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OZET

Diyabetik Hastalarin Ayaklarinda Goriilen Cilt ve Tirnak Lezyonlari ile Ankle Brakiyal
Indeks liskisi

Dr. Ibrahim Halil SONMEZ
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah Uzmanlik Tezi

Diyabetes Mellitus (DM) sik goriilen ve periferik arter hastaligi (PAH) gibi makrovaskiiler,
diyabetik noropati ve diyabetik ayak hastaligi gibi mikrovaskiiler kronik komplikasyonlara yol
acabilen, ciddi morbidite ve mortalite ile yakindan iligkili bir hastaliktir. Diyabet hastalarinda
siklikla cilt lezyonu goriilmektedir. Cilt lezyonlar1 dnemsenmedigi takdirde, diyabetik ayak {ilserine
ilerleyerek uzuv kayiplarina ve mortaliteye neden olmaktadir. Diyabetik ayak iilseri olan hastalarin
yarisindan fazlasinda PAH mevcuttur. Ayak bilegi ile brakiyal bolgeden olgiilen kan basinct
dl¢iimlerinin oranlanmas: ile elde edilen Ankle Brakiyal Indeks (ABI) ile PAH’ 1 saptamak giivenli
ve kolaydir. Bildigimiz kadar ile literatirde ABI ile cilt lezyonlarmmn iliskisini inceleyen bir
calisma mevcut olmadigindan, diyabeti olan hastalarda ABI ile ayaklarinda goriilen cilt lezyonlar:

arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.

Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji béliimii poliklinigine basvuran
ve daha Once diyabetik ayak iilseri dykiisii olmayan Tip 2 DM’ li 200 hasta sirayla dahil edilmistir.
Caligmaya alinan tiim hastalarin demografik bilgileri, diyabet siiresi, komorbid hastaliklari, viicut
kiitle indeksi, biyokimyasal parametreleri, néropati varligi ve ABI &lgiimleriyle birlikte kapsamli
ayak muayenesi yapildi. ABI oran1 klinik siniflmasima gore hastalar PAH agisindan normal, riskli,
orta derece darlik ve ciddi derece darlik olarak siniflandirildi. Noropati varligi, monofilament testi
ve ndropati semptom skoru (NSS) ile degerlendildi. NSS’ ye gore hastalar normal, hafif derece
ndropati, orta derece ndropati ve belirgin derece ndropati olarak kabul edildi. Ayrica onikomikoz,
onikokriptoz, kserozis, plantar hiperkeratoz, enfektif lezyonlar ve deforme ayak varligi arastirilarak

kayit altina alindi.

Caligmaya katilanlarin yaslar1 28 ile 83 yil arasinda degismekte ve yas ortalamasi 54.4+11.0
1di. Katilanlarin %56 s1 (n=112) kadin ve %44’ ii (n=88) erkekti. Hastalarin ortalama diyabet siiresi
ise 8.947.3 yildi. Hastalarin %17’ sinde (n=34) diyabetik nefropati saptandi. Monofilament testi ile
hastalarin %31.5” inde (n=63) duyu kayb1 saptandi.



Hastalarin %21.5 ‘inde (n=43) ABI &l¢iimii ile PAH saptand1. Hastalarm %85’ inde (n=170)
noropati semptom skoruna gore diyabetik noropati meveuttu. Calismamizda hastalarin %89’ unda
(n=188) en az bir cilt lezyonu tespit edildi, en sik goriilen lezyon ise %72.5 (n=145) ile kserozisti.
Diger lezyonlar ise sirasiyla onikomikoz %58.5 (n=117), deforme ayak lezyonlar1 %47 (n=94),
plantar hiperkeratoz %43 (n=86), enfeksiyonlar %24 (n=48) ve onikokriptoz %17.5 (n=35) olarak
izlendi. Enfeksiyonlar icinde ise en sik %20 (n=40) ile tinea pedis goriildii. En sik goriilen ayak

deformitesi %19.5 (n=39) ile kallus oldu.

PAH ve diyabetik noropatisi olanlarda, olmayanlara gore yas (sirastyla p=0.01 ve p<0.001),
diyabet siiresi (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001) anlamli olarak daha yiliksek bulundu. PAH’ 1
olanlarda olmayanlara gore kadin cinsiyet oranmi (p=0.01), konjestif kalp yetmezligi (KKY)
(p=0.01), nefropati (p=0.02) ve noropati (p=0.01) anlamli olarak daha yiiksekti. PAH derecesi
arttikga diyabet siiresi (p=0.03), kadin cinsiyet orant (p=0.01), KKY goriilme sikligi (p=0.09)
artmaktaydi. Noropatisi olan hastalarda olmayanlara gére onikomikoz, kserozis ve deforme ayak
lezyonlar1 daha sik gozlendi (sirasiyla p=0.02, p=0.01 ve p<0.001). PAH’ 1 olan hastalarda
olmayanlara gore enfeksiyonlar, paronisi ve seliilit daha fazlaydi (sirasiyla p=0.02 , p<0.001 ve
p=0.01). Ayrica PAH derecesi arttikca onikomikoz, enfeksiyon, paronisi ve seliilit goriilme siklig

artmaktaydi (sirasiyla p=0.02, p=0.02, p=0.01, p=0.01).

Sonuglarimiza gore, ndropati varligi ve derecesi ile onikomikoz, kserozis ve deforme ayak
lezyonlarinin insidansi artarken, PAH varlig1 ve derecesi ile seliilit ve paronisi insidansi artmistir.
Diyabetik hastalarin ayak muayeneleri dikkatli yapilmali, mikoz, cilt kurulugu ve deformasyon gibi
kronik durumlarin varhiginda néropati sorgulanmalidir. Ote yandan seliilit ve paronisi gibi akut
enfeksiyonlarin varliginda PAH olasilig1 diisiiniilmelidir. ABI, giivenli ve kolay oldugu i¢in PAH

taramasi i¢in se¢ilmis bir yontem olabilir.

Anahtar Kelime: Diyabetes Mellitus, Cilt ve Tirnak Lezyonlari, Periferik Arter Hastaligi,

Noropati
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ABSTRACT

The Relationship between Skin and Nail Lesions on the Feet of Diabetic Patients and Ankle

Brachial Index

Ibrahim Halil SONMEZ, MD

Specialty Thesis, Department Of Internal diseases

Diabetes Mellitus (DM) is a common disease that can lead to macrovascular complications
such as peripheral artery disease (PAH) and microvascular chronic complications such as diabetic
neuropathy and diabetic foot disease, and is closely associated with serious morbidity and mortality.
Skin lesions are frequently seen in diabetic patients. Skin lesions can progress to diabetic foot
ulcers, resulting in limb loss and death if not taken care of. More than half of patients with diabetic
foot ulcers have PAH. Ankle Brachial Index (ABI), which is obtained by dividing the blood
pressure measurements measured from the ankle and brachial region, is a safe and easy method to
detect PAH. We aimed to examine the relationship between ABI and skin lesions of the feet of
patients with diabetes, since, to the best of our konwledge there is no study examining the relation

of ABI and skin lesions in the literature.

A total of 200 patients with Type 2 DM who applied to the Harran University Faculty of
Medicine Endocrinology Department outpatient clinic and had no previous history of diabetic foot
ulcer were included. A comprehensive foot examination was performed and demographic
information, duration of diabetes, comorbid diseases, body mass index, biochemical parameters,
presence of neuropathy were recorded. ABI were measured from all patient. According to the
clinical classification of the ABI rate, the patients were classified as normal, risky, moderate
stenosis and severe stenosis in terms of PAH. Presence of neuropathy was evaluated with
monofilament test and neuropathy symptom score (NSS). According to the NSS, patients were
considered normal, mild neuropathy, moderate neuropathy, and significant neuropathy. In addition,
the presence of onicomycos, onicocryptosis, xerosis, plantar hyperkeratosis, infective lesions and

deformed foot were investigated and recorded.

The ages of the participants ranged from 28 to 83 years, and the mean age was 54.5+11.0.
when gender of participants were evaluted, 56% (n=112) of them were female and 44% (n=88)
were male. The mean duration of diabetes of the patients was 8.9+7.3 years. Diabetic nephropathy

was detected in 17% (n=34) of the patients. With the monofilament test, neuropathy was detected in

Vil



31.5% (n=63) of the patients. PAH was detected by ABI measurement in 21.5% (n=43) of the
patients. According to neuropathy symptom score, 85% (n=170) of the patients had diabetic
neuropathy. at least one skin lesion was detected in 89% (n=188) of our patients, and the most
common lesion was Xxerosis with 72.5% (n=145). Other lesions were onychomycosis 58.5%
(n=117), deformed foot lesions 47% (n=94), plantar hyperkeratosis 43% (n=86), infections 24%
(n=48), and onychocryptosis 17.5% (n=35). tinea pedis was the most common infection with 20%

(n=40). The most common foot deformity was callus with 19.5% (n=39).

Age (p=0.01 and p<0.001, respectively) and duration of diabetes (p<0.001 and p<0.001,
respectively) of the patients with PAH and diabetic neuropathy were found to be significantly
higher in than those without. The female sex ratio (p=0.01), congestive heart failure (CHF)
(p=0.01), nephropathy (p=0.02) and neuropathy (p=0.01) were significantly higher in those with
PAH than in those without. Duration of diabetes (p=0.03), female sex ratio (p=0.01), and incidence
of CHF (p=0.09) increased as the degree of PAH increased.

Onychomycosis, xerosis and deformed foot lesions were observed more frequently in
patients with neuropathy than in patients without neuropathy (p=0.02, p=0.01 and p<0.001,
respectively). Infections, paronychia and cellulitis were more common in patients with PAH than in
patients without PAH (p=0.02, p<0.001 and p=0.01, respectively). In addition, as the degree of
PAH increased, the incidence of onychomycosis, infection, paronychia and cellulitis increased
(p=0.02 , p=0.02, p=0.01, p=0.01).

According to our results, the incidence of onychomycosis, xerosis and deformed foot lesions
increased with the presence and degree of neuropathy, while the incidence of cellulitis and
paronychia increased with the presence and degree of PAH increased. Foot examinations of diabetic
patients should be done carefully, and neuropathy should be questioned in the presence of chronic
conditions such as mycosis, dry skin and deformation. On the other hand, in the presence of acute
infections such as cellulitis and paronychia, the possibility of PAH should be considered. ABI may
be a choisen method for screening for PAH as it is a safe and easy.

Keys word: Diabetes Mellitus, skin and nail lesions, peripheral artery disease, neuropathy
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1. GIRIS

Diyabetes Mellitus (DM), viicutta insiilinin eksikligi ya da hiicresel diizeyde etkilerinde
meydana gelen defektler nedeniyle viicudun Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki bir

takim degisikliklere bagli olarak gelisen, kronik ve sik goriilen metabolizma bozuklugudur (1).

2021 yilinda yaymlanan Uluslararas: Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore; diinyada
20-79 yas arasi her 10 bireyden birinin (537 milyon) diyabet hastasi oldugu ve bunlarin %44’ {iniin
(240 milyon) heniiz tan1 almadigi, 2030 yilinda ise bu rakamin toplamda 643 milyon olacagi tahmin
edilmektedir. Yapilan prevalans calismalarinda iilkemiz diyabet acisindan yiiksek prevalansa sahip
iilkeler icinde yer almaktadir (2). Ulkemizde diyabet prevalanst %13.7 olarak saptanmis olup
yaklasik 8.4 milyon diyabet hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. Bu hastalarin yaklagik yaris1 hasta
oldugunu bilmemektedir (3).

Diyabetin neden oldugu mikrovaskiiler (retinopati, ndropati, nefropati, diyabetik ayak
sendromu) ve makrovaskiiler (aterosklerotik kalp hastaligi, iskemik serebrovaskiiler olaylar,
periferik arter hastaligl) komplikasyonlari en 6nemli morbidite ve mortalite nedenleridir. Diyabetik
hastalarda en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler olaylara baglidir. Diyabet hastarinda periferik arter
hastalig1 (PAH) kardiyovaskiiler olaylara bagl ve tiim nedenlere bagli 6liimler agisindan bagimsiz
bir risk faktoriidiir (4). Diyabet hastalarinda diyabetik ayak {ilseri prevelansi % 4, yillik insidans1 ise
%2-6 arasinda olup bir diyabet hastas1 yasami boyunca diyabetik ayak iilseri goriilme insidansi %34
civarindadir (5). Diyabetik ayak iilseri olan bir hastanin bes yillik morbidite ve mortalitesi riski
iilseri olmayanlara gore 2.5 kat1 daha fazladir. Travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlariin
%40-60 nedeninde diyabet bulunmaktadir (5). Diyabetik ayak iilserinin periferik néropati ve PAH
ile iliskisi yapilan pek cok calisma ile ortaya konmustur. Diyabetik ayak {ilseri olan hastalarin
yaklasik yarisinda PAH bulunmaktadir (6). TURNEP II ¢alismasinda klinik muayene ile diyabet

hastalarin % 40.4’ {inde, sinir iletim ¢aligmalarinda ise %62’ sinde diyabetik ndropati saptanmigtir

(7).

