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TESEKKUR

Genel Cerrahi uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim,
sabir ve hosgoriileri ile beni daima daha iyi bir cerrah olmaya tesvik eden, hekimligimi tiim
yonleri ile gelistirmem ve cerrahi sanatinin prensiplerini 6grenmemde bana destek olup
yetismemde emegi gegen herkese tesekkiir ederim.
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1. OZGECMIS
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Onkoloji Dernegi, Tiirk Karaciger Arastirmalar1 Dernegi, Tiirk Obesite Dernegi ve Istanbul
Cerrahi Dernegi liyesiyim.



2. GIRIS

Diyabetik ayak (DA) yaralari, diyabetik hastalarin hastaneye yatisinin ve uzun siire
hastanede tedavi edilmenin en 6nemli nedenlerindendir (1,2). Alt ekstremite amputasyonu
yapilan hastalarin yaklasik %40 - %60°n1 diyabet hastalar1 olusturmaktadir (1,2). Bu
amputasyonlarin %85’inden fazlasinda derin ayak yarasi iistiindede gelismis infeksiyon ve
gangren mevceuttur (1). Ciddi yaralarin tedavisi ve ekstremite amputasyonu sonucu, uzun siire
hastanede kalma, rehabilitasyon, ev bakimi ve is giicii kayb1 gibi nedenlerle hastaliga harcanan
para ve hastanin mahrum kaldig gelir, oldukga ytiksektir. Multidisipliner bir yaklagimla, DA
yarasinin tedavisi ve daha da 6nemlisi, diyabetik yara olusmadan alinabilecek koruyucu
onlemler, amputasyonlar1 ve morbiditeyi %50’ye yakin azaltmakta ve ciddi para kaybini
onlemektedir (1).

Diyabete bagli amputasyonlar ile diyabete bagli olmayan amputasyonlarin mortalite
hizi, hastanede kalis siiresi ve postoperatif komlikasyonlari ek bir diyabet komplikasyonu
yoksa farkli degildir. Farkli olan DA lezyonlarina bagli amputasyonlarin 6nlenebilir olmasidir
(2).

Amerikali diyabetolog Dr. Elott P. Joslin, 1934 yilinda “ Diyabetik gangren dbiir
diinyadan gonderilmis bir hastalik degildir, diinyada baslamistir” diye belirterek hasta ve
doktorun DA konusunda amputasyonlar1 azaltan pek ¢cok dnlem alabilecegini o yillarda
belirtmistir (3). Aradan yillar gegmesine ragmen sorun pek azalmig gibi goziikmemektedir.
1989°da Almanyada aciklanan St. Vincent Deklerasyonunda, bes yil i¢inde diyabete baglh
ayak amputasyonlarin1 %50 azaltmak hedeflenmistir (4). Almanyada 1990 —1998 yillarinda
yapilan amputasyon hiz1 arastirmalari, deklerasyonda belirtilen hedefe ulagilamadigin
saptamig, St. Vincent Deklerasyonundaki hedefin ¢ok da gercekci olmayan iyimser bir hedef
oldugu ve amputasyon sayilarinin ancak koordineli ciddi bir savasim sonucu azalabilecegini
ortaya koymustur (5).

DA lezyonlarinin 6nlenmesinde, en ¢ok iizerinde durulan konu hasta ve personel
egitimidir. Yapilan pek ¢ok arastirma, DA yaralari i¢in riskli grupta olan diyabet hastalarina
verilen diyabet egitimi, ayak bakimi ve yara olusumunu 6nleyici egitimler, diyabetik yaralarin
insidansinda ve ekstremite veya parmak amputasyonu hizlarinda hatir1 sayilir azalmalar
yaptigini tespit etmistir (6). Hatta amputasyon yapilmis hastalarda, yeni yara olusumlarini
onlemek i¢in uygun ayakkabilar ve hastalik egitiminin, yeni diyabetik yaralarin goériilme
sikligini diisiirdiigii gézlemlenmistir (7). Kan glikozunun ciddi kontrolii ve ayak bakimu ile
standart diyabet tedavisini iceren DA hastaligina yaklasim protokolii, hem DA
komplikasyonunu azaltmakta, hem daha az masrafli olmaktadir. Saglik ekonomisi yoniinden
diistintildiiglinde de, DA yaralarin1 6nleyici tedbirlerin, sadece ayak saglig1 veya psikolojik
yonden degil, sosyal ve ekonomik yonden de ciddi kazanimlar saglayacag agiktir (8).

DA yarasi olan hastanin ve hastaya evde bakan kisinin 6grenim durumu, diyabetin
metabolik kontrolii ve hastaligin yonetimi agisindan 6nem tagimasi gerektigi diistiniilmektedir
(9). Ozellikle gelismekte olan iilkelerde, egitim diizeyi diisiikliigii bu tiir kronik hastaliklarda
daha sik komplikasyonlara yol aciyor olabilir (10).

Toplumda egitim ag¢ig1 bulunan iilkelerde, 6zellikle uzun donemde etkileri ortaya ¢ikan
diyabet gibi hastaliklarin takip ve tedavi protokollerinde degisiklige ihtiyag¢ olabilir. Hastanin
veya hastaya bakan kisinin 6grenim diizeyi, DA hastaliginin olugmasinda ve olustuktan
sonraki klinik seyrinde etkili bir faktor olarak rol oynayabilir. Bu ¢alismada amag; 2004
yilinda S. B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi ve Diyabet
polikliniklerine bagvuran, DA yarasi olan veya DA yarasi i¢in risk altinda olan hastalarin ve



bu hastalara evde bakan bakicilarinin 6grenim diizeyi ile, hastalardaki DA yara evresinin
iliskisini arastirmaktir.

3. GENEL BiLGIiLER

3.1. DIABETES MELLITUS
3.1.1. DIABETES MELLITUS’UN TARIHCESI

Diabetes Mellitus (DM), antik caglardan beri ciddi bir saglik problemi olarak fark
edilmistir. DM ile ilgili en eski kayitlar Milattan Once (M.O.) 1550 yilinda Eski Misir'da
yazilmus bir papiriiste bulunmustur. (Ebers Papiriisii M.0.1550). Bu papiriiste, DM’a benzer,
cok idrara ¢ikma ile seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Hindular da Ayur Veda'da;
bdcek, sinek ve karincalarin bazi insanlarin idrarinin yapildig: yere toplandiginm
kaydetmiglerdir (11,12).

M.O. 400°lii y1llarda yasamis olan Dhanvantari’ nin kitabinda “tatl1 idrar hastalig1”
olarak gecmektedir (11). Gliniimiizde tip literatiiriinde kullanilan, Diabetes ve Mellitus
kelimeleri Yunanca akip gitmek (asir1 idrar yapmak) anlamina gelen dia + betes ve bal kadar
tatl anlamina gelen mellitus kelimelerindenden tiiretilmistir. Milattan Sonra (M.S.) 2.
yiizyilda Eski Roma uygarligi déneminde, Anadolu topraklarinda (Kapadokya; M.S. 150),
Areateus tarafindan Diabetes kelimesi ilk kez kullanilmistir. Areateus DM u, idrar miktarinda
artma, asir1 susama ve kilo kaybinin oldugu bir hastalik olarak tanimlamistir (11,12).

DM’lu hastalarin idrarinin tatli, bal gibi oldugu ve bu nedenle karincalarin, sineklerin
ve diger boceklerin bu idrara tisiistiiglinii Susruta ve diger Hintli doktorlar M.S. 5-6. ylizyilda
fark ederek agiklamislar, bu hastaligin iki formu oldugunu yazmislardir. Bir formunda hastalar
zay1f ve ¢ok uzun yasamadan kisa siirede 6lmekte, diger grupta ise hastalar sisman ve daha
yagl olarak belirtilmistir. Bu giiniimiiziin modern siniflamasinda belirtilen Tip 1 ve Tip 2
diabetes mellitus siniflamasina ¢ok benziyor.

DM hastalarmnin idrarinin tath oldugu 17. yiizyilda bir ingiliz doktor olan Thomas
Willis tarafindan tekrar kesfedilmistir. Willis sekersiz seker hastalig1 denilen ve viicudumuzun
su dengesini ayarlayan bir hormon olan antidiiiretik hormon eksikligi sonucu ortaya ¢ikan
diabetes insipidus ile Diabetes Mellitus'un ayirimin1 yapmustir. Willis, ayrica beyin sap1 damar
anatomisini ilk gosteren bilim adamidir.

18. yiizyilda William Cullen tarafindan, “diabetes” kelimesinin yanina tatli anlaminda
kullanilan “mellitus” eklenmistir (11).

1815 yilinda idrardaki sekerin glikoz oldugu Chevreul tarafindan saptanmigtir (11).

Fransiz fizyolog Claude Bernard (1813-1878) 19. Yiizyilda DM hastalig: ile ilgili ¢ok
onemli buluslar yapmistir. Bunlar arasinda en 6nemlisi idrarda goriilen sekerin karacigerde
glikojen olarak depo edildigini bulmasidir (12).

Berlin'den Paul Langerhans ( 1847-1888) 1869 yilinda verdigi doktora tezinde
pankreas bezi igindeki kii¢iik hiicre topluluklarini gostermistir. Bu hiicre topluluklari
giiniimiizde " Langerhans Adaciklar1 " olarak biliniyor (12).

Edouard Laguesse de 1893 yilinda bu hiicrelerin pankreas bezinin endokrin hiicreleri
oldugunu one stirmiistiir (12).

Oskar Minkowski (1858-1931) ve Josef von Mering (1849-1908) Strasburg'da
pankreas bezinin hayati 6nemini degerlendirmek icin bir kpegin pankreas bezini
cikartmiglardir. Kopekte ameliyat sonrasinda DM un tipik belirtileri olan susama, ¢ok su
icme, ¢ok idrara ¢ikma ve kilo kaybi gelistigini gézlemislerdir. ilk kez bu arastirma, pankreas
bezindeki hastaligin seker hastaligi gelismesine yol agtigin1 gostermistir (12).

Yirminci yilizyilin baginda Berlin'li doktor George Zuelzer; Romanya'dan Nicolas
Paulesco (1869-1931) ve Amerikali E.L.Scott ve Israel Kleiner pankreastan kan sekerini



diisiiren ancak saf olmayan bir ¢ozelti elde etmislerdir. Ancak saf olmadigi i¢in istenmeyen
sonuglar dogurmus ve kullanilamamistir (12).

Yirminci yiizyilin baslangi¢ donemine kadar 6liimctil bir hastalik olan DM tedavisinde
Kanada Toronto Universitesi'nden Fredirick G.Banting (1891-1941), asistan1 Charles H. Best
(1899-1978), biokimyac1 James B. Collip (1892-1965) ve fizyolog J.J.R.Macleod (1876-
1935) ortak caligmalar1 sonucu insiilin'i 1921 yilinda izole etmeleri ile 6nemli bir mucize
gerceklesmistir. Banting ve Best daha sonra kopek pankreasindan elde ettikleri ¢ozeltiyi
pankreast ¢ikartilarak diyabetik yapilmis kdpege vermisler ve kan sekerinin diistiigiinii
gormiislerdir. Collip elde edilen insiilini dahada saflagtirmus, ilk kez 1 Ocak 1922 tarihinde
diyabetik bir hasta olan Leonard Thompson iizerinde denenmis ve basarili sonug vererek
Olimciil bir hastalik olan DM hastalig1 tedavi edilmistir. Bunu takibende Eli Lilly firmasinin
cabalari ile insiilin iiretimi daha da gelistirilmis ve 1923 yilindan itibaren yaygin olarak Kuzey
Amerika ve Avrupa'da kullanilmaya baslanmistir (12).

Amerikal1 doktor Eliott P. Joslin insiilini ilk kullanan doktorlardandi. Boston’da
insiilinin kullanilmaya baslandig1 agustos 1922'den itibaren ilk yil toplam 293 DM hastasini
tedavi etti. Dr. Joslin, giiniimiizde de tedavinin en 6nemli par¢asini olusturan hasta egitimini
sistemli olarak uygulamaya basladi.

Ikinci diinya savas: yillarinda Fransa Montpellier'de tifo tedavisi ile ilgili arastirmalar
yapan Dr. M.J. Janbon, siilfoniliirle hayvanlar {izerinde yaptig1 deneyler sirasinda hayvanlarin
kan sekerinin diistligiinii fark etti. Bunu meslektasi Dr. Loubtieres ile birlite diyabetik
insanlarin tedavisinde denediler. Ancak bu ilacin insiilin salgisint uyardigini, insiilin yerine
geemedigini pankreasi ¢ikarilmis hayvanlarda yaptiklari arastirmalarla ortaya koydular. Bu
arastirmalar giiniimiizde tip 2 DM tedavisinde kullanilan oral ilaglarin ilk 6rnekleriydi.

Cambridge'ten bilim adami1 Frederick Sanger 1955 yilinda insiilinin iki aminoasit
zinciri yapisinda oldugunu buldu. Sanger bu calismasi ile 1955 yilinda Nobel 6diiliinii aldi.
Dorothy Hodgkin 1969 yilinda insiilinin 3 boyutlu yapisini ortaya koyarak bir baska Nobel
odiilii kazanan bilim adami oldu (11,12).

3.1.2. DIABETES MELLITUS’UN TANIMI

DM, ciddi metabolik hastaliklar arasinda en yaygin olanidir. Hastalik, kalitsal ve
edinsel faktorlerin etkilesimi ile olusan insiilin hormonunun aktivitesindeki yetersizlige bagl
olarak gelisen hiperglisemi ve yetersiz insiilin aktivitesine bagl olarak dokularda olusan
metabolik anormallikler ile karakterizedir. Yetersiz insiilin aktivitesi, yetersiz insiilin salinimi
veya yoklugu, yada hedef hiicrelerdeki insiilin direncinden kaynaklanir.

Akut komplikasyonlar1 disinda, uzun siirede viicutta olusturdugu metabolik
anormalliklerden ve gozler, bobrekler, sinirler ve kan damarlar1 gibi organlarda olusturdugu
hasarlardan dolayi, tek bir hastaliktan ziyade bir sendrom olarak kabul edilir (13,14,15).

3.1.3. DIABETES MELLIiTUS’UN SINIFLAMASI

Farkli etyolojik nedenlerden kaynaklanan DM ig¢in etyolojiye yonelik tedavi
protokolleri gelistirmeyi amaglayarak; 1979 yilinda, National Diabetes Data Group ve 1985
yilinda World Health Organization (WHO) Study Group, siniflandirma ile ilgili ¢aligmalarini
yayinladilar (16,17). 1997 ve 2003 yillarinda International Expert Committee, DM’ un
siniflamasi ve tanisal kriterlerini tekrar inceledi (18,19). Biitiin bu ¢alismalarin 1s1ginda 2005
yilinda, American Diabetes Association tarafindan, DM’un etyolojik siniflandirmasi
yapilmstir (20).



Diabetes Mellitus’un Etyolojik Sitmflandiriimasi

I- Tip 1 Diyabet: B-hiicre yikimi, genellikle tam insiilin yetmezligine yol agar.
A) Immiiniteye bagl
B) Idyopatik
II- Tip 2 Diyabet: Kismi insiilin yetersizligi ile birlikte olan insiilin direncinden, Insiilin
direnci ile birlikte olan sekretuvar bozukluga kadar degisen bir aralikta olabilir.
III- Diger Spesifik Tipler
A) B-hiicre fonksiyonunun genetik bozukluklari
B) Insiilin aktivitesindeki genetik bozukluklar
C) Eksokrin pankreas hastaliklar
D) Endokrinopatiler
E) Ilaglarin ve kimyasal maddeler
F) Infeksiyonlar
G) Immiinite kaynakli diyabet’in sik rastlanmayan formlar
H) Diyabet ile birliktelik gosterebilen diger genetik sendromlar
I'V- Gestasyonel diabetes mellitus (20).

3.1.4. DIABETES MELLITUS’UN EPIDEMIiYOLOJiSi

Diyabetli insan sayisi; niifus artisina, yaslanmaya, kentlesmeye, fiziksel aktiviteye ve
obesite prevelansinin yiikselmesine bagli olarak artmaktadir. Diyabetli hasta sayis1 ve diyabet
prevelans hesaplamalari, hem simdi, hem de gelecekte, rasyonel planlamalar ve soruna ¢are
bulabilmek acisindan son derece 6nemlidir (21).

Diyabet prevalans’1 diinya genelinde giderek artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin
(WHO), global hesaplamalaria gore, 2025 yilinda 300 milyon insan diyabet olacaktir (22,23).
Diinya genelinde tiim yas gruplarinda 2000 yi1linda DM prevelans1 %2.8 , 2030 yilinda %4.4
olarak hesap edilmistir. 2000 yilinda; diinyada toplam 171 milyon olan diyabetli hasta sayisi,
2030 yilinda 366 milyon kisi olarak tahmin edilmektedir. Gelismis tilkelerede diyabetli hasta
popiilasyonunu genelde 65 yas iistii insanlar olusturmaktadir. En 6nemli diyabet predispozan
faktorii olan obesitenin prevalansindaki artiglar da diyabet prevelansini etkileyecektir (21).

Diyabet prevelansindaki artig, kardiovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerde de artis1
beraberinde getirecektir. Elbette, diyabetin diger komplikasyonlarinin prevelansi da artis
gosterecektir (21). DM yilda yaklasik 35000 olan 6liim hiziyla Amerika Birlesik
Devletleri’nde yedinci 6liim nedenidir (24).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Grubunun 20 yasin iizerindeki insanlarda yaptigi
caligmaya gore; Tiirkiye’de diyabet prevalansi %7.2, bozulmus glukoz intoleranst %6.7
olarak bulunmustur. Glukoz intoleransi yas ile artis gostermektedir (25). Tip 2 diabetes
mellitus’lu erigkin sayisi, 8 yilda 1 milyon’dan 1.66 milyon’a ¢ikmistir. Bu artista; niifus artisi
ve niifusun yaglanmasi diginda, sigmanligin artmasi ve sedanter hayat tarzinin yayginlagmasi
gibi ¢evresel faktorler de sorumlu tutulmaktadir (26).

Hastalarin %15’1 tip 1 diyabettir. Dogumdan sonraki ilk 6 ayda nadir goriiliirken,
insidans 12-14 yaslarinda en yiiksek seviyeye ulasir. 30 yasindan sonra yeni olgu saptanma
hiz1 diiser (27). Tip 2 diyabetli hastalar ise genelde orta yaslarda ortaya ¢ikar ve yashlik
yillarinda olgu saptama hiz1 ytikselir (13).



3.1.5. DIABETES MELLITUS’UN ETYOLOJiSi

DM’un etyolojisi tam bilinmemektedir. Suclanan birgok etyolojik faktor vardir.
Bununla beraber, Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabet i¢in One siiriilen etyolojik faktorler arasinda
major farkliliklar mevcuttur (15).

Tip 1 Diabetes mellitus i¢in etyolojik faktorler:
a) Genetik Faktorler
I- Es yumurta ikizlerinin diyabetik olma olasilig1 %50 “dir.
II- Human 16kosit antijenleri (HLA) arasinda gii¢lii bir iligki vardir.
b) Otoimmiin Faktorler
I- Siklikla adacik hiicre antijenlerine kars1 gelisen antikorlar saptanir.
I1- Viicuddaki diger dokulara kars1 gelisen antikorlar da saptanabilir.
c¢) Cevresel Faktorler

Diyabet i¢cin es yumurta ikizlerinde konkordans hizinin %100 ‘den ziyade %50 olmast

bu sav1 destekler. Ayrica, mevsimsel bir iligkinin oldugu da gézlemlenmistir.
Tip 2 Diabetes mellitus icin etyolojik faktorler:
a) Genetik Faktorler
Es yumurta ikizlerinde diyabet i¢in konkordans hizi %90 - %100 arasindadir.
b) Obesite (15).

