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KISALTMALAR DiZiNi

ADA: Amerikan Diyabet Dernedgi

ALT: Alanin Transaminaz

AST: Aspartat Transaminaz

APG: Aclik plazma glukozu

BAG: Bozulmus Aglik Glukozu

BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

DAOD, DFSBS: Diyabetik Ayakta Oz Bakim Davranigi Olgegi
DCCT: Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasi
DKA: Diyabetik Ketoasidoz

DM: Diabetes Mellitus

DN-4: Douleur Neuropathique en 4 Questions

DPP-4: Dipeptidil Peptidaz-4

eGFR: Glomertler Filtrasyon Hizi

EMG: Elektromiyelografi

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

GLP-1: Glukagon Benzeri Peptid-1

HbAlc: Glikozillenmis Hemoglobin A1c

HDL: High Density Lipoprotein

LANSS: Leeds Assessment Neuropathic and Signs
LDL: Low Density Lipoprotein

NAFF: Nottingham Assessment of Functional Footcare
NGSP: Ulusal Glikohemoglobin Standartizasyon Programi
NPQ: Northwick Park Neck Pain Questionnaire

OAD: Oral Anti Diyabetik ilag

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi



PG: Plazma Glukozu

SF-MPQ-2: Short-form McGill Pain Questionnaire
SGLT-2: Sodyum Glukoz Ko-transporter-2

TEMD: Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TSH: Tiroid Uyarici Hormon

TURDEP: Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi

YRG: Yiksek Risk Grubu
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.GIRIS VE AMAG

Tip 2 diabetes mellitus (DM) pankreas beta hiucre fonksiyonlarinin ilerleyici kaybi
ve kas, yag ve karaciger gibi organlarda insulinin etkilerine rezistans ile karakterize,
kan sekeri yuksekligi ile seyreden bir bozukluktur (1). Diabetes mellitus, en yaygin
gorulen endokrin hastaliktir ve hastaligin prevalansi, gelismekte olan utlkelerde %2-5
iken gelismis Ulkelerde %5-10 dizeyindedir. 2010 yilinda dinyada diyabetik hasta
sayisi 220 milyon iken 2025 yilinda ise 380 milyonun Uzerine ¢ikacagi on

gorulmektedir (2).

Diyabetli bireyler, uzun vadede hem mikrovaskiler hem makrovaskiiler
komplikasyon riski tagimaktadir (3). Diyabet komplikasyonlari akut ve kronik olarak
ikiye ayrilir. Akut komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar
durum/hiperglisemik nonketotik koma, laktik asidoz ve hipoglisemidir. Hiperglisemi ve
ilerleyen donemde organ sistemlerine olan etkileri sebebiyle viicutta inflamatuvar
surecler tetiklenir ve sonugta kronik komplikasyonlar ortaya gikar. Bu kronik
komplikasyonlar mikrovaskuler (retinopati, nefropati ve néropati) ve makrovaskuler
(koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik ve periferik arter hastaligi) olmak
uzere ikiye ayrilir. Kronik komplikasyonlar yillar boyunca belirti vermeden ilerleyebilir.
Bu sebeple diyabetli bireyler, semptom olmasa dahi 6neriler dogrultusunda duzenli

olarak komplikasyonlar acisindan muayenelerini yaptirmalidir (4).

Kronik komplikasyonlardan olan diyabetik néropati agr lifleri, motor néronlar dahil
tum periferik sinirleri etkilemekte; uyusma hissi, karincalanma, parestezi, duyu kaybi,
kas gugsuzlugu, hiperaljezi ve allodini ile belirti vermektedir. Tespit edilemeyen
diyabetik noropati, duyu ve refleks kayiplarina, dismelere, enfeksiyonlara,
Ulserasyonlara, diyabetik ayak yarasina ve amputasyonlara kadar ilerleyebilmekte;

mortalite ve morbidite oranlarini arttirmaktadir (5).

Yuksek oranlarda gorulen noropatinin gelisiminde, sinir iskemisin rol oynadigi
disunulmektedir. Sinir hasari ile baglayan problemler hastaliin ilerlemesi ile birlikte

tum sistemlere yayilabilmektedir. Bu nedenle erken teshis hayati 6nem tagimaktadir
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(6). Diyabetik néropatinin saptanmasinda altin bir standart yoktur ve tani igin

semptomlarin ve fizik muayene bulgularinin birlikte degerlendirilmesi gerekir (7).

Diyabetik distal sensorimotor ndéropati en sik gdézlenen ndropati gesitidir. Diyabetik
ndéropati hem ince lifleri hem de kalin lifleri etkileyebilir. ince liflerin tutulmasi agri ve
yanma gibi sikayetlere sebep olabilirken; kalin liflerin tutulmasi refleks kayiplari,
duysal ataksilere ve vibrasyon-pozisyon duyularinda kayba neden olabilir. ince lif
tutulumu nedeniyle gelisen noropati, elektromiyografik incelemeler ile
saptanamayabilir ve hastalarin EMG sonugclari normal olabilir. Diyabetik noropati ¢ok
cesitli klinik prezentasyonlar ile karsimiza gikabilmektedir. Ekstremitelerde
kuvvetsizlik, denge bozukluklari ve néropatik agri en sik kargilagilan semptomlardir.
Ellerde ve ayaklarda olan uyusma, ignelenme, elektriklenme, karincalanma, kasinma,
Uuslme ve yanma gibi yakinmalar siklikla klinisyenlerin karsilastigi néropatik agri

prezentasyon sekilleridir (8).

Diyabetik ayak periferal néropati, periferal vaskuler hastalik ya da her iki tablonun
bir arada olusuna bagli cilt fonksiyonlarinin bozulmasiyla karakterize, ilerleyen
dénemde Ulserasyonlara yol acabilen klinik bir tablodur. Diyabetik hastalarda ayak
daha kolay zedelenmektedir. Ayak ve parmaklardaki koruyucu duyunun azalmasi,
kan dolagiminin ayaklarda yavaglamasi, terleme kaybi sonucu kuruluk ve ¢atlaklarin

olusmasi, periferik damar hastaligi ve gérme bozuklugu da mevcutsa risk artmaktadir

(9).

Bu calismayl yapmamizdaki amag agrili periferik néropatisi olan diyabetik
hastalarda ayak bakim bilgi ve uygulamalarini degerlendirmek, néropatik agrinin
siddet ile mevcut ayak bakim bilgi ve uygulamalari arasinda bir korelasyon olup

olmadigini saptayabilmektir.



ll. GENEL BILGILER

2.1 Diabetes Mellitus

2.1.1 Tanimi ve tarihgesi

Pankreas 3 hucreleri tarafindan kusurlu insilin salgilanmasi, hig insulin
salgilanmamasi veya insuline duyarli dokularin insuline uygun sekilde yanit
verememesi birlesiminden kaynaklanan Diabetes Mellitus, en yaygin metabolik
bozukluklardan biridir (10). Patofizyolojisi periferik insulin direnci, hepatik glikoz
Uretiminin bozulmus regulasyonu ve azalan 3 hiicre fonksiyonu sonucunda 8 hicre
yetersizligine yol agmasi ile karakterizedir (11).

Diyabetle iliskili ilk belgelerin eski Misir'da Ebers papiruslerinde politri (cok idrara
cikma) olarak bildirildigi gorulmektedir. M. S. Il. Yuzyilda Kapadokyali Aretaeus
hastaligin etin, kollarin ve bacaklarin eriyerek kana gegmesine sebep oldugunu
belirterek akip, bosalma anlamina gelen " diabetes " kelimesini kullanmistir. Thomas
Willis 1675’te hastalarin idrar ve kanlarinda tatliligi tekrar farkettiginde "mellitus"
(tath) kelimesini eklemigtir. Dobson 1776'da ilk kez kan ve idrarin tadinin tatli
olmasinin sebebinin kandaki ve idrardaki fazla sekerin varligi oldugunu dogrulamistir.
Claude Bernard 1813- 1878 yillari arasinda bu hastalarda seker yapiminin arttigini
ve merkezi sinir sisteminin bozuldugunu gostermigtir. Diyabet tedavisinde 1921
yilindan itibaren Frederick Banting ve Charles Best'in buldugu insulin kullaniimaya
baslanmistir. Daha sonra adizdan seker dizeyini dizenleyen ilaglar kesfedilmis ve
ilerleyen zamanlarda da ¢ok daha yeni ve yararl katkilar saglanmigtir. Diyabetin
olusumunu ve hastalik ilerlerken olusturdugu yan etkileri aydinlatmaya yonelik

arastirmalar ve tedavisi ile ilgili calismalar devam etmektedir (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diabetes Mellitus (DM), diinyada ve Ulkemizde hizla artis gdsteren énemli bir
saglik sorunudur. DM tahmini olarak tiUm dunyada 246 milyon insani etkilemektedir
(13). Turkiye'de 1997-1998 yillarinda yurutulen Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Calismasi (TURDEP) sonuglarina gére Ulkemizde tip 2 DM prevalansi yetiskinlerde



%7,2 olarak agiklanmigtir (14). Bu galigmadan 12 yil sonra yapilan TURDEP 2
calismasinda ise DM prevalansi %13,7 olarak agiklanmigtir.

2000 yilinda 171 milyon olan diyabetik hasta sayisinin 2030 yilinda 366 milyona
ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu tahmini artigin sebebi obezitede artisg,
kentlesmede artig, toplumun yaslanmasi ve sedanter yasama bagli olarak tip 2 DM
oraninin hizla artmasidir. Fakat tip 2 DM prevalans artisindaki en 6nemli etken

populasyondaki 65 yas uUstl insan sayisinin artmasidir (13).

2.1.3. Semptomlar, Tani Kriterleri ve Laboratuar Sonuglari

Diabetes Mellitus poliuri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢cabuk
yorulma, agiz kurulugu ve nokturi gibi belirgin semptomlarla gértlmekle beraber;
bulanik gorme, aciklanamayan kilo kaybi, inatgi enfeksiyonlar ve spesifik olmayan

kasinti ve daha az goérulen semptomlarla da iligkilidir (15).

Tablo 1. Diabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri (18)

Asikar DM izole izole | BAG+BGT YRG
BAG BGT
APG (28 saat 100-125 | <100 100-125 -
achkta) 2126 mg/dI mg/dl mg/dl mg/dl
OGTT 2.saat
PG (75 gr >200 mg/dI <140 | 140-199 | 140-199 -
glukoz) mg/dl mg/dl mg/dl
2200 mg/dI+
Rastgele PG | diyabet - - - -
semptomlari
HbA1C >%6.5 (=48 - - - %5.7-6.4
mmol/mol) (39-47

mmol/mol)




DM: diabetes mellitus, APG: a¢lik plazma glukozu, 2.saat PG:2.saat plazma glukozu,
OGTT: oral glukoz tolerans testi, HbA1C: Glikozillenmis hemoglobin A1c, BAG:
bozulmus aglik glukozu, BGT: bozulmus glukoz toleransi, YRG: yliksek risk grubu

Tabloda da 6zetlendigi gibi diyabetin tanisinda HbA1c degeri, aglik plazma
glukozu, oral glukoz tolerans testi ve rastgele plazma glukozundan yararlanilir.

Baslangigta A1c dlgumlerindeki varyasyonlar nedeniyle tani koymada
kullanilmasi 6nerilmemekteydi. Fakat Ulusal Glikohemoglobin Standartizasyon
Programi (NGSP) Birlesik Devletlerde kullanilan dlgimlerin %99’unun Diyabet
Kontrol ve Komplikasyon Calismasi (DCCT) standartlarina gore standardize etmigstir
(16). Yine de eritrosit yagsam suresinde kisalmaya neden olan splenektomi, gebelik,
aplastik anemi, hemolitik anemi, orak hicreli anemi, talasemi, akut ve kronik kan
kaybi, kronik bobrek hastaligi, B12 vitamini ve folat eksikligi gibi durumlarda HbAlc
dizeyleri yukselmektedir. Alkolizm, hiperbilirubinemi ve demir eksikligi anemisi
dolasimdaki eritrositlerin yasam suresinde artmaya yol agarak yanlis yuksek HbA1c
duzeylerine sebep olabilmektedir (17).

Hipergliseminin belirgin klinik semptomlarinin gérilmedigdi durumlarda tani igin
tarama testi sonuclarinin iki kez anormal olarak sonuglanmig olmasi gerekir.
Rastgele PG o6lctimi gundn herhangi bir aninda aglik- tokluk dikkate alinmadan
yapilan élgumdur ve yapilan élgimde 200 mg/dl ve Uzerindeki degerler, diyabet
semptomlari ile beraberse diabetes mellitus tanisina goturar (18).

Oral glukoz tolerans testi (OGTT), klinikte bozulmus glukoz toleransi ve/veya tip 2
diyabetin tanisini koymak igin yaygin olarak kullaniimaktadir. Amerikan Diyabet Birligi
Uzman Komitesi'ne (ADA) gore 8 saatlik aclik sonrasinda sabah ag karna, 75 g'lik bir
oral glukoz yuku ve glukoz yukinden 2 saat sonrasinda plazma glukoz degeri

Olgulecek sekilde standardize edilmistir (19).

2.1.4 Siniflandirma

Diabetes mellitus; Tip 1 DM, Tip 2 DM, diger nedenlere bagl 6zel DM tipleri (Beta
hicre veya instlin fonksiyonundaki genetik defektler, endokrinopatiler, egzokrin

pankreas hastaliklari, ilaca bagl DM) ve Gestasyonel DM olarak 4 sinifa ayrilir (20).



Tip 1 Diyabetes Mellitus, pankreasin insulin salgilayan beta hucrelerinin
yikimina bagh mutlak insulin eksikligi ile karakterli, komplikasyonlarla ilerleyen kronik
bir hastaliktir. Tip 1 DM ¢ocukluk ve adolesan doneminde sik olmakla beraber her
yasta gorulebilir (21).

Tip 2 Diyabetes Mellitus, “instline bagimli olmayan diyabet” veya “erigkin
diyabet” olarak da adlandiriimaktadir. Fizyopatolojisi ise karaciger ve kasta olusan
insilin direnci ile birlikte pankreasta insiilin Gretiminin zamanla azalmasidir. insilin
direncinde, hiuicre-reseptor defektine bagl insulinin kullaniminda ortaya ¢ikan
sorunlar sebebiyle glukoz hiicre igine alinip enerji olarak kullanilamaz, 6zellikle kas
ve yag dokusu gibi periferik dokularda instlinin etkisi yetersiz kalir. insilin hormon
yetersizligi durumunda ise, pankreas kan glukoz dizeyine cevap olarak yeterli insulin
salgilayamamaktadir (22).