Diyabet hastalarinda cilt ve tirnak bulgular1 ¢ok sik goriilmekte olup hastalarin yaklasik
%70’ inde en az bir lezyon mevcuttur (8). Cilt ve tirnak lezyonlar1 diyabete spesifik olmayip bazen
hastaligin ilk bulgusu veya komplikasyonlarin habercisi olabilmektedir. Bu lezyonlar enfeksiyonlar
(bakteriyel, fungal), diyabetin kronik komplikasyonlarina bagli gelisen cilt lezyonlar: (diyabetik
ayak sendromu), diyabetin eslik ettigi cilt ve tirnak lezyonlar1 (diyabetik dermopati, kserozis,

nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum, kalin deri, biillozis diyabetikorum, plantar hiperkeratoz,
1



akantozis nigrikans, onikokriptoz, akkiz perforan dermatoz, eriiptif ksantoma) ve diyabet tedavisi
sirasinda gelisen cilt lezyonlari (stilfoniliire ve insiilin ile iliskili cilt bulgular1) olmak iizere 4 grupta

incelenmektedir (9, 10).

Ankle Brakiyal indeks (ABI), PAH tanisinda ilk basmak non invaziv bir test olarak
kullanimi 6nerilmektedir. Klinikte kullanimi1 basit, hizli ve duyarlilig1 yiiksektir. Hastaligin siddeti
arttikga testin giivenirligi de ylikselmektedir. Amerika Kalp Cemiyeti, PAH tanisi i¢in 0.9 esik

degerini dnermektedir (6).

Cilt lezyonlarinin patogenezinde periferik néropati ve bozulmus mikrosirkiilasyona bagl
ciltte meydana gelen degisiklikler suclanmaktadir. Insiilin salimminda ve hiicresel diizeydeki
etkilerinde meydana gelen degisikliler kronik hiperglisemi, vaskiiler, norolojik, metabolik ve
immiin degisikliklere neden olarak ciltte patolojik lezyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Diyabet
hastalarinda sik goriilen cilt lezyonlarindan olan kserozisin noropati ve nefropati ile (11), tirnagin
yiizeyel mantar enfeksiyonlarinin néropati ve PAH ile (12, 13), enfektif lezyonlarin noropati ve
PAH ile iliskili oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur (12, 14). Bildigimiz kadariyla literatiirde

cilt lezyonlari ile ABI ile iliskisini inceleyen bir ¢alisma mevcut degildir.

Bu calismamizin amact ABI ile saptanan PAH ve ayrica diyabetik néropati varligmin
diyabet hastalarinin ayaklarinda goriilen iilser disindaki cilt ve tirnak lezyonlariyla iliskisini
saptamaktir. Ayrica bize bagvuran diyabetli hastalardaki cilt ve tirnak lezyonlarinin hangi siklikta

goriildiigiinii tespit etmekte amaclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), viicutta insiilin sekresyonunun azligi veya periferik dokuda
insiilinin etkisinin azalmasi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki bozukluklara
neden olan, kronik hiperglisemi ile seyreden diinya genelinde en sik goriilen metabolizma
hastaligidir. Poliiiri, polidipsi, polfaji, agiz kurulugu ve noktiiri gibi klasik semptomlarinin yaninda
daha az goriilen agiklanamayan kilo kaybi ve tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1 gibi bulgular bazen
diyabetin ilk bulgusu olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Diyabet tanisinda 1997 yilinda Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan yapilan ve 1999 yilinda Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan
kabul edilen kriterler kullanilmaktadir. Bu kriterler sunlardir:

1- Siipheli ya da diyabete iliskin semptom varliginda aglik plazma glukozunun (APG) 126
mg/dl ve iizerinde olmasi

2- Rastgele bakilan plazma glukozunun (PG) 200 mg/dl ve iizerinde olmasi

3- 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda 2. saat plazma glukozunun 200 mg/dl
ve lizerinde olmasi

4- Glikolize Hemoglobin A1C (HbA1C) diizeyinin %6.5 ve tizerinde olmasi

Asikar diyabet tanisi bu kriterlerden herhangi birinin varlig: yeterlidir (1).

ADA ve WHO tarafindan diyabet 4 sinifa ayrilmistir.

Tip 1 DM: Pankreastaki  adacik hiicrelerinin ilerleyici harabiyeti sonucu mutlak insiilin
eksikligi ile karakterize ve diyabet olgularinin %5-10" undan sorumlu olan diyabet tiiriidiir. Bu
harabiyetten %90 otoimmiin mekanizmlara sorumludur. B hiicre rezervinde %90 kayip oldugunda
hiperglisemi semptomlar1 ortaya ¢ikar. Genellikle geng yasta (<30 yas) goriiliir. Genetik olarak
HLA DR 4, DR 6, DQ 2 ve DQ 8 allelerine sahip bireyler risk altindadir. Genetik yatkinlig
olanlarda gevresel faktorlerin (viriis, toksin, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite tetiklenir. Diger
otoimmiin hastaliklarla birliktelik gosterebilir. Evre 1 ve Evre 2 ‘de hastalar asemptomatik
otoantikorlar bu evrelerde pozitif saptanmaktadir. Evre 3’ te ise diyabetin klinik bulgular1 goriiliir.

Tip 2 DM: Tiim diyabet hastalarinin %90-95’ ini olusturmaktadir. Etiyolojisinde insiilinin
hiicresel post reseptdr diizeyindeki defektlere bagli olarak hedef organlarda insiiline karsi

duyarsizlasma ve buna bagli olarak insiilin salimminda ortaya g¢ikan defektler suglanmaktadir.
3



Genellikle 30 yasindan sonra goriilmekle beraber prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Hastalik
giiclii bir genetik alt yapiya sahip olmasina ragmen genellikle patogenezinde cevresel etkenler
suclanmaktadir. Yasam tarzi, beslenme aliskanliklar1 ve obezite en Onemli risk faktorleridir.
Hastalar siklikla obez veya fazla kiloludur. Genellikle hastaligin baslangici sessiz  ve
asemptomatiktir.

Gestasyonel DM: Daha 6nce bilinen DM tanis1 olmayan, ilk olarak gebelik sirasinda tanisi
konulmus ve gebeligin 2. trimesterde ortaya ¢ikan diyabet tiiriidiir. Insiilin direncine gebeligin 2. ve
3. trimesterde artan hormonlar (kortizol ve Ostrojen) neden olmaktadir. Gestasyonel DM risk
faktorleri i¢inde obezite, daha 6nce gestasyonel DM Oykiisii, anne yasinin >40 olmasi, makrozomik
bebek Oykiisli, ailede DM Oykiisii, annede daha oOnce prediyabet varligi, PKOS Oykiisii
bulunmaktadir. Ulkemizde tiim gebelerin, gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda OGTT ile Gestasyonel
DM agisindan taranmasi dnerilmektedir.

Diger Spesifik Diyabet Tipleri: ilaglar, enfeksiyonlar, pankreas hastaliklari, B hiicre
monogenik defektleri, endokrin hastaliklar, organ transplantasyonu, genetik sendromlara sekonder

ortaya ¢ikan diyabet tiliriidiir.

2021 Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore diinyada 20-79 yas
arasindaki her 10 bireyden birinin (537 milyon) diyabet hastasi oldugu ve bu hastalarin %44’ {iniin
(240 milyon) heniiz tan1 almadigi, 2030 yilinda ise bu rakamin toplamda 643 milyon olacag: tahmin
edilmektedir. Ayrica 2021 yilinda diyabete bagli 6.7 milyon 6lim gergeklesmistir. 2021 yilinda
diyabet ve komplikasyonlar1 nedeniyle diinya genelinde 966 milyar Amerikan dolar1 harcama
yapilmis olup bu rakam son 15 yilda %316 kat artis gostermistir (2). Yine bu verilere gore iilkemiz
diyabet acisindan yiiksek prevalansa sahip iilkeler i¢inde yer almaktadir. Tiirkiye’ de diyabet
prevalanst %15.9 olup yaklasik 7 milyon diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakam
iilkemizdeki toplam yetiskin niifusun yaklasik %15’ ine denk diismekte ve bunlarin %41.8” ini
heniliz tan1 almayanlar olusturmaktadir. 2021 yilinda diyabete bagli iilkemizde 83.221 &liim
gerceklesmistir (2).

Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I)
caligmasina gore diyabet prevalanst %7.2 bulunmus olup 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
caligmasina gore ise %90 artis ile bu oran %13.7 olarak saptanmistir (3). TURDEP-II diyabet
prevalansi rakamlari, Tiirkiye Istatistik Kurumu’ nun 2017 yili adrese dayali niifus kayit sistemi
istatistiklerindeki yas ve cinsiyet dagilimina gore standardize edildiginde, iilkemizde erigkin yas
diyabet prevalansinin %15.3 olmas1 gerektigi ve diyabet hastasi sayisinin ise 8.449.311 ulagmis

oldugu diisiiniilmektedir (3).



2.2. Diyabetin Komplikasyonlari:

Uzun donemde diyabetin neden oldugu mikrovaskiiler (retinopati, noropati, nefropati,
diyabetik ayak sendromu) ve makrovaskiiler (aterosklerotik kalp hastaligi, iskemik serebrovaskiiler
hastalik, periferik arter hastaligi) komplikasyonlar, 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Diyabetin 6nemli bir 6zelligi olan kronik hipergliseminin vaskiiler komplikasyonlarin baslangicina
zemin hazirlayan yolaklarin temel sebebi oldugu bilinmektedir. Diyabetin temel mekanizmasindaki
hiperglisemi ve insiilin metabolizmasindaki degisikliklerin etkisiyle hiicresel diizeyde reaktif
oksijen tiirevlerinin (ROS) olusumuna bagli oksidatif stres tetiklenmektedir. Hiicre i¢i glikoliz
yolaginin ve krebs dongiisiinlin aktivitesinin artmasi, Nikotinamid Adenin Diniikleotid (NADH)
konsantrasyonlarini arttirarak elektron tasima sistemi lizerinde asir1 yiike neden olur ve NADH’ in
oskidasyonu sirasinda elektron kacaklart olusur. Bu durum mitokondride ROS prekiirsorii olan
stiperoksit radikallerinin olusumu ile sonuglanir (15). Ayrica poliol ve heksozamin yolaginin
aktivasyonu hiicre icinde NADPH’ in azalmasina bagli olarak oksidan/antioksidan dengenin
antioksidan aleyhine bozulmasina ve ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGE) artmasina neden olur.
AGE’lerin spesifik reseptorlerine baglanmasi sonucunda proinflamatuvar sitokinler ve serbest
radikaller ortaya ¢ikar (16-18). Diyabet hastalarinda aktive olan bir diger yolak ise Protein Kinaz C
(PKC) yolagidir. Hiicre igi oksidatif stresin artmasiyla gliseraldehit 3-dehidrogenaz enziminin
aktivitesi bozulur ve gliseraldehitin gliserol fosfata dontisiimiinde aksamalar yasanir. Gliserol fosfat,
diacilgliseroliin (DAG) i¢in prekiirsor olup hiicre i¢inde artisi, PKC’ nin uyarilmasina neden olur
(19). Vaskiiler dokularda aktive olan PKC nedeniyle endotelyal disfonksiyon, proinflamtuar
sitokinlerin tretimi, vaskiiler gecirgenlikte artis, bazal membranda kalinlasma gibi diyabetin

komplikasyonlariyla iligkili pek ¢ok siiregte rol oynayan patolojik mekanizmalar ortaya ¢ikar (20).

2.2.1. Diyabetik periferik noropati

Diyabet hastalarinda en sik goriilen kronik mikrovaskiiler komplikasyon diyabetik
noropatidir. EURODIAB calismasinda diyabetin siiresi, kotii glisemik indeks, hipertansiyon, sigara,
hiperlipidemi, yiiksek viicut kiitle indeksi ve mikroalbiiminiiri diyabetik ndropati agisindan
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (7). TURNEP c¢alismasinda klinik muayene ile
diyabeti hastalarinin %40’ inda, sinir iletim caligmalari ile hastalarin %62’ sinde ndropati varligt
saptanmustir (8). Diyabet motor, duysal ve otonomik sinirleri etkileyip farkli klinik bulgulara neden
olur. En sik tutulum alt ekstremitelerin distal simetrik polindropatisidir. Ince liflerin tutulumu
karmcalanma, batma, agri, yanma gibi pozitif semptomlara, kalin liflerin tutulumu duyu ve denge

kayb1 gibi negatif semptomlara neden olmaktadir (22). Alt ekstremitede motor ndropatiye baglt
5



biyomekanik degisiklikler ayak deformitelerine, otonom noropati ise kuru deri ve kallus olusumuna
yol agar. Duyusal noropatiye bagh olarak koruyucu duyunun kaybiyla olusan tekrarlayici ve kiiciik
travmalar mikrosirkiilasyondaki defektlerle birlikte cilt alti kanamalara ve ayak iilserilerinin
olusumuna neden olur. Hastalik siiresi ile birlikte ndropati goriilme sikligi artmakta olup Tip 1
diyabet hastalar1 tanidan 5 yil sonra, Tip 2 diyabet hastalar1 ise tami ile birlikte yilda bir kez

diyabetik noropati yoniinden degerlendirilmelidir.