Tip 2 diyabette 6nemli faktorlerden biridir. Tip 2 diyabetli hastalarin %80°1 ideal
kilolarindan %15 daha fazla kiloludur. Obesite, hem diyabetik, hem de diyabetik olmayan
kisilerde insiilin etkisine kars1 dirence sebep olmaktadir (15).

3.1.6. DIABETES MELLITUS’UN PATOFIiZYOLOJiSi

Insiilin Hormonunun Fizyoanatomisi

Pankreasta bir milyon civar1 Langerhans adacig1 vardir. Insiilin salgisindan sorumlu
beta adacik hiicreleri, Langerhans adaciklarinin %60’1n1 olusturur (28).

Insiilin, disiilfat baglari ile birbirine bagl iki adet aminoasid zinciri igeren bir
polipeptiddir. B-hiicrelerinin edoplazmik retikulumunda sentezlenir. Ekzositoz yolu ile komsu
kapiller endoteline ulasir ve oradan da kana karisir. Insiilin, hedef hiicrelerinin hiicre
membranlarindaki insiilin reseptorlerine baglanarak metabolizmadaki etkilerini tetikleyen ilk
adim atar (29).

Beta hiicrelerinden salgilanma bifazik bir proges ile olusur. Insiilin salinimini
tetikleyen en 6nemli uyar1 glukozdur ve ayn1 zamanda insiilin sentezini de baslatir (24).

Insiilinin dokulardaki temel etkileri :
A)Yag Dokusu
1- Glukoz girisini arttirir.
2- Yag asidi sentezini arttirir.
3- Gliserol fofat sentezini arttirir.
4- Trigliserid depolanmasini arttirir.
5- Lipoprotein lipaz’1 aktive eder.
6- Hormona duyarl lipazi inhibe eder.
7- Potasyum alimini arttirir.
B) Kas
1- Glukoz girisini arttirir.
2- Glikojen sentezini arttirir.
3- Aminoasid alimin arttirir.



4- Ribozomlarda protein sentezini arttirir.

5- Protein katabolizmasini azaltir.

6- Glukoneogenik aminoasid salinimini azaltir

7- Keton alimini arttirir.

8- Potasyum alimini arttirir.
C) Karaciger

1- Ketogenesis’i azaltir.

2- Protein sentezini arttirir.

3- Lipid sentezini arttirir.

4- Glukoneogenez’i azaltarak ve glikojen sentezini arttirarak glukoz output’unu diisiirtir.
D) Genel

1- Hiicre biiyiimesini arttirir (29).

Kan Glukoz Diizeyinin Regiilasyonu

Normal insanlarda kan glukoz konsantrasyonu, sabah kahvaltis1 6ncesi 6l¢iilen 80 ile
90 mg/dl aralig1 gibi oldukg¢a dar bir aralik i¢erisinde kontrol altinda tutulur. Yemekten
sonraki ilk saat icerisinde glukoz konsantrasyonu 120 ile 140 mg/dl araligina yiikselir. Fakat
feedback mekanizmalar1 sayesinde, iki saat kadar sonra kan glukoz diizeyi ¢ok hizli bir
sekilde kontrol aralifina donmesi saglanir. Aclikta ise tersine, karacigerin yaptigi
glukoneogenez sayesinde gerekli olan kan glukoz diizeyine hizla ulasilir (28).

Karaciger kan glukoz diizeyini ayarlayan en 6nemli organdir. Yemekten sonra kan
glukozunun ve insiilinin artmasi ile fazla glukozu hizla glikojene ¢evirerek depolar. Aclik
durumunda ise glukozu kana verir.

Insiilin ve Glukagon hormonlarmin fonksiyonlar1 6nemlidir. Glukoz konsantrasyonu
arttiginda insiilin salgilanir ve kan glukozunu normal sinirlara indirir. Glukagon ise kan
glukozu diistiigiinde salgilanir ve kan glukoz diizeyini normal sinirlara ¢ikarir.

Hipoglisemide, karacigerden glukoz salinimini etilemek i¢in adrenal bezlerden
epinefrin salgilanir. Bu mekanizma ciddi hipoglisemiden korunmak i¢in ¢ok yardimcidir.

Uzamis hipoglisemiye cevap olarak ise, biiyiime hormonu ve kortizol salgilanir. Her
ikisi de viicut hiicrelerinin glukozdan yararlanma oranlarini diisiiriir.

Bir ¢cok doku, yaglar1 ve proteinleri glukoz yoklugunda enerji kaynagi olarak
kullandig1 halde, beyin, retina ve gonadlarin germinal epiteli i¢in tek enerji kaynagi
glukozdur.

Kan glukoz diizeyinin yiiksek olmamasi da 6nemlidir. Ciinkii; glukoz, hiicre dis1
stvinin ozmotik basincini ¢ok arttirir. Yiiksek konsantrasyonlara ulastiginda hiicresel
dehidratasyon olur. Ikinci olarak kan glukoz diizeyinin yiiksekligi sonucu idrardan glukoz
atimi1 baglar. Bu, bobreklerden osmotik diiirez olmasina ve viicutta sivi ve elektrolit
dengesizliklerine yol agar (28).

Diabetes Mellitus’un Patofizyolojisi:

DM’da; insiilinin azhi§1 veya yoklugu, ya da hedef hiicrelerin insiiline yanitsizligi
nedeniyle dokularda insiilin a¢lig1 s6z konusudur. DM’taki patolojik olaylar, insiilin
eksikligine bagli {i¢ tane major etki sonucu olusur:

e 300 ile 1200mg/dl araliginda degisen kan glukoz diizeyi yliksekligi ile birlikte,
viicut hiicrelerinin glukozdan yararlanimlarinin diismesi

¢ Yag depolarindan, yag mobilizasyonunun belirgin olarak artmasi ve bunun
sonucunda atherosikleroz’a sebebiyet veren vaskiiler duvarlarda lipidlerin
depolanmasi ile karekterize anormal yag metabolizmasi

e Dokulardan protein yikimi (28).



DM’ta ek olarak baz1 6zel patofizyolojik problemler olur:

1- Diyabette idrarla glukoz kaybi: Bobrek tiibiillerine glomeriiler filitrasyon i¢in giren glukoz
miktar1 dakikada 225 mg ’a ulastiginda, bobrekler artik glukozu reabsorbe etmez ve idrara
gecmesine izin verir. Bu olay normalde kan glukoz seviyesi 180 mg/dl ’ye ulastiginda
gerceklesir .

2- Diyabette kan glukoz seviyesinin yiiksekligine bagli dehidratasyon etkisi: Kan glukoz
diizeyi ¢ok yiiksek oldugunda, diyabetin en dnemli etkisi hiicre diizeyindeki dehidratsyondur.
Hiicre dis1 osmotik basincin artmasina bagl olarak hiicre i¢inden disariya suyun osmotik
transferi gerceklesir. Ek olarak glukozun idrarla atimasina bagli osmotik ditlirez gergeklesir.
Boylece, hem hiicre i¢i, hem de hiicre dis1 sivida dehidratasyon meydana gelerek sirkiiletor
sok tablosu olusgur.

3- Diyabette asidoz: Glukozun hiicre i¢ine girip de yararlanilamadig1 durumda, viicut enerji
kaynagi olarak yaglara yonelir. Yag metabolizmasina bagl olarak viicut sivilarinda asetoasetik
asit ve B-hidroksibutirik asit degerleri yiikselir ve asidoz olusumuna sebebiyet verir. Keto
asitler idrarla atilmaya baslar. Idrarla atilirken beraberinde sodyum da atilir. Sodyum hidrojen
iyonlar1 ile yer degistirir ve asidoz daha da artar. Hasta metabolik asidoza girer.
Kompansasyon amaciyla; hiicre dis1 sividaki bikarbonat azligina isaret eden, karbondioksit
atmak i¢in hizl1 ve derin soluma yani kussmaul solunum baslar. Kontrolsiiz ciddi diyabetlerde
saatler icerisinde asidotik koma ve 6liim gerceklesir.

4- Diyabette diger semptomlar: Poliiiri, polidipsi, polfaji, kilo kayb1 ve asteni diyabetin erken
semptomlaridir. Poliiiri, glukozun bobrek tiibiillerinde yarattigi etki ile olusan asmotik diiirez
sonucudur. Polidipsi, poliiiriden dolay1 olusan diiireze bagli dehidratasyon sonucudur. Kilo
kayb1 ve polifaji egilimi, glukozdan yararlanamamaktan dolay1 olur. Asteni, viiciit
proteinlerinin azalmasina bagli olusur (28).

Tip 1 Diabetes Mellitus’un Patogenezi

Diyabetin bu formu beta adacik hiicrelerinin kitlesinde bir azalma ile insiilinin ciddi ve
mutlak kaybindan kaynaklanir. Tip 1 diyabet (Insiiline bagimli DM) genelde ¢ocuklukta
gelisir ve pubertede ortaya ¢ikarak giderek ciddilesir. Hastalar sagkalim i¢in insiiline
bagimlidir. Insiilin olmazsa akut ketoasidoz ve koma gelisir (24).

Adacik hiicre destriiksiyonundan, genetik egilim, otoimmiinite ve ¢evresel etki olarak
basliklandirabilecegimiz i¢ ige ge¢mis lic mekanizma sorumludur. Genetik egilimin Class 11
major histokompatibilite kompleksinin spesifik allelleri ile ilgili oldugu diistiniiliir. Bunlar
bazi kisilerin adacik hiicrelerine karsi bir otoimmiinite gelisimine yol agarlar. Otoimmiin
reaksiyon spontan olarak veya daha biiyiik bir olasilikla viriis veya kimyasal ajan gibi bir
cevresel faktor tarafindan tetiklenir ve beta hiicrelerinde hafif hasara neden olur. Degisen beta
hiicrelerine kars1 gelisen immiin reaksiyon ile beta hiicre hasar1 daha da artar. Hiicrelerin cogu
tahrip oldugunda DM gelisir (24).

1- Genetik egilim: Tip 1 diyabette birinci derece akraba olanlarda %5 ile %10 oraninda
hastalik gelisir.

2- Otoimmiinite: Hastaligin yeni basladig1 vakalarin adacik hiicrelerinde, yogun lenfosit
infiltratlar1 (insiilitis) gozlenir. CD4+ ve CD8+ T hiicrelerinin her ikisi de bu infiltratlarda
bulunur. Tip 1 diyabetli hastalarin %90’ ninda teshisin ilk yillarinda, adacik hiicre antikorlar
tespit edilir.

3- Cevresel faktorler: Vakalarin ¢cogunda gevresel bir etkinin, beta hiicrelerini tahrip ederek
otoimmiiniteyi tetikledigine inanilmaktadir. Ozellikle viriisler su¢clanmaktadir. Mevsimsel
degisikliklerin etkisi biiyiik olasilikla viral infeksiyonlarin prevelansi ile ilgilidir (24).



Tip 2 Diabetes Mellitus’un Patogenezi

Diyabetin bu formu, glukoz yiikiine gore gecikmis yada yetersizlik seklinde bozuk
insiilin sekresyonu ve periferik dokularda insiiline cevabin yetersizligi (instilin direnci) sonucu
olusur. Tip 2 diyabette (insiiline bagimli olmayan DM) genetik faktorler, tip 1 diyabettekinden
daha 6nemlidir (24).

Normal insanlarda insiilin sekresyonu pulsatil yada ossilatuar paterndedir. Oysa tip 2
diyabette insiilin sekresyonunun normal ossilasyonu kaybolur. Glukoz tarafindan uyarilan
insiilin sekresyonunun hizli ilk fazi kaybolur, fakat ikinci faz normaldir. Glukoza erken
cevabin kaybolmasina ragmen, arginin gibi diger sekresyona yol acan maddelere akut cevap
normaldir. Bu daha ¢ok, glukoz reseptor bozukluguna isaret eder. Tip 2 diyabette insiilin
eksikliginin nedeni tam olarak ag¢ikliga kavusmamistir (24).

Obezitenin oldukca 6nemli diyabetojenik etkisi mevcuttur. Tip 2 diyabet hastalarinin
yaklasik %801 obezdir. Tip 2 diyabetin erken donemlerinde kilo vermek, bozuk glukoz
tolerans testinin diizelmesini saglar (24).

Tip 2 diyabette tam anlasilamayan nedenlerle beta hiicreleri disinda amilin birikir ve
sonugta amiloid’in karekteristik bulgularini verir. Amilin birikiminin, tip 2 diyabetin erken
déneminde saptanan beta hiicrelerindeki insiilin sensitivitesi bozuklugundan sorumlu
olabilecegi diislinlilmektedir (24).

3.1.7. DIABETES MELLITUS’UN TANISI

DM ’ta belirgin hiperglisemi oldugunda bazi semptomlar ortaya ¢ikabilir. Politiri,
polidipsi, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme, artan halsizlik ve huzursuzluk hissi
semptomlarinda biri veya birkag¢1 goriilebilir. Kronik hiperglisemide gelisme geriligi ve baz
infeksiyonlara kars1 hassasiyet olabilir. Kontrolsiiz hiperglisemide hastalar, hayati tehdit edici
akut komplikasyonlardan ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar sendrom ile karsimiza
cikabilir. Uzun donemde ise ¢esitli organlarda destriiksiyon veya disfonksiyon sonucu bu
organlara ait ¢esitli sikayetlere rastlanilabilir (20).

1979 yilindaki National Diabetes Data Group’ un ¢aligmasi (16) ve 1985 yilinda ve
1999 yilinda World Health Organization (WHO) Study Group’un tani kriterleri ile ilgili
calismalarinin (17,30) 1s181inda 1997 ve ardindan 2003 yillarinda International Expert
Committee, DM un tanisal kriterlerini (Tablo I) tekrar inceledi (18,31).

Tablo I: Diyabet icin tamisal esik degerleri ve bozulmus glukoz regiilasyonu degerleri

TEST
KATEGOR
| FPG 2-h PG
NORMAL <100 mg/dl (<5.6 mmol/l) <140 mg/dl (<7.8 mmol/l)
IFG <100-125 mg/dl (<5.6 — 6.9 mmol/l) —
IGT — <140-199 mg/dl (<7.8 — 11.0 mmol/l)
DIYABET >126 mg/dl (=7.0mmol/I) >200 mg/dl (>11.1 mmol/I)
IFG: Bozulmus aglik glukozu
IGT: Bozulmus glukoz toleransi



EPG: En az 8 saat agliktan sonra 6lgiilen, aglik serum glukoz testi
2-h PG: En az 8 saatlik agliktan sonra verilen 75 gr. glukoz’dan 2 saat sonra dlgiilen serum glukoz testi

Bozulmus aglik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi olan kisiler, prediyabet
grubuna girerler. Bu kisilerde diyabet hastalig1 gelisme riski nispeten daha yliksektir. Gebelik
haricinde prediyabet olan kisiler, diyabet riski kadar kardiovaskiiler hastalik riski de tasirlar.
Prediyabetikler, obezite, hipertansiyon, yiiksek trigliserid veya diisiik HDL’1 iceren
dislipidemiler gibi metabolik hastaliklarla birliktelik gosterir (20).

Genel olarak, tip 1 diyabet hastalar1 belirgin yiikselmis kan glukoz degerleri ve akut
semptomlar ile kendilerini gosterirler. Tip 2 diyabetli hastalara ise siklikla, komplikasyon
olmadan tani1 konulamaz (32).

Asemptomatik olan diyabetlilerin tanis1 i¢in test kriterleri belirlenmistir:

1- Ozellikle viicut kitle indeksi (BMI) >25 kg/m? olan 45 yas iistii kisiler (testler normal giksa
da 3 yilda bir tekrarlanmalidir).

2- BMI >25 kg/m? olan fakat bir risk faktoriine sahip daha genc kisiler (Risk faktorleri:
fiziksel inaktivite, genetik yatkinlik, yiiksek riskli etnik gruptan olmak, hipertansiyonu olmak,
gestasyonel diyabet hikayesi, HDL kolesterol’lin diisiik veya trigliserid’in yliksek olmasi, daha
onceki glukoz testlerinde bozukluk tespit edilmesi, vaskiiler hastalik hikayesi, v.b.) (32).

3.1.8. DIABETES MELLITUS’DA SEMPTOMLAR VE BULGULAR

Diyabet semptomlar1 hastadan hastaya farkliliklar gosterir. En sik rastlanan
semptomlar hiperglisemi ile ilgili olan poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kayb1 gibi
semptomlardir. Genellikle en erken semptom, kan glukoz degerlerinin yiikselmesi ile goriilen
poliiiri olur. Beraberinde glikoziiri de saptanabilir. Glukoziiri, monilial vaginitis ve vaginal
kasinma ve irritasyon insidansini arttirir. Hiperglisemi sonucu hastalarda piyelonefrit veya
sistit gibi diger infeksiyonlara da duyarlilik artmistir. Dehidratasyona bagli diistik turgor ve
mukoza ve cilt kurulugu goriilebilir. Fakat, ilk olarak diyabetik koma ile hasta, dekompanse
bir metabolik tablo ile de gelebilir. Bu tablodan insiilin azlig1 ve glukagon yiiksekligi
sorumludur. Kontrolsiiz olan insiiline bagimli diyabette yag katabolizmas1 sonucu olusan
ketoasidoz tablosu, anoreksi, mide bulantisi, hava agligi, aseton kokan hizli ve derin solunum,
ve tedavi edilmez ise biling kaybi, koma ve 6liim ile sonuglanir (13,14,15).

Uzun vadede makrovaskiiler hastalik sonucu atherosikleroz, mikrovaskiiler hastalik
sonucu nefropati ve retinopati, simetrik duyu kayb1 ile karekterize distal polindropati
olusabilir. Ozellikle yash hastalarda gdzlenen, kalca ve uyluk etrafinda kas giicsiizliigii ve agr1
ile karekterize diyabetik amyotrofi saptanabilir. Diger ndropati ve miyopatilerin tersine,
amyotrofi semptomlar: bir-iki saat icerisinde kaybolurlar. Otonomik sinir sistemi de
etkilenebilir. Erken semptomlar, tat duyusunda degisiklikler ve ortostatik hipotansiyon
olabilir. Erkeklerde seksiiel empotans olduk¢a yaygin (%50-%60) bir semptomdur. Zamanla
ereksiyon bozukluklar1 da goziikebilir. Aralikli sulu ishalden de sikayet edilebilir.

Labratuvar bulgularinda; hiperglisemi, hiperketonemi, hiperpotasemi, hiponatremi,
yiiksek serum ozmolalitesi, glukoziiri, ketoniiri, asidoz gelismigse diisiik serum bikarbonat
seviyesi, diisiik kan pH degeri saptanabilir (13,14,15).