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM), gebelik sirasinda baslayan ya da ilk
tanisi gebelik sirasinda ortaya konan gesitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransidir.
GDM tanil hastalarda hayatin ilerleyen zamanlarinda tip 2 DM gelisme riski %20-80
artis gostermektedir (23).

Diger nedenlere bagh 6zel diyabet tipleri, beta hlicre fonksiyon bozuklugu ile
seyreden metabolik hastaliklar, kistik fibrozis gibi pankreas hastaliklarina sekonder
diyabet ve transplantasyon sonrasi kullanilan immunsupresiflere bagli ortaya ¢ikan
diyabet tipleridir (24).

2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Hastaligin olusum mekanizmasinda insulinin periferik dokulara etki etme
yetenegdinin azalmasi ve periferik dokulardaki instlin direncini yenmek icin yeterli
miktarda insulin Uretememe ile temsil edilen pankreatik 8 hicrelerinin fonksiyon
bozuklugu yer alir. Ortak sonug goreceli insulin eksikligidir (25). Duragan hayata
gegcis, beslenme aliskanliklarindaki farklilagsma ve bunlarin sonucunda artan obezite
ile issizlik, yoksulluk, sosyal ¢dkls gibi sehir yasaminin getirdigi diger pek ¢ok faktor
sebebiyle prevelansta artis gézlenmektedir (26).

Baslangic genellikle sessiz olmakla beraber bazi hastalarda politri, polidipsi,
polifaji, nokturi, agiz kurulugu, istahsizlik, halsizlik, cabuk yorulma gibi belirgin



semptomlarla veya bulanik goérme, aciklanamayan kilo kaybi, tekrarli ve uzun sireli
enfeksiyonlar ve kaginti gibi daha nadir gorulen semptomlarla da ortaya cikabilir (27).

Kirk yagtan sonra her Ug¢ yilda bir tarama Onerilir. Daha riskli hastalarda daha
erken ve sik tarama 6nerilir. Onerilen tarama aglik kan sekeri goriilmesi ile yapilir.
Tani aninda mikro ve makrovaskuler komplikasyonlarin olup olmadigi taranmali,
diger risk faktorleri (dislipidemi, hipertansiyon, mikroalbUmintri/proteinuri) tedavi
edilmelidir. Tedavi yasam stili dUzenlenmesi ve diyet ile bagslar, cogunlukla anti-
hiperglisemik ajanlara ihtiyag duyulur (28).

Tedavide amag, mikro ve makrovaskuler komplikasyonlari dnlemek ya da

yavaslatmak ve semptomlari gidermektir.

2.2.1 Tip 2 Diabetes Mellitus Tedavisi

Tip 2 diyabet tanisi alanlarda ilk olarak yapiimasi gereken diyet ve egzersiz
programi olusturmak ve hastaya hastaligi hakkinda bilgi ve egitim vermektir. Ayrica
diyabet tedavisinde optimal glisemik kontroli saglayabilmek igin ilac tedavisi
zorunludur. Medikal tedavi ancak yasam tarzi degisikligi ile birlikte uzun dénemde
etkili olabilir (29).

Tablo 2. Tip 2 Diabetes Mellitus’ta Glisemik Kontrol Hedefleri (18)

Glukoz Duzeyi ideal Hedeflenen
Aclik 70-110 mg/dl 70-120 mg/dI
Tokluk (6gUn sonrasi <120 mg/dl <140 mg/dl
2.saat)
HbAlc <%6 <%6.5

Yakin zamana kadar Tip 2 diyabet tedavisinde ilk basamak olarak tibbi beslenme
tedavisi diizenlenmesi dnerilmekteydi. Ancak, uzun vadede bu 6nlemler metabolik
kontrol i¢in yetersiz kalmasindan dolayi hastalarin cogu kisa surede en azindan bir
medikal tedaviye ihtiya¢ duymaktaydi. Gunimuzde ise diyet ve yasam tarzi
degisikliklerine ek olarak monoterapi veya kombine medikal tedavi olarak oral

antidiyabetik tedavisi baglanmasi onerilmektedir (30).
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Tercih edilebilecek bes grup oral antidiyabetik ila¢ bulunmaktadir. Bunlar; insdlin
salgilatici ilaglar (glinidler ve sulfonilUreler), insulin duyarlastirici ilaglar (biguanidler
ve tiazolidindionlar), inkretin bazli ilaglar (DPP-4 inhibitorleri ve GLP-1 analoglari),
alfa glukozidaz inhibitdrleri ve sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleridir.

Tani aninda ya da insulin digi anti-hiperglisemik ilaglarla HbA1c>10 ise insulin
baslanmasi tercih edilir. Bunun digsinda major cerrahi operasyonlar, gebelik ve
laktasyon, hiperglisemik aciller, agir karaciger ve bobrek yetmezligi, akut atesli ve

sistemik hastaliklari gibi durumlarda insulin tedavisine gegilir (18).

2.2.2 Tip 2 Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlari akut ve kronik olmak tzere ikiye ayrlir. Akut
komplikasyonlar; hipoglisemi, laktik asidoz, diabetik ketoasidoz,
nonketotikhiperosmolar komadir. Kronik komplikasyonlar ise mikrovaskuler ve
makrovaskuler olmak Uzere iki ¢esittir. Mikrovaskuler komplikasyonlar; ndropati,
nefropati ve retinopatidir. Makrovaskiler komplikasyonlar ise koroner arter hastaligi,
serebrovaskuler hastaliklar ve periferik arter hastaligidir (31).

Olusan komplikasyonlar organ ve islev kayiplarina yol agarak, yasam suresi ve

kalitesini olumsuz etkiler; isgtict ve is verimi kayiplarina neden olur.

2.2.2.1 Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz insulin eksikligi ve kontrregulatuvar hormonlarin (biytme
hormonu, kortikosteroidler, katekolaminler ve glukagon) etkileri sonucu olusmaktadir
(32). Kan sekeri yuksekligi, hiperketonemi ve metabolik asidozun birlikte olmasi
durumu ile ortaya ¢ikar. Dolasimdaki insulin yetersizligi dehidratasyona,
hiperglisemiye, keton cisimlerin Uretimine ve asidoza neden olmaktadir.

istahsizlik, bulanti ve kusmaya akut batin tablosunu andiran karin agrisi eslik eder.
Polidri ve polidipsi gorilebilir. Ketotik solunum (Kussmaul solunumu), biling

bulanikhidi, hipotansiyon ve tasikardi eslik edebilir (33).



Predispozan sebepler; insilin tedavisini kesme, alkol, enjeksiyon uygulama
hatalari, insulinin son kullanma tarihinin gegmis olmasi, enfeksiyonlar, ve
serebrovaskuler sorunlardir (31).

Laboratuvarda hiperglisemi (kan sekeri >250 mg/dl), metabolik asidoz (Kan pH
<7.30 ve Serum bikarbonat dizeyi <15 mEq/l) ve belirgin ketozis (Ketonemi =3
mmol/l, idrarda keton 22+) izlenir (34).

Tedavi sivi elektrolit dengesinin saglanmasi, sivi agiginin kapatilmasi, insalin
tedavisi, potasyum replasmani, bikarbonat tedavisi ve DKA’dan sonra diyabetin
idame tedavisinin saglanmasini igerir.

Kardiyak veya renal sorunu bulunmayan hastalarda %0,9 NaCl~ solisyonu
yaklasik 1000-1500 ml replase edilir. intravendz insilin inflizyon dozu erigkin hastalar
icin 0.10 1U/kg/st uygulanmalidir. inflizyon bagladiktan sonraki 2 saat igerisinde
glukoz diizeyinde 50 mg/dl diizeyinde azalma saglanamaz ve hidrasyon durumu da
iyi ise ¢ift doz uygulanmalidir. Kan glukoz duzeyi 250 mg/dI’nin altina dustigunde
insulin dozu 0.05- 0.10 IU/kg/st’e indirilmeli ve %5-10 dekstroz inflizyonuna
baslanmalidir (33). Her 4 saatte bir hastadan Ure, kreatinin, elektrolitler ve kan gazi
calisiimalidir (32).

Hastada pH>7,30, kan glukozu<200 mg/dl ve HCO3 >18 mEq/L oldugunda oral
beslenmeye ve subkutan enjeksiyonlara gegirilebilir. ilk subkutan insiilin dozundan 1-

2 saat sonraya kadar intraven6z insulin inflizyonuna devam edilmelidir (32).

2.2.2.2 Hiperglisemik Hiperosmolar Durum

Mortalitesi yuksek ciddi bir metabolik bozukluk olan hiperglisemik hiperosmolar
durumda 6n plandaki sorun dehidratasyondur. Enfeksiyon, miyokard enfarktisd,
bakimsizlik ve bobrek yetmezligi gibi durumlar predispozan faktérlerdir.

Az miktarda bulunan insulin, lipolizi baskilamak igin yeterlidir ve bu yuzden keton
cisimcikleri olusmaz (35). Goéreceli insulin eksikligi ve ardindan karsi dizenleyici
hormonlardaki artig, artan glukoneogenez, glikojenolize ve periferik dokular
tarafindan glukoz aliminin azalmasina yol agar (36). Hiperglisemi ise osmotik dilirezi

tetikler, elektrolit kaybina sebep olur.



Klinikte sinsice ilerleyen polidipsi, politri, uyusukluk ve mental durum degisiklikleri
goraldr.

Plazma glukoz seviyesi 600 mg/dl ve serum osmolaritesi 320 mosm/kg
Uzerindedir.

Tedavi DKA tedavisine benzerdir. Uygun sivi replasmani hayati dnem teskil eder.

Ancak bobrek yetmezligi olan hastalarda yuklenmeden kaginiimasi gerekir (35,36).

2.2.2.3 Laktik Asidoz

Laktik asidoz genelde altta yatan ciddi hastaliklarin yansimasidir. Artmis anyon
acikligi olan metabolik asidoz nedeni olup; plazma laktat konsantrasyonu 4-5
mmol/L’yi (Normal aralik: 0.5-1.5 mmol/L) gectiginde olusur (37).

Laktik asidoz ise genellikle yetersiz doku perflizyonu, karbonhidrat
metabolizmasindaki anormallikler ve metformin gibi bazi ilaglarin kullanimi ile ortaya
cikar.

Tedavide altta yatan hastaligin ve predispozan faktorlerin diizeltiimesi ana ilkedir.
Bunun disinda yeterli oksijen devamliligi ve asit-baz dengesini saglamali,

gerektiginde vazopressorler ve inotropik ajanlar uygulanmalidir (38).

2.2.2.4 Hipoglisemi

Diyabetli hastalar i¢in hipoglisemi siniri <70 mg/dL kabul edilmis olup,
nondiyabetiklerdeki hipoglisemi tanisi icin "Whipple triadi’ (glisemi <50 mg/dl
bulunmasi, hipoglisemi semptomlari olmasi ve bu semptomlarin tedavi ile gegmesi)
bulunmasi yeterlidir (18).

Diyabet tedavisinde kullanilan ilaclar, fizyolojik insulin salinimini tam olarak taklit
edememektedir. Bunun diginda alkol, yas, hipoglisemiye duyarsizlik, atlanan 6gunler,
plansiz egzersiz programlari, diyabet yasi, eslik eden hastaliklar, komplikasyonlar ve
tedaviye ilave kullanilan diger ilaglar hipoglisemi riskini ve diyabetin regulasyonunu
olumsuz etkilemektedir (39).

Belirtiler hem noroglikopenik hem de adrenerjik kontraregulasyonla agiga gikar.

Norolojik belirtiler; gorme bozukluklarindan komaya kadar genis bir aralikta gozlenir.
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Hipoglisemiye katekolamin yanitina; terleme, garpinti ve pupil dilatasyonu 6rnektir
(40).

Tedavide; bilinci agik ve yutma refleksi olan hastada agizdan karbonhidratlar, 15-
20 g glukoz (4-5 kesme seker veya 150-200 ml meyve suyu ya da limonata) agizdan
verilir. Cikolata, gofret gibi yag igeren Urunler tercih edilmemelidir. Biling kapali ise;
agizdan yiyecek verilmez. intravendz 75-100 ml %20 (veya 150-200 ml %10)
dekstroz uygulanir. Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir hipoglisemi durumunda, 1

mg glukagon hayat kurtaricidir (41).

2.2.2.5 Koroner Arter Hastaligi

Diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi igin énemli bir risk faktoridir. Diyabet
hastalarinda kardiyovaskiler mortalite diyabetik olmayanlara gére erkeklerde 2-3 kat,
kadinlarda ise 3-5 kat artmistir. Diyabetik hasta 6limlerinin %70-80‘inden
kardiyovaskuler hastaliklar sorumludur ve bu élimlerin %75’i koroner arter hastaligi
nedenlidir (42).

Takipli hastalar hipertansiyon, albumintri, dislipidemi, obezite, ailede erken 6yku
ve sigara kullanimi agisindan yilda en az bir kere degerlendiriimelidir (18).

SGLT-2 inhibitorleri ve GLP-1 analoglarinin kardiyak acidan koruyucu etkilerine
dair pek ¢ok calisma yapilmistir. Yapilan ¢alismalarda her iki sinifin da glisemik
kontrolu gelistirdigi, ayni zamanda kardiyoprotektif ve renoprotektif etkiler sagladigi

gorulmustar (43).

2.2.2.6 Periferik Arter Hastaligi

Periferik arter hastalii, ilerleyici ateroskleroz sonucunda, abdominal aort ve
aortun bifurkasyon seviyesinin distalindeki arterlerde daralma veya tikaniklik ile
ortaya ¢ikan bir hastaliktir (44).

Diyabet, periferik arter hastaligi agisindan da en énemli risk faktérlerinden biridir.
Bu nedenle diyabetik ayak Ulseri olan hastalarin yarisindan fazlasinda periferik arter

hastaligi mevcuttur (45).
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Periferik arter hastaligi belirtileri damarlarin buyik olgude tikanmasi sonucu
ortaya ¢cikmaktadir. Baslangicta yurimekle ortaya ¢ikan bacakta agri (kladikasyo)
daha sonra dinlenme esnasinda da gorulur hale gelmektedir (44).

Bu nedenle diyabetik hastalarda en az yilda bir kere ayakta néropati bulgulari
arastiriimali ve duyu muayenesi yapilmalidir (46)

Tedavide egzersiz, sigarayi birakma, saglikli beslenme ve kan basinci kontrolU
gibi yasam tarzi degisiklikleri yani sira medikal tedavi olarak statinler, fibratlar,
antiagregan ve vazodilator ilaglar kullaniimaktadir. Gereklilik halinde

revaskularizasyon da endike olabilir (47).