2.2.2. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati, diyabete bagli bobregin mikrovaskiiler alanlarinda baslayan patolojik
mekanizmalar sonucu proteiniiri ve ilerleyici fonksiyon kaybiyla sonuglanan klinik bir sendromdur.
Patogenezinde glomeriiler hiperfiltrasyon ve glomeriiler basing artisi, vaskiiler endotelyal
disfonksiyon ve permabilitede artigi, glomeriiler bazal membran kalinliginda ve gegirgenliginde
artis, mezengiyal hiicre proliferasyonu, ekstraseliiler matriks proteinlerinde artis, tiibiilointertisyel
fibrozis ve glomeriiloskleroza bagli olarak nefron kaybi bulunmaktadir. Asikar nefropati, persistan
albliminiiri (idrarda >300 mg/giin albiimin atilim1), hipertansiyon ve renal fonksiyonlarda progresif
azalma ile karakterize olup diyabetik nefropatinin ilerlemis hali olarak tanimlanmaktadir. Diyabetik

nefropati, son dénem bobrek yetmezliginin en 6nemli nedenidir.

2005-2008 yillarinda Amerika’ da yapilan NHANES III ¢alismasinda diyabet hastalarinda
nefropati prevalanst %3.3, mikroalbiiminiiri prevalansi yaklasik %23.7 olarak bulunmustur (23).
Son donem bobrek yetmezliginin %44 inden diyabetik nefropati sorumlu bulunmustur (24). Tip 1
diyabet hastalar1 tanidan 5 y1l sonra, Tip 2 diyabet hastalar: ise tani anindan itibaren nefropati
acisindan yilda bir kez degerlendirilmelidir. Diyabetik nefropati saptanan hastalar 3-6 aylik

periyotlarla izleme alinmalidir.

2.2.3. Diyabetik ayak sendromu

Diyabetik ayak sendromu, diyabet hastalarinin ayaklarinda goriilen ve diyabetin kronik
komplikasyonlarina (mikrovaskiiler, makrovaskiiler) bagl olarak ayakta gozlenen her tiirlii
patolojik degisikligi icermektedir. Bunlara anormal kalluslar gibi ilser gelisimine neden olan cilt
lezyonlar1 da dahildir. Diyabetik ayak sendromunun en belirgin belirtileri iilserasyonlar, ayak
iskeletinin deforme edici degisiklikleri ve amputasyonlardir. Ulserler ve nekrozlar diyabetin en
onemli alt ekstremite major komplikasyonlarindan biridir. Sistematik bir metanalizde diyabet

hastalarinda diyabetik ayak prevalanst %6.3 olarak saptanmistir (25). Tiim diyabet hastalarinda



diyabetik ayak iilseri gelisme riski %25 olup bunlarin bir ¢ogu ilk tanidan ilk 4 yil icinde
amputasyona ihtiya¢ duymaktadirlar (26). Travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin
%40-60" indan diyabetik ayak iilseri sorumludur (27). Ulseri olan hastalarin mortalitesi olmayanlara
gore 2.5 kat daha yiiksektir. Amputasyonu takiben 5 yillik 6liim oranlar1 %39-68 arasinda tahmin
edilmektedir (28, 29). Amputasyon zaten yapilmissa bir yil iginde tekrar amputasyon riskinin

yaklagik %27 ve bes yil igindeamputasyon riskinin ise %61 oldugu diistiniilmektedir (30-32).

Diyabetik ayak iilseri gelisiminde rol oynayan ana risk faktorleri hasta yasi, diyabet siiresi,
periferik noropati varligi, PAH, ayakta gelisen lokal basing degisiklikleri, anatomik deformiteler ve
daha once gelismis iilserasyon varhigidir (33, 34). Epidemiyolojik verilere gore diyabetik ayak
sendromu vakalarinin %50 sinde sadece periferik ndropati sorumludur (35). Ulserler ve nekroz,
periferik noropatinin bir sonucu olarak sinirli agr1 algis1 ve ayakta lokal basing degisikliklerinden
kaynaklanmaktadir. Ayak ve parmak deformiteleri ile siklikla bir arada bulunur. Epidemiyolojik
calismalar diyabet hastalarinin %30-50" sinde distal periferik ndropati gelistigini gdostermektedir
(22). Distal periferik noropati sinirlerin motor, duysal ve otonomik olmak {izere tiim

komponentlerini tutar. Duysal tutulum siklikla digerlerinden daha erken goriiliir.

Motor noropati, diyabet hastalarin ayaklarinda motor sinirlerinin innervasyon kaybina
bagl olarak intrensek, fleksor ve ekstansor kaslardaki dengenin bozulmasina, sonugta ayakta
yiiksek ark ve parmaklarda penge parmak deformitesine gelismesine neden olan bir bozukluga yol
acar. Bu yapisal degisiklige baglh olarak basing noktalarindaki degisim kallus olusumuna neden
olur. Kallus tabakasmin altindaki saglam dokuda bozulmus mikrosirkiilasyonun da etkisiyle basi

noktalarinda kolaylikla iskemik nekroz ve iilserler ortaya ¢ikmaktadir (36-39).

Otonom noropati, hastalarin ayaklarinda yag ve ter bezlerinde fonksiyon kaybi kuru deri
gelisimine neden olur. Kuru deri zemininde ciltte meydana gelen catlaklar cildin dogal bariyerini
bozarak bakteriyel invazyonlara ve enfeksiyonlara agik hale gelmesine neden olur. Sempatik sinir
sistemi tutulumuna bagli olusan kapiller bazal merman hasar1 ve mediyal arter kalsifikasyonu
(Monckeberg sklerozu) ve arteriyovendz santlar mikrosirkiilasyonun bozulmasina neden olur.

Bozulmus sirkiilasyon iilser gelismine zemin hazirlamaktadir (36-39).

Motor ve otonom noropati, eslik eden duysal néropati olmadiginda iilser olusumunda daha
az etkilidir. Hastalar duysal kayip yasamiyorsa bu degisiklikler g6zlendiginde rahatsizlik hissederek
uygun diizeltici onlemleri almaktadirlar (40-42). Periferik noropati acgisindan hastalar noropati

varliginda 6 ayda bir, noropati yoklugunda ise 1 yillik periyotlarla temel degerlendirmeye
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alinmalidir. Temel degerlendirmede anemnez ile ndropati varliginin bulgular1 arastirilmali ve
gerekirse ileri testler yapilmalidir. Bu testler, 128 Hz dereceli diyapazon (Rydel-Seiffer)
kullanilarak titresim Olglimiinii ve/veya 10 g mikrofilament (Semmes-Weinstein Filament)
aracilifryla basing ve dokunma hassasiyetini dlgiimiinii igermelidir. Onemli risk faktorleri, azalmus
sicak/soguk hissi (tip-therm testi), azalmis agr1 hissi, bozulmus iki nokta ayrimi ve patolojik
reflekslerdir. Asil tendon refleksi kaybi hassas bir belirteg oldugundan hastalara refleks muayenesi
muhakkak yapilmalidir (39).

PAH, diyabetik ayak sendromlu vakalarin %50’ sinde bulunmaktadir. Iskeminin varlig
iilser niiksii ve amputasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (6). Bu nedenle diyabetik ayak
sendromlu hastalarin  hepsinde ayagin vaskiiler durumunu degerlendirmek gerekir. Bu
degerlendirmede ilk olarak fizik muayene ile iskemi bulgularini arastirmak gerekir. Her vizitte
periferik nabizlar muayene edilmelidir. Inspeksiyonla cilt, killar ve tirnak degerlendirilmelidir.
Cildin soguk, parlak ve atrofik olmasi, killarda kayip, tirnaklarda kalinlasma, topukta fissiir
olusumu, tirnak ve fissur etrafinda mikroabse varligi, nabizlarin zayif alinmasi veya hig
alinamamasi iskemi bulgularidir. Tarama testi olarak non invaziv Ankle Brakiyal indeks (ABI),
Ayak Parmag: Brakiyal Indeks (TBI) ve doppler akim &lgiimii kullanilmaktadir (43). Trifazik pedal
doppler akim varliginin biiyiik oranda PAH’1 dislamak i¢in iyi bir belirte¢ oldugu gdsterilmistir (6).
Iskemiden siiphelendirecek bulgularin varhiginda daha ileri inceleme prosediirleri olarak MR
Anjiografi, BT Anjiografi ve konvansiyonel anjiografi (PTA) kullanilmaktadir. PAH olan
hastalarda erken donemde uygulanan revaskiilarizasyon girisimleri diyabetik ayak olgularinda

amputasyon gereksinimini azaltmaktadir (43).

Diyabetik ayak iilserlerinde enfeksiyonun varligi amputasyon ag¢isindan bagimsiz bir risk
faktortdiir (42). Enfeksiyon yiizeyel ve ciltle sinirli olabildigi gibi, abse ve osteomiyelit gibi derin
dokulara penetre de olabilir. Ciddi enfeksiyonlarda polimikrobiyal tutulum siktir (42). En sik gram
pozitif koklar (s. aureus, s. epidermidis, s. pyogenes) izole edilirken gram negatif basiller (E. coli,
klebsiella, proteus) ve anaeroblar da (bakteroides, peptostreptokoklar) bunlara eslik edebilir (36-
38).

Diyabetik ayak iilserleri siniflamasinda pek ¢ok skorlama sistemi Onerilmis olmasina
ragmen klink pratikte en ¢ok kullanilan basit, sensitif, klinik 6n goriiciiliigii yliksek ve amputasyon
riskini en iyi belirleyen Meggit Wagner siniflamasi olmustur (39, 44). Bu siniflamada ayak iilserleri
tilserin derinligi, iskeminin varligi ve enfeksiyon varligina gore degerlendirilmektedir. Meggit

Wagner smiflamasi Tablo 1’ de gosterilmistir. Cildin dogal bariyer 6zelligi enfeksiyon gelismini
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Onleyen en 6nemli etmendir. Bu bariyerin bozulmasi hastay1 ekstremiteyi tehdit edici sorunlara
duyarl hale getirir. Tirnaklarda onikomikoz, onikokriptoz ve paronisi, parmaklarda tinea pedis,
metatars baglarinda kallus ve topuklarda hiperkeratoz ve fissiir olusumu cilt biitiinliigiinii bozan en
onemli lezyonlardir. Cilt dokusunun dogal biitiinliigiinii bozan bu durumlar enfeksiyon gelisimi i¢in

giris kapisi olusturur.

Tablo-1: Diyabetik ayak iilserinde Wagner siiflamasi

0. Derece Ulser yok, iilser icin yiiksek risk varlig
(noropati, deformite, kallus)

1. Derece Derinin veya subkutan dokunun yiizeyel
tilseri

2. Derece Abse veya kemik tutulumunun olmadigi

yag doku, tendon, ligaman ve eklem

kapsiiliine penetre derin tilser

3. Derece Ostemiyelit veya absenin eslik ettigi

derin ulser

4. Derece Parmak veya ayakta lokalize gangren
5. Derece Ayagin bir bolimiinii tutan yaygin
gangren

2.3. Diyabet ve Periferik Arter Hastaligi

PAH, alt ekstremitelerin aterosklerozundan kaynaklanmaktadir. PAH 1n en siddetli formu,
kronik ekstremiteyi tehdit eden iskemi olarak adlandirilir. PAH igin en dnemli risk faktorleri sigara,
hipertansiyon, DM, hiperlipidemi ve kronik bobrek yetmezligidir (45). PAH, Avrupa’da 40 milyon
diinya genelinde 200 milyonu askin insani etkilemektedir. PAH prevelansi yas, cinsiyet, etnik
koken ve risk faktorlerine bagli olarak degismektedir. Genel popiilasyonda prevalans1 %4 olarak
goriilmekteyken, 50 yas ilizeri genel popiilasyonda %13 oraninda goriilmektedir (46). Siklig1, yasa
bagli olarak artis gdstermektedir. Diyabetik hastalarda goériilme siklig1 normal popiilasyona gore 2-4
kat daha fazladir. Diyabetik ayak iilseri olan hastalarin %35-60 ‘inda PAH saptanmistir (28). Basta
mikroalbuminiiri ve retinopati gibi diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarmin varligi, PAH
acisindan bagimsiz birer risk faktorii oldugu ortaya konulmustur. PAH, diyabetik ayak iilseri olan

hastalarda ayak iilseri niiksii ve ayak amputasyonlart i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir (28, 47).



Diyabetik ayak amputasyonlarinin mortalitesi diisiintiliirse, PAH’ 1n erken tan1 ve yonetimi igin

diyabetik hastalarin PAH ag¢isindan yillik taranmasi énem tagimaktadir.

Aralikli topallama (intermittan kladikasyo) PAH’ m ayirt edici 6zelligidir, ancak PAH' I
hastalarin sadece %10' unda kladikasyo goriiliir. Klasik kladikasyodan farkli olan ¢esitli bacak
semptomlari hastalarin %350' sini etkiler ve hastalarin %40' inda hi¢bir bacak semptomu goriilmez
(48). Bu ylizden hasta, siddetli iskemiye bagli doku kayb1 ile basvurana kadar PAH’ 1n teshisinde
gecikmeler yasanabilir (49).

