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Bu ¢alisma KKTC’nin Lefkosa Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi’ne
basvuran tip 2 diyabetli bireylerde diyabetik ayak riskinin incelenmesi amaciyla
gergeklestirildi.

Calismaya Ocak 2017/ Haziran 2017 tarihleri arasinda Lefkosa Dr. Burhan
Nalbantoglu Devlet Hastanesine bagvuran ve goniillii olan 153 kisi alindi. Bireylerin
sosyodemografik ve glisemik kontrol bilgileri kaydedildi. Ayak deformite
degerlendirmesi, ayak bilegi eklem hareket agikligi, nabizlar, duyu kaybi ve filser
varligr degerlendirildi. Koruyucu duyu degerlendirilmesi i¢in monofilament ve
diyapazon kullanildi. Ayak bakim aliskanliklar1 ve uygun ayakkabi kullanimi
degerlendirildi. Agr1 tan1 anketi ve diyabetik ayak risk kategorisi degerlendirmesi
yapildi.

Sonuglara gore katilimeilarin  %45.7°si diisiik, %49°u artmis ve %5.2’si ise
yiiksek diyabetik ayak riskine sahip bulundu. Diyabetik ayak riskine sahip bireylerin
noropatik agr riskleri de anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Farkli diyabetik
ayak risk gruplarindaki bireyler arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu,
beden kiitle indeksi, komorbidite durumu, diyabet siiresi, HbAlc, aglik kan sekeri
acisindan fark yoktu (p>0.05).

Calismamiza katilan diyabetik bireylerin %50’den fazlasinin artmis ve yiiksek
tilser riski tasimas1 durumun ciddiyetini ortaya koymaktadir. Tip 2 diyabetin ilerleyen
yillarinda 6nemli bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikan ayak tilserlerinin 6nlenmesi
icin bireylerin takibi ve riskli gruplarda koruyucu yaklasimlarin uygulanmasi

gerekmektedir.



Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabetus mellitus, diyabetik ayak, risk faktorleri,

ayak deformite



ABSTRACT

This study was conducted in order to examine the diabetic foot risk in
individuals with Type 2 diabetes referred to Dr.Burhan Nalbantoglu State Hospital of
the TRNC in Nicosia.

Between January 2017 and June 2017, Nicosia 153 volunteers were admitted
to Burhan Nalbantoglu State Hospital. Sociodemographic and glycemic control
information of the subjects were recorded. Foot deformity evaluation, range of motion
of the ankle, pulses, loss of sensation and presence of ulcers were evaluated.
Monofilament and diapasone were used for protective sensory evaluation. Foot care
habits and proper use of shoes were evaluated. Pain assessment guestionnaire and
diabetic foot risk category were conducted.

According to the results, 45,7% of the participants had low, 49% increased and
5,2% had high diabetic foot risk. The risk of neuropathic injury was significantly
higher in individuals with diabetic foot risk (p <0.05). There were no significant
differences in terms of age, gender, marital status, educational status, body mass index,
comorbidity status, duration of diabetes, HbAlc and fasting blood glucose among
individuals in different diabetic foot risk groups (p> 0.05).

The fact that more than 50% of the diabetic individuals who participated in our
study increased and had a high risk of ulcers reveals the severity of the situation. In
order to prevent foot ulcers as an important complication in these adancing years of
type 2 diabetes, follow-up of individuals and protective approaches in risky groups

should be applied.

Keywords: Type 2 diabetus mellitus, diabetic foot, risk factors, foot deformities
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Boliim 1

GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), insiilin salinimi, insiilin kullanimi veya her ikisinde
de bozukluktan kaynaklanan hiperglisemiyle karakterize kronik metabolik bir
hastaliktir (1-2). Gilinimiizde tip 2 diyabet, en Onemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir (3). Gegmiste “insiiline bagimli olmayan diyabet”, “eriskin
diyabet” veya “tip 2 diyabet” olarak da isimlendirilen hastalik, en yaygin goriilen
diyabet formudur. Tiim diinyada tanis1 koyulmus olan diyabet vakalarinin %90’dan
fazlasini tip 2 diyabet olusturmaktadir.

Gelismis tilkelerde toplumun %5-10"u tip 2 diyabetlidir (3). Tip 2 diyabet orta-
ileri yas hastaligi olarak bilinmesine ragmen son yillarda tip 2 diyabet vakalar1 35-40’11
yaslarda dahi gézlemlenmistir (7). DM gelismis tilkelerde ilk 4.veya 5. 6liim nedeni
olan, gelismekte olan iilkelerde ise sikliginin hizli artmasi nedeniyle kisinin yagam
kalitesini azaltarak artan saglik giderleriyle 21.yy’da en 6nemli saglik problemlerinden
birisi haline gelmistir (4).

Diinyada gelismis ve gelismekte olan iilkelerin tiimiinde 6zellikle tip 2 diyabet
prevalansi hizl bir artis gdstermektedir. 2013 yili itibari ile diinyadaki diyabetli hasta
sayist 382 milyon iken bu saymin 2035 yilinda 592 milyona ulagacagi yani %55
oraninda artacagi ongoriilmektedir (8). Kuzey Kibris’ta 2008 yilinda yapilmis olan

diyabet taramasinda ise 20-79 yas araliginda %11,3 diyabet goriilmiistiir (10).



Kuzey Kibris‘ta 2008 yilinda yapilan tarama sonucunda yetiskin niifusun
%]11°inin diyabetli ve %18’ inde glukoz tolerans bozuklugu tespit edilmistir. Gizli
sekeri olanlarin orani1 %35,5 artig gostermistir. Bu oranlar diinya ortalamasinin iizerinde
oldugu i¢in diyabetin 6nlenmesi adina stratejik planlarin uygulanmasi gerekmektedir
(10).

Diyabetin ortak sonucu olan hiperglisemi eger kontrol altina alinamazsa
zamanla diyabetin kronik mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan retinopati, nefropati,
periferik ve otonomik noropati gibi problemlerin yaninda, koroner kalp hastaliklari,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastaliklar1 gibi makrovaskiiler
problemlerin daha erken yaslarda goriilmesine neden olabilir (5-6).