2.2.2.7 Diyabetik Retinopati

Dunya genelinde 20—65 yas arasinda gorulen tedavi edilebilir en 6nemli korlik
nedeni olan diyabetik retinopati, diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir.
Etiyolojide genelde, vitre i¢i kanamasi, traksiyonel retina dekolmani veya makula
o6demi rol oynar (48).

Diyabet tanisi alan hastalara tani aninda, diyabet tanili ancak diyabetik retinopati
tanisi olmayanlara yilda bir ve ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir tarama onerilir (49).

Tedavide kan sekeri regulasyonunun saglanmasinin yaninda antioksidanlar, aldoz
rediktaz inhibitérleri, ileri glikolizasyon son Urtn inhibitérleri, protein kinaz C
inhibitorleri, vaskiler endotelyal growth faktor inhibitorleri ve intravitreal kortikosteroid

enjeksiyonu tercih edilebilir (50).

2.2.2.8 Diyabetik Nefropati

ABD’de yeni gelisen son donem bobrek yetmezliginin %40’in1 olusturan diyabetik
nefropati; baska boébrek hastaliklari olmaksizin, diyabet tanili bir hastada surekli idrar
albUmininin pozitif olmasi veya giinde 300 mg’dan fazla albumin ekskresyonudur
(52).

Hiperglisemi, birgok biyokimyasal degisiklikleri baglatarak bobrek
hemodinamiginde ve glomerul gegirgenliginde degisikliklere yol agmaktadir.
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Nefronlarda meydana gelen ve lokal sitokinlerin aracilik ettigi glomeruler skleroz ile
birlikte bir dizi spesifik olmayan degdisimlerle devam etmektedir.

Diyabetik nefropati 5 evreden olugur. Bu evreler; glomeruler hiperfiltrasyon ve
hipertrofi ile seyreden evre 1, sessiz donem olarak adlandirilan evre 2,
mikroalbUminemi gelisen evre 3, asikar nefropati donemi olan evre 4 ve son donem
bobrek yetmezligi olan evre 5'tir (52).

Diyabetli hastalarda her vizitte tam idrar tetkiki yapilmalidir. Tarama tip 1 diyabetli
hastalarda tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetli hastalarda ise tani anindan itibaren
yapilmalidir. Taramada idrar albimin/kreatinin orani, serum kreatinin 6lgimu ve

eGFR hesaplamasindan yararlanilir (18).

2.3 Diyabetik NOropati

Diyabetik ndropati, baska periferik noropati nedenleri diginda, uzun sureli diyabet
hastaliginda periferik ve otonom sinir sistemlerinde hasar gorilmesidir. Diyabetik
noropati hastalarin yasam kalitesini etkileyen ve morbidite riski fazla olan, ayni
zamanda diyabetin en sik gorulen norolojik komplikasyonlarindan biridir (53).
Etiyopatojenezinde ileri yas, hiperglisemi, hastalik suresi, hipertansiyon, hipo ve
hiperinstlinemi gibi faktorler rol oynar (54).

Diyabetik néropatide semptomlar, tutulan duyu lif sinifina gére degiskenlik
gosterir. Kiguk lif tutulumu karincalanma, agri ve yanma hissine neden olabilirken;
blyuk lif tutulumunda ise uyusukluk ve duyu kaybi goértlebilir. Kronik duyusal ndropati
sonucu olarak azalan agr hissi nedeniyle hem travma riski artar hem de cilt
batlinliginde bozulma nedeniyle enfeksiyon riskinde artis gorulebilir. Azalan agri
hissi nedeniyle ciddi Glserasyonlar hastalar tarafindan 6nemsenmeyebilir (55).

Diyabetik néropatinin tanisinda altin bir standart yoktur. Tani icin semptomlarin ve
fizik muayene bulgularinin birlikte degerlendiriimesi gerekir. Hastalarin yaklasik
yarisinda semptom olmayabilir ama fizik muayenede duysal his kaybi gorilebilir (56).
Tarama, fizik muayeneye ek olarak, yilda bir, 10 g monofilaman testi ve diyapazon
testi gibi klinik testlerle yapilabilir. Taninin net olmadigi durumlar disinda
elektrofizyolojik testlerin yapilmasi veya nérolojiye yonlendirmek ise nadiren gerekir
(55).
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Diyabetik noropatinin yonetimi medikal tedavinin yani sira glisemik kontrol, yasam
tarzi degisikligi, risk faktorleri kontrolt, ayak ulseri riskini degerlendirme ve ayak
bakimini igerir (53).

Diyabetik noropatiler; difftiz néropati, monondropati ve radiktlopati/poliradikilopati
olarak 3’e ayrilir.

Tablo 3. Diyabetik néropatilerin siniflandiriimasi

Divabetik ndropatiler :

A. Diffiz n6ropati
Distal simetrik polindropati
e Primer kuguk lif ndropati
e Primer buyuk lif néropati

o Miks kuguk ve buyuk lif néropati (en sik)

Otonomik noropati

« Kardiyovaskiiler (Azalmis kalp atim degiskenligi, istirahat
tasikardisi,Ortostatik hipotansiyon,Ani 6lim)

o Gastrointestinal (Diyabetik gastroparezi, Diyabetik enteropati,
Kronik hipomotilite)

« Urogenital (Diyabetik sistopati, Erektil disfonksiyon, Kadin sekstel
disfonksiyon)

e Sudomotor disfonksiyon (Distal hipohidrozis/anhidrozis, Hipoglisemi

farkindaliginin olmamasi, Anormal pupiller fonksiyon)

B.Monondropati
« izole kraniyal ya da periferal sinir

e Monondritis multipleks

C.Radikulopati ya da poliradiktlopati
e Radikulopleksus noropati

e Torasik radikUlopati
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2.3.1 Otonomik Noropati

Diyabetik otonom ndropati klasik olarak tiim otonom sinir sistemini etkileyen bir
hastaliktir. Diyabetik otonom noéropati ilk olarak uzun sinirlerde (nervus vagus gibi)
ortaya cikar.

Baslica pupil, ter bezleri, genitouriner sistem (erektil disfonksiyon,nérojenik
mesane ve cinsel iglev bozukluklari), gastrointestinal sistem (erken doyma, anoreksi,
bulanti, kusma, epigastrik rahatsizlik ve abdominal distansiyon), adrenal medullar
sistem ve kardiyovaskiler sisteme (kalp hizindaki degisiklik, ejeksiyon fraksiyonunda
azalma, sistolik disfonksiyon ve azalmig diyastolik dolum) ait klinik otonomik bulgu ve

semptomlar gorulmektedir (57).

2.3.2 Monondropati

Diyabetik mononéropatiler bir veya birden fazla periferik sinirin etkilenmesine gore
monondropati veya monondritis multipleks olarak kategorize edilir. Monon6ritis
multipleks, vaskaulitik streci izleyen iskemi veya sinir infarkti sonucu meydana gelir.
En sik mediyan, ulnar, peroneal, lateral femoral kutandz ve tarsal tinelde tibiyal sinir
tuzaklanmasi gozlenir. Diyabetik hastalarin tcte birinde tuzak néropatisi

gelismektedir (58).

2.3.3 Radikulopati ve Poliradiktlopati

Diyabetik periferik ndropati, ilerleyici karakterde miyelinli lif kaybi ve azalmig Iif
rejenerasyonu ile prezente olan bir aksonopati tipidir. Yavas ilerler ve uzun sire
sessiz kalabilir. Distal glg¢suzlik, uyusukluk, parestezi, duyu kaybi, néropatik eklem
dejenerasyonu, agrisiz vibrasyon eklem pozisyonu kaybi ve derin tendon reflekslerde
kayip gorulebilir.

Torakal radikulopati ise, diyabet hastalarinda sik gortlir. Agri akut baslangichidir
ve sirt, gdégus veya karin boélgesinde hissedilir. Paraspinal, interkostal ve abdominal

kas elektromiyografisinde akut denervasyon ile karsilagilabilir (59).
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2.3.4 Distal Simetrik Periferal N6ropati

Diyabetes Mellitus’un en sik gorulen norolojik komplikasyonu diyabetik periferik
noropatidir ve hastalarin yaklasik tgcte birini etkiler. Distal simetrik periferal noropati
ise gelismig Ulkelerde periferik ndropatinin en yaygin gorulen klinik formudur. Sinsi
ilerleyen ve uzun sure asemptomatik seyreden bir néropati tipidir. Hastalarda en sik
karsilagilan semptomlar distalde belirgin karincalanma, agri, sogukluk hissi ve
parestezilerdir (60).

Semptomlar bayuk ve kiguk sinirlerin tutulumlarina bagl olarak farklilik
gosterebilmektedir. Buyuk liflerin tutulumuna bagli titresim ve agri duyusu kaybi;
kuguk liflerin tutulumuna bagh ise i1s1 duyusu kaybi, yanma ve agri olusmaktadir.
Kuguk liflerdeki olusan néropati hastanin morbidite ve mortalitesini buyuk o6lgtide
etkiler ve geri donustmslizdir. Ozellikle diyabetik néropatinin en énemli klinik
prezantasyonu diyabetik ayak Ulserleri ve buna bagl enfeksiyonlardir. Diyabet
kaynakli hasta tedavi maliyetlerinin tgte biri diyabetik ayaga bagli komplikasyonlar
olusturmaktadir (61).

Objektif ndrolojik muayenede en erken ortaya ¢ikan belirtilerden biri, bacaklarda
distalde belirli olmak tzere vibrasyon duyumunun azalmasidir. Pozisyon duyusu da
hastaligin ileri ddnemlerinde bozulabilmektedir. Bunun sonucunda denge kaybi ve
yurime gucligu izlenmektedir (62).

Genellikle ekstremitelerin distal kisimlarindan uzaklastik¢a, normal duyularin
alinabilmeleri goraltr. Tam gelismis duysal polinéropatide ise eldiven-corap
tarzindaki basit dokunma, agri ve 1si duyumlarindaki azalma patognomoniktir (62).

Motor néropati pence ayak ve ¢ekic parmak gibi ayak deformitelerine yol
acmakta, sonuc olarak ayak boélgelerinde artmis basing ve travmaya neden
olmaktadir. Ayrica mikrovaskuiler bozulmalar sonucunda doku beslenmesinin
bozulmasi meydana gelir (63).

Hastalarin buyuk ¢cogunlugu asemptomatik olmakla beraber ilk bagvuru sebebi
ayak Ulseri olabilmektedir. Semmes—Weinstein monofilamani ile birinci ayak
parmaginin sirtina veya tabanina 10 g kuvvet uygulanarak yapilan testin ayak
amputasyonu riskini 6ngoérebildigi gosterilmistir(64).

Diyabetik noéropati tanisi icin 6yku ve fizik muayene bulgularinin yani sira;

morfolojik ve elektrofizyolojik incelemeler, kantitatif sensoryal testler yapiimaktadir.
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Hastada klinik, elektrofizyolojik inceleme, muayene bulgusu ve kantitatif duyu
testlerinden en az ikisi varsa noropati var denebilir (65).

Elektromiyografi (EMG), kas lifleri ve motor tnitelerin elektriksel aktivitesini
degerlendirilen bir yontem olup, ince lif néropatisinin tanisi agisindan yararli degildir
(66). Bu durumda intraepidermal sinir lifi yogunlugunu dlgmek igin deri biyopsisi
yararli bir testtir (53). Diyabette bir veya bir ka¢ sinir, trunkus, kok veya pleksusta
sensorimotor defisit gelisimi nadirdir ancak olmasi durumunda noropatiye neden olan
diger nedenlerin diglanmasi igin sinir biyopsisi gerekli olabilir (66).

Noropatik agriy1 degerlendirmede kullanilan anketler ise; LANSS (Leeds
Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs), DN4 (Douleur Neuropathique 4
Questions), PainDETECT, ID-pain, NPQ (Northwick Park Neck Pain Questionnaire),
SF-MPQ-2 (Short-form McGill Pain Questionnaire)'dir.

Diyabetik noropatili hastalarda diyabet disindaki néropati nedenleri (toksinler,
maligniteler, enfeksiyonlar, norotoksik ilaglar, vitamin B12 eksikligi, hipotiroidizm,
bdbrek hastaligi, kronik inflamatuvar demiyelinizan noéropatiler, kalitsal néropatiler ve
vaskdlit) diglanmalidir (55).

2.4 Diyabetik Ayak Ulseri

Ciddi morbidite ve mortalite nedeni olan diyabetik ayak problemleri, iyi huylu deri
ve tirnak degisikliklerinden Ulser ve enfeksiyonlara kadar farkl spektrumda
g6zlenmektedir. Sureg hiperglisemi ile baglar. Hiperglisemi nedenli biyomolekuler
degisiklikler, yara gelisimi suirecinde etkili olan bazi mekanizmalara neden olur (68).
Ayrica ayak plantar ylzeyinde yag yastikgiklari ve kasta atrofi gorulir. Denge
kaybina bagl olarak gorulen ¢eki¢ parmak ve charcot eklemi nedeniyle ayak taban
basinci artar, sonugta nasir ve fissir olusumu sonrasinda enfeksiyon izlenmektedir
(69).

Diyabetik hastalarda hayatlari boyunca %15 oraninda ayak Ulseri gelisme riski
mevcuttur. Diyabetik ayak Ulserleri hayat kalitesinin bozulmasina, morbidite artisina,
yuksek tedavi maliyetlerine ve yuksek oranda alt ekstremite amputasyonlarina sebep
olmaktadirlar. Travmaya bagli olmayan ayak amputasyonlarinin %40-60’1 diyabet
hastalarina yapilmaktadir (70).
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En basit vaskuler muayene ayak nabizlari ile baglar. Ayak ve kruriste tirnak
degisiklikleri, kilanmanin azalmasi vaskuler yetmezlik nedeniyle gorulebilir (68).
Degerlendirmede ilk adim yara derinliginin tespitidir. Bu tespit de Wagner

sinirlandirmasi kullaniimaktadir (68).