Mevcut kilavuzlar, PAH' 1 diisiindiiren 6ykii veya muayene bulgular1 olan hastalar icin
istirahat ABI testini dnermektedir (43). ABI, manuel sfingomanometre veya doppler yardimu ile her
iki ayagm tibialis anterior ve tibialis posterior arterlerinin sistolik basing¢larin, her iki koldan
Olgiilen brakiyal arter sistolik basinglar1 i¢inden yiiksek olan degere boliinerek hesaplanir (43).
AHA (Amerikan Kalp Cemiyeti), PAH tanis1 i¢in ABI esik degerinin 0.9 olmasini dnermektedir
(43, 50). 50 yas ve tizerinde olupta en az bir risk faktorii olan veya 70 yas ve iistli olan hastalarin
rutin olarak PAH yoniinden taranmasini &nerilmektedir (51). Saglikli bireylerde ABI degeri 1.0
den yiiksektir. ABI testinin PAH tanisinda duyarlilig1 %89 ve dzgiilliigi %93’ tiir. Stenozun siddeti
arttik¢a testin duyarlili@i da artmaktadir (52, 53). Alt ekstremitlerinde periferik otonom noropatisi
olan diyabet hastalart mediyal arter kalsifikasyonu (Monckeberg sklerozu) nedeniyle arteriyel

stenoz ve iskemi olmasina ragmen daha yiiksek ABI oranina sahip olabilirler (35, 54).

Tablo-2: Ankle Brakiyal Indeksinin (ABI) klinik yorumlanmasi

0.9-1.3 Normal

0.8-0.9 Riskli veya hafif derece darlik
0.8-0.4 Orta derece darlik

<0.4 Ciddi derece darlik

ABI ile birlikte parelel olarak non invazif tani testlerinden Ayak Parmag: Brakiyal indeksi
(TBI) ve alt ekstremite damarlarinin doppler akim &lgiimii PAH’1n tan1 dogrulugunu arttirmaktadir
(55-57). Trifazik pedal doppler akim varliginin biiyiik oranda PAH’ 1 dislamak i¢in iyi bir belirteg
oldugu gosterilmistir (6).

PAH’ 1n tedavisinde, sigarayr birakma ve denetimli egzersiz tedavisi gibi yasam tarzi

degisiklikleri, sekonder korumaya sahip anti plateletler, anjiyotensin doniistiiriici enzim
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inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor blokerleri ve statinler Onerilmektedir. Yasam tarzimi
sinirlayan derecede kladikasyosu olan ve medikal tedavilere yetersiz yanit veren hastalarda cerrahi

revaskiilarizasyon diisiiniilmelidir (43).

2.4. Diyabet ve Cilt Lezyonlari

Diyabet hastalarinda genellikle yetersiz teshis edilen ve ihmal edilen cilt bozukluklar
sanilan aksine ¢ok yaygin goriilmektedir. Diyabet hastalarda cilt lezyonu prevalansi %70.3 olarak
bulunmustur (9). Insiilin saliniminda defekt ve kronik hiperglisemi, ciltte metabolik, vaskiiler,
norolojik ve immiin anormalliklere neden olarak hiicresel hemostazi bozar, fibroblast ve keratinosit
proliferasyonu ve migrasyonunu baskilar. Mikrovaskiiler damarlarda bazal membran kaybi,
endotelyal disfonksiyon, diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu, Nitrik Oksit (NO) saliniminda azalma
sonucu vazokonstriiksiyona bagli mikrodolagimin bozulmasina ve iskemiye neden olur (17, 58).
lleri glikasyon fiiriinleri (AGE) kollajenin 6zelliklerini degistirir, esnekligi ve ¢Oziiniirliigiinii
azaltarak sertligini arttirir (59). Ayrica AGE’ ler cilt yaslanmasinda ve hatta diyabetle iligkili
fibrozis gelisimine katilirlar (60-62). Epidermal kalinlik degisiklikleri ile ilgili olarak, Bertheim ve
ark. ellerinde siddetli eklem hareketliligi olan diyabetik hastalarin, deri katmanlarinda anormal
hyaliiran dagilimiyla birlikte epidermal kalinligin arttigini, Zakharov ve ark. Tip 1 DM'li iyi kontrol
edilen hastalarin normal popiilasyona gore epidermal kalinlikta herhangi bir degisiklik olmadigini
gostermistir (63, 64). Bu veriler, DM hastalarindaki cilt bozukluklarinin glisemi kontrolii ile giiglii
bir sekilde iliskili oldugunu pekistirmektedir. Diyabetik periferik noropatiye bagli duyu kaybi, kas
iskelet sisteminin biyomekaniginin bozulmasi, anhidroz ve vaskiiler hemostazin bozulmasi da cilt

lezyonlarinin olusumuna katki saglamaktadir (65-69).

Diyabet hastalarinda cilt lezyonlari 4 gruba ayrilir (10, 70):

1. Cilt enfeksiyonlari

2. Diyabetin kronik komplikasyonlarina bagli gelisen cilt lezyonlar1 (diyabetik ayak
sendromu)

3. Diyabetin eslik ettigi cilt lezyonlar1

4. Diyabet tedavisi sirasinda gelisen cilt lezyonlar1
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2.4.1. Cilt Enfeksiyonlari

Diyabet hastalarinin %20-50" sinde lokal veya sistemik enfeksiyonlar goriilmektedir (9).
Romano ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada diyabet hastalarinin %20,6’ sinda cilt enfeksiyonu mevcut
olup; enfeksiyon saptanan hastalarin %46’ sinda yilizeyel mantar enfeksiyonlari, %35’ inde
kandidayal enfeksiyonlar, %12’ sinde bakteriyel enfeksiyonlar ve %7’sinde ise viral enfeksiyonlar
bulunmustur (11). Bu enfeksiyonlar ile bozulmus glisemik indeks arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmustur. Ayrica enfeksiyonlarin PAH, diyabetik néropati ile de yakindan iliskili oldugu
saptanmustir (11). Diyabetli hastalarda goriilen baslica deri enfeksiyonlari bakteriyel ve fungal

olmak tizere 2 grup altinda incelenmektedir.

2.4.1.1. Bakteriyel enfeksiyonlar

Ciltte kolonize olan S. aureus, S.epidermidis ve streptokoklar bozulmus dogal cilt bariyeri
ve hiicresel immiinite nedeniyle seliilit, impetigo, paronisi, erizipel gibi lokalize enfeksiyonlara yol
acarlar. Bu enfeksiyonlar cilt alti ve derin dokulara penetre oldugunda nekrotizan fasiit gibi
yonetimi ve tedavisi zor klinik tablolar ile karsilasilabilmektedir. Nekrotizan fasiit, diyabet
hastalarinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Nekrotizan fasiit vakalarinin yaklasik
yarisinda diyabet vardir ve diyabet, nekrotizan fasiit agisindan bir risk faktoriidiir (71). Perine ve
ekstremiteler en sik tutulan bdlgelerdir. Etkenler en sik polimikrobiyal olup %10’ unda
monobakteriyel streptokoklar mevcuttur. Nekrotizan fasiit i¢in mortalite %40 civarindadir (71). Bu
olgularda sistemik antibiyoterapi ile birlikte muhakkak cerrahi debridman da uygulanmalidir.
Diyabetik iilseri olan hastlarda enfeksiyon varligi amputasyon agisindan bagimsiz bir risk faktorii
oldugu diisiiniiliirse bakteriyel enfeksiyonlarin diyabet hastalarinda 6zel bir 6neme sahip oldugu

goriiliir (42).

2.4.1.2. Fungal enfeksiyonlar

Diyabet hastalarinda da normal popiilasyondaki gibi ciltte goriilen en sik fungal enfeksiyon
kaynagi dermatofitler ve kandidalardir. Kandidalar derinin kivrimli bélgerinde ve mukozalarda
normal florada bulunur ve baskilanmis hiicresel immiinite etkisi ile patojen hale gelebilirler.
Kandida enfeksiyonlar: heniiz tan1 konmamis bir diyabetin erken bulgusu olabilir. K&tii glisemik
kontole sahip hastalarda daha sik saptanir. Tinea pedis ve onikomikoz diyabet hastalarinda en sik

rastlanan yiizeyel mantar enfeksiyonlaridir. Bu enfeksiyonlarda en sik saptanan etken ise
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dermatofitlerdir (72). Bu etkenler tinea pedis disinda tinea capitis, tinea ungium ve tinea corporis

gibi enfeksiyonlara da neden olmaktadirlar.

Tinea pedis, en sik 3. ve 4. dekatlarda erkeklerde goriilen ayagmn yiizeyel mantar
enfeksiyonudur. En sik etkenler dermatofitler ve kandidalardir. Genel popiilasyonun en az %70’
inin hayatlarinda en az bir kez bu enfeksiyonu gecirdigi tahmin edilmektedir (72). Risk faktorleri
arasinda yas, obezite, diyabet, immiinsupresyon, travma, nem ve sicak iklim ve ciltte meydana
gelen maserasyonlar bulunmaktadir. Sicak ve nemli bolgelerde terlemenin artmasi, dar ve sentetik
ayakkabi giyilmesi sonucunda derinin dogal bariyeri bozulur. Diyabete bagli bozulmus hiicresel
immiinitenin de etkisiyle bu etkenler stratum korneuma invaze olarak enfeksiyonlarin meydana

gelmesine neden olur (73).

Onikomikoz ise ¢ogunlukla dermatofit ve daha az siklikla kandidalarin neden oldugu
tirnagin fungal enfeksiyonudur. Yetiskinlerde c¢ok sik goriilmekte olup tirnak hastaliklarinin
yaklagik yarisim1 olusturmaktadir (74). Risk faktorleri arasinda yas, obezite, diyabet, diisiik
sosyoekonomik smif, meslek, bozulmus mikrosirkiilasyon, travma, tirnagin yanlis kesimi ve

uygunsuz tirnak hijyeni gibi faktorler bulunmaktadir (75).

2.4.2. Diyabetin Eslik Ettigi Cilt Lezyonlar:

Diyabetik dermopati: DM ile birlikte en sik goriilen dermatoz olup diyabet hastalarin
yaklasik %49’ unda goriilmektedir (9). Genellikle ekstremitelerin ekstansor yiizeylerinde (pretibial
bolgede) goriilen ortas1 atrofik pigmente papiillerdir. DM’ ye spesifik bir lezyon degildir (76).
Patogenezinde mekanik travma veya enfeksiyonlar oldugu diisiiniilmektedir (76, 77).

Nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum (NLD): Genellikle 3. ve 4. dekatlarda ortaya
¢ikan diyabet hastalarinin %0.3-1.6” sin1 etkileyen ve kadinlarda erkeklerden 3 kat daha sik goriilen
cilt lezyonudur (78, 79). Pretibial bolgede keskin sinirli, ortasi atrofik eritemli plaklar seklinde
baglarlar. Ortasinda talenjiektaziler de bulunabildiginden sari-kahverengi goriiniime sahiptirler.
NLD goriilen ve diyabeti olmayan hastalarin %90’ 1nda ilerleyen siiregte diyabet ve bozulmus
glukoz toleransi gozlendiginden diyabete spesifik bir lezyon oldugu diisiiniilmektedir. Patogenezi
hala bilinmemektedir. Histopatolojik olarak atrofik bir epidermisin altinda sandvi¢ benzeri bir
patern iginde graniilomatdz bir inflamatuar infiltrat ile dermal kollajen dejenerasyonu mevcuttur
(78).

Diyabetik kalin deri: Genellikle DM hastalarinda yasla birlikte artan ve ultrasonografi ile

gosterilmis bir deri kalinlasmasi1 mevcuttur (79). Patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber
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kollejenin non enzimatik glukolizasyonu sonucu esnekliginin ve ¢ozinirligiiniin azalmasi,
sertliginin artmasi ve deride anormal hyaliiran birikimi suglanmaktadir (59-63). Deri numunelerinde

epidermal degisiklik olmaksizin genislemis kollajen lifleri ve miisin birikintileri gosterilmistir (80).

Diyabetik deri kalinlasmasi1 3 formda olabilir. Birincisi asemptomatik Olciilebilir deri
kalinmlasmasi olup genellikle elin dorsal yiiziinde, palmar fasyada (Dupuytren kontraktiirii) ve
interfalengeal eklem iizerinde (Hentley papulalar1) sik gdzlenir. ikinci form, skleroderma benzeri
kalinlasma ise ozellikle falengeal eklemlerin dorsal yiizeylerinde goriilen deride ve periartikiiler
dokuda kalinlasma sonucu eklemlerde agrisiz, hareket kisitliligina neden olur. Tipik olarak 5.
parmak distal falangeal ekleminden baslayarak proksimale dogru yayilir. Artikiiler tutulum
gbzlenmedigi icin gercek bir artropati degildir. DM hastalarinda %5-40" 1 gibi degisen oranlarda
goriildigi belirtilmistir (81, 82). Kotii glisemik kontrol, diyabet siiresi, diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 (nefropati, ndropati, retinopati) ile aralarinda anlamli bir iligki oldugunu gdsteren
yayinlar vardir (83-85). Ugiincii olarak sklerddem adultorum, DM hastalarinda %2.5-14 oraninda
izlenmekte olup genellikle uzun suredir diyabeti olan obez hastalarda goriiliir. Boynun posterior ve
lateral bolgelerinden baslayarak omuzlara ve govdeye yayilan agrisiz endiirasyon ile karakterize

formudur (78).