Major tipler olan tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet arasinda farkli bazi 6zellikler (Tablo II)
vardir (13,14,15,27).
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Tablo II: Diabetes Mellitus’un iki ana klinik seklinin genel 6zellikleri

OZELLIKLER

Baslangic Yas1

Prevelans

Insidans

Genetik kod yeri

HLA

Aile Hikayesi

Es lkizlerde Konkordans
Viicut Yapisi

Otoimmiinite

Adacik Hiicre Morfolojisi
Akut Komplikasyon
Predominant Vaskiiler
Hastahk

Plazma Insiilini

Plazma Glukagonu

Patogenez

Tedavi

TiP 1
(insiiline bagimli DM)

Genellikle <30
%0.2 - %0.5 Erkek = Kadin
12 — 14 yaslarinda Pik
Kromozom 6
HLA-DR3, HLA-DR4
%10’den daha az
% 50
Genellikle normal veya zay1f

Adacik hiicrelerine karsi
otoantikor prevelansi yiiksek

Siklikla hiperplazi ile birlikte
adacik ve P hiicre kayb1

Ketoasidoz
Mikroanjiopati
Diisiik veya yok
Yiiksek
Baskilanabilir

B hiicre harabiyeti

Insiilin

. TIP 2
(Insiilinden bagimsiz DM)

Genellikle >40
%2 - %4 Erkek < Kadin
60 — 65 yaslarida Pik
Kromozom 11 (?)
Yok
%20’den fazla
%90 - %100
Genellikle Obez
Yok
Genellikle kiitle azalmasi ile
birlikte hiperplazi

Hiperosmolar nonketotik
koma

Atherosikleroz

Normal veya yiiksek

Yiiksek
Baskilanmaya direncli

P hiicre disfonksiyonu
Insiiline periferik direng

Kilo verme, oral ilaglar
(stilfoniliire,v.b.) veya insiilin
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3.1.9. DIABETES MELLITUS’UN KOMPLIKASYONLARI

A) Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonlar1
1- Diyabetik Ketoasidoz
2- Hiperosmolar non-ketotik koma
3- Hipoglisemi
B) Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlari
1- Diyabetik mikroanjiopati
a- Diyabetik Retinopati
b- Diyabetik Nefropati
2- Diyabetik Makroanjiopati (ateroskleroz)
a- Koroner arter hastaligi
b- Serebro-vaskiiler hastalik
c- Periferik arter hastalig1
3- Diyabetik Noropati
a- Simetrik Periferal Polindropati
b- Otonom Noropati
c- Asimetrik Monondropati
d- Radikulopati
e- Diyabetik Amiyotrofi
4- Infeksiyonlar
5- Dermopatiler
6- Depresyon
7- Diyabetik Ayak Yaralari

A) AKUT KOMPLIKASYONLAR

Diyabetik Ketoasidoz

Insiiline bagimli tip 1 diyabetli hastalarda, glukoz iiretimini ve dolayisiyla doku
katabolizmasini inhibe edecek ve periferal dokularin glukozdan faydalanmasini saglayacak
kadar insiilinin dolasimda bulunmamas1 sonucu ortaya ¢ikar. Glukagon yliksekligi ve
epinefrin, norepinefrin, kortizol ve biiylime hormonu gibi strese cevap olarak yiikselen
hormonlar da metabolik diizensizlige yardimc1 olur. Ketoasidoz, kétii diyabet kontroliinden
sonra birkag giin igerisinde, veya aniden birkag saat icerisinde ortaya ¢ikabilir (13,15).
Hiperglisemi: Yetersiz instilin periferal glukoz kullanimini azaltir ve glukagonun da
artmasiyla, karacigerdeki glikoneogenez’e substrat saglamak amaci ile periferik dokularda
proteinler aminoasidlere pargalanir. Sonug hiperglisemidir.

Osmotik diiirez: Serum glukozunun ve ketoneminin sonucu olarak osmotik diiirez olur
ve bu da hipovolemi, dehidratasyon, ayrica sodyum, potasyum, fosfat ve diger bazi iyonlarin
idrarla kaybr ile sonuglanir.

Ketogenez: Insiilin eksikligi ve katekolamin salmimi sonucu yag dokusundan serbest
yag asidleri mobilize olur. Karaciger, yag asidlerinden trigliserid olusturacagi yerde yag
asidlerini keton cisimlerine ayirir.

Asidoz: Asetoasetat ve B-hidroksibutirat olan keton cisimlerinin karacigerdeki asirt
iiretemi, viicudun bu yapilar1 metabolize edip atabilecegi miktar1 agar. Keton cisimlerinin
hidrojen iyonlar1 bikarbonat ile tampone edilir. Boylece serum bikarbonat1 ve pH diiser ve
metabolik asidoz meydana gelir (13,15).
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Karbondioksidin atilmaya calisilmasiyla metabolik asidoz kompanse edilmeye
calisilir. Bundan dolayi derin ve hizli solunum (Kussmaul solunumu) gozlenir. Nefes aseton
kokar. Ortostatik hipotansiyon, kuru cilt, kuru mukozalar, deri turgorunda azalma
dehidratasyon ve hipovolemi sonucu gozlenir. Bir¢ok hastada biling bulaniklilig1 ve %10
kadarinda koma hali mevcuttur.

Tedavisinde; Insiilin bozulmus metabolizmay1 diizeltir. Siv1 resiistasyonu ile kaybolan
voliim yerine konulur. Serum elektrolitleri ve bikarbonat diizeyi ayarlanir (13,15).

Hiperosmolar Non-ketotik koma

Mortalitesi daha yiiksektir (%50 motalite ile seyreder). Tan1 konuldugunda acil
miidahale edilmelidir.Siklikla daha 6nceden tan1 konmamus, yash, tip 2 diyabetli hastalarda
goriliir. Genelde infeksiyon, asir1 glukoz alma, instilin dozunu atlama veya bir hastaliga
yakalanma gibi hizlandiric1 bir nedenden sonra hipergliseminin artmasiyla, giinler veya
haftalar icerisinde ortaya ¢ikar. Yetersiz sivi aliminin eslik ettigi osmotik diiirez sonucu
dehidratasyon ve mental bozukluklar meydana gelir. Viicutta yeterli insiilin oldugu i¢in
hepatik ketogenez baskilanmis haldedir. Bu yiizden ketoasidoz yoktur veya ¢ok azdir.

Dehidratasyon ve hiperosmolalite bilin¢ bulanikligina, nébetlere ve fokal ndrolojik
bulgulara sebebiyet verir. Tedavi, ketoasidozdaki gibi voliim replasmani ve hipergliseminin
diizeltimesidir (13,15).

Hipoglisemi

Insiilin dozunu fazla yapmak veya az gida almak ile gelisir. Halsizlik, giigsiizliik,
titreme, terleme, acikma, sinirlilik, bas agrisi, konfiizyon, motor zaafiyet gibi semptomlar ile
kendini belli eder (14).

B) KRONIiK KOMPLIKASYONLAR

Diyabetik Retinopati

DM hastaliginin siiresi ve ciddiyeti ile yakindan iligkilidir. Erigkin korliiklerinin %
20’sinin nedeni diyabettir (15). En erken belirtisi retinada kapiller gegirgenligin artmasidir.
Bunu retinal kapillerlerin okliizyonu izler. Sonugta fuziform anevrizmalar, arteriovenz
santlar olusur. Vaskiiler lezyonlar, endotel hiicrelerin proliferasyonu ve damarlar1 destekleyip
saran hiicrelerin ¢evresindeki dokunun azalmasi sonucu olusur. i¢ retinal bolgeye olan
kanamalar nokta seklinde, yiizeyel sinir demetlerine olursa alev, leke veya ¢izgi seklinde
beliren lezyonlardir (13).

Diyabetik retinopatinin iki tipi vardir:

1- Basit, (Background, non-proliferatif) retinopati: Tiim vakalarin yaklasik %90 - %95’ini
olustururlar.

2- Proliferatif retinopati: Tiim vakalarin yaklasik %5 - %10’unu olustururlar (15).

DM kontrol altina alinabilirse Background retinopatilerin ilerlemesi durdurulabilir.
Proliferatif retinopatilerde ise, diyabet kontrolii ile beraber yeni olusan damarlarin oblitere
edilmesinde kullanilan lazer 151n1 ile fotokoagulasyon tedavisi denenebilir (13,15).

Diyabetik Nefropati _
Diyabet hastalarinda renal bozukluklar 6liim nedenlerindendir. Insiiline bagimli
diyabeti olan hastalarin %40 - %50’sinde, insiiline bagli olmayan diyabet hastalarinin yaklagik
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%20’sinde nefropati komplikasyonu gelisir (13). Diyabete spesifik renal lezyon, interkapiller
glomeruloskleroz (Kimmesteil — Wilson sendromu) ‘dur. Diger renal bozukluklar; papiller
nekroz, kronik interstisial nefrit ve atherosklerotik bobrek hastaligidir. Ciddi
glomerulosklerozu olan hastalarin neredeyse tamaminda retinopati de mevcuttur (15).

Diyabetik nefropatideki patolojiler, beraber de olabilen diffiiz ve nodiiler olmak {izere
iki ayr degisikligi igerir. Diyabetik nefropati 10 — 15 yil gibi uzun bir donem klinik olarak
sessiz kalir sonra albuminiiri baslar. Diyabet teshisinden yaklasik 12 yil sonra azotemi baglar.
Azotemi ile beraber nefrotik sendrom da gelisebilir. Renal fonksiyon bozukluklari
hipertansiyonun gelisimine yardim eder (13,15).

Tedavide diyabetin kontrol altina alinmas1 6nemlidir. Proteinden fakir diyet
proteiniiriyi azaltabilir. Hipertansiyon ile agresif savas yapilmalidir. Azatomide ve bobrek
yetmezligi gelistiginde diyaliz veya transplantasyon genellikle gerekir (13).

Diyabetik Makroanjiopati (Diyabetik Ateroskleroz)

Diyabet hastalarinda ateroskleroz insidansi goreceli olarak artmistir. Bunun nedeni
diyabet hastalik riskleri ile aterosklerozu hizlandiran faktorlerin ¢akigsmasi olabilir. Yiiksek
kan sekeri, hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon, aile anemnezi, sigara kullanimi, her iki
hastalik icin de risk faktorleridir (15). Diyabette ateroskleroz’un hizlanmasinda
lipoproteinlerin nonenzimatik glikozilasyonunun etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir (13).

Koroner Arter Hastalig1: Normal insanlara nazaran diyabetiklerde risk iki kat daha
fazladir (15). Diyabet hastalarinda sessiz miyokard enfarktiisii insidans1 daha yiiksektir ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmasi ile aniden ortaya ¢ikabilir. Kardiomiyopati sonucu kalp
yetmezligi goriilebilir (13). Son yillarda sigara ile savas, hipertansiyon ilaglarinin gelisimi,
aspirin kullaniminin artmasi 1yi gelismeler olsa da, kardiovaskiiler hastaliklar hala
diyabetiklerin ana mortalite nedenidir (32).

Serebral Vaskiiler Hastalik: Benzer mekanizmalarla serebro vaskiiler atak ve felg riski
diyabetiklerde artmistir.

Periferal Vaskiiler Hastalik: Periferal arterlerde gelisen ateroskleroz sonucu,
intermitant kladikasyo, 6zellikle ekstremite uclarinda end arterler tutuldugunda goriilen
iskemi ve gangren, erkeklerde vaskiiler temele dayali organik impotans olusabilir (13).

Aterosklerozun yiiksek riski nedeniyle, vaskiiler hastalik i¢in olagan risk faktorleri
agresif olarak tedavi edilmelidir. Diyabetiklere sigaray1 birakmalar1 6nerilmeli ve
hipertansiyon mevcutsa, dikkatle tedavi edilmelidir. Diyabetiklerde sik goriilen hiperlipidemi
diistiriilmelidir. Hipergliseminin kontrolii ile genelde lipid diizeyleri de diigmektedir (33).

Diyabetik Noropati

Diyabetik néropati, muhtemelen beyin disinda tiim sinir sistemini etkileyebilir.
Nadiren mortaliteye sebebiyet vermekle birlikte diyabetteki morbiditenin ana nedenidir.
Birkag degisik tipi mevcut olmakla birlikte, ayn1 hastada birden fazla tip diyabetik néropati
gozlenebilir (13).

Simetrik Periferal Polinéropati:

Bu néropati sekli, siklikla bilateral alt ekstremitede olmakla beraber, {ist
ekstremitelerde de goriilebilir. Baslica “corap-eldiven” dagiliminda duyu kaybn ile kendini
gosterir. Duysal algilama azalmasi, ndropatik ayak yaralarina ve proprioseptif liflerin
tutulmasi yliriiylis bozukluklarina, 6zellikle ayaklarda Charcot eklemine sebep olur. Algilama
o kadar azalabilir ki, hasta karanlikta yiiriimekte zorluk ¢ekebilir. Duysal kayiba ek olarak;
siklikla uyusukluk, karincalanma, ignelenme, yanma hissi, ve kramp seklinde agrilar,
vibrasyon hissinde azalma, reflekslerin azalmasi, hiperestezi alanlari, parastezi alanlari
mevcuttur. Diyabetik noropati ile birlikte goriilen agr1 ve rahatsizlik hissi genellikle geceleri
kotiilesir ve hastanin sakatlanmasina sebep olabilir. Cogunlukla agr1 alt1 ay ile bir yil
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igerisinde kaybolur (13,15,33). Noropatiye bagli agri, fenitoin, karbamazepin veya amitriptilin
ve flufenazin kombinasyonuyla tedavi edilir. Duyusal sinir islev bozukluguna ek olarak,
ozellikle ellerde bilateral interossoz kaslarin atrofisi ile kendini gdsteren, simetrik motor sinir
tutulumlar1 mevcuttur. Bu polindropatinin diyabetin neden oldugu metabolik bozukluklar
sonucu olustugu diisiiniilmektedir (33).

Otonom Noropati:

Diyabetik otonom noropati, degisik organlari etkilediginden ¢esitli klinik belirtilerle
karsimiza ¢ikar.Onemli otonom ndropatisi olan hastalarin ¢gogunda, simetrik duyusal
polindropati de mevcuttur. Impotans ve retrograd ejakiilasyon erkeklerde otonom ndropatinin
sik goriilen bir seklidir. Impotans, vaskiiler yetersizlik, psikolojik nedenler ve endokrinolojik
nedenlerle de olabilir. Idrar retansiyonu ve idrar yollar1 infeksiyonuna sebep olan nérojenik
mesane kalici idrar kateteri takilmasini gerektirebilir. Ortostatik hipotansiyon ve buna bagl
olusabilen frank senkopu da 6nemli bir komplikasyondur. Nadir de olsa, bu néropati
komplikasyonuna bagl kardiyorespiratuar arrest ve ani 6liimler rapor edilmistir. Biitiin
gastointestinal sistem otonom ndropatisinden etkilenir. Yutma giicliigii ile birlikte 6sefagus
fonksiyon bozuklugu, uzamis gastrik bosalma gosteren gastroparezi, kabizlik veya ishal
goriilebilen belirtilerdir. Internal sfinkterin fonksiyon bozukluguna bagli zellikle geceleri
olan noktiirnal diare ve anal inkontinans veya postprandiyal diare gozlenebilir. Anhidroz veya
hiperhidroz seklinde terleme bozukluklar1 goriilebilir (13,33).

Asimetrik Monondropati:

Polinoropatiler diyabetin ge¢ evresinde ortaya ¢ikmalarina karsin, mononoropatiler
siklikla hafif diyabette veya diyabet tanis1 konmadan 6nce goriiliirler. Diyabetik
monondropatiler, II1.,IV.,VI. kranial sinirleri tutarak ekstraokiiler adele paralizleri ve
diplopi’ye sebep olur. En sik goriilen sendrom, pupilla reflekslerinin bozulmadig1 li¢iincii sinir
felcidir. Bu 6zelligi, karotid anevrizmalarindaki goriildiigii sekliyle okiilomotor sinir iizerine
bas1 ndropatilerinden ayirtedilmesini saglar. Baslangici genellikle anidir ve siklikla géz
cevresinde agri1 hissedilir. Bulgular bazen bilateraldir ve birden fazla kranial sinir tutulabilir.
Genellikle {i¢ ile oniki ayda spontan iyilesme olur. Perferik mononoropatiler siklikla dis basi
bolgelerinde goriiliir. Diisiik bilek ve diisiik ayak olugsmasina neden olur. Monondropatiler
duyu sinirlerini de etkileyebilir ve bu durum sinirin anatomik bolgesinde agrili hiperestezilere
sebep olur. Bu ndropatiler de birka¢ hafta veya ay i¢inde spontan olarak diizelir (33).

Radikulopati:

Genellikle gogiis duvari veya karinda olan, bir veya daha fazla spinal sinirin yayilim
gosterdigi yerlerde ve dermatomlarda yansiyan agri ile karekterize duyusal bir sendromdur.
Ciddi agrilar, herpes zoster veya akut karin’1 taklit edebilir. Hastalik kendi kendini zaman
iginde smirlar (13).

Diyabetik Amiyotrofi:

Diyabetik amiyotrofi, 6zellikle yash erkeklerde goriilen ve bacaklar tist kismu ile
pelviste genis adele gruplarinda atrofiye sebep olan bir ndropatidir. Etkilenen kas gruplart ile
iliskili yerel agr1 bulunabilir ve patellar refleksi kaybolabilir. Nadiren bilateraldir ve nadiren
iist ekstermiteyi tutar. Noropatiye ek olarak asir1 kilo kayb1 ve depresyon da goriilebilir.
Hastalarin ¢ogu alt1 ay ile bir yil i¢inde spontan iyilesir (33).

3.1.10. DIABETES MELLITUS’UN TEDAVISI

Genel Prensipler

Biitiin diyabetik hastalarda tedavinin baslangictaki amaci, hiperglisemi sonucu gelisen
semptomlarin giderilmesidir. Tedavinin ikinci amaci, diyabetin uzun stireli
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komplikasyonlarinin 6nlenmesidir.Hipoglisemi, tedavinin ciddi ve 6ldiiren bir
komplikasyonudur. Bu nedenle glikoz kontrolii ve hipoglisemi riski 1yi dengelenmelidir.
Diyabet komplikasyonlarinin gelisimi 10 — 20 yillik bir donemde olmaktadir. Bu nedenle
ciddi diyabet komplikasyonu olan hastalarda, komplikasyonlar1 gidermek amaciyla
agresif tedavi uygulamanin yarar1 yoktur. Kendisine iyi bakma sorumluluguna ve bilincine
sahip olan ve agresif metabolik kontrole herhangi bir kontraendikasyonu olmayan hastalarda
tedavi, aclik plazma glukoz degerinin 100 — 140 mg/dl ve yemekten iki saat sonraki tokluk
plazma glukoz degerinin 100 — 200 mg/dl tutacak sekilde olan bir diizenlemedir (33).

Diyabet kontrolii ve komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi, klinisyen, hemsire,
diyetisyen, farmakolog, psikolog ve ilgili dallara ait uzmanlardan olusan ve klinisyenin
baskanliginda bir ekiple, hasta ile irtibat1 kuvvetli bir takim ¢aligmasi ile miimkiindiir. Tam
tibbi bir yardim i¢in hastalar 6nce siniflandirilmali, hastalik belirtileri ve komplikasyonlarinin
gecmiste ve simdi var olup olmadig1 sorgulanmali, gerekli testler uygulanmali ve hastaya en
cok hangi yolla ve nasil yardim edilebilir sorusuna cevap aranmalidir. Bu amagla hastanin
detayli anamnezini almak ve muayene ve labratuar tetkiklerini yapmak tedavi ve diyabet
takibinin ilk basamagini olusturur (32).

Diyabetik hastalarda olmas1 gereken degerlerler, epidemiyolojik ¢caligsmalar sonucu
komplikasyonlarin goriilme siklig1 goz 6niinde tutularak ortaya konulmustur. Onerilen
degerler tablo III’te 6zetlenmistir (32).

Tablo III: Diyabette onerilen degerler

Glisemik Kontrol
Hb AIC <%7.0
Preprandial plazma glukoz 90 — 130 mg/dl (5.0 — 7.2 mmol/l)
Postprandial plazma glukoz pik’1 < 180 mg/dl (< 10.0 mmol/l)

Kan Basinci < 130/80 mmHg

Lipidler
LDL <100 mg/dl (< 2.6 mmol/l)
Trigliserid < 150 mg/dl (< 1.7 mmol/l)
HDL > 40 mg/dl (> 1.1 mmol/l)

Not: Hedef degerler hastaya gore belirlenir. Cocuklar, yaglilar ve gebeler gibi gruplar 6zel olarak degerlendirilmelidir. Ciddi
hipoglisemi riski olanlarda siki tutuma gerek yoktur.

Tip 1 Diyabet’in Tedavisi

Tip 1 diyabetiklerde insiilin tedavisi gereklidir. Bununla beraber, insiiline bagiml
diyabette diyet de tedavinin 6nemli bir unsurudur.