Tablo 4. Wagner siniflamasi (68)

Derece Tanimlama

0 Cilt saglam fakat Ulsere neden

olabilecek kemik deformitesi mevcut

1 Lokalize yuzeyel Ulser

2 Kemik, tendon, ligaman, ekleme

kadar ulasan derin Ulser

Derin abse, osteomyelit

4 Ayak 6n kisim ve parmaklarinda
gangren
5 Batin ayakta gangren

Diyabetli hastalarda biyokimyasal parametrelerin duzeltiimesi (kan sekeri duzeyi,
lipid profili ve mikroalbumindri gibi) ve hipertansiyonun tedavisi vaskuler
komplikasyonlari azaltmayi saglar. Eforla ekstremitelere kan akiminin artmasi iskelet
kaslari igine alinan glikoz miktari arttirmakta olup, makrovaskuler bozukluklarin
azalmasinda katkisi olacaktir (70).

Tedavide; ayagda binen basincin rahatlatiimasi, pansuman, greftler, antibiyoterapi,
hiperbarik oksijen tedavisi ve elektif cerrahi uygulanmaktadir (71).
Ayrica egitim, diyabetik ayak Ulserinin 6nlenebilirligi ve tedavisi agisindan en
onemli unsurdur. Verilebilecek 6neriler;
1. Ayaklarin ve parmak aralarinin her gun kirmizilik, siglik, kesi ve nasirlar
acisindan kontrol edilmesi
2. Ayaklarin her gun ilik su ile yikanip ayaklarin ve 6zellikle parmak aralarinin
kurulanmasi, nasirlarin evde tedavi edilmemesi
3. Tirnaklarin duz kesilmesi

4. Ciplak ayakla dolagilmamasi, terlik giyilmesi
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© N o 0

Uygun ayakkabilarin giyilmesi
Ayakkabilari giymeden 6nce iginde yabanci cisim agisindan kontrol edilmesi
Ayaklari 1sitmak igin sicak bir yere dayanmamasi

Ayakta veya tirnakta mantar enfeksiyonu varsa diizenli izlenmesidir (69).
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lI.GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Se¢imi ve Materyalleri

Calismamiza 08/01/2024- 08/07/2024 tarihleri arasinda i¢ Hastaliklar!
Poliklinigi’'ne Tip 2 DM tanisiyla rutin kontrol ve takip i¢in bagvuran; ¢calismaya
katilmayi kabul eden 140 hasta dahil edilmistir.

Arastirmaya noropatiye sebep olabilecek ek komorbiditeleri olanlar, Tip 1 DM, agri
kesici veya periferal néropati ilaglari kullananlar, gebeler, kronik alkol tiketimi olanlar
(erkeklerde 30 g, kadinlarda 20 g), GFR<30 ml/dk/1.73m2 ve hemodiyalize alinan
hastalar, hayatini idame ettirmek icin bagkasina bagimli olanlar, malignite, Cushing
Sendromu ve siroz dykusu olanlar alinmamigtir.

ic Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve calismamiza dahil edilen
hastalardan rutin tibbi dykd alinmig, sistem- sikayet sorgulamasi ve fizik muayenenin
ardindan Diyabetes Mellitus tanili hastalarda rutin kontrollerde istenen laboratuvar
tetkikleri (hemogram, HbA1c, aclik kan sekeri, Ure, kreatinin, lipid paneli, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, albimin, AST, ALT, vitamin B12, folat, ferritin) istenmigtir.
TUm hastalar agrili néropati agisindan anamnez, fizik muayene ile birlikte DN4 anketi
kullanilarak taranmistir.

Calismaya katilanlar iki gruba ayrilmistir.

1. Agrnh Diyabetik Periferal Noropatisi olanlar: Anamnez, fizik muayene ile
agrili néropati saptanan ve DN4 skoru 24 olan 70 hasta
2. Kontrol grubu: Anamnez, fizik muayene ve DN4 anketi ile agrili néropati

saptanmayan 70 hasta

Her iki hasta grubuna ayak bakim bilgi ve uygulamalarini 6lgen Nottingham
fonksiyonel ayak bakim tanilama formu (NAFF) ve Diyabetik ayakta 6zbakim
davranisi dlgegdi (DAOD) anketleri uygulanmistir. Agrili diyabetik periferal néropatisi
olan ve olmayan her iki grup karsilastirilmigtir. Ayak bakim bilgi dizeyi ile agrili
diyabetik periferal néropati arasinda bir korelasyon olup olmadidi istatistiksel analiz
yontemleri ile incelenmistir.
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3.1.1 DN4 (Douleur Neuropathique 4)

DN4 anketi, orijinal olarak Fransa'da geligtiriimis ve Turkiye'de de gecerliligi
onaylanmig; néropatik agriy1 tanimlamak igin gelistiriimis tarama anketidir (72).

DN4 anketi dort soru halinde gruplandiriimis 10 maddeden olugur: agri tanimiyla
(yanma, agnli sogukluk, elektrik carpmasi), bununla alakali anormal duyularla
(karincalanma, ignelenme, uyusukluk, kasinti) ilgili yedi madde (DN4 gorigmesi) ve
agrili bélgede norolojik muayene ile ilgili diger ¢ madde (yumusak bir firga
kullanarak dokunma hipoestezisi, tek kullanimlhik muayene igneleri kullanarak igne
ucu hipoestezisi, yumusak bir firga kullanarak dokunsal dinamik allodini). Puanlama
icin her olumlu maddeye 1 puan, olumsuz her maddeye ise 0 puan verilir (toplam
puan araligi 0-10). Toplam puanin 4 ve Uzeri olmasi néropatik agri varligini gésterir
(73).

3.1.2 Nottingham Fonksiyonel Ayak Bakim Tanilama Formu (NAFF)

Nottingham Fonksiyonel Ayak Bakim Tanilama Formu (Nottingham Assessment of
Functional Footcare- (NAFF)) Lincon ve arkadaslari tarafindan gelistiriimig, 2015
yilinda revize edilmis ve 29 maddeden 26 maddeye azaltilmistir (8). Turkiye’'de de
gegerlilik ve guvenilirlik galismasi yapilmistir, Tlrk toplumu icin gecerli ve gtvenilir bir
Olcim araci oldugu saptanmistir (74).

Ayaklara krem slirme, ayakkabi 6zellikleri, corap 6zellikleri, ayaklarini 1siya yakin
tutma, nasira yapilan uygulamalar, ayakta bul olusumu ya da bul olmasi durumunda
yapilanlara iliskin ayrintili 26 sorudan olusan bu ankette onerilen ayak bakimi
davraniglarina ne olgude uyduklari sorgulanir. Her soruya 0 ile 3 arasinda puan
verilir. Puan ne kadar ylksekse ayak bakim bilgi ve davranis diizeyi o kadar
yuksektir.

NAFF, diyabetli bireylerin ayak bakimina yénelik uygulamalarinin
degerlendiriimesinde poliklinik ve klinik takiplerde kolaylikla uygulanabilen bir dlgim

araci oldugu dusunudlmektedir (74).
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3.1.3 Diyabetik Ayakta Oz Bakim Davranisi Olgegi (DAOD)

Diyabetik Ayakta Oz Bakim Davranigi Olgegi, Orijinal adi Diabetes Foot Self-Care
Behavior Scale (DFSBS) olan ve Tzu-Ting Huang ve Yen-fan Chin tarafindan 2013
yilinda gelistirilen bir 6lgektir. Turkiye’de de gecerlilik ve guvenilirlik calismasi
yapilmigtir. Olgek 5'li Likert tipi bir dlcektir, 7 madde ve 2 béliimden olusur. ilk 4 soru,
son 1 hafta icinde ayak tabanlarinin, ayak parmaklarinin incelenmesi, yikanmasi ve
kurutulmasi ile ilgili uygulamalari igerir ve cevaplar 1 hafta suresince uygulamanin
yapildigi gun sayisi kadar 0’dan 7'ye kadardir: "GUn yok (1 puan), 1 ila 2 giin (2
puan)," Sirasiyla 3 ila 4 gun (3 puan), 5 ila 6 giin (4 puan) ve tim hafta (5 puan). Bu
bolimun puan araligi 4 ile 20 arasinda degisir. Diger U¢ soru ve cevaplari “Higbir
zaman (1 puan)” ve "Her Zaman (5 puan)” arasinda degismekte olup besli Likert
Olcegi seklinde siralanan nemlendirici kullanimi ve ayakkabilarin incelenmesi ile
ilgilidir. Bu bolumun toplam puan araligi ise 3 ile 15 arasindadir ve anketin toplam
puan araligi 7 ile 35 arasindadir. Puan ne kadar yluksekse 6z bakim davranigi da o
kadar yuksek kabul edilir (9).

3.2 Etik Kurul izni

Bu calisma Manisa Celal Bayar Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
27/12/2023 tarihli ve 20.478.486/2186 sayili izni ile yapilmistir.

3.3 istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 programi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler, ortalama (x) standart sapma, medyan (min-maks), frekans dagilimlari
yuzde olarak gosterildi. Verilerin normal dagilisi gorsel histogram ve Q-Q plot grafigi
ile degerlendirildi. Agrili noropatisi olan ve olmayanlarin NAFF ve DOAD dlcek
puanlari ile surekli ve ordinal degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyonla iki
grup iginde ayri ayri incelenmistir. Tek degdiskenli testler ve korelasyon analizinde

onemli olan badimsiz dediskenler dogrusal ve binary lojistik regresyon (BLR)
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analizine alindi. NAFF Olgeginden 26x2 puan =52 ve Uzerinde puan alanlar ayak
bakimi yeterli olarak kabul edilmigtir. Lojistik regresyon analizine kategorik
degiskenler kukla degisken olarak analize alindi. Koroner hastaligi, diyabetik
retinopati, ndropati ve nefropati varligi hastalarin kendi ifadeleri oldugu icin regresyon
analizlerinde deg@erlendirmeye alinmamigtir. Lojistik regresyonda analizde geriye
dogru eleme modeli kullanildi. Analiz sonucunda 6nemli degiskenler tablolarda
gosterildi. Lojistik regresyon igin Ozellikle risk tahmin modelleri i¢in bir uyum iyiligi
testi olan Hosmer-Lemeshow testi analizinden 6nce kullanildi. Analizlerde p<0,05

olan sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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IV.BULGULAR

4.1 Sosyodemografik Veriler ve Sonuclar

Diglama kriterleri g6z 6ntinde bulundurularak anamnez, fizik muayene ve DN4
anketi yontemi ile agrili diyabetik periferik néropati saptadigimiz 70 tip 2 diyabetli
hasta ve agrili néropati saptamadigimiz 70 tip 2 diyabetli hasta olmak tizere 2 grup

halinde toplamda 140 hasta ¢alismamiza alinmistir.

Hastalarin 88’i (%62,9) kadin, 52’si (37,1) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi agrili
diyabetik periferik néropatisi olanlarda 60,3 olup; olmayanlarda 57,6 saptandi.
Noropatisi olanlarin % 18,6 ’si; olmayanlarin ise %24,3’U haftada en az 3 gun
egzersiz yapiyordu (p>0.05). Hastalardan agrili diyabetik periferik ndropatisi olanlarin
%65,7’si; olmayanlarin %71,4’UG yalniz oral antidiyabetik ila¢ kullantyordu. Agrili
noropatisi olan grupta insulin kullanimi daha fazla idi. Néropatisi olan hastalarin
ortalama diyabet siiresi 114,7 ay iken; ndropatisi olmayan hastalarin ortalama
diyabet siresi 95,4 ay idi (p>0.05). Hastalarin verdigi ifadeye gore; agrili diyabetik
noropatisi olan hastalarin %32,9’'unun; néropati saptanmayan hastalarin %14,3’Gnun
bilinen diyabetik retinopatisi vardi. Yine diyabetik periferik néropatisi olanlarin
%14,3’U diyabetik nefropatisi oldugunu sdylerken; néropatisi olmayanlarin %5,7’si

bilinen nefropatisi olmadigini belirtti.

Arastirmaya alinan agrili noropatisi olan ve olmayanlar cinsiyet, yas, egitim
dizeyi, calisma durumu, medeni durum, diyabet slresi, haftalik egzersiz slresi,
aldigi tedavi tarq, bilinen néropati ve nefropati varli§i agisindan benzerdi (p>0,05).
Agrili noropatisi olanlarda olmayanlara gore tan1 konmus diabetik retinopati ve

koroner arter hastalik varli§i daha fazla idi (p>0,05) (tablo 5).
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Tablo 5. Agril néropati olma durumuna gore gesitli 6zellikler

Agrili néropati

Var Yok Toplam X?
Satun Satun Satun P
Sayi % |Sayl| % Sayi %
Cinsiyet Kadin 48 | 68,6 | 40 | 57,1 | 88 | 62,9 1,958
Erkek 22 31,4 | 30 | 42,9 52 37,1 0,162
Yas grup <50 11 15,7 | 13 | 18,6 24 17,1 5,393
50-59 22 31,4 | 26 | 37,1 48 34,3 0,145
60-69 21 | 30,0 | 25 | 35,7 | 46 | 32,9
70 + 16 | 229 | 6 8,6 22 | 15,7
Ort+SS 60,3 | 11,05 |57,6 | 9,25 | 58,9 | 10,24 |P=0,123*
Egitim dUzeyi | llkokul 44 62,9 | 45 | 64,3 89 63,6 0,250
Ortaokul 9 129 | 10 | 14,3 19 13,6 0,993
Lise 12 17,1 | 11 | 15,7 23 16,4
Universite 5 7,1 4 5,7 9 6,4
Calisma Hayir 13 18,6 | 17 | 24,3 30 21,4 0,679
durumu Evet 57 81,4 | 53 | 75,7 | 110 | 78,6 0,410
Medeni durum | Bekar 16 229 | 13 | 18,6 | 29 20,7 0,391
Evli 54 77,1 | 57 | 814 | 111 | 79,3 0,532
Haftada en az |Evet 13 186 | 17 | 24,3 | 30 21,4 0,679
3 glin egzersiz| Hayir
57 81,4 | 53 | 75,7 | 110 | 78,6 0,410
yapma
Diyabet suresi|1-12 ay 14 20,0 6 8,6 20 14,3 7,452
(ay) 13-60 ay 16 229 | 26 | 37,1 42 30,0 0,059
61-120 ay 16 229 | 21 | 30,0 37 26,4
121 + ay 24 343 | 17 | 24,3 41 29,3
Ort+SS 114,7)1104,51(95,4| 67,10 [105,1| 88,04 (P=0,195*
Aldigi tedavi |Insulin 3 4,3 5 7,1 8 5,7 1,667
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Oral

antidiyabetik 46 | 65,7 | 50 | 71,4 | 96 | 68,6 | 0,435

Insilin ve

oral 21 30,0 [ 15 | 21,4 36 25,7

antidiyabetik
Diyabetik Var 23 [ 329 | 10 | 143 | 33 | 23,6 | 6,701
retinopati Yok 47 67,1 | 60 | 85,7 | 107 | 76,4 0,010
Koroner arter | Var 18 25,7 6 8,6 24 17,1 7,241
hastaligi Yok 52 743 | 64 | 914 | 116 | 82,9 0,007
Noropati Var 12 171 | 12 | 17,1 24 17,1 0,000

Yok 58 | 82,9 | 58 | 82,9 | 116 | 82,9 1,000
Nefropati Var 10 14,3 4 5 14 10,0 2,857

Yok 60 | 85,7 | 66 | 94,3 | 126 | 90,0 | 0,091

Toplam 70 | 100,0 | 70 | 100,0 | 140 | 100,0

Calismaya katilan hastalarin gruplara gore laboratuar degerleri Tablo 6’ da

verilmigtir.