Sar1 deri: Diyabetik hastalarin %2-5’inde sar1 deri gozlenir (86). Avug ici, ayak tabanlari
ve nazolabiyal bileskede deride artmis karoten birikimi nedeniyle olusmaktadir.

Biillozis diyabetikorum: Diyabet hastalarinin %0,5-2" sinde nadir goriilen diyabete
spesifik bir lezyondur (87). Genellikle alt ekstremitelerin tibial bélgesinde ve ayak dorsalinde 0.5-5
cm biiyiikliiginde kendini sinirlayan, steril icerikli, agrisiz ve kasintisiz lezyonlardir. Patogenezi
tam olarak bilinememekle birlikte deri frajilitesindeki artis ve dermoepidermal adhezyondaki
zayiflamis baglanti nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Lezyonlar genellikle 2-4 hafta i¢inde skar
birakmadan iyilesir.

Akantozis nigrikans: Genellikle cildin kivrim bélgelerinde (aksilla, boyun, inguinal
bolgede) gozlenen hiperpigmente ve kadifemsi plaklarla karakterize bir lezyondur (88). Vakalarin
bliyiik bir kismi1 (%80) idiyopatik olup etiyolojisinde obezite, hiperinsiilinizm ile birlikte seyreden
hastaliklar (DM, akromegali, cushing sendromu, polikistik over sendromu), ilaglar

(kortikosteroidler, oral kontraseptifler) ve gastrointestinal maligniteler su¢lanmaktadir (89, 90).

Patogenezinde dolagimda artmis olan insiilinin etkisiyle ciltteki keratonist ve
fibroblastlarin asir1 ¢ogalmasi sorumludur (91). Histolojik olarak epidermiste hiperkeratoz,
papillamatoz ve akantozis ile melanosit proliferasyonu ve artmis melanin birikimi gosterilmistir (89,
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90). Akantozis nigrikans, Tip 2 diyabetin bilinen bir Onciisii olan hiperinsiilinzimin erken ve

giivenilir bir tahmincisi olabilir (91).

AkKiz perforan dermatoz: Lezyonlar ekstremitelerin ekstansor yiizeylerinde ve gévdede
yerlesen, caplar1 2-10 mm arasinda degisen ortasi keratotik tikaclara sahip kasintili papiillerdir (92).
Histopatogenezinde dermal bileskede daha yogun olmak iizere transepidermal bolgede dejeneratif
materyallerin (kollojen ve elastin artiklar1) ekspresyonu bulunmaktadir (93). Nadir gozlenmekle
birlikte genellikle asikar nefropatisi bulunan diyabet hastalarinda, kronik bdbrek yetmezligi ve
hiperiirsemisi olan hastalarda goriilmektedir (94).

Vitiligo: Vitiligo, melanositlerin say1 ve islev kaybiyla karakterize, ciltte hipopigmente
alanlarin oldugu, otoimmiin hastaliklar birlikte goriilebilen ve patogenezi hala tam olarak
aciklanamayan bir cilt lezyonudur. Diyabet hastalarinda goriilme siklig1 artmis olup hastalarin %5
’inde gortlmektedir. Diyabet ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (95).

Graniilloma annulare: Klasik olarak lezyonlar el ve ayaklarin dorsal yiiziinde, 1-2 cm
capinda, eritamatdz kubbe seklinde papiillerle baslayip ortasindan perifere dogru genisleyerek
iyilisen ve birbiriyle birlesen anniiler plaklar seklindedir. Siklikla diyabet hastalarda goriilmekle
birlikte HIV, hepatit, lenfoma ve karsinomlarla da iliskili bulunmustur (96-98).

Eriiptif ksantoma: Diyabet hastalarmin %0.1° inden azinda goriilen, ekstremitelerin
ekstansor yiizeylerinde goriilen sar1 turuncu renkte papiillerdir. Genellikle trigliserid diizeyinin 2000
mg/dl iistiinde oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Karbonhidrat ve lipid metabolizmas: ile ilskili olup
bunlarin kontrol altina alinmasi ile geriler. Histopatogenezinde silomikronlarin damar duvarindan
sizarak dermisteki makrofajlarda depolandigi gézlenmistir (99).

Rubeozis fasiei: Diyabet hastalarinda %3-59 oraninda goriilmekte olup yiizdeki yiizeyel
vendz damarlarin genislemesi ile olugsmaktadir (81, 82). Diyabetik ndropati, retinopati ve nefropati
gelisen hastalarda anlamli olarak daha sik goriilmesi nedeniyle mikrovaskiiler komplikasyonlarin
habercisi olabilir (100).

Kserozis: Kserozis deride pullanma ile karakterize ve Tip 2 diyabet hastalarinda %26-44
oraninda c¢ok yaygin goriilen cilt bulgusudur (101-103). 2021 yilinda ¢ok merkezli yapilan bir
Italyan ¢alismasinda literatiirde bildirilenden daha yiiksek kserozis prevalansi (%81) bildirilmistir
(104). Patogenezi tam olarak anlasilamamis olsa da diyabetik hastalarda ciltte azalmis yag ve ter
bezlerinde azalmis sebum ve trigliserit tiretimi, stratum korneum tabakasinda bilesiminde trigliserit,
yag asidi ve kolesterol esterleri bilesimindeki dengesizlik ve artmis korneosit miktari, otonom
noropati sonucu artmis terleme ile birlikte epidermal sivi kaybina bagl gelistigi diistiniilmektedir

(105-107).
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Plantar hiperkeratoz: Plantar hiperkeratoz, diyabet hastalarinin %32’ sinde goriilmekte
olup diyabetik ndropati ve obezite iliskili oldugu distliniilmektedir (101). Patogenezinde otonom
noropati sonucunda yag ve ter bezlerindeki fonksiyon kaybina bagli olarak ayakta anhidroz,
kuruma, soyulma ve plantar yiizde hiperkeratoz mevcuttur (102, 103).

Onikokriptoz: Onikriptoz, diyabet hastalarinda %7.5-15.1 oraninda genel popiilasyona
gore (%2,5) daha sik goriilmektedir (108). Onikokriptozun onikomikoz varligi, subungal
hiperkeratoz, periungal yumusak doku hipertrofisi, obezite, gecirilmis ayak travmasi, vaskiilopati
varligi, halluks varligi ve yanlis tirnak kesimi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (109-112).
Diyabetik noropati ve PAH, tirnagin yapisinin bozulup kalinligimin artmasina, tirnagin basing
noktalarindaki degisim ve duyu kaybi nedeniyle travmalara ve batmalara agik hale gelmesine,
koruyucu mekanizmalarin kaybina ve tirnagin deformasyonuna zemin hazirlamaktadir. Ayrica
diyabetik hastalarin ayaklarinda sik goriilen fungal ve bakteriyel enfeksiyonlar da tirnak batmasina
zemin hazirlayarak mevcut batmanin ilerlemesini kolaylastirmaktadir. Diger 6nemli bir nokta

diyabet hastalarinda periferik vaskiilopati ve ndropati nedeniyle yara iyilesmesinin gecikmesidir.

2.4.3. Diyabet Tedavisi Sirasinda Gériilen Cilt Lezyonlari

Oral antidiyabetik tedavi sirasinda kullanilan siilfoniliire tlirevleri (glimepirid,
glibenklamid, klorpropamid) en yaygin cilt reaksiyonlar1 gbzlenen ilag grubudur. Ciltte en sik
allerjik reaksiyona (%1-5) bagl kasint1 ve makiilopapiiler dokiintiiler gbzlenir. Bunlara ek olarak
1518a kars1 hassasiyet, likenoid ve psoriaziform ilag dokiintiileri de bildirilmistir. Bu reaksiyonlar
hafif olup genellikle ilacin kesilmesiyle kendiliginden diizelir (113-115). Biguanid tiirevi ve diyabet
tedavisinde en sik kullanilan metformine bagli da l0koklastik vaskiilit ve psoriaziform ilag

dokiintiileri bildirilmistir (116, 117).

Siirekli insiilin kullanimina bagl ciltte allerjik reaksiyonlar, lipohipertrofi, lipoatrofi ve
lokal enfeksiyonlar gbzlenebilir. Lipohipertrofi en sik goriilen (%27) lokal cilt reaksiyonu olup
enjeksiyon bolgesinde adipositlerin aktivasyonu sonucu lokal yag dokusu hipertrofisidir. Insiilin
emilimini bozmasi nedeniyle enjeksiyon bolgesinin degisimi ile spontan olarak geriler (118).
Lipoatrofi ise insiilin enjeksiyon alaninda 6-24 ay sonra gelisen yag doku kaybi olup, immiinolojik
bir reaksiyon oldugu diisiinilmektedir (119, 120). Saflastirilmis preparatlarin kullanimi ve stirekli
subkutan insiilin infiizyon tedavisi ile lipoatrofi insidansini azaltmaktadir. Lokal bakteriyel
enfeksiyon riski, giinliik insiilin enjeksiyonlarinin sayisi ile pozitif korelasyon gosterirken, insiilin

pompasi kullanan hastalarda daha az nadirdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Harran Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji béliimii poliklinigine bagvuran
ve daha Once diyabetik ayak iilseri 0ykiisii olmayan Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM)’ lu 200 hasta
sirayla dahil edildi. Calismaya dahil olma kriterleri 18 yas ve tizeri Tip 2 DM hastas1 olmak;
dislama kriterleri ise 18 yas ve altinda olmak, Tip 2 DM disindaki diger DM hastaligi olmak, Tip 2
DM’ si olup da diyabetik ayak {ilseri veya bu nedenle daha dnce ayak amputasyonu dykiisii olmak,
ayag etkileyen herhangi bir cilt hastaligi, venoz yetmezligi, lenfoédem 6ykiisii olmak ve gebe olmak
olarak belirlendi. Calismaya alinan tiim hastalarin demografik bilgileri yiiz yiize goriisme usiili
hastalarin onami alinarak anket formuna kaydedildi. Bu formda yas, cinsiyet, viicut kiitle indeksi,
diyabet siiresi, sigara kullanimi, eslik eden ek hastaliklar, glukoz, hemoglobin A1C ve kreatinin
diizeyleri kaydedildi. Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan nefropati varligi
acisindan hastalarin spot idrar mikroalbumin ve kreatinin oranlari hesaplanarak kaydedildi.
Hastalara 10 g Semmes-Weinstein monofilament testi yapilarak duyu kaybi varligi arastirilip
kaydedildi. Noropati varligi, ndropati semptom skoru (NSS) ile degerlendildi. NSS’ ye gore 0-2
puan alan hastalar normal, 2-4 puan alanlar hafif derece noéropati, 5-6 puan alanlar orta derece
noropati ve 7 puan iizeri alanlar ise belirgin derece ndropati mevcut olarak kabul edildi. Manuel
sfingomanometre kullanilarak istirahat halinde hastalarin ayak bilegi ve brakiyal bolgeden kan
basinglar1 dlgiimleri oranlanarak Ankle Brakiyal indeksleri (ABI) hesaplandi. ABI oran1 0.9 dan
kiiciik olanlar, periferik arter hastalifi (PAH) mevcut olarak kabul edildi. ABI’ ye gore hastalar
PAH agisindan >0.9 olan normal, 0.8-0.9 arasindakiler riskli veya hafif derece darlik, 0.4-0.8
arasindakiler orta derece darlik ve <0.4 olanlar ciddi darlik olarak 4 grupta siniflandirildi. Hastalarin
ayaklarindaki onikomikoz, onikokriptoz, kserozis, plantar hiperkeratoz, enfektif lezyonlar (tinea

pedis, seliilit, ve deforme ayak varlig1 arastirilarak kayit altina alindi.

Calismada kayit altina alman tiim veriler SPSS (IBM Statistical Package for Social
Sciences, IBM Corporation, NY, USA) 22.0 programindan faydalanarak degerlendirme yapilmistir.
Tanimlayic1 istatistikler sayi, ylizde, ortalama ve standart sapma, ortanca seklinde verildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov—Smirnov kullanilarak incelendi. Normal
dagilim gosteren sayisal degiskenler i¢in iki grup arasinda Bagimsiz gruplarda T testi, {i¢ grup
arasinda One-Way ANOVA testi kullanildi. Anlamli farklilik bulunan durumlarda LSD testiyle
post-hoc analizler gergeklestirildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal degiskenler ise iki grup
arasinda Mann Whitney U testi, lic grup arasinda Kruskal Wallis Testi kullanilarak karsilagtirildi.
Ucg grup kendi iginde ikili olarak karsilastirilirken Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi

kullanilmis olup istatistiksel olarak anlamli kabul edilecek p degeri 0.016° n altindaki degerler
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(p<0.016) alindi. Nominal veriler iki grup arasinda Ki-kare testi kullanilarak degerlendirildi.