Diyabetik ayak, DM ‘nin en ciddi ve agir komplikasyonlar1 arasinda yer
almaktadir. Diyabetik ayak, diyabetli bireylerde hastaneye uzun siireli yatisin en sik
sebepleri arasindadir. Levine’nin raporlarina gore hastaneye gelen tiim diyabetik
hastalarin  %20’sinin basvuru nedeni ayak problemleridir (12). Periferik arter
yetmezligi kaynakli gelisen iskemi ve periferik noropatiye bagl koruyucu duyu kaybi
sonucu gelisen bir diyabet komplikasyonu olan diyabetik ayagin tedavisi pahali
olmakla birlikte ayrica diyabette morbiditeyi etkileyen ve hasta egitimi ile 6nlenebilen
onemli bir komplikasyondur. Diyabetik ayagin diyabetli bireyin yasam kalitesini
olumsuz etkiledigi belirtilmektedir (13,14).

Diyabetik ayak tilserleri 1922’lerde tedavisine baglanan biitiin diyabetli
bireylerin yasayabilecegi zorlu bir donemdir. DM’si olan hastalarda goriilen ayak
problemleri ve bu kronik hastaligin komplikasyonlarina bagl olarak gelisen
enfeksiyonlar diyabetin en tehlikeli ve sekel birakici sorunlar1 olarak goriilmektedir

(15).



Diyabetik ayagin onlenebilmesi i¢in sebep olan risk faktorlerinin bilinmesi
gerckmektedir. Daha Onceden gegirilmis ayak tilseri veya amputasyon hikayesi
olanlar, vaskiiler hastalik semptom ve Dbelirtileri olanlar, ayak deformitelerinin
bulunanlar (hallux valgus, penge ayak, charcot ayagi gibi), kotii metabolik kontrolii
olanlar, gorme duyusunda ciddi bozuklugu olan, uzun siireli diyabet oykiisii ve koti
ayak hijyeni olan, diyabet egitimi almayan hastalar, uzun siireli diger komplikasyonlari
olanlar (6zellikle kronik renal yetersizlik ve agir diyabetik retinopati), ileri yas,
Ozellikle de yalniz yasayan yasllar, sigara ve alkol kullamimi, travmalar, uygun
olmayan ayakkabi kullanimi, ayakta nasir olusumu, tirnak infeksiyonlari, kesim hatasi
vb faktorler ayak iilserine yol agan etkenlerdir (16). Diyabetik ayak hastalarinda ayak
muayenelerinde bulgulara gbére hangi risk sinifinda oldugu belirlenir. Literatiirde
yapilan bir ¢aligmada diyabetik ayak risk siniflandirmasini Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi dergisinin olusturdugu kilavuza gore diisiik risk, artmis risk ve
yiiksek risk ve {ilser var olarak 4 kisma ayrilmistir (1). Hastanin diyabet yil1 arttikca
diyabetik ayak riskinin arttig1 goriilmiistiir. Farkli cografi bolgelerde yapilmis benzer
caligmalar vardir ama KKTC’de yasayan diyabetik bireylerde diyabetik ayak riskinin
belirlendigi benzer bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Calismamizin amact KKTC’nin
Lefkosa ilgesi Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi’ne basvuran tip 2 diyabetli
bireylerde diyabetik ayak riskini ve etkileyen faktorleri incelenmesidir.

Aragtirma sorulart:
1. Hastalarin diyabetik ayak risk diizeyi nedir?

2. Diyabetik ayak riskini etkileyen faktorler nelerdir?



Boliim 2

GENEL BILGI

2.1 Diabetes Mellitus (DM)

DM insiilin hormonunun eksikligi, yoklugu veya direnci ile olusan,
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinda bozukluklara sebep olan
hiperglisemiyle karakterize kronik sistemik bir metabolizma hastaligidir (17,18). DM
ile olusan kronik hiperglisemi uzun dénemde ¢esitli organlarin, 6zellikle goz, bobrek,
sinir, kalp ve kan damarlarinin hasari, fonksiyon bozuklugu ve yetmezligine neden
olur (19,20).

Idrar miktarinda artma, asir1 susama Ve kilo kaybinin oldugu bir hastalik olarak
tanimlanan Diyabetes kelimesini ilk kez Anadolu‘da Kapodokya da milattan sonra 2.
yiizyilda Aretacus kullanmistir (21-23). DM, antik ¢aglardan giiniimiize kadar neden
oldugu komplikasyonlar1 ile 6nemini kaybetmeyen ciddi bir saglik sorunu haline
gelmistir (24,25). Tim diinyada insidans1 giderek artan, yasam kalitesini diisiiren,
yasam siiresini kisaltan, toplumsal ve bireysel ekonomik yiike sebep olan 6nemli bir
saglik sorunudur. Tiirkiye’de eriskin niifusun %7,2’si diyabetten etkilenmektedir
(26,27).

Yunanca anlami "akip gitmek" olan "diya+betes” ve "bal kadar tathi" olan
"Mellitus” kelimeleri tiiretilmistir ve tip literatiirinde kullanilmistir (28). DM’nin
tarihine uzanildiginda bulunabilen en eski kayitlar milattan once 1550 yillarinda
Misir’da yazilmig olan bir Ebers papiriisiinde bulunmustur ve sik idrara ¢ikmayla

seyreden bir durumdan bahsedilmektedir (29).



Bundan yaklasik 2000 y1l 6nce iki Hintli arastirmaci, Charaka ve Sushruta ilk
kez diyabetin yalnizca tek bir hastaliktan ibaret olmadigini ortaya koymuslardir. Bu
calismanin 15181nda Galen, Ibn-i Sina, Paracelcus ve Maimonides gibi bilim adamlari
diyabet hastalig1 i¢in onemli referanslar gostermislerdir. Diyabetin komplikasyonlari
arasinda yer alan diyabetik gangreni ilk kez Ibn-i Sina tarif etmektedir. Seker
hastaligin1 bugiinkii tanimina en yakin tarif eden Ibn-i Sinadir. M.S.5-6. yiizyilda
Susruta ve diger Hintli doktorlar "balli idrar" adini verdigi diyabet hastaliginin iki
cesidinden bahsetmislerdir. Bir grubunda hastalar zayif ve kisa siirede 6lmekte, diger
gruptaysa sisman, daha yasli ve uzun siire yasadiklarindan bahsetmislerdir. Bu durum
diyabetin giiniimiiz siniflamasinda belirtilen tip 1 ve tip 2 DM smiflamasina ¢ok
benzemektedir (30-33).