Tablo 6. Agril néropati olma durumuna goére biyokimyasal parametre ortalamalari

Agrili noropati
Parametreler Var Yok
Mean SS Mean SS P

Aclik kan gekeri

(ma/d) 156,83 | 83,77 | 162,51 | 68,63 | 0,439 | 0,661
Hbalc (%) 8,51 2,58 8,17 1,95 0,877 | 0,382
Ure (mg/dl) 36,13 16,77 | 34,04 | 17,04 | 0,731 | 0,466
Kreatin (mg/dl) | ,79 29 74 31 | 0,950 [ 0,344
Urik asit (mg/dl)| 5,25 1,37 4,86 1,59 1,570 | 0,119
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Sodyum

139,51 | 3,30 | 139,17 | 2,69 0,674 | 0,502
(mEg/l)
Potasyum

4,41 AT 4,46 44 0,710 | 0,479
(mEg/l)
Kalsiyum

9,70 ,56 9,93 ,61 2,306 | 0,023
(mg/dl)
Fosfor (mg/dl) 3,64 ,53 3,52 ,58 1,288 | 0,200
AlbUmin (g/dl) 4,20 ,46 4,35 46 1,934 | 0,055
AST (u/l) 21,54 | 12,45 | 22,01 | 14,38 | 0,207 | 0,836
ALT (u/l) 24,71 | 23,09 | 24,60 | 18,12 | 0,033 | 0,974
TSH (mlIU/l) 1,99 1,73 2,03 1,59 0,159 | 0,874
T4 (pg/dl) 1,01 24 ,93 23 1,975 | 0,050
Vitamin B12

323,41 | 283,25 | 277,67 | 207,99 | 1,089 | 0,278
(pg/mi)
Folik asit

11,72 | 13,36 | 11,29 5,63 0,250 | 0,803
(ng/ml)
Ferritin (ng/ml) | 97,21 | 169,14 | 81,42 | 84,72 | 0,698 | 0,486
D vitamini

14,41 | 11,79 | 17,30 | 12,22 | 1,424 | 0,157
(ng/ml)
LDL (mg/dl) 102,69 | 44,56 | 118,11 | 31,60 | 2,363 | 0,020
HDL (mg/dl) 51,53 | 13,08 | 54,24 | 14,08 | 1,181 | 0,240
Kolesterol

188,54 | 53,83 | 207,40 | 43,86 | 2,272 | 0,025
(mg/dl)
Trigliserid

183,94 | 178,56 | 198,07 | 198,13 | 0,443 | 0,658
(mg/dl)
Lokosit (103xul) | 8,73 4,17 8,36 2,18 0,652 | 0,516
Hemoglobin

12,82 1,87 13,84 1,78 3,312 | 0,010
(9/dI)
Trombosit

274,76 | 90,46 | 273,19 | 83,74 | 0,107 | 0,915

(103xul)
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NAFF puani ortalamasi agrili néropatisi olan erkeklerde 48,5 * 6,8 iken;

kadinlarda 43,7 + 8,5 olarak saptandi. Agrili néropatisi olmayan erkeklerde ise 49,4
+ 9,3; kadinlarda 46,7 + 8,6 olarak bulundu ( tablo 7).

Tablo 7. Agrilh ndropati olma durumuna gore NAFF puan ortalamalari

Agrili néropati

Yok Var Toplam t/F
Mean| SS |Mean| SS |Mean| SS P
Cinsiyet Erkek 49,41 9,3| 48,5 6,8 49,0 8,2| 2,669
Kadin 46,7 8,6| 43,7 8,5| 451 8,6( 0,009
Yas grup <50 49,2| 6,2| 45,6 8,6| 47,6 7.4 4,777
50-59 50,7| 7,9 48,5 7,9 49,7 7,9( 0,003
60-69 45,4 10,5| 43,2 8,8| 444 9,7
70 + 43,01 7,2| 429 6,9| 43,0 6,8
Egitim Duzeyi | llkokul 4511 8,5| 44,4 8,8| 44,8 8,6| 5,465
Ortaokul 51,7| 8,0 47,9 7,61 49,9 7,8| 0,006
Lise ve 53,7 7,1 45,7 7,4 49,5 8,2
uzeri
Calisma Hayir 46,7 9,1| 45,0 8,3| 45,8 8,7| 1,946
durumu Evet 51,6( 7,4| 46,1 8,4| 49,2 8,2| 0,054
Medeni durum | Bekar 45,8| 10,1| 42,8 7,2 44,1 8,6| 1,679
Evli 48,41 8,6| 45,9 8,5| 47,2 8,6| 0,096
Haftada en az |Hayir 47,8\ 8,7| 44,7 8,2| 46,2 8,6( 0,905
3 giin egzersiz |Evet 48,1 9,7| 47,4 8,6| 47,8 9,1| 0,367
yapma
Diyabet suresi |1-12 ay 475 6,3| 434 8,2| 44,6 7,8] 0,921
13-60 ay 48,7 8,1| 45,3 7,8 47,4 8,0| 0,432
61-120 ay 47,5| 10,1| 48,0 79| 47,7 9,1
121 + ay 47,11 9,9| 44,3 8,9 455 9,3
Aldig1 tedavi Insilin 46,01 9,1| 44,7 119| 455 9,4| 0,063
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Oral 489| 8,9| 44,2 8,3| 46,6 8,9 0,939

antidiyabetik

Insulin+oral | 45,0 8,6| 47,5 7,7 46,5 8,1

antidiyabetik
Diyabetik Yok 47,6| 8,5| 45,0 8,2| 46,4 8,5| 0,264
retinopati Var 49,7| 11,2| 45,7 8,5/ 46,9 9,4| 0,792
Koroner arter | Yok 47,8 9,0| 43,9 8,0| 46,0 8,8| 1,488
hastaligi Var 48,8| 8,5| 48,9 8,1| 48,9 8,0( 0,139
Noropati Yok 46,9| 8,8| 44,5 8,0| 45,7 8,5| 2,621

Var 52,7| 8,0 48,7 9,1| 50,7 8,7| 0,010
Nefropati Yok 47,9 9,0| 451 8,1| 46,5 8,6( 0,045

Var 47,8| 9,0| 459 99| 46,4 9,4 0,964

DAOD puani agril noropatisi olan erkeklerde 24,5 + 8,9 iken; kadinlarda 21,1 +

9,4 olarak saptandi. Agrili néropatisi olmayan erkeklerde 23,1 £ 9,1; kadinlarda ise
23,3 £ 8,5 olarak bulundu (tablo 8).

Tablo 8. Agrili néropati olma durumuna gére DAOD 6lgedi puan ortalamalari

Agrili néropati

Yok Var Total t/F
Mean| SS |Mean| SS |Mean| SS P
Cinsiyet Erkek 23,1 9,1 24,5 8,9 23,7 8,9 1,042
Kadin 23,3 8,5 21,1 9,4 22,1 9,0 0,299
Yas grup <50 23,6 8,9 199 | 10,3 | 21,9 9,6 1,176
50-59 25,7 6,3 23,5 8,0 24,7 7,1 0,321
60-69 20,2 | 104 |(232)| 104 |216| 104
70 + 24,3 7,4 20,5 9,2 21,5 8.8
Egitim llkokul 23,0 9,3 22,5 9,2 22,7 9,2 0,152
Duzeyi Ortaokul 23,1 8,3 24,0 8,6 23,5 8,2 0,859
Lise ve Uzeri | 24,1 7,4 204 | 104 | 22,1 9,2
Calisma Hayir 23,6 8,8 21,8 9,4 22,7 9,2 0,046
durumu Evet 22,1 8,3 23,6 9,1 22,8 8,5 0,964
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Medeni Bekar 20,8 | 11,5 | 18,7 8,9 19,7 | 10,0 | 2,071
durum Evli 238| 79 |232| 93 |235| 8,6 | 0,040
Haftada en |Hayir 22,7| 84 |219| 89 |223| 86 | 0,961
az 3 gun Evet
egzersiz 24,8 9,6 23,2 11,4 | 24,1 | 10,2 | 0,339
yapma
Diyabet 1-12 ay 18,7 7,7 |194| 95 |19,2| 88 | 2,556
suresi 13-60 ay 258 | 7,7 |(249| 88 |255| 8,0 | 0,058
61-120 ay 20,9 8,2 23,1 8,7 21,9 8,4
121 + ay 23,8 | 10,2 | 21,3 | 10,0 | 22,3 | 10,0
Aldigi tedavi | Insdilin 20,4 | 11,9 | 25,3 9,7 22,3 | 10,7 | 0,035
Oral
antidiyabetik 248 | 79 |(20,7| 99 |228| 91 | 0,966
Insulin+oral
antidiyabetik 189 89 |250(| 75 |224| 85
Diyabetik Yok 23,6 8,6 21,5 9,9 22,7 9,2 0,002
retinopati Var 20,9 9,5 23,5 8,2 22,7 8,5 0,998
Koroner arter | Yok 23,2 8,8 21,1 9,1 22,3 8,9 1,229
hastaligi Var 23,2 8,5 25,3 9,5 24,7 9,1 0,221
Noropati Yok 22,2 8,9 21,7 9,3 22,0 9,1 2,151
Var 28,1 5,3 24,4 9,7 26,2 7,9 0,033
Nefropati Yok 23,2 8,5 22,0 9,5 22,6 9,0 0,318
Var 240 | 129 | 23,2 8,6 23,4 9,5 0,751

Tablo 9'da agrili noropatisi olan grubun NAFF, DAOD, DN4 puani, yas, diyabet

suresi ve kan parametreleri arasindaki iligki incelenmistir.

Agrili néropatisi olan grupta, NAFF puani ile sadece DAOD puani (r=0,635)

arasinda orta dizeyde dogrusal yénde bir korelasyon saptanmistir. DAOD puani

artttkca NAFF puani artmaktadir (p<0,01). Yas, diyabet suresi ve diger kan

parametreleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05).
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DAOD puani ile sadece kan parametrelerinden potasyum (r=0,299) arasinda
dogrusal yonde zayif bir iligki saptanirken (p<0,05) diger parametreler arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir iligki saptanmamigtir (p>0,05).

DN4 puani ile vitamin D (r=0,271) ve HDL (r=0,255) arasinda dogrusal yonde
zayIf bir iligki saptanmistir. Vitamin D ve HDL degeri artikga DN4 puani artmaktadir
(p<0,05).

Hastalarin yasi arttikga diyabet suresi (r=0,283), ure (r=0,504) ve kreatin (r=0,431)
dizeyi artarken, kalsiyum (r= -0,310), albimin (r= -0,414), kolesterol (r= -0,250) ve
hemoglobin (r=-0,253) duzeyi azalmaktadir (p<0,05).

Hastalarin diyabet suresi arttikga Ure (r=0,330) ve kreatin (r=0,320) duzeyi
artmaktadir (p<0,05).

Hastalarin acglik kan glikoz duzeyi arttikga HbA1c (r=0,601) dizeyi ve lokosit
miktari (r=0,591) artarken, sodyum (r= -0,551), kalsiyum (r= -0,272) ve albimin (r= -
0,297) duzeyi azalmaktadir (p<0,05).

Hastalarin HbA1c duzeyi arttikga dre (r=0,320) ve kreatin (r=0,252) dizeyi
artarken, sodyum (r= -0,428), kalsiyum (r= -0,341) ve albimin (r= -0,389) duzeyi

azalmaktadir (tablo 9).
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Tablo 9. Agrili néropatisi olanlarin NAFF, DAOD ve DN4 élgek puanlari ile gesitli kan

parametreleri arasindaki korelasyon.