Korelasyon analizlerinde Pearson korelasyon testi kullanildi. Calismadaki istatistiksel analizlerde p

degeri 0.05’in altindaki degerler (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo-3: Noropati semptom skoru

Duyu Karincalanma, uyusukluk, | 2 puan
yanma
Yorgunluk, kramp, agri 1 puan
Yok 0 puan
Lokalizasyon Ayak 2 puan
Bacak 1 puan
Yok 0 puan
Gece uykudan uyandiran | Var 1 puan
semptomlar mevcut mu? Yok 0 puan
Semptomlarin goriilme zaman1 | Gece 2 puan
Hem gece hem giindiiz 1 puan
Sadece giindiiz 0 puan
Semptomlarda rahatlama | Dolasirken 2 puan
oluyor mus? Avyakta iken 1 puan
Rahatlama olmuyorsa 0 puan

0-2 puan = Normal

3-4 puan = Hafif derece ndropati

5-6 puan = Orta derece ndropati

7 ve lizeri puan = Belirgin derece ndropati
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4. BULGULAR

Calismamiza yaslar1 28 ile 83 arasinda olan, 112’ si (%56) kadin ve 88 1 (%44) erkek
olmak tizere toplam 200 Tip 2 DM hastas: dahil edidi. Hastalarin yas ortalamasi 54.4+11.0 yildi.
Hastalarin %29’ u sigara i¢mekteydi. Hastalarin %53’ {inde hipertansiyon (HT), %57’ sinde
hiperlipidemi, %8.5" inde serebrovaskiiler hastalik (SVH), %26’ sinda koroner arter hastaligi
(KAH), %8’ inde konjestif kalp yetmezligi (KKY), %2’ sinde PAH gibi ek hastaliklar
bulunmaktaydi. Hastalarin diyabet siiresi ortalama 8.9+7.3 yildi. Viicut kiitle indeksi (VKI)
ortalamas: 31.6+13.7, Hemoglobin Alc (HbAlc) ortalamasi 8.4+2.3, Glukoz ortalamasi

197.1+£85.4, serum kreatinin ortalamas: 0.8+0.3 olarak bulundu.

Calismaya katilanlarin %17’ sinde diyabetik nefropati mevcuttu. Monofilament testi ile
hastalarin %31.5” inde duyu kayb1 saptandi. Noropati semptom skoruna (NSS) gore hastalarin %15’
i normal olup, %85’ inde diyabetik néropati mevcuttu. Noropatisi olan hastalarin %11.5’ inde hafif,

%21.5” inde orta, %52’ sinde belirgin derecede néropati saptandi.

Calismamizdaki hastalarin %89’ unda en az bir cilt lezyonu bulundu. Kserozis %77.5 ile
en sik goriilen cilt lezyon idi. Bunu sirasiyla %58.5 ile onikomikoz, %47 ile deforme ayak
lezyonlari, %43 ile plantar hiperkeratoz, %24 ile enfeksiyonlar ve %17.5 ile onikokriptoz izledi.
Kallus %19.5 ile en sik goriilen deforme ayak lezyonuydu. Hastalarin %16’ sinda penge parmak,
%7.5” inde ceki¢ parmak, %35.5° inde pes planus, %5’ inde halluks valgus, %3.5” inde tokmak
parmak ve %0.5 inde diger lezyonlar izlendi. Enfeksiyonlar icinde tinea pedis %20 ile en sik
goriilen cilt lezyonu oldu. Bunu sirasiyla %3.5 ile seliilit, %0.5 ile paronisi, %0.5 ile impetigo ve

%0.5 ile diger enfektif lezyonlar izledi.
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Tablo-4: Calismaya alinan tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (ort£sd) 544+11.0
Cinsiyet (K/E) n (%) 112 /88
Sigara n (%) 58 (%29)

Ek hastaliklar n (%)

HT 106 (%53)
HL 114 (%57)
SVH 17 (%8.5)
KAH 52 (%26)
KKY 16 (%8)
PAH 4 (%2)

Diyabet stiresi (ort+sd) 89+73
HbAIc (orttsd) 84+23
Glukoz (ort+sd) 197.1+85.4
Kreatinin (ort+sd) 0.8+0.3
VKI (ort+sd) 31.6x13.7

Mikrovaskiiler komplikasyonlar n (%)

Nefropati 34 (%17)
Noropati 170 (%85)

Tablo-5: Cilt ve tirnak lezyonu bulgulari

Bulgular N %
Kserozis 155 77.5
Onikomikoz 117 58.5
Plantar hiperkeratoz 86 43
Tinea pedis 40 20
Kallus 39 19.5
Onikokriptoz 35 175
Penge parmak 32 16
Ceki¢ parmak 15 7.5
Pes planus 11 55
Hallux valgus 10 5
Seliilit 7 3.5
Tokmak parmak 7 3.5
Paronisi 5 2.5
Impetigo 1 0.5
Diger lezyonlar 1 0.5

PAH agisidan Ankle Brakiyal Indeks esik degeri 0.9 olarak alindi. Hastalarin 157 sinde
(%78.5) ABI normal, 43’ iinde (%21.5) ise 0.9’ dan kii¢iik olarak saptandi. Hastalarm %11’ ini

PAH igin riskli ve hafif derece darlik olanlar, %10.5” ini orta derece darlik olanlar olusturmaktaydi.

ABI degerine gore agir derece darlig1 olan hasta ise yoktu (%0).
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Tablo-6: ABI’ ye gore hasta dagilimi

N %
Normal 157 78.5
Riskli veya hafif derece darlik 22 11
Orta derece darlik 21 10.5
Ciddi derece darlik 0 0
Toplam 200 100

Tablo-7: Noropati derecesine gore hasta dagilimi

N %
Normal 30 15
Hafif derece noropati 23 11.5
Orta derece noropati 43 21.5
Belirgin derece ndropati 104 52
Toplam 200 100

PAH’1 olan hastalarda ortalama yas (58.3+10.8 yil) olmayanlara gore (53.3£10.7 yil)
yiksek bulundu (p=0.01). PAH ve noropati derecesi yas ile birlikte artmakta olup aralarinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski mevcuttu (sirasiyla p=0.03 ve 0.001). Noropati derecesine gore
Grup 3 ve Grup 4’te Grup 1’ e gore yas anlamli derecede yiiksekti (sirayla p=0.002 ve p<0.001).
PAH’ 1 olanlarda olmayanlara gore kadin cinsiyet oran1 daha yiiksekti (p=0.01), PAH derecesi
artttkga bu oran yine artmistt (p=0.01). Ortalama diyabet siiresi PAH olanlarda (12.3+£7.0 yil)
olmayanlara (7.9+£6.6 yil) gore daha yiiksek saptandi (p=0.002). Ayrica PAH ve ndropati derecesi
arttikca hastalarin diyabet siiresi de artmakta olup aralarinda anlamli bir iliski mevcuttu (sirasiyla
p=0.003 ve p<0.001). PAH derecesine gore Grup 3’ te (14.2+8.8 yil) DM siiresi Grup 1’e (7.9+6.6
yil) gore anlamli yiiksek saptandi (p=0.01). Ayrica noropati derecesine goére Grup 4’ iin (10.6+7.5
y1l) DM siiresi, Grup 1’e (7.1+6.4 yil) ve Grup 3’e (5.1+5.3 yil) gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (sirasiyla p<0.001 ve p=0.005).

VKI, HbA1C, glukoz, kreatinin, sigara, HT, hiperlipidemi, KAH ve SVO ile PAH ve

ndropati derecesi iliskili bulunmadi.

PAH olanlarda olmayanlara gore KKY ve nefropati goriilme siklig1 anlamli olarak daha

yiiksekti (sirasiyla p=0.008 ve p=0.01). Hastaligin derecesi artikga KKY goriilme siklig1 artmakta
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idi (p=0.009). Fakat nefropati ile hastaligin derecesi arasinda anlamli bir iliski yoktu. Noropati

derecesi arttik¢a nefropati goriilme sikligi artmaktaydi (p=0.01).

Monofilament testi ile duyu kayb1 saptanan 63 hasta olup ndropati derecesi arttikca duyu

kayb1 goriilme siklig1 artmakta idi (p<0.001).

Tablo-8: PAH’ a gore hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki iliski

PAH (-) PAH (+) p
(n=hasta sayisi)
Yas (y1l) 53.3+10.7 58.3+11.6 0.01
Cinsiyet (K/E) (%) 80/77 32/11 0.01
(%51/%49) (%74/%26)
DM siiresi (yil) 7.9+6.6 12.3+8.5 0.002
HbALC (%) 8.3+2.3 8.7+1.9 0.13
Glukoz (mg/dl) 193.5+88.4 210.4+73.0 0.08
Kreatinin (mg/dl) 0.8+0.3 1.0+£0.4 0.11
VKI (kg/m?) 31.346.6 32.8+6.2 0.17
KKY (var/yok) 8/149 8/35 0.008
Nefropati (var/yok) 21/136 13/30 0.01
Onikomikoz (var/yok) 91/66 26/17 0.90
Onikokriptoz (var/yok) 29/128 6/37 0.64
Kserozis (var/yok) 117/40 38/5 0.08
Plantar hiperkeratoz 66/91 20/23 0.72
(var/yok)
Enfeksiyon (var/yok) 32/125 16/27 0.03
Tinea pedis (var/yok) 29/128 11/32 0.41
Paronisi (var/yok) 1/156 4/39 0.008
Seliilit (var/yok) 3/154 4/39 0.04
Deforme ayak var/yok) 73/84 21/22 0.92
Kallus (var/yok) 32/125 7/36 0.70
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Tablo-9: PAH derecesine gore hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki iliski

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
(n=hasta sayisi)
Riskli Orta derece
Normal darhk
Yas 53.3+£10.7 57.7+12.8 58.8+10.5 0.03
(yrh) *
Cinsiyet 80/77 15/7 17/4 0.01
(K/E) (%) (%51/%49) (%68/%32) (%77/%23)
DM siiresi 7.9+£6.6 10.5+£8.0 14.2+8.8 0.003
(yrh) *
HbA1C 8.3£2.3 8.6+1.6 8.8+2.3 0.32
(%)
Glukoz 193.5+88.4 208.4+t71.4 212.5£76.2 0.23
(mg/dl)
Kreatinin 0.8+0.3 0.9+0.3 1.0£0.4 0.29
(mg/dl)
VKI 31.3+6.6 31.5+5.2 34.1£6.9 0.24
(kg/m?)
KKY 8/149 5/17 3/18 0.009
(var/yok)
Nefropati 20/137 7115 6/15 0.10
(var/yok)
Onikomikoz 91/66 9/13 17/4 0.02
(var/yok)
Onikokriptoz 29/128 4/18 2/19 0.59
(var/yok)
Kserozis 117/40 18/4 20/1 0.09
(var/yok)
Plantar 66/91 8/14 12/9 0.33
hiperkeratoz
(var/yok)
Enfeksiyon 32/125 6/16 10/11 0.02
(var/yok)
Tinea pedis 29/128 6/16 5/16 0.56
(var/yok)
Paronisi 1/156 1/21 3/18 0.001
(var/yok)
Seliilit 3/154 1/21 3/18 0.01
(var/yok)
Deforme ayak 73/84 10/12 11/10 0.86
(var/yok)
Kallus 32/125 3/19 4/17 0.75
(var/yok)

(* Grup 1 ve Grup 3 ikili karsilastirma p=0.03)
(** Grup 1 ve Grup 3 ikili karsilagtirma p=0.001)
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Tablo-10: Noropati derecesine gore hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki iligki

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
(n=hasta Hafif derece | Orta derece Belirgin
sayisi) noropati noropati derece
Normal noropati
Yas 47.3+9.0 54.2+10.6 55.2+12.4 56.2+10.4 0.001
(yll) * *k
Cinsiyet 12/18 11/12 24/19 65/39 0.13
(K/E) (%) (%40/%60) (%47/%53) (%55/%45) (%62/%38)
DM siiresi 5.1+5.3 9.4+7.8 7.1£6.4 10.6+7.5 <0.001
(yll) *kk *kkk
HbA1C 8.1+2.3 8.1£1.6 9.2+2.7 8.3+2.1 0.10
(%)
Glukoz 186.1+£96.2 194.94+96.9 220.6+84.3 191.1£79.3 0.13
(mg/dl)
Kreatinin 0.9+0.3 0.9+0.2 0.9+0.2 0.8+0.3 0.30
(mg/dl)
VKI 30.8+9.3 30.0+4.3 30.5+5.6 32.7+6.2 0.11
(kg/m?)
Duyu kayb1 0/30 0/23 13/30 50/54 <0.001
(var/yok)
Nefropati 0/30 2121 7/36 25/79 0.01
(var/yok)
Onikomikoz 10/20 14/9 29/14 64/40 0.02
(var/yok)
Onikokriptoz 4/26 5/18 7/36 19/85 0.86
(var/yok)
Kserozis 22/8 12/11 35/8 86/18 0.01
(var/yok)
Plantar 12/18 10/13 14/29 50/54 0.37
hiperkeratoz
(var/yok)
Enfeksiyon 4/26 4/19 7/36 33/71 0.06
(var/yok)
Tinea pedis 4/26 4/19 6/37 26/78 0.31
(var/yok)
Deforme ayak 7/23 13/10 18/25 56/48 0.01
(var/yok)
Kallus 2/28 5/18 6/37 26/78 0.10
(var/yok)