Josef von Mering ve Oskar Minkowski diyabetin etyolojisini anlamaya yonelik
en biyik adimlart 1889 yilinda pankreatik diyabet teorisi ile atmislardir (34).
Diyabetin diinya capindaki yayginlig1 giderek artmaktadir. Gelismis tlilkelerde %5’in
tistiine ¢ikmakla beraber, en ¢cok gelismekte olan tilkelerde artis goriilmektedir (31).

Diyabet, kardiyovaskiiler bozukluklar agisindan onemli bir risk faktorii olup
yasam seklinde meydana gelen ani degisiklikler 6nemli bir etkendir (31). Son yillarda
DM ile yapilan ¢aligmalar, diyabetin gelecek yillarda da tiim diinyay: etkisi altina
alacagini, hizla artan saglik sorunu oldugu i¢in ekonomik agidan ele alinmasi gereken
bir konu oldugunu gostermistir (31).

IDF’ nin 2013 yilinda yayinlamig oldugu ‘6. Diyabet Atlasi’ diyabetin suanki
ve gelecekteki durumu hakkinda 6nemli bilgilere yer vermektedir. Buna gore 2013 yili
itibari ile diinyada 382 milyon diyabet hastas1 bireyin yasadigi ve bu rakamin 2035’te
592 milyona ulasabilecegi dikkat ¢ekilen 6nemli noktalardan biridir. Diinya niifusunun

%38,3’tinde diyabet, %6,9’unda bozulmus glukoz toleransi bulunmaktadir. Bu yiikselis



sebeplerinin ardinda niifus artisi, beklenen yasam siiresinin uzamasi ve sehirlesmenin
artmasi ile olusan yasam tarzindaki degisiklikler sonucunda obezitenin artis1 ve
fiziksel aktivitedeki azalma etkili olmustur. DM prevelanst son 20 yilda artig
gostererek birgok tlilkede 6liime sebep olan hastaliklardan ilk 5 igerisinde yer almistir
(35-36).

Diyabet, yasam siiresini bes ile on yil arasinda kisaltmaktadir. Birgok iilkede
yapilan ¢alismalar sonucunda hastaligin yalnizca saglikli yasam tarzi degisiklikleri ile
%44-58 oraninda risk azalmasini saglayarak onlenebilecegini gostermistir. DM bir
stire sonra kalp, damarlar, goz, bobrek ve sinirlerde yapisal degisikliklere yol agabilir.
Diyabetlilerin %60-75’1 kardiyovaskiiler hastaliklar (koroner arter hastaligi ve inme)
nedeniyle kayit edilmistir (34).

Diinya geneline bakildigi zaman diyabetik bireylerin yarisina yakin kismi
Hindistan, Cin ve ABD’ de yasamaktadir. 2035 yili civarinda Tiirkiye, diyabet
tanilarindaki artig ile diyabetik popiilasyonun en fazla oldugu ilk 10 {ilke arasinda yer
alacagi tahmin edilmektedir (35).

211 Tip1DM

Tip 1 diyabet insiilinin yoklugu veya insiilin dolasimindaki eksiklik sonucunda
olusan kronik metabolik bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir (43). Daha 6nceki
yillarda tip 1 diyabet “insiiline bagimli diyabet”, “juvenil diyabet”, veya “cocukluk
caginda baglayan diyabet” olarak da isimlendirilmekteydi. Tip 1 diyabetin
epidemiyolojisini aragtiran calismalar hizla artmasma ragmen, diinyanin yanlizca
%35’ine ait veriler bulunmaktadir. Caligsmalarin biiyiik ¢ogunlugu Avrupa ve Kuzey

Amerika’da yapilmistir (44-45).



Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun varsayimlarina
gore tiim yas gruplar1 dikkate alindig1 zaman tip 1 diyabet prevelansin yaklasik %0,05
oldugu diistintilmektedir (40).

Diyabet hastalarinin %10’u tip 1 diyabetlidir. Tip 1 diyabet hastalarinin agiz
kurulugu, fazla su i¢me, idrara sik ¢ikma, siirekli aclik hissi, kilo kaybi, gérmede
bulaniklik, yorgunluk ve halsizlik gibi yakinmalar1 vardir (41).

212 Tip2 DM

Gegmiste “insililine bagimli olmayan diyabet”, “erigskin diyabet” veya “tip 2
diyabet” olarak da adlandirilan bu hastalik, en yaygin goriilen diyabet tipidir. Diinyada
tanis1 koyulmus olan diyabet vakalarmin 9%90°dan fazlasim1 tip 2 diyabet
olusturmaktadir. Tip 2 diyabet genellikle 40 yas ve iistii gruplarda goriilmektedir.
Hastaligin ortaya ¢ikma yas1 hastanin yagam bi¢imi degisiklikleri nedeniyle her gecen
giin diismekte ve son zamanlarda asir1 kilo ve fiziksel aktivite yetersizligi sebebiyle
genglerde ve ¢cocuklarda da goriilebilmektedir (18,33, 45-46).

Tip 2 diyabet eriskin toplumda en yaygin goriilen metabolizma hastaligidir.
Gelismis iilkelerde toplumun %5-10"u tip 2 diyabetlidir. Diinya genelinde tip 2 diyabet
siklig1 %4 civarindadir, bu oran yetigkin niifusunda ortalama %6 civarindadir (47).

Hipergliseminin neden oldugu hastalik semptomlarinin ortaya ¢ikmasi
zamanla gerceklesir. Bu sebeple, bireyler erken donem mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler patolojilerin gelisebilmesi agisindan riskli gruptadirlar. Tip 2 diyabetli
bireylerde genel olarak insiilin seviyeleri normal veya normal degerin iizerinde gibi
goriinse dahi mevcut insiilin, kan sekerini yeterli miktarda diisiirecek seviyede veya
etkinlikte degildir. Tip 2 diyabetik hastalar, tip 1 diyabetik hastalarin aksine, genel

olarak yasam boyu insiiline ihtiya¢ duymazlar.



Diyabet hastalarinin  6nemli bir ¢ogunlugu tiim viicut sistemlerini
hipergliseminin zararli etkilerinden koruyabilmek adina diizenli beslenme ve fiziksel
aktivite, gerek oldugu durumlarda buna ek olarak antidiyabetik ilaglar kullanirlar (43).

2.1.2.1 Tip 2 Diyabet Risk Faktorleri

40 yasin tizerinde olan ve bazi risk faktorlerini bulunduran kisiler tip 2 diyabet
riski tagimaktadir. Tip 2 DM genetik, kisisel ve cevresel faktorleri igeren bir hastaliktir.