Aclik .
. Diyabet ¢ . _ Urik
NAFF | DAOD | DN4 | Yas kan |[Hbalc| Ure [ Kreatin i
ayl . asit
sekeri
NAFF 1
DAOD 6357 1
DN4 0,059 | 0,115 1
Yas - -
-0,029 1
0,155 0,169
Diyabet ayi - .
-0,065 | 0,003 | ,283 1
0,106
Aclik kan -
_ 0,122 | 0,159 | 0,000 0,051 1
sekeri 0,074
HbAlc - .
0,214 | 0,092 0,029| 0,113 | ,601 1
0,031
Ure - *%k *k *k
0,029 | -0,023 ,504 ,330 0,094 | ,320 1
0,034
Kreatin - *%k *%k * *k
0,023 | -0,035 431 ,320 0,066 | ,252" |,774 1
0,101
Urik asit - - . .
-0,096 0,148 | 0,092 |-0,006 | 0,080 |,491" | ,522 1
0,043 0,235
SOdyum - - *% *k * *
-0,091 0,106 | 0,116 |-551" (-,428"|-,235 | -0,203 | -,239
0,173 0,068
Potasyum . -
0,089 ,299 |0,004 0,159 | 0,091 |-0,018(0,029| 0,121 | 0,092
0,098
KaISiyum - - * *k * *%
0,068 (0,153 .| -0,092 | -272" |-341"|-,293"| -,376" | -0,183
0,077 ,310
Fosfor - - -
0,149 (0,158 0,128 | 0,090 |-0,076 0,051 | 0,096
0,024 0,068 0,045
Albumin - . o - "
0,004 | 0,123 | 0,068 .| -0,222 | -,297" |-,389 .| -561" | -0,057
414 481
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AST

0,057 | -0,065 -0,048 |-0,108 |-0,139 -0,232 | -0,080
0,179(0,144 0,215
ALT - - - ]
0,022 | -0,038 -0,092 | -0,054 |-0,149 -,240" | -0,158
0,075(0,147 0,221
TSH - -
0,158 | 0,043 | 0,041 0,028 | 0,151 | 0,161 -0,156 | -0,132
0,188 0,182
T4 -
-0,064 (0,098(0,138| -0,118 |-0,011| 0,088 |0,192| 0,172 | -0,077
0,056
Vitamin B12 - - . . .
-0,085 0,226 ,297 |-0,177|0,220|,295 | ,253 | -0,024
0,051 0,068
Folik asit - -
0,030 | -0,018 -0,039 | 0,074 | 0,006 | 0,075| -0,041 | 0,100
0,107 (0,162
Ferritin - o o
0,060 | -0,127 0,154| -0,119 | 0,037 | 0,076 |,331" | ,431 0,098
0,096
D vitamini - .
-0,087 | ,271 (0,088 0,058 |-0,144|-0,055(0,187| 0,185 | -0,126
0,036
LDL - -
0,067 | 0,109 | 0,158 -0,067 | 0,027 [-0,045 -0,199 | -0,158
0,232 0,203
HDL . - -
0,099 | 0,205 | ,255 0,051 |-0,009 | 0,006 -0,198 | -0,119
0,053 0,028
Kolesterol . - .
0,050( 0,136 |0,211|-,250 | -0,164 | 0,124 | 0,028 -,281" | -0,127
0,222
Trigliserid - - -
0,054 | 0,000 -0,175 | 0,070 | 0,014 -0,212 | 0,031
0,022|0,174 0,159
Lokosit - - o o . .
0,065 | 0,058 -0,026 | ,591" | ,3227 | ;254 | 241 0,163
0,021 (0,019
Hemoglobin - - . . -
0,067 -,253"| -,297 | 0,081 | 0,141 -0,174 | 0,194
0,072 0,068 0,187
Trombosit - -
0,012 | 0,013 | 0,227 -0,102 | 0,118 [-0,034 -0,116 | -0,206
0,123 0,105

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-

tailed).
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Tablo 10’da agrih néropatisi olmayan grubun NAFF, DAOD, DN4 puani, yas,

diyabet siresi ve kan parametreleri arasindaki iligki incelenmigtir.
Agrili noropatisi olmayan grupta, NAFF puani ile DAOD puani (r=0,559) arasinda
orta duzeyde dogrusal yonde, albumin (r=0,284) ve hemoglobin (r=0,273) ile yine
dogrusal yonde zayif bir korelasyon saptanirken; yas (r= -0,244) ve T4 (r= -0,333)
arasinda zit yénde bir korelasyon saptanmistir (p<0,05). DAOD puani arttikgca NAFF
puani artmaktadir. Diyabet suresi ve diger kan parametreleri arasinda anlamli bir
iliski saptanmamistir (p>0,05).

DAOD puani ile kan parametrelerinden sadece ferritin (r= -0,311) arasinda zit
yonde zayif bir iliski saptanirken (p<0,05) diger parametreler arasinda istatistiksel
olarak énemli bir iliski saptanmamistir (p>0,05).

DN4 puani ile sadece vitamin D (r= -311) arasinda zit yonde zayif bir iligki
saptanmistir. Vitamin D deg@eri artikca DN4 puani azalmaktadir (p<0,05).

Hastalarin yasi arttikgca HbA1c (r= -262), fosfor (r=-0,249), albimin (r= -0,325), TSH
(r= -0,241) ve trombosit (r= -0,334) miktari azalirken, ure (r=0,244), vitamin B12
(r=0,431) ve ferritin (r=0,241) dlzeyi artmakta oldugu saptanmistir (p<0,05).

Hastalarin diyabet siresi arttikga fosfor (r=0,238), LDL (r=0,0364), kolesterol
(r=0,411) ve trigliserit (r=0,291) dlzeyi artmaktadir (p<0,05).

Hastalarin aglik kan glikoz dizeyi arttikca HbA1c (r=0,750) dizeyi, kolesterol
(r=0,298) ve trigliserit (r=0,421) duzeyi artarken, sodyum (r= -0,361) dulzeyi
azalmaktadir (p<0,05).

Hastalarin HbA1c dulzeyi arttikca ferritin (r=0,239), kolesterol (r=0,242) ve
trigliserit (r=0,299) dizeyi artarken, sodyum (r= -0,428) dizeyi azalmaktadir (tablo
10).
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Tablo 10. Agrili néropatisi olmayanlarin NAFF, DAOD ve DN4 élgek puanlari ile

cesitli kan parametreleri arasindaki korelasyon.

Aclik
NAFF |DAOD| DN4 | Yas Diyabet kin HbAlc| Ure |Kreatin Uri_k
ayl sekeri asit

NAFF 1
DAOD 5597 | 1
DN4 0,201/0,204| 1
Yas -,244"1-0,137(-0,125 1
Diyabet ay! [-0,065| 0,020 |-0,073| 0,116 1
Aclik kan
oo -0,049(-0,064 [-0,095|-0,195| 0,156 | 1
HbAlc 0,008 [-0,088] 0,036 | -,262" | 0,169 |,750" | 1
Ure 0,021 (-0,128(-0,042| ,244" | 0,081 | 0,071 |-0,044| 1
Kreatin -0,092(-0,119(-0,123| 0,234 | 0,134 [-0,002|-0,068|,682" | 1
Urik asit 0,008 |-0,118|-0,073| 0,056 | 0,048 |-0,073(-0,137 | ,498™ | 435" | 1
Sodyum -0,107{-0,002 | 0,086 | 0,022 | -0,145 |-,361"|-,389™ |-0,080| 0,013 | 0,160
Potasyum |-0,067| 0,036 |-0,001(-0,063| 0,218 | 0,136 |-0,006 |-0,084 | -0,062 | 0,081
Kalsiyum |-0,011(-0,122|-0,035(-0,088| -0,169 | 0,143 | 0,054 | 0,050 | -0,127 | 0,152
Fosfor 0,122 0,017 | 0,141 | -,249"| ,238" | 0,105 | 0,106 | 0,134 | 0,083 | 0,121
Albimin ,284" | 0,065 | 0,131 [-,325"| -0,046 | 0,145 | 0,096 | 0,078 | -0,215 | 0,111
AST -0,084( 0,096 | 0,131 | 0,166 | 0,047 (-0,087|-0,064 |-0,061|-0,097 |-0,164
ALT -0,075( 0,099 | 0,042 | 0,024 | 0,001 (0,012 | 0,061 |-0,097|-0,135 | -,235"
TSH 0,192 | 0,045 | 0,229 | -,241" | -0,004 | 0,055 | 0,188 |-0,179| -0,218 |-0,182
T4 -,333"(-0,175(-0,137{ 0,178 | -0,011 |-0,066|-0,079 |-0,159 ,308" |-0,088
\B/iltzmin 0,031 |-0,009]| 0,187 | ,324™ | 0,030 |-0,057| 0,023 | ,450™ | ,237" | 0,131
Folikasit | 0,178 | 0,011 |-0,037| 0,040 | 0,106 | 0,195 | 0,170 (-0,108| -0,096 |-0,077
Ferritin 0,034 |-,311™|-0,131| ,241" | 0,028 | 0,194 | ,239" | 0,207 | ,311" |-0,038
D vitamini |-0,095|-0,104|-,310™| 0,162 | -0,026 |-0,163(-0,194 | 0,173 | 0,057 | 0,121
LDL -0,001( 0,142 {0,189 | 0,031 | ,364™ | 0,157 | 0,181 | 0,057 | -0,029 | 0,006
HDL 0,017 | 0,069 | 0,060 | 0,197 | 0,084 | 0,000 |-0,032 |-0,026 | -0,203 |-,350™
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*%

* *

Kolesterol | 0,017 | 0,151 |0,071|0,055| ,411 ,298 | ,242° | 0,086 | -0,063 | 0,024
Trigliserid |-0,003| 0,029 |-0,129(-0,049| ,291" | ,421" | ,299" | 0,122 | 0,070 | ,256"
Lokosit -0,033| 0,044 (-0,172|-0,133| 0,077 | 0,222 | 0,192 | 0,191 | 0,188 | 0,234
Hemoglobin| ,273" | 0,175 | 0,003 |-0,108| -0,152 | 0,184 | 0,149 |-0,059| 0,026 | 0,072
Trombosit |[-0,010( 0,168 |-0,128|-,334| 0,069 | 0,110 |-0,053 (-0,135|-0,200 | 0,089

**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-

tailed).

Calismamiza katilan hastalardan agrili néropatisi olanlarin NAFF puani 45,2+8,28
iken agrili néropatisi olmayanlarin NAFF puani 47,948,91 olarak saptanmistir. DN4
puani agrili néropatisi olanlarin 6,5+1,94; agrilh noropatisi olmayanlarin ise 0,8+0,92

bulunmustur. DAOD puani agrili noropatisi olanlarda 22,2+9,33; olmayanlarda ise

23,2+8,68dir (tablo 11).

Tablo 11. Agrili néropati olma durumuna gore NAFF, DN4 ve DAOD élgegi toplam

puan ortalamalari

Agrili néropati
Var Yok Toplam
Olcekler Mean SS Mean | SS | Mean SS P
NAFF 45,2 8,28| 47,9 8,91| 46,5 8,67 1,848| 0,067
DN4 6,5 1,94 0,8 0,92 3,6 3,23(22,186|<0,001
DAOD 22,2 9,33| 23,2 8,68| 22,7 9,00( 0,713| 0,477

Arastirma grubunda NAFF 0lgeginden yeterli dizeyde puan alanlarin orani
%33,6'dir. NAFF’a gore ayak bakim bilgisinin yeterli olma durumu agrili néropatisi
olmayanlarda olanlara gore 2 kat daha yuksek olup egitim duzeyinin yukselmesi de

onemli bulunmustur (p<0,05). Modele alinan yas, cinsiyet, calisma durumu, diyabet

suresi ve HbA1c dizeyi istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (Tablo 12).
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Tablo 12. NAFF puani yeterli olmasini etkileyen faktorlerin lojistik regresyon ile

analizi
95% C.l.for EXP(B)
B S.E. P Exp(B) Lower Upper
Agrili néropati
, 770 ,375 ,040 2,159 1,036 4,499
(Ref.grup: Olan)
Egitim duzeyi ,130 ,058 ,026 1,139 1,016 1,277
Constant -2,026 ,528 ,000 ,132

Bagimsiz degiskenler: Yas, diyabet suresi, HbA1c, egitim dizeyi. Kukla degiskenler: Agrili ndropati

varlidi, cinsiyet, calisma durumu

DAOD puani lineer regresyon ile geriye dogru eleme yontemiyle (Backward)

analiz edildiginde; DAOD puani sadece evli olanlarda daha yiiksek bulunmustur

(p=0,040). DAOD puani Uzerine agrili néropati varli§i ve modele alinan diger

degiskenlerin etkisi istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir (Tablo 13).

Tablo 13. DAOD puanini etkileyen faktorlerin lineer regresyon ile analizi

Unstandardized

Coefficients

Standardized

Coefficients

95,0%

Confidence

Interval for B

Faktorler Std. Lower | Upper
(Adj.R?=0,058 B Error B t Sig. | Bound | Bound
(Constant) 19,655| 1,651 11,904(,000| 16,390 | 22,920
Medeni

_ 3,840 | 1,854 174 2,071 |,040( ,174 | 7,507
durum=Evli

Bagimsiz degiskenler: Yas, diyabet ayi, HbA1c, egitim dizeyi. Kukla degiskenler: Agrili néropati

varlidi, cinsiyet, medeni durum.
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V. TARTISMA

Diabetes mellitus, kronik komplikasyonlari nedeni ile 6nemli morbidite ve
mortaliteye sahip bir hastaliktir. Diyabetik ayak ise tedavisi pahali olan ancak sadece
hasta egitimi ile dnlenebilen 6nemli bir komplikasyondur. Kendi kendine muayene,
0zel ayakkabi kullanimi, travmalarin azalmasi gibi koruyucu onlemler erken teghis ve
ayak ulserlerinin hizl tedavisi amputasyonlari 6nlemekte veya geciktirmektedir.
Tedavinin etkili olabilmesi ve diyabet kontroliiniin saglanabilmesinde tibbi denetimin
yani sira hastanin bilgi diizeyi 5nem kazanmaktadir (75). Diyabetik noropatik agriya
sahip olma ile ayak bakim bilgi dizeyi arasindaki iliskiyi inceledigimiz bu ¢alismada
noropatik agrinin siddeti ile bilgi dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptamadik ancak noéropatik agrisi olmayan hastalarin daha yeterli bilgi duzeyine

sahip olduklarini gézlemledik ve bu bilgi egitim duzeyi ile korele idi.

Ayak 6z bakimi igin evrensel olarak kabul gérmus bir tanim olmamasina ragmen;
cilt ve tirnak bakimi, ayak agrisini degerlendirme ve uygun ayakkabi kullanimi dahil
olmak Uzere bireylerin kendi ayaklarina bakmaya yodnelik kendi faaliyetleri olarak
tanimlanmaktadir. Ayak 6z bakimini gergeklestirmek igin kigisel bilgi, beceri ve
fiziksel yetenek dahil olmak Uzere yeterlilik gerekir. Ayrica ayak bakiminin dizenli

yapilmasi i¢in motivasyon da énemlidir.

Aslinda, onleyici ayak 6z bakiminin onemi genellikle ayak sorunlari zaten
meydana geldiginde fark edilir. Kétl veya uygunsuz ayak 6z bakimi, kisinin ayak
saghg durumunu olumsuz etkileyebilir. Ornegdin, ayak Ulseri olan diyabetli hastalarin
ayak 0z bakimi aktivitelerinin uygunsuz oldugu gosterilmistir. Bu nedenle, hastalarin
ayak 0z bakiminin sistematik bir sekilde olgulmesi, yeterliliklerindeki olasi bosluklari

belirlemek icin gereklidir.

Ayak 6z bakiminin uygun sekilde degerlendiriimesi gegerli ve guvenilir araclar
gerektirir. Ayak 6z bakimini 6lgmek igin bircok anket yontemi kullanilmasina ragmen,
bu yontemlerin yalnizca kiguk bir kisminin tutarli bir sekilde kullanildigi literattirde
gbzlenmektedir. Bunlardan ikisi calismamizda kullandigimiz NAFF ve DAOD
Olcegidir.

2023 yilinda yayimlanan ayak 6z bakiminin dogru degerlendiriimesi ve olgim
yontemlerinin 6lgum Ozellikleriyle ilgili bilgi toplamayi amaclayan ve icinde NAFF ve
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DAOD 6lgeginin de oldugu sik kullanilan 6 farkli yontemi degerlendiren bir derlemede
NAFF’in cok sayida ayak 6z bakim aktivitesini kapsayan en kapsamli ara¢ oldugu
bulunmustur (76). Bizim ¢alismamizda da DAOD dlgegine kiyasla NAFF gruplar

arasindaki farki en iyi ortaya koyan yontem olmustur.