(* Grup 1 ve Grup 3 ikili karsilagtirma p=0.002)
(** Grup 1 ve Grup 4 ikili karsilastirma p<0.001)
(*** Grup 1 ve Grup 4 ikili karsilagtima p<0.001)
(**** Grup 3 ve Grup 4 ikili karsilastirma p=0.005)

PAH olanlarda olmayanlara gore onikomikoz goriilme siklig1 arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi. PAH ve ndoropati derecesi arttikca onikomikoz goriilme sikligi anlamli olarak

artmaktaydi (sirasiyla p=0.02 ve p=0.02). PAH varligi, PAH derecesi ve noropati derecesi ile
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onikokriptoz ve plantar hiperkeratoz arasinda anlamli bir iliski yoktu. Kserozis ile PAH ve
hastaligin derecesi arasinda anlamli bir iliski mevcut degildi. Fakat noropati derecesi arttik¢a
kserozis goriilme sikligi anlamli olarak artmig bulundu (p=0.01). PAH olanlarda olmayanlara gore
enfeksiyonlar (p=0.03) daha sik goriiliirken, PAH derecesi arttikga enfeksiyon goriilme sikligi da
artmakta idi (p=0.02). Noropati derecesi ile enfeksiyonlar arasinda anlamli bir iliski yoktu.
Enfeksiyonlar icinde en sik goriilen lezyon olan tinea pedis ile PAH ve hastalifin derecesi ve
noropati derecesi arasinda anlami bir iliski mevcut degildi. Paronisi (sirastyla p=0.008 ve p=0.001)
ve seliilit (sirastyla p=0.04 ve p=0.01) goriilme sikligi ile PAH varligi ve PAH derecesi arasinda
anlamli bir iligki saptandi. Bu lezyonlar ile néropati derecesi arasinda ise bir iliski mevcut degildi.
PAH’ 1 olanlarda olmayanlara gore deforme ayak lezyonu goriilme siklig1 arasinda anlamli bir
farklilik yoktu. Fakat ndropati derecesi ile deforme ayak lezyonlari arasinda anlamli bir iligki
mevcuttu (p=0.01). Noropati derecesi ile diger deforme ayak lezyonlar1 olan kallus, penge parmak,

¢ekic parmak, pes planus, halluks valgus, tokmak parmak aralarinda anlamli iliski yoktu.
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5. TARTISMA

Diyabet hastalarinda genellikle yetersiz teshis edilen ve ihmal edilen cilt ve tirnak
bozukluklar1 sanilan aksine c¢ok yaygin goriilmekte olup hastalarinin yaklasik %70’ inde
bulunmaktadir (9). Kronik hiperglisemiye bagli cilt ve tirnakta metabolik, vaskiiler, nérolojik ve
immiin anormaliklere bagli olarak degisiklikler ve lezyonlar gézlenmektedir (17, 58-63). Diyabet
hastalarinda bu lezyonlarin goriilme nedeni heniiz tam olarak agikliga kavusturalamamis olsa da
diyabetin kronik komplikasyonlarina bagh veya tedavi sonrasi da ortaya ¢ikabilmektedir (70, 82).
Bu cilt lezyonlarinin iliskili oldugu durumlarin saptanmasi diyabet hastalarinin sagaltimi konusunda

Onem tasimaktadir.

Literatiirde Diyabetes Mellitus (DM) hastalarinda cilt ve tirnak bulgularinin prevalansi ile
ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunmakla birlikte Romano ve ark. 457 hastayla yapmis olduklari
calismada, olgularin %60’ inda en az bir cilt lezyonu izlenmistir. Bu lezyonlarin prevalans: ile
diyabetin tipleri arasinda anlamli bir farklilik olmayip cilt enfeksiyonlarinin %20.6 ile en sik
goriilen cilt lezyonu oldugu ve kotii glisemik kontrol ile iligkili oldugunu saptamislardir (11).
Mahajan ve ark. 98 ‘i Tip 2 DM olan 100 DM hastasi ile yaptiklari kontrollii ¢alismada hastalarin
%64’ inde en az bir cilt lezyonu bulundugunu belirtmislerdir (102). Salari ve ark. diyabet
hastalarinda cilt lezyonlarinin prevalansini belirlemek i¢in yaptiklari ve 2020 yilina kadar olan veri
tabanli 8406 hastay1 iceren metanalizinde cilt lezyonu prevalanst %70.3 olarak bulunmustur (9).
Bizim ¢alismamizdaki hastalarin %89’ unda en az bir cilt lezyonu saptandi. Biz ¢alismamizi {iglincii
basamak bir merkezde gergeklestirdik. Cilt ve tirnak lezyonlar1 saptanma sikliginda artis metabolik

kontrolii bozuk hastalarin merkezimize basvurmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Bizim ¢alismamizda kserozis, %77.5 ile en sik goriilen cilt lezyonu oldu. Bunlar sirasiyla
onikomikoz %58.5, deforme ayak lezyonlar1 %47, plantar hiperkeratoz %43, enfeksiyonlar %24 ve
onikokriptoz %17.5 ile izledi. Deforme ayak lezyonlari olarak hastalarin %19.5” inde kallus, %16’
sinda pence parmak, %7.5” inde c¢eki¢ parmak, %35.5” inde pes planus, %5’ inde halluks valgus,
%3.5” inde tokmak parmak ve %0.5’ inde tailor deformitesi mevcuttu. Enfeksiyonlar i¢inde ise
tinea pedis %20 ile en sik goriilen cilt enfeksiyonu olup diger enfektif lezyonlardan seliilit %3.5,

paronisi %2.5, impetigo %0.5 ve diger enfektif lezyonlar %0.5 olarak saptandi.

Kserozis, Tip 2 diyabet hastalarinda %26-44 oraninda ¢ok yaygin goriilen cilt bulgusudur
(102-104). Patogenezinde otonom ndropati sonucu hipohidroz, transepidermal su kayb1 ve diyabetik

hastalarda ciltte azalmis yag ve ter bezlerinde azalmis sebum ve trigliserit iiretimi su¢lanmaktadir
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(105-107). Yasla birlikte gortilme sikligr artmaktadir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda diyabeti
olmayan genel popiilasyonda 65 yas istii katilimcilarda kserozis goriilme sikligi %355 olarak
saptanmistir (12). Tiirkiye’de 2009 yilinda Cigek ve ark. tarafindan yapilan 163 DM hastasi igeren
calismada kserozis orani %40, 2014 yilinda Aktas ve ark. tarafindan 153 hasta ile yapilan
calismada ise %40.5 saptanmistir (121, 122). Kserozis, Saray ve ark.” in 80 Tip 2 DM’ 1i hasta ile
yaptiklar1 calismada hastalarin %42.5’ inde en sik cilt lezyonu, Gencoglan ve ark. 109 Tip 2 DM’li
109 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin %53.9’unda ikinci siklikta goriilen cilt lezyonu
olarak bulunmustur (15, 123). 2021 yilinda ¢ok merkezli yapilan bir italyan ¢alismasinda kserozis
prevalansi literatiirde bildirilenden daha yiiksek olup %81 olarak bulunmustur (91). Bu calismada
ortalama yas 68 olup ortalama DM siiresi 10 yildan fazla olmasi kserozis prevalanisinin yiiksek
saptanmasi ile iligkili olabilir. Bizim g¢alismamizda kserozis %77.5 olarak saptanmis olup
prevalansin Italyan ¢alismasina gore diisiik olmasi hasta yas1 ve DM siiresinin bizim ¢alismamizda
daha diisiik olmasi ile ilgili olabilir. Yapilan galigmalar kserozisin hasta yasi, diyabetik periferik
noropati ve nefropati ile iliskili olabilecegini bildirmislerdir (15, 120). Bizim ¢aligmamizda kserozis

ile sadece noropati derecesi arasinda anlamli bir iliski saptandi.

Onikomikoz, en sik goriilen tirnak hastaligi olup yilizeyel mantar enfeksiyonlarinin en az
%350’ sinden sorumludur (124). Yakin zamanda yayinlanmis epidemiyolojik ¢alismalara bakarak
onikomikozun diinya ¢apindaki genel prevalansi %5.5, lilkemizdeki prevanlasi ise %15-26 arasinda
degismektedir (124, 125). Etken olarak %90 dermatofitler, %10 ise non dermatofit kiifler (en sik
Candida Albicans) sorumlu tutulmaktadir. Yas ile birlikte prevalans artmakta olup risk faktorleri
arasinda yas, obezite, diyabet varhifi, diisiik sosyoekonomik sinif, meslek, bozulmus
mikrosirkiilasyon, travma, tirnagi yanlhs kesimi ve uygunsuz tirnak hijyeni bulunmaktadir (74,75).
Giliniimiize kadar onikomikoz ve diyabet birlikteligi arasinda ¢ok sayida calisma yapilmis
olmasinda ragmen diyabet ve onikomikoz iligkisi hala tartismalidir. Dogra ve ark. 400 hasta ve
Saunte ve ark. 278 hasta {lizerinde yapilan ¢aligmalarda diyabet ile onikomikozun iliskili oldugu
bildirmislerdir (126,127). Fakat Sert ve ark. 180 hasta {izerinde yapilan kontrollii ¢aligmada ise
onikomikozun diyabet ile iligkisi bulunamamistir (128). Bu calismalarda mantar enfeksiyonlarinin
sikligr %6-85 arasinda degismekle birlikte yas ile birlikte goriilme sikliginin arttigi ve erkekleri
daha sik etkiledigi gézlenmistir. Dogra ve arkadaslari tarafindan diyabetli hasta grubunda yapilan
calismada 56-65 yas arast grupta onikomikoz orani1 %48.6, 46-55 yas grubunda ise %33.8 olarak
saptanmustir (126). Diyabet tipinde bagimsiz olarak diyabet siiresi 10 yildan uzun olan hastalarda
onikomikoz ve tinea pedis sikliginda artmig goriilmiistir (13). Bizim ¢alismamizda da onikomikoz
goriilme sikliginin literatiirle ile benzer sekilde yiiksek bulunmasinin ¢aligmamizdaki katilimcilarin

yas ortalamasinin yliksekligi, uzun DM siiresi ve yiiksek komplikasyon varligi ile iliskili oldugunu
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diisiintidiirmektedir. Diyabet hastalarinda onikomikoz o6zellikle ayakta yerlestiginde cildin doku
biitlinliigiiniin bozulmasiyla beraber ciddi bakteriyal enfeksiyonlarina ve ayak iilserlerine neden
olarak uzuv kayiplartyla sonuglanan tablolar goriilebilmektedir. Diyabet hastalarinda bozulmus
mikrosirkiilasyonun yanisira baskilanmis immiinitenin de tinea pedis ve onikomikoz gelismesini
kolaylastirdig1 disiiniilmektedir. Onikomikoz ile PAH ve noropati arasinda anlamli iliski
bulundugunu gosteren kanitlar mevcuttur. Yosipovitz ve ark.’nin 238 Tip I DM hastasiyla yaptig
kontrollii ¢alismada, onikomikoz sikliginin yas, uzamis diyabet siiresi, kotii glisemik indeks ve
vaskiiler komplikasyonlar ile iliskili oldugunu gostermistir (13). Onikomikozun o6zellikle bu
komplikasyonlar gelismis diyabet hastalarinda gozlenmis olmasi, diyabet siiresinin uzun ve
kontrolstiz oldugunu gostermektedir (14, 75, 124). Bizim ¢alismamizda PAH derecesi ve néropati
derecesi artikca onikomikoz goriilme sikligi artis gostermis olup aralarinda anlamli bir iligki

saptandi.

Literatiirde plantar hiperkeratoz ile ilgili yapilan galismalar sinirli olup Saray ve ark.
diyabet hastalarinda yaptig1 ¢alismada %36, Gengoglan ve ark. yaptig1 calismada %36, Aktas ve
ark. yaptig1 ¢alismada ise %32 olarak bulunmustur (15, 122, 123). Patogenezinde otonom noropati
sonucunda yag ve ter bezlerindeki fonksiyon kaybina bagli olarak ayakta anhidroz, kuruma,
soyulma ve plantar yiizde hiperkeratoz sorumlu tutulmaktadir (102, 103). Diyabetik periferik
noropatisi olan hastalarda artmis plantar yiiklenme basincina bagli plantar yiizde bazi alanlarda
artmis doku sertligi gelisir. Sonugta plantar yiizde kuru ve catlak zeminde maserasyonlar ve
hiperkeratoz gelisir (101-103). Bizim ¢alismamizda 86 hastada plantar hiperkeratoz goriilmiis olup
siklig1 %43 olarak literatiirden yiiksek saptanmistir. Bu durum bizim hasta popiilasyonumuzla ilgili

bir durum olabilir.