Tip 2 diyabet risk faktorleri iki grupta incelenmektedir: degistirilebilir ve
degistirilemez risk faktorleri. Hipertansiyon, fiziksel inaktivite, bozulmus glukoz
toleransi, ADA tarafindan sismanlik ve obezite, bozulmus aglik glukozu, dislipidemi
diizeyinde azalma ve trigliserit diizeyinde artis degistirilebilir risk faktorleri arasinda
sayllmakta iken; etnik koken, yas, aile Oykiisiinde diyabet varligi, cinsiyet,
Gestasyonel Diabetes Mellitus oykiisii ya da gegmiste 4 kg ve iizerinde bebek
dogurmus olma ve polikistik over sendromu, tip 2 diyabetin degistirilemez risk
faktorleri arasindadir (48-49).
2.1.2.2 Tip 2 Diyabet Tanis1

40 yas iizeri bireylerin risk faktorii bulundurmasa ve beden kiitle indeksi (BKI)
normal smirlarda bile olsa diizenli olarak diyabet agisindan degerlendirilmesi
gerekmektedir. Risk faktdrii olmayan fakat BKI’si 24,9 kg/m?’ nin iizerinde olan
kisilerin her yil 1 defa plazma glukoz seviyeleri incelenmelidir ve kontrollerini

aksatmamalar1 gerekmektedir (43).



Aglik Plazma Gliikozu (APG) > 126 mg/dl
Raslantisal Plazma Gliikozu + diyabet | > 200 mg/dl

semptomlari

Oral Gliikoz Tolerans Testi (OGTT)’nde | > 200 mg/dl

2.saat gliikkozu
HbA1C >% 6.5
Sekil 1: Tip 2 diyabet tan1 kriterleri (2)

Aclik plazma glukozu, glikolize hemoglobin Alc (HbAlc) Gl¢timleri ve 2
saatlik oral glukoz tolerans test ile diyabet veya prediyabet tanis1 konmaktadir. Bir test
sonucuyla taniya varilmadan, diger test ile sonug tekrar degerlendirilip emin
olunmalidir. {1k teste yiiksek, ikinci test ise diisiik sonuglar elde edilir ise 3 ya da 6 ay
stirede ayni testlerin bir defa daha tekrar edilmesi gerekir (35,42).

Aclik plazma glukoz 6lglimii ise en az 8 saat siiren gece boyu agligin ardindan
glukoz diizeyinin Olgiilmesiyle elde edilen sonug¢ yani aglik plazma glukozu,
tekrarlanan farkli giinlerde 126 mg/dl veya iizerinde ise diyabet anlamina gelmektedir.

Oral glukoz tolerans testi, yiiksek risk tasiyan bireylerde oral glukoz tolerans
testinin uygulanmasi1 daha saglikli sekilde tan1 konmasi yoniinden Onemi
bulunmaktadir. Bu nedenle 75 gram glukozlu sivi igirilir ardindan 2 saat sonra kan
glukoz seviyesi tekrar olgiiliir. Cikan degerin 200 mg/dl veya daha yiiksek ¢ikmasi
diyabet anlamina gelir.

Rastgele plazma glukoz o6lgiimii; 200 mg/dl veya st seviyede olan herhangi bir
zamanda Ol¢iilen plazma glukoz diizeyi diyabet anlamina gelmektedir.HbAlc degeri
son zamanlarda diyabetin tanisi i¢in gereklidir ve % 6,5 ve {izeri olmasi tani igin esik
degerdir. Bu 6l¢tim i¢in a¢ kalinmasi gerekmemesi, akut hastalik ve stres durumlarinda
farklilik gostermemesi avantajlari iken; yaygin olmamasi, maliyetli olmasi, anemi kan

kaybi gibi durumlardan etkilenmesi de dezavantajlaridir (50).



2.1.2.3 Tip 2 Diyabet Semptomlari

Diyabetin klasik semptomlar1 sik idrara ¢ikma (poliiiri), ¢ok su i¢me
(polidipsi), ¢cok yemek yeme (polifaji), kilo artis1 veya kilo kaybi, plazma kan glukoz
diizeyinin yiikselmesi, yorgunluk, agiz kurulugu, viicuttaki yaralarin ge¢ iyilesmesi
kuru ve kasintili cilt, sik gegirilen enfeksiyonlar, ellerde ayaklarda ve agiz ¢evresinde
uyusma Ve karincalanma, cinsel sorunlar, bulanik gérmedir. Tip 2 diyabet hastalari
baslangicta herhangi bir hastalik belirtisi yasamazlar. Diyabet hastalar1 ortaya ¢ikan
belirtileri farkli sebeplerle ilintilendirir (51).

Bu sebeplerle diyabet baslangicindan uzun zaman gectikten sonra fark
edilebilir. Bazilarinda ise yasanan kronik komplikasyon sikayeti kisinin klinige
basvurmasina sebep olur ve yapilan detayli aragtirmalarla o kisinin uzun zamandir
diyabet hastasi oldugu kanaatine varilir (51-52).

2.1.3 Spesifik Nedenlere Bagh Diyabet

Beta hiicrelerinin veya insiilin fonksiyonun genetik bozukluklugu (Kistik
fibrosiz, glikojen depo hastaliklari), pankreas veya endokrin hastaliklar (Cushing
sendromu, akromegali, feokromasitoma), bazi ilag ve kimyasal maddeler (ditiretikler,
glukokortikoidler, antineoplastik ajanlar, oral kontraseptifler) veya enfeksiyonlara
bagli gelisen diyabet tiiri bu gruba dahil edildir ve nadir goriilen diyabet
siniflandirilmasidir. Diyabetlilerin  %1’inden azin1 olusturmaktadirlar. Diyabetin
degisik hastaliklarla birlestigi durumdur (46,53).

2.1.4 Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

GDM, ilk kez gebelik esnasinda ortaya ¢ikan diyabet seklidir, Gebeliklerin %2-
4’iinde GDM goriilmektedir, Amerika’da her y1l 135.000 vaka goriilmektedir ve GDM
burada tiim gebeliklerin %4 linii etkilemektedir. Prevalansi gebe popiilasyona gore %1

ila 14 arasinda degismektedir. GDM, diyabete yatkinligi olan tiim gebeliklerin
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yaklagik %90’inda goriilmektedir. GDM, genellikle dogumdan sonra diizelmektedir
ancak sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yiiksektir.