DIYET: Tip 1 diyabette 6giinlerin zamanlamas1 ve kalori igerigi dnemlidir. Diyetin
vaskiiler hastalik riskini azaltic1 nitelikte olmas1 gerekir. Ogiinlerin zamanlama ve igerigi sabit
tutulabilirse, hastanin hayat tarzina uyarak insiilin dozunu ayarlamak miimkiin olabilir. Ogiin
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paterninde diizenliligi olmayan hastalarda orta ve uzun etkili insiilinlerle iy1 bir kontrol
saglamak olanaksizdir. Vaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in, doymus yag ve kollestrol
icerigi diisiik diyet alinmasi gerekir. Bunu saglamak icin %25-30 yag, %50-60 karbonhidrat ve
%10-20 protein’den olusan, kompleks karbonhidratlarin miktar yiikseltilmis “diyabetik diyet”
uygulanmalidir (33).

INSULIN: Kullanilmakta olan insiilinler; etki siiresi, saflik derecesi ve kaynaklar
bakimindan farkliliklar géstermektedir (Tablo IV). Insiiline bagimli hastalarin cogunlugunda
giinliik insiilin ihtiyac1 20-60 iinite arasinda degismektedir. Giinliik ihtiya¢ 200 {initenin
tizerinde ise, insiilin direnci s6z konusudur. Antikorlara, insiiline kars1 allerjik reaksiyonlara
veya lipodistrofi’ye sekonder insiilin direnci, ya ¢ok saflastirilmis domuz insiilini veya insan
insiilini ile tedavi edilmelidir. Insiilin dozu hastadan hastaya degisebileceginden belli bir
sablonda degil, hastanin tedaviye verdigi yanita gore diizenlenmelidir. Fiziksel aktivitedeki
degisiklikler, gelisme durumu, 6giin icerigi, kullanilan bagka ilaglar, araya giren hastaliklar ve
stres insiilin uygulanmasinda degisikliklere gidilmesine sebep olabilir. Tedavinin basarisi
diizenli bir diyabet takibi ile miimkiindiir. Insiilin tedavisinin en énemli komplikasyonu
hipoglisemi’dir. Diger komplikasyonlar; ¢esitli tipte lokal allerjik reaksiyonlar ve enjeksiyon
yerinde lipoatrofik degisikliklerdir (33).

TRANSPLANTASYON: Islev goren adacik hiicrelerinin transplantasyonu yoluyla
tedavi saglanabilmektedir. Donor saglamaktaki yetersizlik, yere gore degisen teknik
yetersizlikler ve siirekli immiinsiipresyon gerekliligi yiiziinden yayginlagabilmis bir tedavi
sekli degildir (33).

Tablo IV: Insiilin Preparatlar

TiP PROTEIN KATKISI TEPE ETKI ETKI SUREST

(saat) (saat)

Cabuk Etkili

Regiiler Yok 2-4 6-38

Semilente Yok 2-6 10-12

Orta Etkili

NPH (Neutral Protamin 6-12 18-24

Protamine Hagedorn)

Lente Yok 6—-12 18-24

Uzun Etkili

Protamin zink Protamin 14 - 24 36

Ultralente Yok 18 - 24 36

Tip 2 Diyabet’in Tedavisi
Insiiline bagimli olmayan diyabetiklerde diyet tedavisi cok énemlidir. Eger diyet ile
kan sekeri diizeyi ayarlanamaz ise oral hipoglisemik ilaglar veya insiilin kullanilmas1 gerekir.
DIYET: Tip 2 diyabetli hastalarin gogunlugu obez oldugu i¢in, diyet tedavisinin
baslica amac1 hastay1 zayiflatmaktir. Kalori kisitlamasi, genelde hipergliseminin 6nemli
derecede diizelmesine yardime1 olur. Kan sekerindeki bu diisme, hastada kilo kayb1 olmadan
goriilmektedir. Kilo verme girisiminde bulunanlarda egzersiz siklikla ciddi yarar saglar. Tip 2
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diyabetli ve zay1f olgularda kalori kisitlanmamalidir. Ancak tiim hastalarda doymus yag ve
kollestrol alimi1 kisitlanmalidir (33).

ORAL HIPOGLISEMIK ILACLAR: Tip 2 diyabet hastalarinin ¢ogunda sadece diyet
ile iyi bir metabolik kontrol saglanamamaktadir. Boyle hastalarda diyet ile birlikte oral
hipoglisemik ila¢ kullanilma gereksinimi olur (33). Bu amagla kullanilabilecek oral
hipoglisemik ilaclar, Sulfoniliire ve Biguanid grubu ilaglar olabilir (34).

Sulfoniliire Grubu Oral Hipoglisemik ilaglar: Sulfoniliire’lerin etki mekanizmast; f —
adacik hiicrelerinden insiilin salinmasi, serum glukagon diizeyinin diisiiriilmesi ve insiilinin
hedef hiicreleri iizerindeki etkisini potansialize eden ekstrapankreatik etki seklinde
siralanabilir (34). Tablo V’te sulfoniiliire ve giinliik dozlar1 6zetlenmistir (35).

Biguanid Grubu Oral Hipoglisemik Ilaglar: Biguanid’lerin etki mekanizmasi; periferal
dokularda glikoliz’in direkt stimiilasyonu, hepatik glikoneogenez’i azaltma, gastrointestinal
sistemden glukoz emilimini yavaglatma, plazma glukagon seviyesini diistirme ve insiilinin
insiilin reseptorlerine baglanmasini arttirma seklinde siralanabilir (34). Tablo VI’da
biguanidler ve giinliik dozlar1 6zetlenmistir (35).

Oral antidiyabetik ilaglarin baglica komplikasyonu, 6zellikle uzun etkili olanlarda olmak
lizere, hipoglisemi’dir. Bazen idyosenkrazi reaksiyonlari, alkolle alidiginda yiizde ve boyunda
kizariklik, gastrointestinal semptomlar, agraniilositoz, deri dokiintiileri, kolestatik sarilik ve
aplastik anemi goriilebilir (33).

INSULIN: Tip 2 diyabetli hastalar1 bir kismina insiilin tedavisi gerekmektedir. Oral
hipoglisemik ilaclarla baslangicta metabolik kontrol saglanamazsa; “primer yanitsizlik”,
baslangicta iyi ayar saglandigi halde daha sonra etkisiz olursa; “sekonder yanitsizlik™
denilmektedir. Tip 2 diyabette insiilin kullanimu tip1 diyabetteki gibidir. Fakat insiilin direnci
oldugu i¢in, siklikla daha yiiksek doz insiiline ihtiya¢ vardir (33).

Tablo V: Sulfonamid tiirevi oral antidiyabetik ilaclar

JENERIK ISIMLERI SEKLI POZOLOJI
(mg/komprime) (24 Saatte)

Sulfatiazol Tiirevleri
Glibutiazol 500 3gr
Glibuzol 250 1 gr
Sulfoniliire Tiirevleri
Karbutamid 500 1-2 gr
Tolbutamid 500 1-5 gr
Fenbutamid 500 1-2 gr
Klorpropamid 250 0.25-0.5 gr
Metaheksamid 50 25-100 mg
Tolsiklamid 500 500-1000 mg
Tolazamid 250 500 mg
Glibenklamid 2.5-5 1.25-10 mg
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Gliklazid 80 40-240 mg

Glibornurid 25 12.5-75 mg
Glipizid 5 2.5-15 mg
Glimidin Sodyum 500 1 gr

Tablo VI: Biguanid tiirevi oral antidiyabetik ilaclar

JENERIK iSIMLERI SEKLI POZOLOJI

(mg) (24 Saatte)
Fenformin 50 mg (komprime) 50-150 mg
Metformin 500 mg (Jeliil) 1-2.5 gr
Buformin 500 mg (komprime) 100-300 mg

850 mg (enrobage)
100 mg (draje)
3.2. KRONiK YARALAR

3.2.1. KRONIiK YARA TANIMI

Yara ve yara iyilesmesi ile ugrasan bir¢cok dernek ve topluluk kronik yara i¢in ¢esitli
tanimlarda bulunmuglardir. Yara konusu ile ilgilenen ¢evrelerin bir¢ogunun kabul ettigi
tanima gore; herhangi bir 6zellik g6zoniine alinmaksizin, belirli bir zaman diliminde, belirli
bir diizen i¢inde iyilesemeyen ya da iyilesme siireci yapisal bir biitlinliikle sonuglanamayan
yaralar kronik yara olarak degerlendirilir. Kronik yaralar, akut yara iyilesmesinde oldugu gibi
enflamasyon, fibroplazi ve epitalizasyon siire¢lerinden gecerek iyilesirler. Fakat zaman zaman
graniilasyon dokusunun varligi, nedbe kontraksiyonuna ve fonksiyon bozukluguna yol acan
asir1 fibrotik degisikliklere yolagabilir (36).

3.2.2. KRONIiK YARADA SINIFLAMA

Kronik yara siniflamasi etyolojik nedene gore yapilmaktadir (37).
Kronik Yaralarin Genel Siniflandirmas :
A) Bas1 Yaralari

- Dekiibit yaralari

- Noropatik yaralar
B) Vaskiiler Yetmezlik

- Kronik vendz yetmezlik

- Lenfodem
C) Metabolik

- Diabetes mellitus

- QGut
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D) Infektif
- Bakteriyel
- Fungal
- Parazitik
E) Inflamatuar
- Pyoderma gangrenosum
- Vaskulitis
- Necrobiosis lipoidica diabeticum
F) Malignite
- Marjolin iilseri
- Primer deri kanseri
- Cilt metastazlari
- Kaposi sarkomu
G) Hematolojik
- Orak hiicreli anemi
- Polisitemia vera
- Hiperkoagulabilite

- Yanik ve donma yaralar1
- Radyasyon yaralar1 (37).

3.2.3. YARA IYILESMESI

Tanim

En az kompleks yara iyilesmesi 6rnegi, cerrahi siitiirlerle kapatilan, infekte olmayan temiz
cerrahi insizyonunun onarimidir. Bu iyilesmeye “primer iyilesme” denir. Bu insizyon sinirl
sayida epitel ve bag dokusu hiicresinin dliimiine ve bazal membran devamliliginin
bozulmasina yol acar. Dar insizyon mesafesi fibrin ve kan hiicreleri igeren bir tikag ile dolar.

[lk 24 saat icinde; insizyon kenarinda fibrin tikaca dogru hareket eden nétrofiller
goriiliir. Kesi kenarinda epidermis bazal tabakasi mitoz ile ¢ogalarak kalinlagmaya yolagar.
24-48 saat icinde epitel hiicreleri kenarlardan go¢ ederek ve kesik kenar1 boyunca biiyiiyerek
bazal membran yapilarini depolarlar. Yiizeydeki kabuk altinda orta hatta kaynagarak
stirekliligi olan ama ince bir tabaka halindeki epitel’i olustururlar.

Ucgiincii giin i¢inde; nétrofillerin yerini biiyiik 6lgiide makrofajlar alir. Graniilasyon
dokusu insizyon mesafesini giderek invaze eder. Insizyon kenarlarinda kollegen lifler goriiliir.
Fakat baslangicta bu lifler vertikal olarak yonlenmistir ve insizyonu ge¢cmezler. Epitel
hiicrelerinin ¢ogalmasi devam eder ve Ortiicii tabaka daha kalinlagmustir.

Besinci giin i¢inde; insizyon mesafesi graniilasyon dokusuyla dolar ve
neovaskiilerizasyon hizlanir. Kollejen fibriller daha da artarak insizyonun kars: tarafina
gecerler. Epidermis normal kalinligina ulasir ve yiizeydeki hiicreler keratinizasyonla olgun
epidermis yapis1 kazanirlar.

Ikinci hafta siiresince; kollejen ve fibroblast cogalmasi devam eder. Lokosit
infiltrasyonu, 6dem ve damarlanma artig1 biiyiik 6l¢iide kaybolur. Uzun bir siire¢ olan
beyazlagma baglar. Bu, insizyon skarlarinda kollejen birikiminin artmasi ve damarsal
kanallarin gerilemesi ile gerceklesir.

Birinci ayin sonunda; skar epidermisle ortiilii, iltihapsiz bir bag dokusu halindedir.
Yaranin direnci artar fakat, en list gii¢ diizeyine ulagmasi aylar siirer (38).
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Enfarktiis, iltahabi iilserasyon, apse olusumu ve biiyiik doku kaybi olan yiizeyel yaralar
gibi daha fazla hiicre ve doku kaybi1 varsa, onarim olay1 daha komplikedir. Bu tiir yaralarin
tiimiinde de doldurulmas1 gereken doku kayb1 daha biiyiiktiir. Parankim hiicrelerinin
rejenerasyonu tam anlamiyla orjinal yapiy1 saglamaz. Onarimi tamamlamak {izere fazla
miktarda graniilasyon dokusu kenarlardan merkeze dogru ilerler. Bu tip yara iyilesmesine
“sekonder iyilesme” denir. Cesitli yonleri ile sekonder iyilesme, primer iyilesmeden farklidir.
Kaginilmaz olarak biiyiik doku defektleri, baslangigta uzaklastirilmasi gerekenden daha fazla
fibrin, nekrotik doku ve ekstida igerir. Sonugta iltahabi reaksiyon daha yogundur. Daha fazla
graniilasyon dokusu olusur. Biiyiik yiizey yaralarinda goziiken yara biiziismesi (kontraksiyon)
primer ve sekonder iyilesmenin en belirgin farklarindan biridir. Biiziisme, fibroblastlardan
farklilagarak olusan ve ultrastriktiirel ve fonksiyonel olarak diiz kas hiicrelerine benzeyen
miyofibroblastlar tarafindan saglanir (38).

Bag dokusu ile onarim
Cogalmayan parankim hiicreleri hasarlarinin bag dokusu onariminda, hiicre biiyiimesi ve
farklilagsmasi iki 6nemli olaydir. Sonugta bu olaylar skar1 olusturur ve dort basamagi
mevcuttur:
1- Fibroblastlarin gocii ve proliferasyonu
2- Hiicre dig1 matriks depolanmasi
3- Yeni kan damarlar1 olusumu (neovaskiilerizasyon veya angiogenesis)
4- Skar dokusunun organizasyonu ve olgunlasmasi (matiirite) (38).

Yara iyilesmesi mekanizmasi

Yara iyilesmesi; ¢ok iyi yonetilen parankim hiicrelerinin rejenerasyonu, hem parankim, hem
bag dokusu hiicrelerinin ¢ogalmasi ve gogii, hiicre dis1 matriks proteinlerinin yapimi, bag
dokusu ve parankim elemanlarinin yeni bir model olusturmalari, kollejenizasyon ve yara
giicliniin kazanilmasini i¢eren bir olaylar dizisidir. Epitel hiicrelerinin go¢ii, cogalmasi ve
farklilasmasinda, bag dokusu olusumu ve yeni damarlarin olusumunda biiyiime faktorlerinin
rolii vardir (38).

Hiicre dis1 matriks
Herhangi bir doku voliimiiniin biiyiik bir kismin1 olusturan, proteoglikanlar ve
glikozaminoglikanlardan olusan bir jel i¢ine gémdilii, fibroz yapisal proteinleri ve edhesif
glikopropteinleri igeren yapidir. Ekstraselliiler matriks; bag dokusu interstisiyel matriksi ve
epitel veya bazi mezenkim hiicrelerin ¢evresindeki bazal membran olmak {izere iki sekilde
bulunur. Cok iyi bilinen yumusak doku turgoru ve iskelet dokusu rijiditesi saglama gorevleri
disinda, Ekstraselliiler matriks, hiicrelerin lizerinde oturacagi, gé¢ edecegi ve ¢ogalacagi bir
madde olusturarak dogrudan dogruya hiicre bi¢cim ve gorevlerini etkiler (38).
Ug 6nemli birimi vardir:

1- Kollejenler (15 tip kollajen vardir: Kollajen tip I, 11, I, IV, V, v.b.)

2- Adhesif glikoproteinler (Fibronektin, laminin, trombospondin, tenassin, v.b.)

3- Proteoglikanlar (38).
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Yara onarim patolojileri

Cok sayida faktor diizenli yara iyilesme siirecini degistirebilir. Sistemik veya lokal bir ¢ok
etken onarim yanitinin yeterliligini etkileyebilir. Beslenme yara iyilesmesinde biiyiik etkiye
sahiptir. Protein yetersizligi veya C vitamini yetersizligi kollajen yapimini etkileyerek yara
iyilesmesini geciktirir. Glukokortikoidler ¢esitli iltihap komponentlerine ve fibroplaziye etki
ederek yara iyilesmesini geciktirir. Infeksiyon, yara i¢inde yabanci cisim, yara alanmin
yetersiz kanlanmasi (ateroskleroz, vendz doniisii etkileyen bozukluklar), yara tizerindeki
mekanik etkiler (karin i¢i basing artisinin yol actig1 cilt tizerindeki gerginlik gibi) iyilesmeyi
engeller veya geciktirirler. Zedelenmenin oldugu dokuda asir1 eksiida olmasi veya nekroz
olmasi yara iyilesmesini etkiler (38). Yara iyilesmesini etkileyen lokal ve sistemik faktorler
tablo VII’de 6zetlenmistir (37).

Tablo VII: Yara iyilesmesini etkileyen faktorler

Lokal Faktorler Sistemik Faktorler

Iskemi Diabetes mellitus

Infeksiyon Beslenme yetersizligi

Yabanci cisim Kronik Renal Yetmezlik
Ateroskleroz Steroid ve Kemoterapatik ilaglar
Venoz yetmezlik Sigara kullanimi1

Radyasyon yaralanmasi fleri yas

Tekrarlayan travma Karaciger hastaligi

Lokal toksinler Genetik bazi hastaliklar

Habis doniisiim Kanserler

Normal yara iyilesmesinde bile biiyiime degisiklikleri olusabilir. Asirt miktarda
kollajen birikimi, keloid olarak adlandirilan tiiméral skarlarin olusumu ile sonuglanir. Yara
tyilesmesindeki diger bir farklilik asir1 miktarda graniilasyon dokusu olusumudur. Cevre deri
iizerine ilerler ve yeni epitelizasyonu engeller. Yakilarak veya cerrahi miidahale ile
uzaklastirilirlar. Iinsizyon skarlar1 veya travmatik zedelenmeleri asir1 fibroblast ve diger bag
dokusu proliferasyonu izler. Asir1 oldugunda desmoid veya agresif fibromatoz olarak
adlandirilan yapilar1 olustururlar (38).
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3.3. DIYABETIK AYAK YARALARI

3.3.1. AYAK ANATOMISI

Ayak Kemikleri: Ossa tarsi, ossa metatarsi, ossa digitorum (falanks) olmak iizere {i¢ gruba
ayrilir. Ossa tarsi; calcaneus, talus, naviculare ve ii¢ os cuneiforme’den olusur. Bunlardan
sadece talus ayak bilegi eklemine katilarak tibia ve fibula ile eklem yapar. Metatarsal ve
falangeal kemiklerin basis, corpus ve kaput olarak ti¢ boliimii vardir. Bes adet metatarsal
kemik vardir. Bagparmakta iki, diger parmaklarda ise ii¢ adet falanks bulunur (39).

Ayak Tabam (Planta Pedis): Derisi kalin ve kilsizdir. Altindaki derin fasyaya ¢ok sayida
fibroz bant ile sikica baglanmistir. Deri i¢inde ¢ok sayida ter bezi vardir.

Duyu sinirleri; topugun medial tarafini inerve eden nervus tibialis’in dali olan nervus
calcanei medialis, ayak tabaninin medial 2/3’iinii inerve eden nervus plantaris medialis’in
dallari, lateral 1/3’iinii inerve eden nervus plantaris lateralis’in dallaridir.

Ayak tabanindaki derin fasya kalinlasarak, retinaculum musculorum fleksorum’u ve
aponeurosis plantaris’i olusturur.