Calismamiza katilan hastalar agirlikli olarak (%34,3 ile) 50-59 yas araligindadir.
Arici ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi calismada da %32,1 ile en ¢ok 50-59 yas
arahiginda oldugu gorulmustur (77). Calismamizdaki 50 yas alti hasta populasyonu
%17,1 saptanmigtir. Kog ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptidi calismada ise 50 yas
alt hasta populasyonu %27,5 oldugu gorulmastur (78). Bu farkhliklarin galismanin
yapildigi hasta populasyonunun ve demografik 6zelliklerin farkli olmasindan

kaynaklandigr dusunulmektedir.

Calismaya katilan hastalarin buyuk gogunlugu kadin, ilkokul mezunu, ¢alisan ve
evli kisilerden olusmaktadir. Polat ve arkadaslarinin diyabetik hastalarda 2018’te
yaptigi ¢calismada kadin orani %63,4 oldugu goruimus olup ¢alismamizla benzerdir
(79). Kili¢ ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptigi ¢calismada katilanlarin %69,8’nin
ilkokul mezunu oldugu gérulmustur (80). Bizim ¢alismamizda bu oran %63,6’dIr.
Klguk ve arkadaslarinin 2018’te yaptigi ¢calismada ¢alisan populasyonun sadece
%19,7 oldugu goérulmustir. Ayni calismada evli populasyonun orani %81,7 olarak

saptanmistir (81). Bizim galismamiza katilanlarin %78,6’s1 ¢alisan, %79,3’0 evlidir.

Diyabetli hastalarda metabolik kontroliin saglanmasinda en temel bilesenler
yasam tarzi degisikligi, diyet ve egzersizdir. Arastirma grubumuzun %78,6 ile buyuk

cogunlugunun haftada en az 3 gun egzersiz yapmadigi goruldu.

Arastirmamizda hastalardan alinan bilgilere gore en ¢ok gorulen komplikasyonlar
sirasiyla %23,6 retinopati, %17,1 koroner arter hastaligi ve néropati, %10
nefropatidir. Demirseren ve arkadaslarinin 2014 yilinda yapti§i ¢alismada diyabetli
hastalarda %23,3 retinopati, %23,9 néropati ve %38,7 nefropati oldugu goriimustir
(82). Calismamizda agrili néropatisi olanlarda olmayanlara gore hastalar tarafindan
ifade edilen tanisi konmus diyabetik retinopati ve koroner arter hastalik varligi daha
fazladir (p<0,05). Komplikasyon oranlarindaki farkliliklarin hasta grubunun
sosyodemografik farkhliklari, diyabeti yonetme durumu ve bireylerin hastalik
surelerinin arasindaki farklar nedeniyle olabilecegi disinulmektedir. Ancak bu
bilgilerin hastalarin kendi ifadesi oldugu dikkate alinmalidir.
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Alinan anamnez, yapilan fizik muayene ve DN4 anketi sonuglarina gore agrili
noropatisinin oldugu saptanan hastalarin yalnizca %17,1 ‘i kendisinde noropati
oldugunu ifade etmektedir. Bu, ne yazik ki birgcok hastanin néropatisinin farkinda
olmadigini ve diyabetik néropati hakkinda bilgisinin de olmadigini bize
gOstermektedir. Diyabetik nGropatiyi erken bir agsamada tespit etmek ve uygun ayak

bakimi yapmak, alt ekstremite amputasyonunun dnlenmesinde ¢ok énemlidir.

Diyabetli hastalarda metabolik kontroliin gostergelerinden biri de HbAlc
duzeyleridir. HbA1c diuzeyindeki % 1'lik bir artis bile, tim nedenlere bagli élimlerde
%30 artis ve diyabet tanili hastalar arasinda kalp hastaligina bagh élimlerinde %40
artigla iligkili bulunmus ve HbA1c seviyesini % 0,2 oraninda disurmenin 6lum oranini
%10 azaltabilecegi gosterilmistir (83). Arastirma grubumuzda agrili néropatisi
olanlarda HbA1c 8,51+2,58 iken; agrili néropatisi olmayanlarda ise 8,17+1,95
bulundu. Guntel ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptigi ¢calismada agrili ndropatisi
olanlarda HbA1c 9,32+2,25 iken; agrili néropatisi olmayanlarda ise 8,40+1,77 oldugu

gorulmustar (8).

Calismamizda ortalama diyabet siiresi 88 ay olarak bulundu. Ure diizeyi agrili
noropatisi olanlarda ortalama 36,13 mg/dl; agrili néropatisi olmayanlarda ise 34,04
mg/dl oldugu goéruimustir. Kreatinin dizeyi ise agrili néropatisi olanlarda ortalama
0,79 mg/dl; agrili néropatisi olmayanlarda 0,74 mg/dl bulundu. Hastalarin diyabet
suresi arttikga Ure (r=0,330) ve kreatin (r=0,320) duzeyi artmaktadir (p<0,05). Nadir
ve arkadaslarinin 2003 yilinda yaptigi ¢galismayla benzer olarak diyabet suresi

arttikga nefropati sikliginda artis olabilecegi distntlmektedir (84).

Kronik inflamasyon diyabet patogenezinde énemli bir komponenttir. Durmus ve
arkadaslar 2017’de yaptigi calismada Tip 2 diyabetes mellitus zemininde kronik
inflamasyonun yatabilecegini distinmasttr (85). Bizim ¢alismamizda da 6zellikle
agrili noéropatisi olan grupta hastalarin aglik kan glikoz duzeyi arttikga HbA1c

(r=0,601) duzeyi ve I6kosit miktari (r=0,591) arttigi tespit edilmistir.

Diyabet tanili hastalarda dislipidemi yaygin olarak gérilmektedir. Ozdogan ve
arkadaslarinin 2015 yilinda yaptigi ¢calismada diyabeti kontrol altinda olmayan grupta
total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeyi; kontrol altinda olan gruba gore

anlamli yUksek oldugu goralmustar (91). Bizim ¢calismamizda da hastalarin diyabet
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suresi, acglik kan glukoz duzeyi ve HbA1c duzeyi arttikga kolesterol ve trigliserid

dizeyinin arttigi goruldu.

Tip 2 diyabetes mellitus, sodyum metabolizmasi bozukluklari nedenlerinden
biridir. Glukoz yuksekligi serum ozmolalitesini artirarak hicre igindeki suyun hicre
digina gikmasina yol agar ve sonug olarak diltisyonel hiponatremi gelisir. Ozsan ve
arkadaslarinin 2017 yilinda yaptigi ¢alismada hiponatremik hastalarda hem glukoz
dizeyi hem de HbA1c diizeyi anlamli olarak yuksek oldugu gorulmus (85). Bizim
calismamizda da hastalarin acglik kan glikoz duzeyi arttikga néropatik agrisi olan ve

olmayan her iki grupta da sodyum (r=-0,551) dlzeyinin azaldigi gorulda.

Calismamizda kullanilan NAFF’in Turkge formunun gtvenilirlik ve gecerlilik
calismasi Akyol ve arkadaslari tarafindan 2019 yilinda (74), DAOD o6lgeginin Turkce
formunun guvenilirlik ve gegerlilik galismasi Bakir ve arkadasglari tarafindan 2021

yilinda (87) yapilmistir. Hastalarin ayak bakimi bilgi duzeyleri incelenmigtir.

Calismamizda DAOD 6lgeginin puan ortalamasi 22,7+9 ve NAFF’in 46,5+8,67

elde edilmistir.

Agrili ndropatisi olan ve olmayan grupta, NAFF puani ile DAOD puani (r=0,635)
arasinda orta diizeyde dogrusal yénde bir korelasyon saptanmistir. DAOD puani
arttikca NAFF puani artmaktadir (p<0,01).

Agrili néropatisi olan grupta DAOD puani 22,2+9 ve NAFF puani 45,248 iken
agrili néropatisi olmayan grupta sirasiyla 23,218 ve 47,948 idi. Gruplar arasinda
ortalama puanlar agisindan istatistiksel fark yoktu ( p=0,47 ve 0,06). NAFF’ta her
sorudan 2 ve ustu puan alanlarin yeterli bilgi duzeyine sahip oldugu varsayilmistir.
Arastirma grubunda NAFF dlgeginden yeterli dizeyde puan alanlarin orani %33,6’dir.
NAFF’a goére ayak bakim bilgisi yeterli olma olasiligi agrili néropatisi olmayanlarda
olanlara gore 2 kat daha yuksek olup, yeterli bilgi diizeyine sahip olmada egitim

dizeyinin yukselmesi de 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Kronik hastaliklarin yénetiminde kullanilan kontrol odagi terimi, bireylerin hastalik
karsisindaki tutumlarini acgiklamak igin kullaniimaktadir. Diyabetli hastalarin saglik
kontrol odaklarini inceleyen Kili¢ ve arkadaslari evli bireylerin i¢ kontrol odagi alt
boyutundan yiiksek puan aldiklari goriimastir (80). Bizim galismamizda da DAOD
puani evli olanlarda daha yuksek bulunmustur (p=0,040).
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Yanik ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptigi diyabetli hastalarda 6z-yeterlilik
duzeylerinin belirlenmesine yonelik olan arastirmada; diyabetli hastalarin egitim
duzeyleri arttikga, diyabet 6z yeterlilik puanlarinin da arttigi goralmustur (88).
Aragtirma grubumuzda NAFF’a gore ayak bakim bilgisi yeterli olma olasiliginda
egitim duzeyinin yukseldigi goraimustar. Egitim duzeyi arttikga bilgiye daha kolay
erisebilme, dgrenilen bilgileri uygulama, saglik farkindaliginin artmasi ve daha fazla
onem verme ile egitim duzeyi arttikca daha iyi ekonomik kogullar ve sosyal gevre ile

iligkili olabileceg@i dusunuldu.

Diyabet tanili hastalarda yapilan gézlemsel ¢alismalarin gogunlugunda D vitamini
eksikligi ile uyusukluk ve parestezi arasinda dnemli bir korelasyon oldugunu
goOstermistir (89). Borekgi ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptigi ¢galismada D vitamini
duzeyi azaldikga DN4 skorunun arttigi gorulmustir (90). Arastirmamizda néropatik
agnih grupta bir iliski saptanmazken, agrisi olmayan grupta DN4 puani ile vitamin D
(r=-311) arasinda zit yonde zayif bir iligki saptanmistir. Vitamin D degeri artikca DN4
puani azalmaktadir (p<0,05).

Yapilan bir¢cok caligmada diyabetik hastalarda ayak bakimi hakkinda yapilan
egitimin komplikasyon gelisim riskini dustrdtigu gosterilmistir (53). Arastirma
grubumuzda NAFF odlceginden yeterli duzeyde puan alanlarin orani %33,6°dir.
NAFF’a gore ayak bakim bilgisi yeterli olma olasiligi agrli néropatisi olmayanlarda

olanlara gore 2 kat daha yuksek bulunmustur.

2018 yilinda Japonya’da yapilan bir galismada néropatinin siddeti ile ayak 6z
bakim uygulamalari arasindaki iligki incelenmig, ayak 6z bakim puanlari 6zellikle
siddetli ndropatisi olanlarda duguk saptanmig ancak istatistiksel olarak anlamli bir
fark gézlenmemistir (92). Bizim calismamizda da néropatik agrinin siddeti ile ayak 6z
bakim puanlari arasinda bir korelasyon saptanmamistir ancak agrili néropatisi
olmayan grupta yeterli ayak bakim bilgi dizeylerine sahip olma durumu iki kat daha

fazla bulunmustur ve bu durum egitim dizeyindeki artis ile koreledir.
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Calismanin Kisithliklan

Calismamizda agrili diyabetik periferik néropati tanisi anamnez, fizik muayene ve
DN4 skorlama yontemi ile koyulmustur. Diyabetik periferik ndropati tanisinda EMG
veya ince lif sinir hasarinin varligini gosteren intraepidermal ince lif sinir biyopsisi

kullanilmamig olmasi ¢alismamizin kisithliklarindandir.

Bir diger kisithihgimiz ise ¢alisma populasyonumuzun az sayida olmasidir. Bu
konuda yapilacak daha genis ve kapsamli ¢alismalar literatiire daha fazla bilgi

saglayacaktir.
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V1. SONUG VE ONERILER

Diabetes mellitus 6zellikle kotu kan sekeri kontroll altinda akut ve kronik
komplikasyonlarin eslik ettigi kronik bir hastaliktir. Diyabetik néropati ise sik gortlen

komplikasyonlardan birisidir. Noropatik agrilar icinde de en sik gorulen sebeptir.

Diyabetik ayak Ulserleri ise diyabetin sik gorulen ve ciddi bir kronik
komplikasyonudur. Mortalite ve morbiditesi ytksek olup, tlserin 6nlenmesi tedavisi

kadar 6nemlidir.

Calismamizda agrih periferik noropatisi olan hastalarda ayak bakim uygulamalari
ve bilgi dizeyini degerlendirdik, néropatik agrinin siddeti ile ayak bakim bilgi dizeyi

arasinda korelasyon olup olmadigini arastirdik.

Calisma sonuglarimizda agrili periferik néropatisi olan ve olmayanlar arasinda
DAOD ve NAFF ortalama puanlar agisindan istatistiksel fark yoktu. Noéropatik agrinin

siddeti ile bilgi dlizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptamadik.

Sonuglarimiz néropatik agrinin siddeti ile ayak 6z bakim puanlari arasinda bir
korelasyon ortaya koymadi ancak agrili néropatisi olmayan grubun daha yeterli ayak
bakim bilgi dizeylerine sahip oldugunu gorduk, bu durum egitim dizeyindeki artis ile
koreleydi. Diyabetik ayak olusma riskini azaltabilmek i¢in hastalar bu anlamda takip

edilmeli, degerlendiriimelidir ve egitilmelidir.
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VIL.OZET

Giris ve Amag: Diyabetik ayak Ulserleri dnlem alinmadigi takdirde uzuv kaybina ve
enfeksiyonun progresyonuna bagli sepsis gibi mortal durumlara sebep olabilmektedir,
bu nedenle diyabetik bireylerde ayak bakimi gok énemlidir. Bu ¢alismanin amaci
agrih periferik ndropati varhidinin diyabetik hastalarda ayak bakim bilgi ve
uygulamalari Uzerine etkisini degerlendirmek ve néropatik agrinin siddeti ile mevcut
ayak bakim bilgi ve uygulamalari arasinda bir korelasyon olup olmadigini

saptayabilmektir.