Belirtileri genellikle tip 2 diyabetle benzerlik gosterir; fakat gebelikte rutin
yapilan kontroller nedeniyle genellikle belirtiler fark edilmeden Once tanisi
koyulmaktadir (54-56).

2.2 Diyabetin Epidemiyolojisi

20 ve 79 yas arasi diyabetli hasta popiilasyonun en fazla oldugu Avrupa
tilkeleri siralamasinda 1.sirada Rusya, Almanya 2. ve Tiirkiye, 3. sirada yer almaktadir
(11,35).

Ulkemizde Satman ve arkadaslari tarafindan 1997-98 yillarinda yapilan
Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi-I (TURDEP- 1) ¢alismasina gore, diyabet sikligi 20-
79 yas grubunda prevelanst %7,2, bozulmus glukoz tolerans1 (IGT) prevelansi ise
%6,7°dir (9) Tip 2 DM, tiim diyabet olgularinin %90’ olusturmaktadir.

Artan obezite ve azalan fiziksel aktivite sebebiyle gelecekte Tip 2 diyabet
prevalansinin daha hizli artacagi diistiniilmektedir. TURDEP-II’ nin arastirmasina
gore, toplumda diyabet hastaligi goriilme olasiligi 2010 yilinda %13,7° ye ulastig
goriilmektedir (36-41).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi-Il (TURDEP-II) ¢alismasi ile Tirkiye’ de
diyabet ile karsilasma insidansina dair son bilgiler elde edilmistir. Ge¢mis yillarda
yapilmis olan TURDEP-I ile karsilastirildiginda, son 12 yillik dénemde obezite,
prediyabet ve diyabet prevalanslarinda sirasiyla %40 , %106 ve %90 (diyabetin yillik
artis h1z1 %6,5) oraninda yiikselis goriilmiistiir (42).

TURDEP-I calismasinda diyabetin kadinlarda ve kentsel bdlgelerde

yasayanlarda daha sik gorildigii, ayrica, diyabet riskinin yaslanma, obezite,
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hipertansiyon, ailede diyabet varligi, egitimsizlik, gelir diizeyi ve aliskanliklar ile
iliskili oldugu belirtilmistir (40).
2.3 Diyabetin Komplikasyonlari

Tium diyabetik hastalarda plazma glukoz diizeylerinin kontrol altinda
tutulamadigr durumlarda kisa ve uzun donemde cesitli sistem, organ veya doku
hasarlar1 ortaya ¢ikabilir. Bireylerde diyabet takibinin iyi yapilamamasi durumunda
diyabete bagl diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar, hiperglisemik durum, laktik asidoz
ve hipoglisemi gibi akut komplikasyonlar ile koroner arter hastaligi, iskemik kalp
hastalig1 (makrovaskiiler komplikasyonlar), diyabetik retinopati, diyabetik nefropati,
diyabetik noropati, diyabetik ayak (mikrovaskiiler komplikasyonlar) gibi kronik
komplikasyonlar meydana gelmektedir. Diyabetik komplikasyonlar- hastaligin siiresi,
yas1, zayif glisemik kontrol seviyesi ile yakindan iliskilidir (18,57).

2.3.1 Akut Komplikasyonlar

Kan glukoz seviyesinde ani olarak meydana gelen akut degismelere bagl
olarak gelisen komplikasyonlardir. Baslica iki ana grupta siiflandirilmaktadir (58).
2.3.1.1 Hipoglisemi

Akut komplikasyonlar i¢inde hizla miidahale edilmesi gereken durum olan
hipoglisemi, kisinin kan sekerinin 50 mg/dl’ den diisiik olmas1 halinde meydana gelen
bir rahatsizlik olarak tanimlanir. Hipoglisemi ile ¢arpinti (tasikardi), titreme- terleme,
bas agrisi, sinirlilik hali, kontrolsiiz davranislar, dudak ve dilde karincalanma, davranis
degisikligi, konugsma bozuklugu, konflizyon, koma ya da epileptik atak belirtileri
goriiliir.

Diyabetli hastalarda; fazla insiilin veya oral antidiyabetik ilaglarin
kullanilmasi, az yiyecek tiiketilmesi (0glinlerin atlanilmasi veya zamansiz besin

Ogelerinin tiiketilmesi), fiziksel aktivite artisi, ilag degisiklikleri ve insiilin uygulanan
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bolgenin enjeksiyon sonrasi fazla kullanilmasi, kadinlarda menstriiasyon baslamasi,
alkol alinmasi, sindirim giigliigli ve mide bosalmasinin gecikmesi hipoglisemiye
zemin hazirlayan nedenlerdir (59).
2.3.1.2 Hiperglisemi

Aclik kan sekerinin normal diizeyin iizerine ¢iktig1, akut bir komplikasyondur.
Aclik kan sekeri siklikla aglikta 140 mg/dl, toklukta 180 mg/dI’nin iizerinde, idrarda
glukoz pozitif ve HbAlc %7 veya daha yiiksektir. Hipergliseminin belirti ve bulgulari;
poliliri (asir1 idrara ¢ikma), polifaji (asir1 yemek yeme), polidipsi (asir1 susama), agiz
kurulugu, cilt turgorunda kayip, kuru kizarik cilt ve kilo kaybiyla ortaya c¢ikan
dehidratasyon, halsizlik, yorgunluk, uyku hali ve bulanik gérme olarak belirlenmistir.

Hipergliseminin nedenleri arasinda; insiilin veya oral antidiyabetik ilaglarin
zamaninda alinmamas1 ya da birakilmasi, ¢ok fazla ya da yanlis besin ¢esitlerinin
alinmasi, aktivite azligi, hastalik ya da infeksiyon, fiziksel veya emosyonel stres yer
almaktadir (60).
2.3.1.3 Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz dolasimdaki insiilinin belirgin bi¢imde azalmasi ya da
olmayis1 sonucu gelisir. Bu durum karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara neden olmaktadir. Bunlarin sonucunda; hiperglisemi, dehidratasyon,
elektrolit kayb1 ve asidoz gelisebilmektedir. Tan1 isleminde kan glukoz diizeyi 300-
800 mg/dl arasinda olmaktadir.
Diyabetik Ketoasidoz, tip 1 DM’si olan bireylerde daha fazla olusmaktadir ve tip 2
DM’de sik goriilmemektedir. Ancak travma, miyokard infarktiisii gibi ciddi stres
kosullarinda olusabilmektedir. Diyabetik Ketoasidoz’da hiperglisemi sonucu poliiiri

ve polidipsi goriilmektedir. Bireylerde bulanik goérme, basagrisi, yorgunluk
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olabilmektedir. intravaskiiler sivi kaybi nedeniyle ortostatik hipotansiyon
goriilebilmektedir (60).
2.3.2 Kronik Komplikasyonlar