Ayak tabani kaslar1 dort tabakaya ayrilir: 1. tabakada; musculus abductor hallucis,
musculus fleksor digitorum brevis, musculus abductor digiti minimi, 2. tabakada; musculus
quadrotus plantae (musculus fleksor digitorum accessorius), musculus lumbricales, musculus
fleksor digitorum longus’un kirisi, musculus fleksor hallucis longus’un kirisi, 3. tabakada;
musculus fleksor hallucis brevis, musculus adductor hallucis, musculus fleksor digiti minimi
brevis, 4. tabakada; musculus interossei, musculus peroneus longus’un kirisi, musculus
tibialis posterior’un kirisi mevcuttur.

Ayak tabani arterleri; arteria plantaris medialis, arteria tibialis posterior’un ince
terminal dalidir. Seyri esnasinda kaslara, deriye ve eklemlere dallar vererek bas parmagin
medial tarafinin besleyerek sonlanir. Arteria plantaris lateralis, arteria tibialis posterior’un
kalin terminal dalidir. Seyri esnasinda besinci metatarsal kemigin basisine geldiginde mediale
dogru kivrilarak arcus plantaris profundus’u olusturur. Arteria dorsalis pedis ile de birinci
metatarsal aralikta birlesir. Seyri esnasinda kaslara, deriye ve eklemlere dallar vererek 2-5
metatarsal kemikler, parmaklar arasina ve kiiclik parmagin lateraline dagilarak sonlanir.
Arteria dorsalis pedis; ayak sirtinda bulunur ve birinci metatarsal araliga dogru ilerler. Birinci
interosseal kasi delerek ayak tabanina arteria plantaris profundus olarak geger ve arteria
plantaris lateralis ile birleserek arcus plantaris profundus’u olusturur.

Ayak tabani venleri; Vena plantaris lateralis ve medialis ayn1 adl1 arterlere eslik eder
ve malleolus medialis’in arkasinda birleserek vena tibialis posterior’u olustururlar (39).
Ayak Sirt1 (Dorsum Pedis): Derisi ince ve killidir. Altindaki yapilara gevsek olarak bagl
oldugundan kolaylikla hareket edebilir.

Duyu sinirleri: Nervus peroneus superficialis’in birinci dali ayagin medial yarisina,
ikinci dali lateral yarisina dagilir. Nervus peroneus (fibularis) profundus birinci ve ikinci
parmaklarin komsu yiizeylerine dagilir. Nervus saphenus ayagin medial yiiziinde, birinci
metatarsal kemigin bag kismina kadar olan bdliime dagilir. Nervus suralis ayagin ve kiiglik
parmagin lateraline dagilir.

Arcus venosus dorsalis pedis: Metatarsal kemiklerin baslar1 hizasinda deri alt1 bag
dokusunda bulunur. Medial tarafinda vena saphena magna, lateral tarafinda vena saphena
parva baslar. Vena saphena magna malleolus medialis’in dniinden gecerek bacak 6n bolgesine
uzanir. Vena saphena parva ise malleolus lateralis’in arkasindan gegerek bacak arka bolgesine
uzanir. Ayak ven6z kaninin biiyiik kismi, vena digitales ve ayak tabanindan gelerek bu
pleksus’a acilir.
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Ayak sirt1 arterleri: Arteria tibialis anterior ayak sirtinda arteria dorsalis pedis adini
alir. Arteria tarsalis lateralis, arteria arcuata (bu arterden arteria metatarsea dorsalis I, III ve
IV ¢ikar), arteria metatarsea dorsalis I, arteria dorsalis pedis’in dallaridir (39) (ResimI-II-III).

Resim I: Ayak Kemikleri
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Resim II: Ayak Damarlari
Dorsal

Resim III: Ayagin Kesitsel Anatomisi
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3.3.2. DIYABETIK AYAK YARASINDA EPIDEMIYOLOJi

26



DA yaralarinin prevelansi ve insidansi konusunda kesin veriler elde etmek ¢ok gii¢
olsa da yapilan caligsmalar, diyabetli hastalarin hayatlar1 boyunca yaklasik % 15’inin ayak
yaras1 komplikasyonu ile karsilasacagini gosterir (40). Ayrica diyabetli hastalarin hayatlar
boyunca, % 0.5 ile % 29°u noropatik eklem hastaliklarina yakalanacaklardir (41). ingilterede
yapilmis toplum anketlerinde, diyabetli hastalarin % 5.3 ile % 7.4’linde aktif ayak yarasi veya
eski ayak yarasi Oykiisii vardir (42). Yilda yaklasik 57000 veya giinde yaklasik 150 alt
ekstremite amputasyonu, nontravmatik nedenlerle yapilan amputasyonlardir. Bu nontravmatik
amputasyonlarin yaklasik %80’1 diyabete bagli olarak gelisen ayak komplikasyonu sonucu
yapilan amputasyonlardir (43). Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD), 1979 yilinda 31691
diyabet hastasina amputasyon uygulanmistir. Bu sayiy1 diistirmeye yonelik pek ¢ok gayrete
ragmen, tam tersine say1 giin gegtikce artmigtir. 1990 yilinda 53832, 1996 yilinda ise 85530
sayisina ulasan diyabete bagli amputasyon agiklanmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde
nontravmatik amputasyonlarin %50’sinin nedeni diyabettir. Bu oranin diyabet
popiilasyonunun artmasina bagli olarak hizla yiikselmesi beklenmektedir (44).

Yilda 57000 ile 125000 aras1 sayida oldugu tahmin edilen alt ekstremite amputasyonu
yapilan hastalarin, %S5 ile %17 arasi civar1 ameliyat esnasinda 6lmekte, %2 ile %23’ ise
ameliyattan sonraki 30 giin icerisinde 6lmektedir. Ameliyattan 4 yil sonra, %8 ile %22
oranlar1 arasinda ayni tarafa reamputasyon, %26 ile %44 oranlar1 arasinda kars1 ekstremiteye
amputasyon gerekmektedir. % 25’1 80 yasindan daha yasli olan bu hasta gurubunun bes yillik
stirvey’i %40°dir (43).

Epidemiyolojik veriler, 40 yasindan sonra diyabet hastalarinda ayak problemlerinin
cok siklastigini ve yas ile insidansinin arttigin1 gostermektedir. Amputasyon insidansi
erkeklerde kadinlardan daha ytiksektir (44). Diyabetik olanlarda, diyabetik olmayanlara
nazaran alt ekstremite amputasyon riski 15 - 40 kat daha fazladir (45).

Diyabette goriilen komplikasyonlardan 6zellikle ndropati ve vaskiilopatiler’in sikligi,
elbette sonuglar1 bakimindan risk olusturduklar1 DA yaralarmin sikli§ini da etkilemektedir.
Yunanistan’da yapilan bir arastirmada, diyabet hastalarinda noropati prevelansi %33.5,
periferal vaskiiler hastalik prevelansi %12.7 olarak saptanmigken, diyabetik yara prevelansi da
%¢4.75 olarak bulunmustur. Diyabetik ndropatisi olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede
ayak yaralar1 sikliginin arttig1 ortaya konulmustur (46).

Amputasyonlarin %24’{ topuk amputasyonu, %5.8’1 bilek alti amputasyonu, %38’1
diz alt1 amputasyon, %21.4’1 diz {istli amputasyon ve geri kalan1 da kalga, pelvis, diz gibi
diger anatomik bolgelerdendir (44).

3.3.3. DIYABETIK AYAK YARASINDA SINIFLAMA

DA hastalarinda tedavinin standardizasyonunu, hastalarin tedavilerini diizenleyen
doktorlar arasinda dogru iletisimi ve tedavi sirasinda olusacak olumlu veya olumsuz
degisikliklerin belirlenmesini saglamak amaciyla DA yaralar1 i¢in siniflama yapma ihtiyact
olusmustur (47). Halen ¢ok yaygin olarak kullanilan bir siniflama olan Wagner siniflamasi
(Tablo VIII) lezyonun derinligine dayanan ve yaranin bulunmadig: fakat DA yarasi i¢in risk
tasiyan ayaktan, ayagin gangrenine kadar degisen (Resim IVa — IVb) alt1 basamagi
igermektedir (48).
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Tablo VIII: Diyabetik Ayak Yaralarinda Wagner Siniflamasi

Evre 0 | Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 veya kallus olusumu (DA yarast i¢in risk)
Evre1  Derin dokulara yayilimin olmadig ytlizeyel yara
Evre2  Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin yara
Evre3  Apse ve/veya osteomiyeliti iceren derin yara
Evre 4  Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren
Evre 5  Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren parmak ve/veya ayagin
biitiiniiniin gangreni
Resim IVa: Wagner Yara Evreleri

Wagner 0 (Cha_rqgt Deformitesi) ~ Wagner 0

Wagner Evre 0: Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 veya kallus olusumu (DA yarasi i¢in risk)
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Wagner 1

Wagner Evre 1: Derin dokulara yayilimin olmadig: yiizeyel yara

Wagner 2

Wagner 2
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Wagner Evre 2: Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin yara

Resim IVb: Wagner Yara Evreleri

Wagner 3

Wagner 3

Wagner Evre 3: Apse ve/veya osteomiyeliti igeren derin yara
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Wagner Evre 4: Parmaklar1 ve/veya metatars: kapsayan gangren

Wagner 5

M

Gl

Wagner Evre 5: Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren parmak ve/veya ayagin biitiinliniin gangreni
Wagner siniflamasi disinda pek ¢ok siniflama yapilmistir. Bunlar igerisinden en dogru

olan1 se¢mek i¢in, en uygun olan siniflamanin basit, hekimler arasi iletisimi hizlandiracak,
infeksiyon ve iskemiyi de kapsayacak sekilde olan bir siniflama olmasi gerektigi savunulmus
ve bu konuyla ilgili bir ¢ok toplantida tartisilmistir (49). Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma
Grubu (The International Working Group on the Diabetic Foot) tarafindan 2003 yilinda
aciklanan uzlasma raporunda; doku beslenmesi (Perfusion), yayginlik/biiytikliik (Extent/size),
derinlik/doku kayb1 (Depth/tissue loss), infeksiyon (Infection) ve duyu (Sensation)
degerlendirmeleri sonucu skorlama ile yapilan PEDIS siniflamas1 dnerilmistir (50).

PEDIS Siniflamasi:

Doku Beslenmesi;

Evre 1: Etkilenen ayakta periferik arter hastalig1 belirtilerinin olmamasi ve ek olarak
- Palpabl arteria dorsalis pedis veya arteria tibialis posterior
- Ankle-brachial index = 0.9-1.1 veya toe-brachial index > 0.6
- Transkiitandz oksijen basinci (TcO2) > 60 mmHg
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Evre 2: Etkilenen ayakta periferik arter hastalig1 belirtileri var ancak ciddi iskemi yok
Claducatio intermittens var.

- Ankle-brachial index < 0.9 fakat ayak bilegi sistolik basinci > 50 mmHg

- toe-brachial index < 0.6 fakat ayak parmagi sistolik basinci > 30 mmHg

- TcO2=30- 60 mmHg

Evre 3: Ciddi iskemi varligt
- Ayak bilegi sistolik basinct < 50 mmHg veya
- ayak parmag sistolik basinct <30 mmHg
- TcO2 <30 mmHg

Yayginlik/Biiyiikliik;

Eger olanakli ise debridman sonrasi yara boyutlar1 cm? olarak belirlenmelidir. Olgiim igin

yaranin dis siir1 saglam derinin basladigi yer olmalidir.

Derinlik/Doku kaybi;

Evre 1: Yiizeyel yara (Dermisden daha derin dokulara penetre olmamis)

Evre 2: Derin yara (Dermisin altinda subkutan yapilara penetre olmus, fasya, kas veya tendon
tutulumu mevcut.

Evre 3: Ucu kiint aletle kemige dokunabilecek olma durumu veya inspeksiyonda kemik veya

eklem ile
birlikte tiim katlar1 tutulumu mevcut.

Infeksiyon;

Evre 1: Infeksiyon belirti ve bulgular1 yok.

Evre 2: Infeksiyon sadece deri ve deri alt1 dokular1 tutmus (Derin doku tutulumu ve sistemik
bulgular yok). Lokal sislik veya endurasyon, yara ¢evresinde 0.5-2 cm’den biiyiik
eritem, lokal agri, lokal sicaklik artisi, piiriilan akint1 bulgularindan en az ikisi olmal..

Evre 3: 2 cm’den biiylik eritem ve Evre 2’deki belirtilerden en az birisinin olmasi veya
infeksiyonun deriden daha derin yapilar1 tutmasi. Abse, osteomiyelit, septik artrit,
fasiit ve sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtileri yok.

Evre 4: SIRS belirtileri ile birlikte herhangi bir ayak infeksiyonu mevcut.

Duyu;

Evre 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi1 yok.

Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kayb1 var.(ayagin plantar ylizeyinde, ii¢ bolgenin en az ikisinde
10 gr’lik agirliga karsi bast duyusu kaybi) (50).

3.3.4. DIYABETIK AYAK YARASINDA ETYOPATOGENEZ

Diyabet hastalarinda ayak yaralarinin etyolojisinde rol oynayan ve yara evresinin
ilerlemesine yardimci olan birgok faktdr mevcuttur. Diyabetik ndropati,diyabetik vaskiiler
hastaliklar (makrovaskiilopati ve mikrovaskiilopati), infeksiyon, deri lezyonlari, biomekanik
disfonksiyon ve deformiteler, kemik ve eklem hastaliklar1 (eklem hareketlerinde kisitlilik),
yiiksek plantar basing, travma, diyabet hastaliginin siiresi, yiikselmis glikohemoglobin
seviyesi ve egitim eksikligi bu faktorlerin biiyiik kismini olusturmaktadir (13,51).

Diyabetteki komplikasyonlarin nedeninin multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir.
Bunlarin ¢esitli mekanizmalar ile olusabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bu mekanizmalardan polyol
yolunda; Glukoz, aldol rediikdaz enzimi ile sorbitol’e indirgenir. Sorbitol normalde sorbitol
dehidrogenaz enzimi aracilig1 ile fruktoz’a gevrilir. Bu doniisiim yavas islemekte olan bir
mekanizmadir. Bu nedenle dokularda sorbitol birikimi olur. Sorbitol doku fonksiyonlarini, bir
doku toksini gibi davranarak bozmaktadir. Bu patogenezin 6zellikle ndropati, nefropati,
retinopati, katarakt olusumu ve aort hastaliklarinda isledigi diisiiniilmektedir. Diyabetik
noropatide muhtemelen sorbitol birikimi, miyoinositol’ii azaltmakta, anormal fosfoinositid
metabolizmasina yol agmakta, Na-K ATPase aktivitesini azaltmaktadir ve hiicre i¢i osmotik
basinci arttirarak geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 yaratmaktadir. Deneysel modellerde, polyol
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yolu’nda bir inhibisyonun néropatinin baglamasini engelledigi ve aldol rediiktaz enzim
inhibisyonun retinopati ve katarakt olusumunu &nledigi gdsterilmistir. Ozellikle noropatide
polyol yolu 6nemlidir (13,52).

Diyabet komplikasyonlarinin olusumunda rolii oldugu diisiiniilen ikici patogenetik yol
ise proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonudur. Viicuttaki bir¢ok protein bu yolla etkilenerek
fonksiyonel bozukluklara yol agar. Ornegin; plazma albumini, lens proteini, fibrin, kollajen,
lipoproteinler, ve hepatik endotel hiicrelerinin glikoproteinleri tanima sistemi etkilenebilir.
Ozellikle lipoproteinlerin etkilenmesi, baz1 sonuglar1 beraberinde getirir. Glikolizasyona
ugramis Low-Density Lipoprotein (LDL), normal LDL reseptorleri tarafindan taninmazlar ve
plazma yarilanma Omiirleri artar. High-Density Lipoprotein ise glikolizasyon sonunda
LDL’nin tam tersi davranir. Glikolizasyona ugramis kollajenin ise LDL’ye yatkinlig1 2-3 kat
artmistir. Bu mekanizmanin diyabette ateroskleroz patogenezinde rol aldigi diisiiniilmektedir.
Glikolizasyona ugramis kollajenin eriyebilirligi daha azdir ve normal kollajene nazaran
kollejenaz ile degradasyona direnclidir. Bununla birlikte bazal membran kalinlagmasi ve
insiiline bagimli hastalarda goriilen skleroderma benzeri bir hastalik olup, eklem hareket
kusurlariyla seyreden Waxy-skin sendromunun bu mekanizma ile baglantisi1 tam olarak agik
degildir (13).

Noropatinin Rolii

Duyu kaybu ile seyreden periferal ndropati, DA yaralar1 ve sonucunda amputasyonlarin
baslica nedenidir (43,44,53). Diyabet hastalarinin teshisinden 15 y1l sonra, %50’sinde distal
simetrik periferal noropati gelisecegi hesaplanmistir. Etyolojisi tam aydinlanmamakla beraber,
glukoz, sorbitol ve fruktoz’un sinirlerde birikimi, sinyal iletiminde 6nemli rolii olan
miyoinosit’iin azalmas1 ve vasa nervorum’larda iskemi veya daralmaya bagli oksijen azligi
gibi bircok metabolik olayin kombinasyonu sonucu olustugu tahmin edilmektedir. Diyabetli
hastalara en azindan yilda bir kez periferik sinir muayenesi yapilmalidir. Asil tendon refleksi
kaybi1 ve vibrasyon duyusu kaybi periferik néropatinin en erken semptomlaridir. Genelde bu
semptomlara ayn1 anda rastlanir. Periferal néropatinin en 6nemli nérolojik bulgusu, koruyucu
duyunun kaybidir. Duyu kayb1 olup olmadigi, Semmes-Weinstein 5.07 monofilament’i
kullanilarak test edilebilir. 10 gr’lik agirliklar: hissedip hissetmeme prensibine dayali bu
yontemle DA yarasi olusumunda risk altinda bulunan periferal noropatili diyabet hastalar1
saptanabilir. Yine bu amagla vibrasyon algilama sinir1 testi (Vibration perception threshold
test) kullanilabilir (43,44).

Paradoksal olarak periferik duyu kaybi olan DA hastalari, ayaklarinda yanma
hissinden sikayet¢ilerdir. Bunun nedeni tam olarak anlagilamamuistir. Charcot ayagi, diyabetik
noropatili hastalarda oldukca yaygindir. Sicak ve sismis bir ayaga sahip diyabetik noropatili
hastalarda bu komplikasyondan siiphelenilmelidir. Patogenezinde, tekrarlayict minor
travmalariiin sonucu kan akimi artisi ve kemik yogunlugu azalmasi ile seyreden somatik ve
otonomik noropati vardir (54). Metatarsallarin distal ucu ve ayak tabani kavsi kollaps oldugu
icin klasik “besik ayag1” goriintiisii vardir. Ayak deformitesine ek olarak tipik bir eritem eslik
eder. Infeksiyonun da eklenmesi ile bazen bu eritem selliilite déniisebilir. Erken safhalarda
hastalar ayak eklemlerinde olan (metatarsal veya tarsal eklemde) kiint bir agridan yakinirlar.
Diiz ayak radyografilerinde, ancak hastalik ilerlemis oldugunda eklem deformiteleri
saptanabilir (55). Eklem deformitesi metatarsallar lizerindeki yag yastiklarinin incelmesi ve
maruz kaldig1 uzun siireli basingtan dolay1 olur. Parmakta ve metatarsallarin baslarinda
baslayan iilserasyon, lizerine eklenen infeksiyon sonrasi osteomiyelit, gangren ve amputasyon
sonucunu dogurur. En iyi tedavi mindr cerrahi girisim ve uygun ayakkabilar ile konzervatif
tedavidir. Hasta, teshis konduktan sonra miimkiin oldugunca hastalikl1 bolgeyi basin¢tan uzak
tutmalidir. Teshiste genelde gecikilir ve infeksiyon ile karistirildig: i¢in hastalar uzun
antibiyotik tedavisi sonrasi tekrar doktor karsisina gelir (44).
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Diyabetik hastalarda, néropati ve siirekli stres altinda olan ayak dokusunda yara
gelisimi hizlanir. Devamli olan baski, ayakta kallus olusumuna sebebiyet verir. Kallus ayak
tizerindeki basinci en az %30 arttirir. Artan basing yara olusumunu kolaylastirir. Uygun ve
yumusak ayakkabilar giymek kallus olusumunu engeller. Kallus ve ayak yarasi en ¢ok plantar
yiizeyde metatars baslarinda ve halluks’un plantar yiizeyinde olur (44).