Gereg ve Yontem: Calismamiza 08/01/2024- 08/07/2024 tarihleri arasinda i¢
Hastaliklari Poliklinigi’ne Tip 2 DM tanisiyla rutin kontrol ve takip igin basvuran;
calismaya katilmayi kabul eden 140 hasta dahil edildi. Tum hastalardan rutin tibbi
Oyku alindi, sistem- sikayet sorgulamasi ve fizik muayenenin ardindan rutin
kontrollerde istenen laboratuvar tetkikleri istendi. Tim hastalar agrili néropati
acisindan anamnez, fizik muayene ile birlikte DN4 anketi kullanilarak tarandi. Her iki
hasta grubuna ayak bakim bilgi ve uygulamalarini 6lcen NAFF ve DAOD 6lcegi

anketleri uygulandi.

Calisma verileri SPSS 25.0 programi ile analiz edildi. Agrili néropatisi olan ve
olmayan her iki grubun NAFF ve DAOD 6lcek puanlari, sosyodemografik ve
laboratuar verileri tanimlayici istatistiksel analiz yontemleri ile karsilastirildi. NAFF ve
DOAD 6lgek puanlari ile degiskenler arasindaki iliski korelasyon analizi ile iki grup
icinde ayri ayri incelendi. Tek degiskenli testler ve korelasyon analizinde 6nemli olan
bagimsiz degiskenler dogrusal ve binary lojistik regresyon (BLR) analizine alindi.
NAFF olgceginden 26x2 puan =52 ve Uzerinde puan alanlar ayak bakimi yeterli olarak
kabul edildi. Analiz sonucunda 6nemli degiskenler tablolarda gdsterildi. Analizlerde

p<0,05 olan sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Arastirmaya alinan agrili néropatisi olan ve olmayanlarda cinsiyet, yas,
egitim dlzeyi, calisma durumu, medeni durum, diyabet siresi, haftalik egzersiz
suresi, aldidi tedavi tird, bilinen néropati ve nefropati varligina agisindan gruplar
benzerdi (p>0,05). Agrili ndropatisi olanlarda olmayanlara gére tan1 konmus diyabetik
retinopati ve koroner arter hastalik varligi daha fazlaydi (p<0,05).
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Agrili ndropatisi olan grubun NAFF dlgek puani 45,2+8,2 DAOD 6lgek puani
22,249,3; agrili néropatisi olmayan grubun NAFF puani 47,9+8,9 DAOD 6lgek puani
23,248,6 idi. Agrili ndropatisi olmayan grupta NAFF Olcegi ile saptanan ayak bakim
bilgi diizeyi daha yuksek saptanmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark saptanmadi (p=0,06). Arastirma grubunda NAFF odlgeginden yeterli
dizeyde puan alanlarin orani %33,6’dir. NAFF’a gore ayak bakim bilgisi yeterli olma
olasiligi agrili néropatisi olmayanlarda olanlara gore 2 kat daha ylksek olup egitim
duzeyinin yukselmesi de énemli bulunmustur (p<0,05).

Agrili néropatisi olan grupta agrili yakinmalarin siddetini belirten DN4 puani ile
ayak bakim bilgi diizeylerini gésteren NAFF ve DAOD 6lgek puanlari arasinda bir
korelasyon saptanmamistir (r=0,05 ve r=0,11).

Sonug: Agrili néropatisi olmayan grupta NAFF olgegine gore ayak bakim bilgi dizeyi
daha yuksek saptanmakla birlikte; agrili periferik néropatisi olan ve olmayan her iki
grup arasinda DAOD ve NAFF ortalama puanlari agisindan istatistiksel fark yoktu.
Noropatik agrinin siddeti ile bilgi dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptamadik. Sonuglarimiz néropatik agrinin siddeti ile ayak 6z bakim puanlari
arasinda bir korelasyon ortaya koymadi ancak agrili néropatisi olmayan grubun 2 kat
daha yeterli ayak bakim bilgi dizeylerine sahip oldugu goéruldi bu egitim dizeyindeki
artis ile korele idi. Diyabetik ayak olusma riskini azaltabilmek icin hastalar bu
anlamda takip edilmeli, degerlendiriimeli ve egitilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik periferal néropati, DN4, NAFF, DAOD
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VIIILABSTRACT

Introduction and Objective: Diabetic foot ulcers can cause mortal conditions such
as loss of limbs and sepsis due to progression of infection if precautions are not
taken, therefore foot care is very important in diabetic individuals. The aim of this
study is to evaluate the effect of the presence of painful peripheral neuropathy on
foot care knowledge and practices in diabetic patients and to determine whether
there is a correlation between the severity of neuropathic pain and current foot care

knowledge and practices.

Materials and Methods: A total of 140 patients who applied to the Internal Medicine
Polyclinic for routine control and follow-up with a diagnosis of Type 2 DM between
08/01/2024 and 08/07/2024 and agreed to participate in the study were included in
our study. Routine medical history was taken from all patients, system-complaint
inquiry and physical examination were followed by laboratory tests requested in
routine controls. All patients were screened for painful neuropathy using the DN4
guestionnaire together with anamnesis, physical examination. Nottingham
assessment of functional foot care and the Diabetes Foot Self-Care Behavior Scale
guestionnaires measuring foot care knowledge and practices were applied to both

patient groups.

The study data were analyzed with SPSS 25.0 program. The NAFF and DOAD
scale scores, sociodemographic and laboratory data of both groups with and without
painful neuropathy were compared with descriptive statistical analysis methods. The
relationship between the NAFF and DAOD scale scores and the variables was
examined separately in the two groups with correlation analysis. Univariate tests and
independent variables that were significant in the correlation analysis were included
in linear and binary logistic regression (BLR) analysis. Those who scored 26x2 points
= 52 and above from the NAFF scale were considered to have adequate foot care.
Significant variables were shown in the tables as a result of the analysis. In the

analyses, p<0.05 results were considered statistically significant.

Results: The groups were similar in terms of gender, age, education level,
employment status, marital status, duration of diabetes, weekly exercise duration,
type of treatment received, and known neuropathy and nephropathy in those with

and without painful neuropathy (p>0.05). Diagnosed diabetic retinopathy and
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coronary artery disease were more common in those with painful neuropathy than in
those without (p<0.05).

The NAFF score of the group with painful neuropathy was 45.2+8.2, the DAOD
scale score was 22.2+9.3; the NAFF score of the group without painful neuropathy
was 47.9+8.9, and the DAOD scale score was 23.2+8.6. Although the foot care
knowledge level determined by the NAFF scale was higher in the group without
painful neuropathy, no statistically significant difference was found between the
groups (p=0.06). The rate of those who received sufficient scores from the NAFF
scale in the study group was 33.6%. According to NAFF, the status of having
sufficient foot care knowledge was 2 times higher in those without painful neuropathy
than in those with painful neuropathy, and this was found to be correlated with the
increase in the level of education (p<0.05). No correlation was found between the
DN4 score indicating the severity of painful complaints in the group with painful
neuropathy and the NAFF and DAOD scale scores indicating foot care knowledge
levels (r=0.05 and r=0.11).

Conclusion: Although the level of foot care knowledge was found to be higher in the
group without painful neuropathy according to the NAFF scale; there was no
statistical difference between the groups with and without painful peripheral
neuropathy in terms of DAOD and NAFF mean scores. We did not find a statistically
significant relationship between the severity of neuropathic pain and the level of
knowledge. Our results did not reveal a correlation between the severity of
neuropathic pain and foot self-care scores, but it was seen that the group without
painful neuropathy had twice as sufficient foot care knowledge levels, which was
correlated with the increase in the level of education. In order to reduce the risk of
diabetic foot formation, patients should be followed up, evaluated and educated in

this regard.

Keywords: Diabetic peripheral neuropathy, DN4, NAFF, DAOD
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Ek 1. ANKET FORMU (4 Soru Noéropatik Agri Anketi)

4 Soru Noropatik Agri Anketi

(Douleur Neuropathique 4 Questions [DN4])

Hastaruin Adi Soyade: Tarih: _/_/ _______
Gorisme Evet Hayir
Adnniz asagidaki Gzellikleri tasiyor mu?
% Yanma hissi a, Q,
I % Agn veren sogukluk hissi a, a,
% Elektrik soklan a, a,

Ayni viicut bdlgenizde hissettiginiz agnniz asadidakilerle iligkili mi?

% Karincalanma Q, a,
2 % Givi-igne batma hissi , Q,
% Uyusma a, a,
% Kasinti a, a,
Muayene Evet Hayir
Adnh bélge muayenesinde asagidaki muayene bulgularn var mi?
3 % Dokunma hipoestezisi Q, a,
% [gne hipoestezisi Q, a,
4 Adnl bélgede adn firca (fircalama) ile ortaya gikiyor ya da artiyor mu? a, a,

Pair. 2005 Mar:116{0-2):23-36, Epub 2005 Jan 26. Comparison of pain syndromes associated with. . (DN4), Bouhassira DAtsal M, Mchaar H, Bowreau F

Toplam Puan(0-10): (>4 Puan: Néropatik Agri)
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Ek 2. ANKET FORMU (Nottingham Fonksiyonel Ayak Bakim Tanilama Formu)

Ayaginiza nasil bakim yaptiginizi 6grenmek istiyoruz. Lutfen yaptiginizi en iyi yansitan
kategoriyi isaretleyin. Lutfen her soruyu yanitlayin. Tesekkur ederiz.

1. Ayaklarinizi kontrol ediyor musunuz?

Gunde bir defadan fazla 3 Gunde bir kez2 Haftada 2-6 kez 1 Haftada bir kez veya
dahaaz 0

2. Ayakkabilarinizi giymeden once kontrol ediyor musunuz?

Sik sik 3 Ara sira 2 Nadiren 1 Higbir zaman 0

3. Ayakkabilarinizi ¢ikardiginizda kontrol ediyor musunuz?

Sik sik 3 Arasira 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0

4. Ayaklarinizi yikiyor musunuz?

Glnde bir defadan fazla 3 Gulinde bir kez 2 Haftanin gogu glini 1 Haftada birkag giin 0
5. Ayaklarinizi yikadiktan sonra kuru oldugunu kontrol eder misiniz?

Sik stk 3 Arasira 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0

6. Ayak parmaklarinizin arasini kuruluyor musunuz?

Her zaman 3 Sik stk 2 Bazen 1 Hic¢/Nadiren 0

7. Ayaklariniza nemlendirici krem kullaniyor musunuz?

Her giin 3 Haftada bir giin 2 Yaklasik olarak ayda bir kez 1 Hicbir zaman 0
8. Ayak parmak aralariniza nemlendirici krem strtyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Yaklasik ayda bir kez 2 Yaklasik haftada bir kez1 Her giin 0
9. Ayak tirnaklarinizi keser misiniz?

Yaklasik haftada bir glin 3 Yaklasik olarak ayda bir kez 2 Ayda bir kezden daha az 1
Hicbir zaman 0

10. Terlik giyer misiniz?
Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Bazen 1 Cogu zaman 0

11. Spor ayakkabi giyiyor musunuz?
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Gogu zaman 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0

12. Bagcikli ayakkabi giyer misiniz?

Gogu zaman 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0

13. Sivri burunlu ayakkabi giyiyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Bazen 1 Cogu zaman 0

14. Parmak arasi terlik giyer misiniz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Bazen 1 Cogu zaman 0

15. Yeni ayakkabilarinizi kademeli olarak/ ara vererek kullanir misiniz?
Her zaman 3 Cogu zaman 2 Bazen 1 Hicbir zaman 0
16. Sentetik veya naylon ¢orap mi giyer misiniz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Bazen 1 Cogu zaman 0

17. Corapsiz ayakkabi giyiyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Bazen 1 Sik sik 0

18. Coraplarinizi degistirir misiniz?

Glnde bir kezden daha fazla 3 Her giin 2 Haftada 4-6 kez 1 Haftada 4 kezden daha az 0
19. Ev icinde ciplak ayakla dolasiyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Arasira 1 Sik sik 0

20. Disarida ciplak ayakla yiriyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Arasira 1 Sik stk 0

21. Yatakta sicak su torbasi kullaniyor musunuz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Arasira 1 Sik sik 0

22. Ayaklarinizi atese yakin tutar misiniz?

Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Arasira 1 Sik sik O

23. Ayaklarinizi bir kalorifer tGzerine koyar misiniz?
Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Arasira 1 Sik sik 0

24. Ayaginizda nasir oldugunda nasir banti, nasir ilaci kullanir misiniz?

51



Hicbir zaman 3 Nadiren 2 Ara sira 1 Sik sik 0

25. Ayaklariniz su topladiginda ya da kabarciklar(bul) olustugunda kuru pansuman yapar

misiniz?
Sik sik 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0
26. Ayaginizda siyrik, kesik veya yanik olustugunda ona kuru pansuman yapar misiniz?

Sik sik 3 Bazen 2 Nadiren 1 Hicbir zaman 0
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Ek 3.

+

ANKET FORMU (Diyabetik Ayak Oz bakim Davranisi Olgegi)
DIVABETIK AYAK OZ-BAKIM DAVRANISI OLCEGI (DAGD)

Béliim 1. Asagidak: sorular size son 7 giin iginde diyabet 6z-bakim aktivitelerinizi
sormaktadir. Son 7 giin iginde hasta olduysamiz, litfen hasta olmadiginiz gegmis 7 giind

diigiiniin.
Son 7 giin iginde gerceklesen giin sayis1
1. Ayaklarimun altlanim incelenim, . 0 1 2 3 4 5 6 7
2. Ayak parmaklarimin arasim incelerim........................ w1 2 83 & § & 7
3. Parmaklanmin arasimt YICATL .- envnnvevnnnnnnnnsnnnnnsnssmnnses 0 1 2 3 4 5 6 7
4. Yikadiktan sonra parmaklanmin arasm kurulanm ... 01 2 3 4 5 6 7
Béliim 2. Si1z1 gergekten en 1v1 yansitan kategoriyi daire 1gine alimz.
= g|s g
IEIHIELR:
] £ m | A g

Eger cildim kuruysa, avaklarima nemlendirici losyon uygularm

Ayakkabilarimi giymeden once, ayakkabilanmin igini kontrol ederim

Yeni ayakkabilara yavag yavag aliginm.
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