DM’nin kronik dénemlerinde goriilen ve ciddi problemlere neden olabilen
durumlardir. Mortalite ve morbiditede etkili olan nedenler mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlardir (61).
2.3.2.1 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar, biliyilk damarlarda meydana gelen
degisiklikler ile birlikte ortaya ¢ikar. Kalpte koroner arter hastaligi veya iskemik kalp
hastaligi ve miyokard enfarktiisli, periferik arterlerde periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler sistemde serebrovaskiiler hastalik olarak goriiliir. Diyabet, bireyin
kardiyovaskiiler hastalik gelistirmesi riskini artirir. Tip 2 diyabette Koroner arter
hastalig1 ve Serebrovaskiiler hastalik onde gelen 6liim sebebi olmakla birlikte tip 2
diyabet hastalarinda, ayni yaslardaki diyabet hastaligi olmayan bireylere gore
kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim riski 2-4 kat fazladir (62,74).
2.3.2.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
2.3.2.2.1 Diyabetik Retinopati

En onemli gérme kayiplarindan biri olan eriskin popiilasyonda goriilen
diyabetik retinopati en sik goriilen komplikasyondur. Diyabetik retinopati veya
diyabetin diger mikrovaskiiler komplikasyonlarin artma riski, hipergliseminin siiresine
ve siddetine baglidir. Diyabetiklerde retinopati; gorme bozukluklarina ve tamamen
gérmenin kaybolmasina neden olabilmektedir. Diinya ¢apinda 93 milyondan fazla
insan diyabetik retinopatiye sahiptir. Diyabet siiresinin artmasiyla diyabetik retinopati
riski de artar. Diyabetik retinopatinin ilerlemesi ilizerine yapilan ¢alismada tip 1 ve tip

2 diyabet hastalarinda yliksek kan basinci, yliksek glisemi diizeyininin yogun tedavi
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ile kontrol altina alinmasi sonucu retinopati gelisiminin 6nlenmesi iizerinde olumlu
etkileri gosterilmistir (63-65,69-70).
2.3.2.2.2 Diyabetik Nefropati

Diyabetin diinya ¢apinda yagam kalitesini bozan 6nemli komplikasyonlarindan
biri olan nefropati, tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarinda bobrek yetmezliginin 6nde gelen
nedenidir. Diyabetik nefropati, Amerika Birlesik Devletleri'nde bobrek yetmezliginin
onde gelen nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde ise %5-10 un da nefropati teshis
edilmektedir. Diyabetik nefropatiye sahip hastalar, ayn1 zamanda kardiyovaskiiler
hastalik riski de tasimaktadir. Nefropati gelistikten sonra kan basincindaki artis ve
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmaya bagli olarak genellikle hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalik olusmaktadir (18). Diyabetik nefropatiyi 6nlemek veya
kontrol etmek i¢in hasta elde edilebilecek en diisiik glukoz seviyesine gore tedavi
edilmelidir (72).
2.3.2.2.3 Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati, ADA tarafindan diyabetli kisilerde periferal sinir
disfonksiyonun belirtisi olarak kabul edilir. Diyabet hastaliginin siiresinin uzamasi
noropati goriilme olasiligimi da etkilemektedir. Diyabetli hastalarin yarisindan
fazlasinda diyabetik noropati gelismektedir. Hastalik siiresinin ilerlemesi ile birlikte
noropati goriilme siklig1 artmaktadir. Genellikle 20 yildan fazla tip 1 ve tip 2 DM’si
olan bireylerin en az %50’sinde noropati gelismektedir. DM’si olan bireylerin,
olmayanlara gore noropati gelisme olasilig1 a¢isindan yedi kez daha fazla risk altinda
olduklar1 belirtilmektedir. Bulgular hem periferik, hem de otonom sinir sistemine bagl
olarak ortaya ¢ikar.

Noropatiden etkilenen tiim viicut sistemleri i¢inde kardiyovaskiiler,

genitoiiriner ve gastrointestinal sistem tutulumlaridir. Kardiyovaskiiler sistemde
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otonom noropatisinde istirahatte en sik tasikardi olusmasi, hipotansiyon ve egzersiz
sirasinda kardiyak yetersizlik olarak yansidigr goriilmektedir. Diger sistemlerdeki
sorunlar ise ishal, kabizlik, gastroparezi, midenin bosalmasinda gecikme, erektil
fonksiyon patolojileri ve kolesistitdir.

Periferal noropati alt ekstermiteleri tutar. Ekstermitelerde duyu kaybi, uyusma,
karmmcalanma, batma, yanma hissi ve kas Kkuvvetsizligi gibi belirtileri kapsar.
Avyaklardaki hissizlik ve bakim eksikligi sonucu ayak iilserlerine ve amputasyona
neden olabilir.

Noropati, diyabetik ayak gelismesinde onde gelen nedendir. Hastaneye
yatiglarin ¢ogunda ¢arpma, batma, yanma, vurma vb. gibi bireylerin farkina
varamadiklari fiziksel bir etkenin yaraya sebep oldugu anlasilmistir. Genellikle duyu
kayb1 nedeniyle erken donemde yaralanma fark edilmez ve bireyler ayakta kalmaya,

yiriimeye devam ederler. Bu da ilerleyici doku hasarina yol agmaktadir (66-68,73).
2.4 Diyabetik Ayak

DM, kronik ve sistemik komplikasyonlarla seyreden, siklig1 giderek artan bir
metabolizma hastaligidir. Diyabetik ayak, diyabete 6zgii bir komplikasyon olan
noropatiye bagli olusan ve periferik arter yetmezligi sonucu olan iskemi zemininde,
asir1 basing ve enfeksiyonun da eklenmesiyle olusmakla birlikte zamanla amputasyona
gotiirebilen ruhsal, bedensel, sosyal ve ekonomik sorunlara neden olan bir
komplikasyondur (75-79).