Tirnak batmas1 noropatik hastalarda ¢ok kolay bir sekilde infekte yaraya ve oradan
amputasyona kadar giden yola girebilmesi bakimindan ayrica dikkat edilmesi gereken bir
durumdur. Eger 6nemsenmez ve diyabet hastaliginda tirnak bakimi iyi yapilmaz ise
istenmeyen sonuglar ortaya cikabilir (43).

Duyusal noropatisi olan diyabet hastalarinda, ayaklara yabanci cisim (igne, cam,
demir,v.s.) batmasi ve yanik (sigara izmariti, v.b.) ihtimali artacagi bir gergektir. Bu tiir olusan
lezyonlar infeksiyona zemin hazirlamaktadir. DA yaras1 olan hastalara c¢ekilen ayak
radyografilerinde yabanci cisim yOniinden de dikkatli olunmalidir (13,33).

Kemik ve Eklem Hastaliklarinin Rolii

Noropati konusunda tartisilan charcot ayagi ve kallus formasyonu disida, bahsedilmesi
gereken konulardan distal kas atrofisi, olduk¢a yaygin goriilen bir sorundur. Motor sinir
fonksiyon kaybi, intirinsik ayak kaslarinda zayifliga yol agar. Bu dengesizlik, ayak yapisinda
ve yiiriime bigiminde degisikliklere yol acar. Sonug olarak ortaya ¢ikan ayak deformitesi ve
hareket kisitliligy, ilgili ayak bolgesinine olan artmis mekanik baskiya bagli olarak giderek
ilerler. Parmak deformiteleri saglik personeli tarafindan kolaylikla taninir. Proksimal
interfalangial eklemdeki fleksiyon kontraktiirii ile metatarsafalangial eklemdeki ekstansiyon
kontraktiirii genelde “ceki¢ parmak “ (Hammer toe) ile sonuglanir. Metatarsafalangiallerin
hiperekstansiyonu, proksimal interfalangiallerin ve distal interfalangeal eklemin fleksiyonu
kivrik yada pence parmak (Claw toe) olarak adlandirilir. Cekic veya penge parmak, distal kas
atrofisinin ve noropatinin isaretidir. Penge parmak metatarsal baslarina ve interfalangeal
eklemlere binen basinci daha da arttirir. Ceki¢ parmak parmaklarin distal uglarina olan basinci
arttirabilir. Bu basinglar kallus ve yara olusumuna yol agabilirler. Biiyiik parmagin
dorsafleksiyon kusuru olan Halluks Rigitus da yara olusumuna predispozan bir patolojidir.
Ciinki, ytlirtime sirasinda parmaklarin kaldirma fazinda, metatarsafalangeal eklemin 45° *lik
bir ekstansiyon yapmasi gerekmektedir (43) (Resim V).
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Resim V: DA icin Predispozan Ayak Deformiteleri

Vaskiilopatinin Rolii

Vaskiiler yatakta diyabetik olmayanlardaki gibi, kolesterol, lipid, kalsiyum, diiz kas
hiicresi ve makrofaj igeren plaklar sonucu olusan ateroskleroz, ayaklara olan damarlarda
birikim sonucu doku kanlanmasinin azalmasina yol acar. Diyabetli hastalardaki periferal arter
hastalig1 ile diyabet hastas1 olmayanlarin periferal arter hastalig1 arasinda bir takim farkliliklar
(Tablo IX) mevcuttur (44).

Daha 6nceden yilda bir kez onerilen periferal damar muayenesi artik 4 ayda bir kez
olarak tavsiye edilmektedir. Muayenede, vaskiiler yetmezligin ilk bulgusu genelde intermitant
Kladikasyo (intermittent claudicatio) hikayesidir. Ayak soguklugu ve nabiz alamamak disinda,
parlak atrofik cilt ve kil kaybi1 da periferal arterial yetmezlige isaret eder. Hastalarda doppler
ile basing Ol¢iimii yapilmalidir (44). Azalmis olan vaskiiler kan akim1 sonucunda lezyon
gelisimi ve infeksiyon gelisimi kolaylasmakta, yara iyilesmesinde problemler ortaya
¢ikmaktadir (13). Yaralanmaya cevap olarak kapillerlerin vazodilatasyon bozuklugu nedeniyle
olusan derideki iskemi sonucu DA yarasi gelisiminin olustugu diisiiniilmektedir. Basement
membran kalinlasmasinin retnopati ve nefropatideki gibi bir akim obstriiksiyonu olusturarak
etki etmez. Fakat muhtemelen, yaralanma bolgesine kandaki beyaz kiirelerin ulasmasinda
problemler yaratiyor ve sonug olarak infeksiyon ve iilserasyona zemin hazirliyor olabilir. Bir
baska yaklagima gore de arteriolar diizeydeki mikrosirkiilatuar tikaniklik etyolojik
faktorlerden biridir. Fakat, greftler ile alt ekstremite kanlanmasinin iyi saglandig1 ve diyabetik
yaralar1 hizla iyilestigini gosteren ¢aligmalar, bu yaklagimin karsisinda yer almaktadir (55).
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Tablo IX: Periferal Arter Hastah@inda Diyabetliler ile Nondiyabetiklerin Farklar

Diyabetik Nondiyabetik
Cok yaygin Cok yaygin degil
Klinik Geng hasta Yasl hasta
Hizh gelisir Yavas geligir
Erkek/Kadin Oram Erkek = Kadin Erkek > Kadin

Okliizyon
Komsu damar tutulumu
Kollateral damar tutulumu

Alt Ekstremite

Tutulan damarlar

Deri Lezyonlarinin Rolii

Multi-segmental
Var
Var
Bilateral tutulum
Tibial arter

Peroneal arter

Kii¢iik damarlar, Arterioller

Tek segment
Yok
Genellikle Yok
Unilateral tutulum
Aort
Ileak Arter

Femoral arter

Nekrobiosis lipoidika diabeticorum, ortasi sarimsi ¢evresi kahverengi sinirla ¢evrili
plak benzeri lezyonlardir.Genelde bacaklarin 6n yiiziinde goriiliir ve iilserlesme olabilir.
Diyabetik dermatopati, genelde anterior tibial yiizde olur. Cevresi krut ile ortiilii ortas1 lilsere
kiiclik ve yuvarlak lezyonlardir. Bir ¢ok lineer plak ve pigmentasyon gozlenebilir. Bunlar
iyilesirken bir skar dokusu birakabilir. Biillosis diabeticorum, nadir goriilen, i¢cnde berrak bir
serum bulunan ve kanama riski olabilen lezyonlardir. Bu lazyonlar infekte olabilir ve
zeminlerinde kandida ve dermatofit gibi firsatg1 mantarlar da gelisebilir (13).
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Infeksiyonun Rolii

Ayak infeksiyonlar1 diyabetik hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Diyabetik hastalarda ayak infeksiyonuna duyarliligin artmis olmasi, birkag faktdre baglidir.
Bagisiklik sisteminin yetersizligi (ndtrofil fonksiyon yetersizligi gibi), ndropati ve vaskiiler
yetersizlik bu faktorlerin en 6nemlileridir. Ayni faktorler bu grupta gozlenen iyilesmenin zay1f
olusunda da 6nemli rol oynamaktadir. Daha onceleri vaskiiler yetmezligin DA infeksiyonunda
onemli rol oynadig1 diisiiniilmekteydi. Giiniimiizde ise DA infeksiyonu gelisiminde en 6nemli
faktoriin noropati oldugu kabul edilmektedir. Ayagin interensik kaslarini etkileyen motor
noropati sonucu olusan ayak deformitelerinde, agirligin yanlis dagilimi sonucu ayakkabi ile
temas eden bolgelerde basing artigina ve travmaya neden olur. Ayrica duysal néropati nedeni
ile hastalarda duysal iletinin azalmasi ve farkinda olunmadan mekanik veya termal
yaralanmalara maruz kalinmasi, ayakta deri iilserlerinin gelismesine sebep olur. Noropati ile
birlikte tikayici olmayip fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku beslenmesinin
bozulmasina yol agar. Makrovaskiiler diizeyde, multisegmenter olan ve erken ve hizli gelisen
ateroskleroz da eklenince dokularda iskemi gelisimi kaginilmazdir. Otonom néropatiye bagl
deride gelisen kuruluk ve catlaklar, eklem hareketlerinde kisitlilik, yumusak dokuda gelisen
hiperkeratoz DA yarasinin gelisimini kolaylastiran diger faktorlerdir. Gelisen yara zemininde
bakteri yerlesimi ve infeksiyon gelisimi oldukga kolaydir (56).

Eger yara alani infekte ise, bu infeksiyon etkenine yonelik tedavi diizenlenmesi en
dogru yaklasimdir. Wagner evre 1 hastalarda ylizeyel yaralar mevcuttur. Bu amagla yiizeyel
stirintli seklinde alinan kiiltiir 6rneklerinin etkenden ¢ok kolonizasyonu yansitmasi nedeniyle
giivenilir olmadig1 bilinmektedir. En gilivenilir yontem deri doku kiiltiirlerinin yapilmasidir.
Eger bu olanakli degilse, yaranin tabanindan kiiretajla elde edilen materyalin veya piiriilan
ekslidanin Gram yaymasi, aerob ve anaerob kiiltiirleri, antimikrobik tedaviyi yonlendirecek
gerekli bilgiyi saglayabilir (56). Bu donemde siklikla karsimiza gram pozitif koklar (Tablo X)
cikar (57). Evre 2 lezyonlarda yara alan1 daha derindir ve siklikla infektedir. Bu evrede amag
amputasyon gerektirebilecek bir infeksiyonun dnlenmesidir. Ektremiteyi tehdit etmeyen
infeksiyonlar ayakta tedavi edilebilir. Ekstremiteyi tehdit eden infeksiyonlarda ise genellikle
etken polimikrobialdir. Stafilococcus aureus, grup B streptekoklar, enterokoklar ve fakiiltatif
gram negatif basiller birincil etkenlerdir. Beraberinde anaerob gram pozitif koklar ve
bakterioides suslar1 bulunabilir. Hastalar yatirilarak tedavi altina alinmalidirlar. Evre 3 ve 4 de
bu grupta degerlendirilmekle birlikte bir de olaya osteomiyelit eklenmistir. Yumusak doku
infeksiyonu etkeni ile osteomiyelit yapan etken her zaman ayni olmayabilir. Bu nedenle her
iki dokudan da kiiltiir i¢in 6rnek alinmali ve tedavi bu dogrultuda diizenlenmelidir. Yumusak
doku 6rnegine gore tedaviye yanit vermeyen olgularda kemik dokunun farkli etkenle infekte
olabilme olasilig1 akla gelmelidir. Evre 5 hastalarda ise gangrene ayakla birlikte olan
infeksiyon yasami tehdit edici bir hal alabilir ve genelde amputasyon ile sonuglanir (57).
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Ureyen Bakteriler

Stafilokokkus Aureus

Koagiilaz negatif Stafilokoklar

Enterokok suslar1

Streptokokkus Agalaktia

Diger Streptokoklar

Escherichia Coli

Klebsiella suslar1

Enterobakter suslari

Diger Enterobacteriacea iiyeleri ve
Gram negatif gomaklar

Corynebacterium suglari

Bacillus suslar1

Peptosreptococcus suslari

Diger Anaeroblar

Goriilme Yiizdesi

(%)

26.7

20.3

9.5

6.8

7.2

3.2

54

3.6

7.7

3.2

1.4

3.2

23

Tablo X: Yiizeyel ayak yarasi olan hastalarin 6rneklerinden izole edilen bakteriler
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3.3.5. DIYABETIK AYAK YARASINDA TEDAVi

DA tedavisinde asil olan yaklasim, risk altindaki hastay1 tespit edip ayak yarasi
gelismeden onlemleri almak ve yara gelismigse ekstremite amputasyonunu gerektirecek kadar
ilerlemesini engellemektir. Eger amputasyon kaginilmaz ise buna zamaninda karar verilmeli,
miidahalenin sosyal ve psikolojik boyutu da unutulmamalidir. Amputasyonun hayat kalitesine
bazi ciddi etkileri mevcuttur; yapilan giinliik aktivitelerde kisithilik, fiziksel aktivitelerde (spor
yapmada) kisithilik veya hi¢ yapamama, depresyon, isinden erken emeklilik, gelir diizeyinde
diisme, sosyal aktivitelere katilamama, seks hayatinda basarisizlik gibi bir ¢ok etki
amputasyonun sonuglaridir (44). Doktor kontroliinde kan sekeri regililasyonu, hasta egitimi,
uygun ayakkabilar kullanmak ve agresif multidisipliner bir yaklasimla alt ekstremite
amputasyonlar1 %50’den fazla azaltilabilir (58).

Diyabetik Ayak Yonetiminde Ekip
Ekstremite amputasyonunu 6nlem metodlarini etkili ve tam uygulayabilmek veya
amputasyon kacinilmaz ise hastanin yasam kalitesini arttirabilmek i¢in ekip ¢alismasina
ihtiyag vardir (44). DA hastaligindaki saglik ekibi, hastay takip eden hekim ile bu hekim
onderliginde tedavi ve izlem yapan, konusunda uzman olan pekcok kisiyi igerir:
Hastay1 devamli takip eden hekim
Endokrinolog
Diabetolog
Podiatrist
Hemgire — Egitmen
Asistan hekim
Infeksiyon hastaliklar1 uzmani
Norolog
Radyolog
0. Hiperbarik Tip uzmani
1. Cerrah
e Vaskiiler
e Ortopedik
e Plastik
12. Psikolog
13. Fizik terapi uzmani
14. Protez uzmani
15. Sosyolog ve sosyal gorevliler
16. Evde bakim hemsiresi veya yardimcisi
17. Seks terapisti (44).

e I I e

Tedavide genel yaklasim ve secenekler
1. Degerlendirme:
e Klinik goriiniim
e Yara derinliginin saptanmasi
e Radyografik tetkikler:
1. Osteomiyelit acisindan
1i. Yabanci cisim agisindan
1ii. Subkutandz hava ag¢isindan incelenir.
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e Eger endikasyon varsa biopsi

2. Metabolik kontrol
3. Debridman; keskin ve radikal
4. Bakteriel kiiltiir (aerobik, anaerobik)
5. Antibiyotikler:
e Oral
e Parenteral
6. Ayaklari 1slak tutmamak
7. Ayaklart burkmamak

8. Agirlik tastmamak
e Yatak istirahati
e Koltuk degnegi veya baston
e Yiiriitegler
e Siirtlinme ve devamli baski yapan esyalardan uzak durma
e Ozel ortopedik-koruyucu ayakkabilar
9. Yetersiz sirkiilasyonda vaskiiler cerrahi miidahale (anjioplasti, stent, by-pass greft)
10. Konsiiltasyonlar
11. Canli deri muadillerinin tatbiki
12. Otolog biiylime faktorleri kullanimi
13. Rekombinant biiylime faktorleri kullanimi
14. Hiperbarik oksijen tedavisi
15. Elektriksel uyari tedavisi
16. Ultrason stimiilasyonu tedavisi
17. Graniilosit-stimulating faktor kullanimi
18. Ekstremite amputasyonu (44).

Ayak Bakim

Ayak yarasii dnlemek i¢in, once risk grubunu belirlemek sonra bu riskli hastalara
uygulanan DA bakim programu ile yara gelisimini ve dolayisi ile amputasyonlar1 6nlemeye
caligmak gerekir. Alt ekstremite amputasyonlarini 6nlemeye yonelik yapilan ¢aligmalar
sonucunda 1 yillik ayak bakim programi uygulanan hastalarda; acil servise bagvurularin %19
azaldigi, hastanede yatmanin %11 azaldig1, hastanede kalma siiresinin %10 azaldigi,
antibiyotik kullaniminin %43 azaldigy, i giicli kaybinin giin olarak %30 azaldigi, DA
yaralarmin %51 azaldig1, ayak ameliyatlarinin %13 azaldig1, ayak amputasyonlarinin %21
azaldigi tespit edilmistir (43). Basamakli uygulanan DA bakimi 6nerilerinde bulunanlar da
hastane bagvurularinin diistiiglinii ve yatis siiresinin azaldigini belirtmislerdir (59).

DA vyarasi i¢in riskli olan ve ayak bakim programi endikasyonu olan hastalar:
e Suanda ayak yarasi olan veya ge¢miste ayak yarasi olan kisiler

Koruyucu olan duyu hissini kaybetmis kisiler

Ayak deformitesi gelisenler

Yeni teshis edilmis diyabet hastalari

Eklem hareket kisitlilig1 olanlar

Retinopatisi olanlar

Kallus olugmus ayaklar

Amputasyon dykiisii olanlar

Noropatik kirik dykiisii olanlardir (43).
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DA bakiminda uyulmasi gerekenler ve hastaya verilen talimatlar:

1.

NG

*

10.

11.
12.

13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

22.

23.
24.

25.

Glinliik olarak su toplama, kesik, ¢izikler, tahrisler ve kizarmis alanlar gézlenilecek.
Ayak tabani i¢in bir ayna kullanilabilir. Parmak aralarin1 kontrol etmek
unutulmamalidir.

Hergiin ayaklar ve 6zellikle parmak aralar1 yikanacak ve dikkatlice kurulanacak.
Yiiksek 1sidan sakinmak gerekir. Yikanmadan once el veya dirsek ile suyun
sicakligini kontrol et.

Eger geceleri ayaklarin sogudugu hissedilirse ¢corap giymeli fakat sicak su, 1sitilmis
bez veya elektrikli ortiiler bu amagcla kullanilmamalidir.

Glinesli kumsal ve havuz kenarindaki beton gibi sicak yiizeylerde yiirlinmemelidir.
Ciplak ayak ytiriinmemelidir.

Nasilar kesilmemeli veya nasir veya kallusu uzaklastiran kimyasal maddeler
kullanilmamali, ayaga gii¢lii antiseptik soliisyonlar tatbik edilmemelidir.

Ayaga yapistirict bantlar tatbik edilmemelidir.

Hergiin ayaklara, 6zellikle tirnak bolgesine, yarik kenarlarina ve tiiylii bolgelere
yabanci cisim acisindan bakilmalidir.

Eger hastada gérme problemi varsa, giinliik ayak gbzlemlerini, tirnak kesme ve diger
bakimlar1 bir aile bireyi yapmalidir.

Ozel olarak bilgilendirilmeden ayaklari 1slak olarak tutmamalidir.

Kuru ciltler i¢in ince bir tabaka yagli krem banyodan sonra kullanilabilir. Krem veya
yag1 parmak aralarina stirmeyin. Hangi {iriinii kullanacaginizi doktorunuza danisin.
Ayagimiza uygun ¢orap giyin. Onarilmis veya dikisi olan gorap giymeyin.
Coraplariniz1 hergiin degistirin. Corap bag: kullanmayin

Satin alinan ayakkabilar konforlu ve uygun olmalidir. Sonradan bollasan ayakkabilar
daraltilmamalidir. Ayakkabilar deri olmali, eger spor ayakkabisi giyilecek ise
doktora danisilmali ve uygun ayakkabi sec¢ilmelidir.

Ayakkabi saticilarina diyabetik oldugunuzu belirtmek gerekir.

Corapsiz asla ayakkabi giyilmemelidir.

Ayak parmaklarinin arasina giren seritleri olan sandaletler giyilmemelidir.