Literatiire bakildiginda diyabet hastalarinda onikokriptoz sikligr ile ilgili ¢ok az sayida
aragtirma mevcuttur. Vural ve ark. yaptig1 caligmada diyabet hastalarinda onikokriptoz sikligi
%13.6 olarak bulunmustur (108). Diyabet onikokriptoz i¢in risk faktorii olup onikomikoz varligi,
subungal hiperkeratoz, onikogrifozis, hipertansiyon, obezite, ge¢irilmis ayak travmasi, PAH ve
diyabetik noéropati varlig1 ve yanlis tirnak kesimi ile iligkili olarak ortaya ¢ikmaktadir (109-112).
Bizim c¢alismamizda onikokriptoz hastalarin %17.5” inde saptanmis olup literatiir ile uyumlu
goziikmektedir. Bizim ¢alismamizda onikokriptoz ile PAH ve diyabetik noropati arasinda herhangi

bir anlamli iliski saptanmadi.

Salari ve ark. tarafindan yapilan sistematik meta analizde, DM hastalarinda cilt

enfeksiyonlarmin  %20-50 arasinda degisen oranlarda goriildiigi bildirilmistir (9). Bizim
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caligmamizda cilt enfeksiyonu hastalarin %24’{inde saptanmis olup ile literatiir ile uyumluydu.
Calismamizdaki katilimcilarda tinea pedis %20, seliilit %3.5, paronisi %2.5, impertigo %0.5 ve
diger enfektif lezyonlar %0.5 olarak saptandi. Yosipovitz ve ark. ortalama diyabet siiresi 10 yildan
uzun 238 Tip 1 diyabet hastasi iizerinde yaptigi ¢alismada hastalarin %49’ unda en az bir cilt
enfeksiyonu saptamis olup bunlarin iginde tinea pedis %32, onikomikoz %6, folikiilit %2.5 ve
eritrazma %2.5 oraninda gorilmiistiir (13). Romano ve ark. 416 Tip 2 DM hastasi ile yaptiklari
calismada hastalarinin %20.6” sinda cilt enfeksiyonu saptamislardir. Enfeksiyonlar icinde mantar
enfeksiyonlart en sik goriilmekte olup onikomikoz icin bu oran %46, yiizeyel kandida
enfeksiyonlar1 i¢in %35 olarak bulunmustur. Bakteriyel enfeksiyonlar %12, viral enfeksiyonlar ise
%7 oraninda bildirilmistir (11). Galdeano ve ark. tarafindan Arjantin’ de yapilan 125 hasta iceren
bir ¢caligmasinda onikomikoz %49, tinea pedis %39 ve yiizeyel kandida enfeksiyonlar1 %17 olarak
bulunmustur (9). Ulkemizde ise Saray ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DM hastalarinda cilt
lezyonlari iginde enfeksiyonlar %40 oraninda ikinci siklikta goriilmiis olup bu hastalarin %36.3’
iinde mantar ve %6.3’ iinde bakteriyel enfeksiyon saptanmistir. Bu ¢alismada dermatofitler ile ileri
yas, diyabet siiresi ve PAH arasinda, kandidiyal enfeksiyonlar ile periferik néropati arasinda anlamli
bir iligki bulunmustur (15). Cigek ve ark. yaptigi calismada mantar enfeksiyonlart ikinci siklikla
goriilen cilt lezyonu olup dermatofit enfeksiyonlart %32.6, bakteriyel enfeksiyonlar %5.7 ve
kandida enfeksiyonlar1 %4 oraninda gériilmiistiir (121). Sasmaz ve ark. yaptig1 calismada ise en sik
cilt lezyonu %31.4 oraninda enfeksiyonlar olarak bildirilmis olup mantar enfeksiyonu %25.5,
bakteriyel enfeksiyonlar %4.5 ve viral enfeksiyonlar %3.9 oraninda saptanmistir (129). Tinea pedis
%16.5 ile en sik goriilen ylizeyel mantar enfeksiyonu iken kandidiyal enfeksiyonlar %8.6, tinea
inguium %?35.9, tinea kruris ise %1.3 sikliginda saptanmigtir (129). Kétii glisemik kontrol, bozulmus
mikrosirkiilasyon, baskilanmig hiicresel immiinite, diyabetik noropati ile enfeksiyonlarin yakindan
iliskili oldugu diistiniilmektedir (9, 11, 13). Calismamizda cilt enfeksiyonlar1 ile PAH ve derecesi
arasinda anlamli bir iligki bulundu. Bu lezyonlardan paronisi ve seliilit ile PAH ve derecesi ile
arasinda anlamli bir iliski bulundu. Ozellikle cildin mantar enfeksiyonlar: cilt biitiinliigiinii bozarak
tilser gelisimine ve bakteriyel ajanlarin buraya yerlesmesine yol actig1 igin diyabetik ayak sendromu
patogenezinde Onemli role sahiptir. Bu ylizden iilser gelisiminden once koruyucu onlemlerin

alinmasi1 ve mantar enfeksiyonlarinin tedavisi 6nemlidir.

Deforme ayak lezyonlar1 diyabetik ayak sendromu gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.
Diyabete bagli motor ndropati sonucu olusan bir dizi olaymn sonucu olarak karsimiza ¢ikar. Ayakta
intrensek kaslarin ve fleksor kaslarin innervasyon kaybi fleksor ve ekstansér dengenin kaybina ve
yiiksek arkli ayak ve pence parmak deformitesine neden olur. Bu deformiteler sonucu ayaktaki

basing noktalar1 degisir. Parmaklarin hiperekstansiyonuna bagli metatotarsofalengeal eklemlere
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binen yiik artar ve burada bulunan yag yastik¢iklar yer degistirir. Bu mekanik degisikliklere bagh
yiiksek basing noktalarinda mekanik travmalar meydana gelir ve bu zeminde kallus gelisir (36-39).
Deforme ayak lezyonlarinin énemli bir ortopedik rahatsizliga veya diyabetik ayak sendromu gibi
onemli komplikasyonlara sebep olmadik¢a tek basinaligi goz ardi edilebilmektedir. Literatiirde
deforme ayak lezyonlar1 ve iliskilerini arastiran ¢ok az sayida calisma mevcuttur. Urdiin’de
Ababneh ve ark. 1000 DM hastas ile ayak deformitelerinin prevelansi ve iliskilerini inceleyen
calismasinda hastalarin %17.4’ linde halluks valgus, %16’ sinda penge/ceki¢c parmak, %14.2° sinde
kallus ve %2.1° inde Charcot ayag1 deformiteleri izlenmistir (130). Halluks valgus cinsiyet, yas ve
ayakkab1 secimiyle iliskili bulunurken, pence/cekic parmak diyabetik retinopati ve noropati ile
iliskili bulunmustur. Charcot ayagi deformitesinin ise kotii glisemik kontrol, ndropati ve
hipertansiyon iliskili oldugu diisiiniilmektedir (130). Yine Pekin’de 3758 hasta iizerinde yapilan
calismada ayak deformite prevalansi %29.7 olarak saptanmis olup bu hastalarin %24’ iini kallus
olusturmaktadir. Hastalarin %13.3 ‘linde (n=503) halluks valgus, %2.5’ inde (n=95) parmak
deformiteleri ve 3 hastada Charcot ayagi saptanmigtir (131). Deforme ayak lezyonlari ileri yas,
kadin cinsiyet, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile iliskili bulunmustur. Bu ¢alismada deforme ayak
lezyonlari ile diyabetik periferik noropati ve PAH arasinda bir degerlendirme yapilmamis olup bu
degiskenler risk faktorleri agisindan bagimsiz olarak ele alinmistir (131). Kanada’ da yapilan
retrospektif bir ¢alismada ise ayak deformitesi prevalansi %44.5 olarak saptanmistir (132). Bizim
calismamizda hastalarin deforme ayak prevalansi %47 olarak saptandi ve lit. e benzerdi. Hastalarin
%19.5” inde kallus, %16’ sinda pence parmak, %7.5” inde ¢eki¢c parmak, %5.5” inde pes planus,
%35’ inde halluks valgus, %3.5’ inde tokmak parmak ve 1 hastada tailor deformitesi mevcuttu.
Caligmamizda noropati derecesi arttikca deforme ayak lezyonu goriilme sikliginin anlamli olarak
arttig1 goriildii. Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF), DM hastalarinda diyabetik
ayak hastalig1 i¢in periferik ndropati, PAH, ayak deformitesi ve ayak iilserleri gibi yiiksek risk
faktorlerinin rutin olarak taranmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Deforme ayak lezyonlarinin
prevalans1 ve iligkilerinin belirlenmesi diyabetik ayak iilseri gelisminde koruyucu Onlemlerin
alinmasin1 miimkiin kilabilir. Diyabetli hastalarda goriilen ayak deformitelerinin obezite, durus
bozuklugu, eslik eden diger norolojik hastaliklar, hastanin meslegi ve kullandig1 ayakkabn tiirii ile

olan iligkisini ortaya koyan, uzun siireli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

Diyabet hastalarinda cilt ve tirnak lezyonlar1 ¢ok sik goriilmektedir. Bu lezyonlar diyabet
hastaliginin kronik komplikasyonlar ile iligkili olabilecegi gibi diyabetik ayak iilseri gelismine
neden olarak 6nemli morbidite ve mortalite sebebi olabilir. Calismamizda goriilen cilt lezyonlarinin
goriilme sikhigr literatiirdeki ¢alismalardakiler ile uyumlu olarak saptandi. Calismamizda yas ve
diyabet siiresi hem PAH ve PAH derecesi hem de noropati derecesi ile iligkili bulundu. PAH
olanlarda kadin cinsiyet, KKY, diyabetik nefropati ve diyabetik néropati varligi daha sik saptanmis
olup bunlar PAH igin birer risk faktorii olabilir ve bunlarin varligit PAH’ 1 akla getirebilir. PAH
olanlarda paronisi ve seliilit gibi akut enfeksiydoz durumlarin daha sik goriilmesi, bu lezyonlar
saptandiginda PAH acisindan hastalarin tekrar degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.
Noropati varligi ve derecesi ile onikomikoz, kserozis ve deforme ayak lezyonu goriilme sikliginda
artis olmasi, noropatik hastalarin her vizitte ayak muayenelerinin dikkatlice yapilmasi gerektigini ve

hastalarin bu lezyonlar agisindan uyarilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Sonug olarak diyabet hastalarinda saptanan cilt ve tirnak lezyonlarmin diyabet ve kronik
komplikasyonlart ile iliskisi arastirlmaya degerdir. Bu lezyonlar diyabetin altta yatan ve gizli
kalmis komplikasyonlarinin habercisi olabilir. Diyabetik hastalarin ayak muayeneleri dikkatli
yapilmali, mikoz, cilt kurulugu ve deformasyon gibi kronik durumlarin varliginda ndropati
sorgulanmalidir. PAH ve noropati ile iliskisi arastirilan tirnak ve cilt lezyonlar1 diyabetik ayak iilseri
acisindan Dbirer risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmakta olup bu lezyonlar ile diyabetin
komplikasyonlar1 arasindaki iligkisinin saptanmasi diyabetik ayak {ilserinin dnlenmesine yardime1

olacaktir.
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8. EKLER
Ek-1: Anket Fromu

ADI SOYADI: SIGARA:
TELEFON: HT:
CINSIYET: HIPERLIPIDEMI:
YAS: SVO:
BOY: KILO: VKI: KAH: KKY:
DIYABET SURESI: PAH:
Glukoz: Hbalc: Kreatinin: Mikroalbumin/Kreatinin:
10 Gr Monofilaman Testi ile Duyu Kaybi: Var Yok
Noropati Semptom Skoru: O -
1-Duyu Karincalanma, uyusukluk, 2
yanma
Yorgunluk, kramp, agri 1
Yok 0
2-Lokalizasyon Ayak 2
Bacak 1
Yok 0
3-Gece Uykudan Uyandiran Semptomlar | Var 1
Mevcut Mu Yok 0
4-Semptomlarin Zamani Gece 2
Hem gece hem giindiiz 1
Sadece giindiiz 0
5-Semptomlarda Rahatlama Dolasirken 2
Ayaktayken 1
Rahatlama olmuyorsa 0
Toplam Skor:
Cilt Lezyonlari: Avyak Bilegi Kan Basinci:
1-Onikomikoz - |+
2-Onikokriptoz - |+ Brakial Kan Basinci:
( Tirnak Batigi)
3-Kserozis (Cilt Kurulugu) |- |+ Ankle Brakial Indeksi:
4-Plantar Hiperkeratoz - |+




5-Enfektif Lezyonlar +

(Tinea Pedis, Paronisi,Seliilit,

Impetigo...) Belirtiniz:
6-Deforme Ayak +
(Kallus,Cekig/Penge/Tokmak

Parmak, Hallux Valgus, Pes Belirtiniz:

Planus, Charcot Ayagi...)
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