15 y1l veya daha fazla siire ile DM tanisi olan, diyabetik metabolik kontrolii iyi
olmayan bir diyabetik hasta diyabetik ayagin geligsmesi i¢in gli¢lii bir adaydir. Cilinkii
bu lezyonlarda primer olan agrisiz travma, iilserasyon, enfeksiyon ve ayak deformitesi
olusumuna neden olan periferik néropatinin gelismesi ve dolasim yetersizligi i¢in bu

zaman dilimi yeterli siiredir (80- 83).
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Diyabetik ayak diinyanin her yerinde mortalite ve morbiditenin yiiksekligi,
hastanede kalis siiresi uzun olmasi, uzun siireli antibiyotik tedavisi, cerrahi, vaskiiler
cerrahi, ortopedi gibi pek ¢ok klinigin mesai harcamasi yonleriyle de maliyetinin fazla
olmasi nedeniyle en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan birisi olarak goriilmektedir (81-
85).

2.4.1 Diyabetik Ayak Epidemiyoloji

Diyabetik ayak, diyabetli hasta popiilasyonu i¢inde hastanede yatisin en 6nemli
sebebidir ve yatis siirelerinin %20-25’ini olusturmaktadir. ABD ve Kanada’da
diyabetik ayak hastalari, tim hastaneye yatan diyabet hastalarinin yaklasik %20’sini
olusturmaktadir. Ulserli hastalarda hastanede yatis siiresi, yatis nedeni ayak iilseri
olmayan diyabetli hastalara oranla %59 daha uzun belirtilmistir. Gangren olusumu ise
diyabetli hastalarda, diyabetli olmayanlara gore 17 kat daha fazla gériilmektedir. (86-
88).

Ozkan Y. ve ark.’na gore diyabetli bireylerdeki travmatize olmayan alt
ekstremite amputasyonlarinin yaklasik %50-70’1 diyabetik ayak nedeni ile olmaktadir.
Iskemiye bagl amputasyon orani, diyabetli olmayan hastalarda AB’de milyonda 200
iken diyabetiklerde milyonda 3900’diir (84,89). Amputasyon i¢in risk faktorleri
arasinda hipertansiyon, sigara, ileri yas, dislipidemi ve yiiksek HbA1c oran1 yer alir
(90).

Diyabetik hastalardaki amputasyon riskidiyabetik olmayanlardan 15 kat daha
fazla olarak bildirilmistir. Amputasyon yapilan hastalarda ilk 3 yilda 61iim oran1 %35-
50 olarak belirtilmistir. Bu nedenle Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 21. yiizyildaki
saglik hedeflerinin arasinda, 2020 yilina kadar diyabetik ayak nedeniyle yapilan

amputasyonlarin %35’inin azaltilmas1 hedeflenmistir (91-93).
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Eski tarihlerden beri bilinen ve 1922 yillarinda tedavisine baslanmis olan
diyabetik ayak, tiim diyabetik hastalarda goriilmesi olasi, zorlu bir donemdir.
Diyabetik ayak hakkinda prevelans ve insidansa yonelik tahminlerde zorlanilsa da
diyabetik bireylerin sayisinda olusan artisa paralel olarak diyabetik ayak problemi
yasayan bireylerin sayisinda artis olacagi diistiniilmektedir (101).

Erkeklerde kadinlara oranla daha sik diyabetik ayak goriildiigii, sigara ve alkol
kullanimi, 6nceden gecirilmis diyabetik ayak yarasi, yas ve diyabet siiresi fazla olan
bireylerin diyabetik ayak problemi yasama riskinin yiiksek oldugunu gosteren
caligmalar vardir. (102-107). Ayrica periferal noropatisi, periferal damar yetmezligi,
periferik dolasim yetersizligi, ayakta deformite olmasi, ayak bilegi-kol indeksi
diisiikliigii olan diyabetli hastalarda da diyabetik ayak riskinin yiiksek oldugu
belirtilmektedir. Bununla beraber kotii glisemik kontroliin de (HbAlc > %6,5) diyabet
komplikasyonlarinin olusum hizini artirdigi belirtilmektedir (107).

Diyabetik ayak lezyonlar1 onlenebilir bir komplikasyondur ancak gereken
onem Verilmedigi igin bazen amputasyona kadar gidebilmektedir (101). Diyabetik
bireylerde, diyabetik olmayan bireylere gore alt ekstremite organ kayb riski 15-40 kat
daha fazladir (95). Ayak yarasi insidansi diyabetik bireyler arasinda yillik %2 ile %7
arasinda degismektedir, cogu amputasyon ile sonuglanir ve tekrarlama orani %20-
80’dir (34). Mortalite, amputasyonu takiben 1 yilda %13- %40, 3 yilda %35-%65 ve
5 yilda %39 - %80 araligindadir (109).

2.4.2 Diyabetik Ayak Patogenezi

Viicudun tiim yiikiinii tasiyan ayaklar, yasam boyu basing altinda kalan
organlardir. Diyabetik ayak ilserlerinin olusumunda bircok faktor rol oynamaktadir
(94,95). DM’nin kronik komplikasyonlar1 sonucu ayakta gelisen tilser, enfeksiyon ve

gangren cogu kez amputasyonla sonucglanarak hastalarda ve c¢evresinde ciddi
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ekonomik, sosyal ve pskolojik problemlere yol agmaktadir (96).Diyabetik Ayak
Patogenezi detayl1 bicimde Sekil 2°de gosterilmistir.

Noropati ve iskemi, diyabetik ayak yaralarinin olusmasindaki en 6énemli iki
faktordiir. Diyabetiklerde noéropatinin prevelansi hastaligin siiresi ve siddeti ile
orantilidir. Bu deger on yillik diyabetik bireylerde %30 ila 40 arasindayken, 25 yil
tizeri diyabetli bireylerde %60 ile 70 oranindadir. Enfeksiyon ii¢iincii bir faktor olarak
sayilmakla birlikte genellikle noropati ve/veya iskemi zemininde olusan travmalar ve
yaralanmalarin sekonder olarak enfekte olmalar1 diyabetik ayak enfeksiyonu’na yol
agmaktadir (97). Periferik noropatinin etkisi bunlarin arasinda en belirgin olanidir.
Diyabetik ayak tilseri olan bireylerin %60’inda periferik néropati, %20’sinde diyabete
bagli néropati, %20’sinde iskemi ve periferik arter hastaligi birlikte bulunur (24).
Yapilan bir calismada, iskemik (%29) ve noroiskemik (%25) yaralarin 5 yillik
amputasyon oranlari noropatik yaralara (%11) gore daha yiiksek oldugu saptanmigtir
(99). Risk faktorlerinin baginda duysal, motor ve otonomik fonksiyonlar1 etkileyen
diyabetik noropati bulunmaktadir.
2.4.2.1 Duyusal Noropati