Sislik veya pencge ayak gibi ayak deformiteleri mevcutsa veya daha 6nceden ayak
yarasi gecirmisse terapatik ayakkabi kullanmak i¢in doktor ile konusulmalidir.
Kislar1 6zellikle dikkatli olunmalidir. Yiin ¢orap giyilmeli ve i¢i yiin kapli bot
benzeri koruyucu ayakkabilar tercih edilmelidir.

Tirnaklar ya diiz kesilmeli yada mesafe birakarak egriligi izlenmelidir.

Nasirlar ve kalluslar kesilmemeli, doktor veya podiatrist, kendi 6zel aletleri ile
kesmelidir. Eger tirnaklar ¢ok kalin ve kesimi zor ise, bunlarida bir doktor, podiatrist
veya uygun sekilde baska bir aile bireyi kesmelidir.

Diizenli doktor kontroliine gidin ve her vizitte ayak ve parmak muayenesinin
yapildigina emin olun.

Sigara igmeyin.

Ayaginizda herhangi bir yara veya su toplamasi1 oldugunda derhal doktora veya
podiatriste bagvurun.

Podiatriste diyabet hastas1 oldugunuzu mutlaka hatirlatin (44).
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Terapatik Ayakkabilar
Uygun ayakkabilar yara gelisimini onlerler. DA lezyonlar1 acisindan risk altindaki

gruplarda ortopedik ve koruyucu ayakkabi kullaniminda alt ekstremite amputasyon
oranlarinda belirgin diismeler saptanmistir. Fayda gorecek hastalar belirlenerek uygun
ayakkabi secimi saglanmalidir (43).
Ozel ayakkabi ve tabanlik kullanma endikasyonlarr :

1- Daha 6nce amputasyon gegirmis olmasi

2- Daha 6nceden ayak yarasi olmasi

3- Yara olusumunu kolaylagtiran kallus varlig

4- Kallus formasyonu ile bulunan periferal noropati varlig

5- Ayak deformitesi olmasi

6- Zayif kan akimi (43).

Diyabetik Ayak Yarasinda Tedavi Prensipleri

DA yaralarinda hastanin genel durumuna ve yaranin evresine gore tedavi diizenlenir.
DA hastasi ile ilk karsilasmada en dogru yaklasim, hastanin sistematik muayenesinin yapilip
diyabetin diger komplikasyonlar1 agisindan hastay1 genel bir degerlendirmeye almaktir. Daha
sonra ayak hasarmin belirlenmesi ve belirlenecek siniflamaya gore tedavi semasinin
cikarilmasi gerekmektedir. Ayak muayenesinde; derinin biitlinliigii, vaskiiler yapinin durumu,
ayagin yapisi ve ndrolojik duyarlilik kontrol edilmelidir. Ilk asamada amag infeksiyonun
Onlenmesi, infeksiyon gelismigse amputasyonun 6nlenmesidir (60).

Minimal hasar bulunmas1 durumunda (6rnegin Wagner 0), koruyucu tedavi uygulanir.
Koruyucu tedavide; diyabetin tedavisi, uygun ayak bakimi, ayak iizerine uygulanan basinci
azaltict onlemlerin alinmasi (ayak temizligi, uygun ve ortopedik ayakkabi kullanimi, kuru cilt
bakimi, gereginde koltuk degnegi veya tekerlekli sandalye kullanimi, v.b.) 6nerilmektedir
(56,60). Bu donemde hasta, egitim programlarina alinmali ve ayak bakimi 6gretilmelidir. Eger
kallus olusumu varsa, cogunlukla debridmani gereklidir. Kallusun altinda farkina varilmayan
bir iilserasyon agiga ¢ikabilir (47,56).

Wagner evre 1 lezyonlar siklikla nekrotik doku temeli olan yiizeyel yaralardir. Kronik
yara hipoksik ve asidiktir. Yumusak doku miyofibril kontraksiyonu yara kapanmasi igin
yeterli degildir. Nekrotik doku hem epitelizasyonu inhibe eder, hem de bakteri cogalmasi i¢in
uygun ortam saglar. Bu nedenle yapilmasi gereken debridman ¢ok énemlidir. Debridmanda
amag, kronik yaray1 agik ve temiz bir yara haline ¢evirmektir. Bu durumda hastanin hastaneye
yatmasi gerekmez. Ancak diizenli araliklar ile kontrole gelmesi ve tekrarlayan debridman
girigimleri gerekir (47,55,56,60). Debridman sirasinda nekrotik doku, yarayi ¢evreleyen
hiperkerotatik doku ve eger yara infekte ise infekte doku uzaklastirilmalidir. Debridman
sonrasinda yara iyilesmesini kolaylastirmak amaci ile 1slak nemli pansuman materyali
kullanilmalidir (56). Genellikle yaralara antimikrobial bir soliisyon kullanma egilimi vardir.
Bu soliisyonlarin kullanim yararlar1 olsada, uzun siireli tatbiklerinden toksik 6zelliklerinden
dolay1 yara iyilesmesini yavaglatmaktadirlar. Ayn1 sekilde antimikrobial ortiiler de
mikroorganizma direncini arttirabilir. Epitelizasyonu ve graniilasyonu hizlandiran salin
soliisyonlu yara ortiileri, hidrofilik yara bezleri, kalsiyum-alginat ortiileri ve petralatum
implante edilmis yara bezleri tercih edilmelidir. Nemli yaralarda kalsiyum-alginat ortiileri,
kuru yaralarda hidrofilik yara bezleri, genis defektlerde yiizeyi kaplayan xeroform (bismuth
tribronophenate) ortiileri veya homogreftler kullanmak uygun olacaktir. Sulfadiazin de yara
iyilesmesine katki saglayan topikal ilaglardandir (55). Eger ayak yarasi infekte degilse, yara
alaninin yeterince kanlanip kanlanmadigi kontrol edilmelidir. Nabizlar palpe edilir, doppler
ultrasonografi ile damarlarin agik olup olmadig1 kontrol edilir.Arter hastaligindan
stiphelenilirse, ayak bas parmagi basing 6l¢iimii ve transkiitandz oksijen takibi gibi noninvazif
testler yapilabilir (56,61). Periferik damar hastalig1 olan hastalarin bir boliimii, ayak
damarlarinda distal by-pass ameliyatlarindan fayda goriir. Genis doku kayb1 olmus olan
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hastalarda bile revaskiilerizasyon yapilmasi hizli ve kalic1 iyilesme saglar (56,60). Siiperfisial
femoral arter (SFA) lezyonlarinda balon angioplasti veya stent tabiki 1yi sonuglar vermektedir.
Eger uzun bir iliak arter segmentinde stenoz veya okliizyon varsa; bilateral hastalikta,
aortabifemoral veya aksillabifemoral by-pass, tek taraf damar hastaliginda ise, ileofemoral
veya femorofemoral by-pass kan akimini saglamakta kullanilan cerrahi yontemlerdir. Uzun
segment SFA tutulumunda femoral-popliteal by-pass en ideal yontemdir. Diyabetiklerde
ateroskleroz oncelikle tibial damarlarda baslar. Eger popliteal arterde kan akimu yeterli ise
kisa bir ven by-pass grefti kullanilabilir. Kurural bolgeden pedal bolgeye olan by-pass
ameliyatlari, eger kullanilan ven de kaliteli ise ¢ok iyi sonuglar vermektedir (55,62,63). Eger
ayak yarasi infekte ise etkenin belirlenmesi ve bu etkene yonelik antibiyoterapi yapilmasi en
dogru yaklasim olacaktir. Bu amagcla yaradaki derin dokulardan kiiltiir i¢in 6rnek alinmalidir
(56).

Wagner evre 2 de tedavi genel olarak evre 1’e benzer. DA yarasi daha derin ve
infektedir. Genelde ekstremiteyi tehdit etmeyen infeksiyon vardir ve oral antibiyotikle tedavi
edilebilirler. Sefaleksin, klindamisin ve amoksisilin-klavunat secilebilecek antibiyotiklerdir.
Bunun disinda polimikrobik infeksiyonlar i¢in yeni kinolonlar (levofloksasin) segilebilir. Acil
girisim gerekterenler disinda hastalar ayaktan takip edilebilirler. Hastalar 72 saat sonra
antibiyotik yanit1 agisindan kontrol edilmelidir. Genelde 1-2 haftalik tedavi yeterli olur.
Hastalarin bazilarina ise ameliyathane ortaminda agresif debridman gerekebilir (56).

Wagner evre 3 ve evre 4 olan hastalarda olaya bir de abse formasyonu ve osteomiyelit
eklenmistir. Kiiltiir alinirken kemik dokudan da ayri olarak almak gerekir. Doku kiiltiirii
alindiktan sonra ampirik tedavi baslamak i¢in secilecek ajan, mutlaka etken olabilecek
bakterilerin tiimiine etkili genig spektrumlu bir antibiyotik olmalidir ve parenteral olarak
baslanmalidir. Kiiltiir-antibiogram testlerinin sonuglari sonrasi spesifik tedaviye gecilebilir.
Ampirik tedavide Onerilen antibiyotikler; laktam/laktamaz inhibitdrlii kombinasyonlar
(ampisilin/sulbaktam veya piperasilin/tazobaktam gibi) olabilir.Alternatif olarak
siprofloksasin tiirevi bir kinolon segilebilir. Yalniz bu ilaglarin anaeroblara karsi etkisinin
olmamasindan dolay1 tedaviye bir de antianaerob ilag kombine edilmelidir. Kemik doku da
infekte ise tedavi en az 6 hafta olacak sekilde uzatilir. Nekrotik doku debridmani ana kuraldir.
Osteomiyelit varliginda acil amputasyondan kaginilmali, nekrotik kemik dokusu, ayak
fonksiyonlarinin korunmasina dikkat edilerek debride edilmelidir (56). Eger nekrotik doku
sinrl ise, parmaklarin kuru gangreninde oto-amputasyona izin verilebilir. Eger genis ve yas
gangren varsa, acil debridman yapilip infekte nekrotik doku temizlenmelidir. Eger
revaskiilerizasyon ameliyati planlaniyorsa, infeksiyonun uzaklastirilmasi, selliilitin gerilemesi
ve abse varsa drenaji sonrasinda yapilmasi tercih edilir (55).

Wagner evre 5 hastalar da genelde amputasyon kacinilmazdir. Eger amputasyon
gerekiyorsa, ekstremite amputasyonu ve kapama ¢ok vakit kaybetmeden yapilmalidir. Distal
falanks nekrozunda parmak amputasyonu, birka¢ metatars basida tutulmussa transmetatarsal
amputasyon, eger infeksiyon proksimal metatarsallara veya tarsal kemiklere yayilmigsa
Lisfranc veya Chopart amputasyonu ekstremite boyunu korumak suretiyle uygulanabilir.
Chopart ve Symes amputasyonlarinin daha dnceleri pek iyi sonuglar vermedigine inanilmasina
karsin, simdilerde ortopedik modern protezlerin gelismesi ile daha fonksiyonel sonuglarin
aliabildigi diistintilmektedir (55,64).
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Hasta Egitimi

Belki de bir ¢ok aragtirmacinin 1srarla tizerinde durdugu en 6énemli konudur
(13,14,15,44,60,65). Bu konu yurtdisinda oldugu kadar Tiirkiye’de de olduke¢a etkin ve ucuz
bir tedavidir (66). Hasta egitimini, diyabet egitimi ve ayak egitimi ad1 altinda iki ayr1 baslik
olarak ayirmak dogru olacaktir. Diyabet temel bilgileri, kan sekeri kontrolii, diyet, fiziksel
aktivite, erken ve ge¢ komplikasyonlar hakkinda egitim verilmeli ve diizenli takip edilmesi
muhakkak suretle yapilmalidir. Ayak egitimi sayesinde, bu hastaliga harcanan para
diismektedir (67). Alt ekstremite amputasyonuna 1998’de ABD’de harcanan miktar hasta
basina, amputasyonun seviyesine gore 30000 — 33500 amerikan dolaridir. Halbuki
amputasyonsuz yara iyilesmesine 17500 amerikan dolar1 civarinda harcama yapilmaktadir.
DA yaralarin1 6nleyici tedbirlerle bu miktarin daha da assagilar1 diismesi beklenen sonugtur
(68).

Hasta egitimi ile birlikte hekim, hemsire ve saglik personelinin de DA yaralari
konusunda egitimi 6nemlidir. Amputasyon oranlarin diismesi, konusunda uzman kisiler
tarafindan yiiriitiilen ¢cabalarla basarilabilir. Bu da hizmet ici egitimle miimkiindiir (69).

Diyabetik Ayak Yaralarinda Yara Iyilesmesini Olumsuz Etkileyen Faktorler
1. Vaskiiler:
e Ateroskleroz
e Artmis viskosite
2. Norolojik:
e Duyu kaybi olan ayak
3. Infeksiyon:
e Yetersiz debridman
Yetersiz kan akimi
Mikrotrombi
Hiperglisemi
Azalmis notrofil fonksiyonu
Polimikrobial infeksiyon
Bakterial flora degisimi
Osteomiyelit
4. Immiinosiipresyon
Mekanik
e Odem
e Basinca (agirliga) maruziyet
6. Yetersiz niitrisyon:
e Diisiik serum albumini
Hasta uyumunun azalmasi
Gecikmis tedavi veya hastanin ge¢ bagvurmasi
9. Tedavinin yonlendirilmesinde eksiklikler (44).

e
e o 0o 0 0 o o

Sl
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4. MATERYAL VE METOD

Tanimlayici arastirma tipinde planlanan bu ¢alisma, 2004 yilinda T.C. Saghk
Bakanlig1 Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi (arastirmanin yapildig: tarihte SSK Istanbul
Egitim Hastanesi olarak hizmet veriliyordu), Genel Cerrahi ve Diyabet polikliniklerine
bagvuran, klinik ve labratuvar bulgular1 ile DM tanis1 konulmus, DA yarasi olan veya DA
yarasi olugmast i¢in risk altinda (Wagner 0) olan toplam 71 hasta (33 erkek (%46.5), 38 kadin
(% 53.5), ortalama yas: 60.6+12.7, yas araligi: 22 — 85) ile 24 sorudan olusan yiiz-yiize anket
(bkz: Diyabetik Ayak Anket Formu) metodu ve ayak muayenesi ile yapilmistir.

Calismaya katilan hastalar, basit rastgele 6rnekleme metodu ile se¢ilmistir. 2004
yilindaki 252 is giinii numaralandirilarak, rastgele sayilar tablosu kullanilip, aralarindan ayri
ayr1 olmak iizere, 50 is giinii ve 25 ig glinii se¢ilmistir. Belirlenen 50 is gilinii igerisinde, Genel
Cerrahi poliklinigine bagvuran veya Genel Cerrahi klinigine tedavi ve takip amagh yatirilan
DA yarasi olan hastalar ile belirlenen diger 25 is giinii icerisinde Diyabet poliklinigine
bagvuran veya klinige tedavi amaci ile yatirilan DA yarasi olugsmasi i¢in risk altinda olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmislerdir. DA yaras1 olugmasi i¢in risk altinda olan hastalar1
belirlerken; diyabet hastasi olup, ayaginda kallus formasyonu veya yeni kemik ¢ikintisi
olmayan veya duyusal ndropatisi olmayan veya bu bulgularin yoklugunda, dorsalis pedis
palpasyonunda dolgun nabiz alinabilen hastalar calismaya dahil edilmemislerdir.

Calismaya dahil edilen diyabet hastalarinin ayaklari, Genel Cerrahi muayenesinden
gecirilmis ve hekim tarafindan gerekli goriildiigiinde, li¢ yonlii diiz, ayak veya parmak
radyografileri ¢ekilerek yarasi degerlendirilmistir. DA yara evresi siniflandirilmasinda Wagner
siiflamasi (Tablo VIII) kullanilmigtir. (48).

Calismaya katilan tiim hastalara anket uygulamasi ve ayak muayenesi 6ncesinde, bu
calismanin amaci ve hedefleri genel olarak agiklanmis ve nasil yapilacagi anlatilmigtir. Kigisel
bilgilerin kullanilmayacagi belirtilerek, ankete cevap verip vermeyecekleri ve ayak
muayenesine izin verip vermeyecekleri sorulmustur. Her hastadan ayr1 ayri s6zel onam
alinmustr.

Calismaya katilan hastalarin; cinsiyet, yas, 6grenim durumu dagilimlari, kullandigi
antidiyabetik ilag¢ ¢esidi, hastalik takibinin diizenli yapilma durumu, DA hakkinda daha 6nce
bilgilendirilmis olma durumu, bakicisinin olup olmamasi durumu, varsa bakicinin cinsiyeti,
yas1 ve 0grenim durumu dagilimlar ve yara evresi dagilimlari, tanimlayict amagli analiz
edilmistir. Olusturulan gruplar, capraz tablolar ile karsilastirilarak istatistiksel
degerlendirmeler yapilmistir. Calisma sonucunda elde edilen bulgular, SPSS 8.0 for Windows
programi ile yapilan veya elde yapilan biyoistatistiksel analizler ile degerlendirilmistir. Capraz
tablolardaki verilerin istatistiksel olarak karsilastirma islemlerinde, 6nemlilik testleri olarak;
Ki-kare testi (Chi-square test) ve Kolmogorov-Smirnov iki drnek testi kullanilmistir. Capraz
tablolarda karsilastirilan veriler sonucunda iiretilen hipotezler ¢ift yonlii (two-sided
hypothesis) olarak ve a (alfa) yanilma olasilig1 0.05 olarak belirlenmistir. p degerinin 0.05’den
kii¢iik oldugu durumlarda, Ho hipotezi reddedilerek, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu kabul edilmistir.
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DIYABETIK AYAK ANKET FORMU

HASTA

1) HASTANIN ADI-SOYADI:

2) HASTA TELEFON NO:

3) HASTANIN CINSIYETI :
1) Erkek 2)Kadin

4) HASTANIN YASI:

5) HASTANIN MEDENI DURUMU:
1) Evli 2) Bekar 3) Dul

6) HASTANIN MESLEGI:

7) HASTANIN OTURDUGU SEMT:

8) HASTANIN OGRENIM DURUMU :

1) Okuma yazma bilmiyor
2) llkokul mezunu

3) Ortaokul mezunu

4) Lise mezunu

5) Universite mezunu

9) KAC YILDIR DIYABET HASTASI:

10) HANGI ANTIDIYABETIK ILACI KULLANIYOR?:
0) Ila¢ kullanmiyor 1) Oral antidiyabetik  2) Insiilin

11) ILACLARINI DUZENLI KULLANIYOR MU:

(10. sorunun cevabi “0” ise bu soruyu geginiz)

1) Evet 2) Hayir

12) DUZENLI OLARAK DiYABETI TAKIP EDILIYOR MU:
1) Evet 2) Hayir

13) DIYABETIK YARALAR HAKKINDA DAHA ONCE BILGILENDIRILMIS Mi:
1) Evet 2) Hayir

14) BILGILENDIRILMISSE KiM TARAFINDAN:
1) Doktor 2) Hemsire 3) Medya (Gazete, Televizyon) 4) Diger (Akraba, Arkadas)

15) DAHA ONCE DIYABETIK YARA ICIN TEDAVI GORMUS MU:
1)Amputasyon  2) Debridman ve/veya pansuman 3) HBO  4) ilag  5) Tedavi gormemis

16) DAHA ONCE TEDAVI GORDUGU YARANIN ANATOMIK YERINI BELIRTINiZ:
BAKICI
17) HASTANIN BAKICISI VAR MI:
1) Evet 2) Hayir
18) BAKICININ YAKINLIK DERECESI :

19) BAKICININ CINSIYETI :
1) Erkek 2) Kadin
20) BAKICININ YASI :
21) BAKICININ MESLEGI:
22) BAKICININ OGRENIM DURUMU:
1) Okuma yazma bilmiyor.
2) Ilkokul mezunu
3) Ortaokul mezunu
4) Lise mezunu
5)  Universite mezunu

YARA

23) DIYABETIK YARANIN ANATOMIK YERI:

24) YARANIN WAGNER SINIFLAMASINA GORE EVRESINI iISARETLEYINIZ:
0) WAGNER 0 > Diyabetik yarasi yok, ancak Ulserasyon i¢in risk mevcut (Saglam deri
ile birlikte kemik cikintis1 veya kallus olusumu veya duyusal néropati veya non palpabl
dorsalis pedis nabz1)
1) WAGNER 1 = Yiizeyel Ulser mevcut
2) WAGNER 2 > Derin Ulser (Ligaman, kemik veya tendon’a uzanan) mevcut
3) WAGNER 3 > Abse ve/veya Osteomiyelit ile birlikte Derin Ulser mevcut
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4) WAGNER 4 - Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan Gangren mevcut
5) WAGNER 5 > Amputasyon gerektiren parmak ve/veya ayagin biitiinliniin gangren

5. BULGULAR

Grafik I : Ogrenim durumuna gére dagilim

35

OGRENIM DURUMU

8
Okur-Yazar ilkokul Ortaokul Lise Universite

Degil
U 0493 %7.0 %113 %7.0
%25.4

Arastirmaya katilan 71 hastadan 70 tanesi antidiyabetik ila¢ kullaniyordu. 70 hastadan
44 (% 62.9)’ i oral antidiyabetik ilag , 26 (% 37.1)’s1 insiilin kullaniyordu.

Grafik II : Diyabetik ayak konusunda daha once bilgilendirilmis olma durumunun dagilimi

DIYABETIK AYAK KONUSUNDA BILGILENDIRILMIS Mi?
HAYIR
42%

EVET
58%

Okur-yazar olmayan veya ilkokul mezunu olan 53 hastanin 281 (% 52.8) DA hakkinda daha
once bilgilendirilmis, 251 (% 47.2) bilgilendirilmemistir. Orta, lise veya liniversite mezunu
olan 18 hastanin 131 (% 72.2) DA hakkinda daha dnce bilgilendirilmis, 51 (% 27.8)
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bilgilendirilmemistir. Hastalarin 6grenim diizeylerine gore diyabet hastaligi hakinda daha 6nce
bilgilendirilmis olma durumuna Ki-kare testi ile bakildi. X>=2.071, p=0.150 . Istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi ( p>0.05).

Grafik III : Hastalarin bakicis1 olma durumunun dagilimi

BAKICI VAR MI?

Hastalara bakan toplam 57 kisinin (Yas araligi=18-78, yas ortalamas1=47.04+16.62),
12 ‘si erkek (% 21.1, yas ortalamas1i=51.07 = 15.39), 45 ‘i kadind1 (% 78.9 , yas
ortalamasi=43.28 + 17.10).

Tablo XI : Hastalarin bakicilarinin, §grenim durumuna gore dagilimi

OGRENIM DURUMU Frekans (n)  Yiizde (%)
Okuma-Yazma Bilmiyor 5 % 8,8
Ilkokul Mezunu 28 % 49,1
Ortaokul Mezunu 10 % 17,5
Lise Mezunu 12 % 21,1
Universite Mezunu 2 % 3,5
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TOPLAM

57*

% 100

* 14 Hastanin bakicis1 yoktur.

Tablo XII : Hastalarin Wagner Siniflamasina gore dagilimi

Wagner Simiflamasina gore Frekans (n) Yiizde (%)
Diyabetik Yara Evresi

Evre 0 39 % 55,0
Evrel 4 % 5,6
Evre 2 3 % 4,2
Evre 3 10 % 14,1
Evre 4 2 % 2,8
Evre 5 13 % 18,3
TOPLAM 71 % 100

Tablo XIII: Ogrenim durumuna gore yara evrelerinin dagilimi

Wagner Simiflamasina gore ayaktaki yara Evresi

) Hasta Toplam
Ogrenim D“:“m“ Evre0 Evrel Evre2 Evre3 Evred4 Evre5
Gruplan n-% n-% n-% n-% n-% n-% n-%
OKkur-yazar degil 28 2 2 8 2 11 53
veya Ilkokul
Mezunu %352.8  %3.8 %3.8  %I5.1 %3.8  %20.8 %100.0
Ortaokul veya Lise 1 2 1 2 0 2 18
veya Universite
Mezunu %61.1  %Il1.1 %5.6  %l1.1 %0.0  %]l1.1 %100.0
39 4 3 10 2 13 71
Toplam
%549  %5.6 %4.2  %l4.1 %2.8  %I18.3 %100.0

*[statistiksel analizlerin yapilabilmesi igin gruplar kendi aralarinda birlistirilmistir.
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Hastalarm Ogrenim durumuna gore, diyabetik ayak yarasinin Wagner Evresine Kolmogorov-Smirnov testi ile bakild1.
7=0.638 , p=0.811 . Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p>0.05).

Grafik IV : Ogrenim durumuna gére Wagner evrelerinin grupsal dagilimi

OGRENIM DUZEYINE GORE WAGNER EVRESI
28

[(1Evre 0
EEvre 1-2-3
O Evre 4-5

Okur-yazar degil veya Ortaokul veya Lise veya
ilkokul Mezunu Universite Mezunu

Hastalari Ogrenim durumuna gore, ayak yarasinin Wagner Evresi gruplarina Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi.
7=0.492 , p=0.969 . Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p>0.05).

Tablo XIV : Hastalarin diizenli takip edilip edilmedigine gore Wagner evresi gruplarinin

dagilimi
Wagner Siiflamasina gore ayaktaki yara Evresi *
Evre 0 Evre1-2-3  Evre4-5 Toplam
Diyabeti
Du-z.enll takip n % n % n %, n %
ediliyor mu?
Evet 27 67.5 8 20.0 5 12.5 40 100.0
Hayir 12 38.7 9 29.0 10 323 31 100.0
Toplam 39 55.0 17 23.9 15 21.1 71 100.0

*[statistiksel analizlerin yapilabilmesi i¢in gruplar kendi aralarinda birlistirilmistir.
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Hastalarin Diyabetlerini diizenli takip ettirme durumlaria gére Wagner evrelerine Ki-kare testi ile bakildi.
X?=6.3472 . Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo XV : Hastalarin diyabetik yaralar hakkinda daha 6nce bilgilendirilmis olmasina gore,
ayak yaralarinin Wagner evresi dagilimlari

Wagner Siiflamasina gore ayaktaki yara Evresi*

Diyabetik yaralar Toplam
hakkinda daha once Evre 0 Evre1-2-3 Evre4 -5
bilgilendirilmis mi?

n % n % n % n %
Evet 30 73.2 5 12.2 6 14.6 41 100.0
Hayiwr 9 30.0 12 40.0 9 30.0 30  100.0
Toplam 39 55.0 17 23.9 15 21.1 71 100.0

*Istatistiksel analizlerin yapilabilmesi icin gruplar kendi aralarinda birlistirilmis ve analizler buna gore yapilmustir.
Diyabetik yaralar hakkinda daha 6nce bilgilendirilmis olmasina gore, yaralarin Wagner evrelerine Ki-kare testi ile bakildi.
X?=13.43, p <0.01 . Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo XVI: Bakicinin 6grenim durumuna gore Wagner evrelerinin dagilimi

Wagner Simiflamasina gore ayaktaki yara Evresi

) Bakici Toplam
Ogrenim Durumu  pyre0 Evrel Evre2 Evre3 Evre4 Evre5
Gruplan*
n-% n-% n-% n-% n-% n-% n-%
Okur-yazar degil 18 2 0 3 1 9 33
veya Ilkokul
Mezunu %54.5  %6.1 %0.0 %9.1 %3.0 %273 %100.0
Ortaokul veya Lise 12 2 2 4 1 3 24
veya Universite
Mezunu %350.0 %83 %8.3 %167 %42 %125 %100.0
30 4 2 7 2 12 57
Toplam

%52.6  %7.0 %3.5 %123 %35  %21.1 %100.0

*[statistiksel analizlerin yapilabilmesi i¢in gruplar kendi aralarinda birlistirilmistir.
Hastalarin Ogrenim durumuna gore, diyabetik ayak yarasinin Wagner Evresine Kolmogorov-Smirnov testi ile bakild1.
7=0.551 , p=0.922 . Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p>0.05).
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6. TARTISMA

DA vyaralari, diyabetik hastalarin hastaneye basvurmalarinin en sik (1, 70) ve uzun
siireli hastaneye yatisin en 6nemli nedenlerindendir (1). Alt ekstremite amputasyonu yapilan
hastalarin yaklasik %40 - %60°n1 diyabet hastalar1 olusturmaktadir. Bu amputasyonlarin %
85’inden fazlasinda derin ayak yarasi lizerinde gelismis infeksiyon ve gangren mevcuttur (1).
Olugmus olan DA yaralarinin tedavisi ve yara olusmadan yapilacak DA yarasi profilaksisi,
amputasyonlart ve morbiditeyi %50 azaltmakta ve ciddi para kaybini dnlemektedir (1, 58).

DA yaralarin1 6nlemeye yonelik cesitli yontemler arastirilmistir. Genel kabul goérenler;
kan sekeri regiilasyonu saglanmasi, uygun ayakkabilar giyilmesi, ayak bakimi, ayak tirnagi
bakimu, diizenli ayak muayenesi ve hasta egitimi’dir (68, 71). Ozellikle hasta egitimi {izerine
yapilmis ¢cok sayidaki ¢aligma; DA yarasi i¢in risk altinda olan hastalarin ve Wagner evresi
diisiik olan hastalarin, ekstremite amputasyonuna gitmeden sorunlarinin ¢oziilebildigini
gostermistir (72, 73, 74). Hasta egitiminin hem tibbi sonuglari, hem de ekonomik sonuglari
tyidir (68). DA yaralar1 ve riskli hastalar1 saptamak ve korumak amaciyla ¢esitli tarama
programlari ve koruma programlari1 onerilmistir (75, 76, 77).

DA hastalig1, vaskiilopati veya noropati gibi organik bir nedene bagli olarak olussa da,
bu nedenlerin olusumu ve diyabetik yaralarin kétiilesmesinin arkasinda toplumun sosyal ve
ekonomik seviyesi, kiiltiirel davraniglar1 gibi risk faktorleri mevcuttur (67, 74). Bir calismaya
gore; DA yarasi olan hastalarin, yedide besinde ndrolojik problemler ve bunlardan néropatisi
olan hastalarin da %76’sinda, sosyoekonomik problemler saptanmistir (74). Planlanan egitim
programlarinin basarili olmasi i¢in, yiiriitiilecek programin mevcut toplumun sosyokiiltiirel ve
ekonomik yapisina uygunluk gostermesi gereklidir (78). Yapilan bir vaka-kontrol
calismasinda ise; daha 6nce ayak amputasyonu yapilmis olmasi, periferal vaskiilopati ve
periferal ndropati, ayak yaralarinin olusumunu etkileyen faktorler olarak saptanmis ve sosyal
veya ekonomik faktorlerin ayak yarasinin ilerlemesinde rolii olmadig1 bulunmustur (79).

Baz1 toplumlarda sosyoekonomik seviyenin diislik olmasina bagli olarak hastalarin
ve/veya bakicilarinin 6grenim seviyesinin diisiik olabilecegi diisiiniilebilir. Literatiirde hasta
veya bakicisinin 6grenim seviyesinin DA yara evresine etkisini arastiran herhangi bir
calismaya rastlamadik. Yaptigimiz ¢aligmada; “68renim diizeyine bagli olarak hastalarin ayak
yaras1 evrelerinin degisebilecegi” hipotezinin dogrulugu arastirildi.

Bizim ¢aligmamizda; 6grenim durumuna gore hastalar gruplanarak Wagner
siniflamasina gore yara evreleri ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmad1 (p>0.05). Ogrenim durumuna gore bakicilar gruplanarak Wagner siniflamasina
gore hastalarm yara evreleri ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0.05).

Epidemiyolojik amacgl multisentrik yapilan bir ¢alismada; bes yil {istii 6grenim
gbrmiis hastalarin ve gelir diizeyi yiiksek olan hastalarin ayak sagligi egitimini daha az kabul
etmekte oldugu fakat, ayak muayenelerini daha diizenli yaptirdiklar1 saptanmistir (69). 1980 —
2004 yillar1 arasinda yapilan randomize klinik ¢alismalar1 ve prospektif kohort calismalarini
derleyen bir arastirmada; DA yarasi konusunda hasta egitiminin ve diizenli ayak muayenesinin
ayak yaralarin1 6nlemede etkili metodlar oldugu vurgulanmistir (80). Diyabet hastalarina
verilen ayak egitiminin etkinligini arastiran bir ¢alismada; verilen DA egitiminin yararh
oldugu fakat hastaya verilen bilgilerin ¢abuk unutuldugu ve egitimlerin tekrarlanmadikca
etkisini yitirdigi saptanmistir (81).

Yaptigimiz calismada; hastalarin diyabetlerini diizenli takip ettirip ettirmeme
durumlari ile Wagner siniflamasina gore yara evreleri karsilastirildi. Gruplar arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Takiplerini diizenli yaptiran hastalarin yara
evrelerinin daha diisiik oldugu saptandi. Ayrica, hastalarin diyabetik yaralar hakkinda daha
once bilgilendirilip bilgilendirilmemis olmasi ile, Wagner siniflamasina gore yara evreleri
karsilastirildi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p < 0.01). Daha
once DA yaras1 hakkinda bilgilendirilen hastalarin yara evrelerinin daha diisiik oldugu
saptandi.

Ogrenim durumu ile DA yarasi arasinda iliski bulunmamasinin bir kag gerekgesi
olabilir; DA hastas1 veya risk altindaki hasta ile karsilasan saglik personeli, 6grenim diizeyi
yiiksek olan hastalarda DA konusunda 6zel egitime fazla 6nem vermeyip, hastanin bu konuda
bilgili olabilecegini varsayiyor ve konu tlizerine daha az zaman ayiriyor olabilir. Veya 6grenim
diizeyi diisiik olan bir hastaya DA egitimi i¢in daha fazla zaman ayiriyor ve detayli ayak
egitimine 6zen gosteriyor olabilir. Hasta tarafindan diisiintildiiglinde; 6grenim seviyesi diisiik
bir hasta, saglik personelinin verdigi egitimi daha fazla 6nemsiyor ve dikkat ediyor olabilir.
Calismaya dahil edilen hastalarin biiylik cogunlugu okuma-yazma bilmeyen veya ilkokul
mezunu (%25.4 okuma-yazma bilmiyor, %49.3 ilkokul mezunu, toplam %74.7) olan
hastalardi. Lise ve liniversite mezunu olan hastalarin sayisal olarak az olmasi1 (%11.3 lise, %
7.0 iiniversite mezunu, toplam %18.3) calismadaki analizleri etkilemis olabilir. DA yara
evresini, hastanin veya bakicisinin 6grenim diizeylerinin etkileyip etkilemedigini saptamak
icin, toplumu temsil eden ve drneklemin daha homojen olarak dagildigi multisentrik
caligmalara ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak; hastanin veya bakicisinin 6grenim seviyesinin yara evresi iizerine etkisi
olmadig fakat, diizenli klinik takip ve hasta egitiminin yara evresini iyi yonde etkiledigi
ortaya ¢ikmustir.

DA yarasi i¢in risk altindaki hasta grubuna 6grenim diizeyi ne olursa olsun, DA
hastalig1 hakkinda, siirekliligi olan egitim programi uygulamak ve diizenli takiplerinin
yapilmasini saglamak, ekstremite amputasyonlarinin oranlarini azaltacaktir.
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7. OZET

Giris: Diyabetik ayak yaralari, diyabetik hastalarin hastanede uzun siire yatiglarinin en 6nemli
nedenlerindendir. Diyabet hastasi olanlarda, normal popiilasyona nazaran alt ekstremite
amputasyon riski 15 - 40 kat daha fazladir. Yara olusmadan yapilacak profilaksi ve olusmus
olan diyabetik ayak yaralarinin tedavisi, amputasyonlar1 ve morbiditeyi %50 azaltmakta ve
maliyeti diisiirmektedir. Diyabetik ayak yaralarini1 6nlemeye yonelik yontemler; kan sekeri
regiilasyonu saglanmasi, uygun ayakkabilar giyilmesi, ayak bakimi, ayak tirnagi bakima,
diizenli ayak muayenesi ve hasta egitimi’dir.

Materyal ve Metod: 2004 yilinda S. B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi
ve Diyabet polikliniklerine bagvuran, diyabetik ayak yarasi olan veya diyabetik ayak yarasi
icin risk altinda (Wagner 0) olan toplam 71 hastanin ve bu hastalara evde bakim yapan 57
bakicinin 6grenim diizeyi ile, Wagner siniflamasina gore hastalardaki diyabetik ayak yara
evresinin iligkisi, ayak muayenesi ve ylizyiize anket metodu ile arastirildi.

Bulgular: Hastalarin ve bakicilarinin 6grenim durumlarinin, Wagner siniflamasina gore
diyabetik ayak yarasi evrelerini etkilemedigi (p>0.05) fakat diyabet takiplerini diizenli
yaptiran ve daha 6nce diyabetik ayak yarasi hakkinda bilgilendirilen hastalarin yara evrelerinin
daha diistik oldugu saptand1 (p<0.05).

Tartisma: Hastanin veya bakicisinin 6grenim seviyesinin, yara evresi lizerine etkisi olmadigi
fakat diizenli klinik takip ve hasta egitiminin yara evresini iyi yonde etkiledigi ortaya
cikmistir. Diyabetik ayak icin risk altindaki hasta grubuna, 6grenim diizeyi ne olursa olsun
diyabetik ayak hastalig1 hakkinda bir egitim programi uygulamak ve diizenli takiplerinin
yapilmasini saglamak ekstremite amputasyonlarinin oranlarini azaltacaktir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, ayak, yara, bakici, 6grenim, Wagner, evre, amputasyon, egitim,
izlem.
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8. SUMMARY

Title: Role of the diabetic patients and their home keepers® education levels on diabetic foot
ulcer grade

Background: For diabetic patients, diabetic foot ulcer is the most important reason for
staying in the hospital for a long time. The risk of low extremities amputation in diabetics is
15 — 40 times more than non-diabetic population. Protective approach and treatment of
diabetic foot ulcer decrease amputation rates and morbidity aproximately %50 and are also
cost-effective. Diabetic foot management includes regulation blood glucose level, using
apropriate shoes, foot and nail care, regular examination of foot and patient education on
diabetic foot.

Material and Method: In General Surgery and Diabetes Departments of Istanbul Training
and Research Hospital in 2004, the relationship between grade of diabetic foot ulcers
according to Wagner classification and education level of 71 patients with diabetic foot ulcer
or under risk of diabetic foot ulcer (Wagner 0) is studied. And also, the relationship between
grade of diabetic foot ulcers according to Wagner classification and education level of 57
patients” home keeper is studied. Foot examiantion and face to face questionaire for diabetic
foot are applied to patients in this study.

Results: Statistically it is shown that, there is no significant relationship between education
level of patients or keepers and grade of diabetic foot ulser according to Wagner classification
(p>0.05). On the other hand, there is significant relationship between the patients who had
education on diabetic foot or had regular examinations for diabetic foot and grade of diabetic
foot ulcers according to Wagner classification statistically (p<0.05).

Discussion: We revealed that, the education level of patients or their keepers does not affect
the grade of diabetic foot ulcer. On the other hand, regular clinical examinations and patient
education on diabetic foot affect the grade of diabetic foot ulcer positively. So, giving training
on diabetic foot and applying regular clinical examinations reduce the rate of low extremities
amputation for the patients who are under the risk of diabetic foot ulcer.

Key Words: Diabetes, foot, ulcer, keeper, education level, Wagner, grade, amputation,
patient education, clinical examination.
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