Diz alt1 ve distalde duyu kayb1 belirgin olarak goriiliir, eldiven/gorap seklinde
dagilim vardir. Koruyucu agri duyusunun kaybolmasi iilser, ayakta deformite ve
enfeksiyon olusumuna neden olmaktadir.
2.4.2.2 Otonomik Noropati

Ciltte olagan terleme ve 1s1 diizenlemesi bozulmustur. Cilt kuru ve serttir,

kolaylikla yirtilir ve enfeksiyonun giris yeri olur.
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2.4.2.3 Motor Noropati

intrinsik kaslarda islev bozuklugu, ortaya ¢ikan atrofi, parmaklarda pencelesme
deformitesi gelismektedir ve ayakta yiikk binen bdlgelerin degismesine sebep
olmaktadir. Kisitli eklem hareketi deformite olusmasina yardimci olur. Deformite olan
bolgede duyu kaybinin olmasi basi tilserlerinin gelismesine neden olur. Bazi bireylerde
kas dengesizligi yiiriime sekli degistirir ve bu da basiya sebep olabilmektedir. Motor
noropati, tek bir siniri etkiledigi zaman peroneal sinir tutulumu sonucu diisiik ayak
olusur.

Diyabetlilerde damar degisiklikleri hem biiyiikk capli hem kiigiik caph
damarlardadir. Makrovaskiiler diizeydeki hastalik aterosklerozdur. Diyabetiklerde
aterosklerotik siire¢ daha erken yaslarda baslar, daha hizli ilerlemek ile birlikte
kadinlarda daha sik goriilmektedir. Diyabetik hastalarda gelisen enfeksiyonun daha
siddetli ve tedaviye daha direngli oldugu soylenmektedir. Enfeksiyon, diyabetik ayak
prognozunun kotiilesmesine sebep olan en 6nemli faktordiir. Diyabetli bireylerde ayak
ve ayak bileginde deformite olusumu ise diyabet yilina ve ndropatinin siddetine
baghidir. En sik goriilen deformite penge parmaktir. interfalangeal eklemlerde
fleksiyon, metatarsofalangeal eklemlerde hiperekstansiyon ile kendini gosterir (100).

Diyabette ayak yaralarmmm olusumunda rol oynayan ve yaranin yasandigi
evrenin ilerlemesine yardimci olan birgok faktoriin varoldugu bildirilmektedir. Bunlar;
uygun olmayan ayakkab1 ve ¢orap, ¢iplak ayakla yiiriime, diismeler/kazalar, termal
yaralanmalar, yaniklar, eklem hareketinde limitasyon, kemik c¢ikintilari, ayak
deformitesi, kallus/nasirlar, yanlis tirnak kesimi, giinliik bakim ve hijyen eksikligi,
ayak mantarlari, sigara kullanimi, kotii glisemik kontrol, dislipidemi, hipertansiyon,
ileri yastir (110,120-122). 10 yildan fazla diyabeti bulunan hastalarda tlser gelisme

riski ya da amputasyon riski artmaktadir (121).
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2.4.3 Diyabetik Ayak Degerlendirmesi

Diyabetik ayakta diizenli ve kapsamli bir gézlem ve muayene yapilmasi erken
tam1 ve ayaktaki risk durumunu belirlemek i¢in Onemlidir. Fizyoterapi
degerlendirmesinde ilk olarak hastanin detayli hikayesi almir sonra agri
degerlendirmesi, inspeksiyon, duyu degerlendirmesi, vaskiiler degerlendirme, eklem
hareket agikligi, kisalik ve kas kuvveti degerlendirmesi, deformite ve kas iskelet
sistemi degerlendirmesi, ayak basing 6l¢iimii, yapilir ve ek olarak kisinin ayakkabi
uygunlugu agisindan da degerlendirilmelidir. Diyabetik bireyin ayagi, her geldiginde
muayene edilmeli, ayak bakimi yoniinden incelenmelidir (111).
2.4.3.1 Hikaye

Diyabetli bireyin yasi, meslegi, sikayetleri, HODA1C ve kan sekeri degeri,
onceki diyabetik ayak hikayesi, diyabetle baglantili plantar iilserler ve ampiitasyonlar,
diyabet yili, sigara kullanimi, kullandig1 ilaglar ve ayak bakim aligkanlig
sorgulanmalidir (111,123).
2.4.3.2 Agr1 Degerlendirmesi

Tip 2 DM’li bireylerde iki tip ayr1 goriiliir; bunlar kladikasyo ve néropatik
agridir. Charcot artropatisi veya periferal noropati agri nedenleri arasinda gosterilir
ancak iskemi, agrinin en ciddi sebebidir. Hasta yiiriidiigii zaman uylukta, kalcada ve
ayakta kramp tarzinda bir agr1 sekli tanimlarsa bu agriya kladikasyo denir. Kladikasyo
durumunda iskemi diisiiniilmelidir. iskemi olan ekstremitede, istirahat halinde agr1,
uyusma Ve halsizlik goriilebilmektedir. Istirahat agrilar1 genelde gece uykuda baslar
ve hastay1 uykudan uyandirir. Bu agri tipi hasta biraz yiiriidiigli zaman ya da ayaklarini
yataktan sarkitinca azalir.

Diyabetik hasta, ayaklarinda agri, yanma, karincalanma, ignelenme, batma,

uyusukluklar veya soguk havada sicaklik hissi tanimliyorsa bu hastalarda ndéropatik
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agn diisiiniilmelidir. Noropatik agrinin tanimlanmasi i¢in literatiir tarama caligmalari
2001'den beri gelistirilmistir. Noropatik agrinin tanimlanmasi igin Tiirkge versiyonu
yapilmis bircok skala (LANSS, DN4, NPQ, PainDETECT, ID-agr1, StEP anketi ve
benzeri) vardir (124-126).
2.4.3.3 Inspeksiyon-Palpasyon

Hastanin ayak derisinin goriinlimii, 1s1s1, deride renk degisimi, kuruluk,
kalinlagma, nasir, blister, kizariklik, catlak ve iilser olusumu varsa degerlendirilir ve
kaydedilir. Is1 kontroliine bakilirken, bireyin her iki ayag: bilek seviyesine kadar el
dorsumu ile sicak-soguk degerlendirmesi i¢in test edilir. Isida artma durumu
enfeksiyon belirtisidir, azalma oldugu zaman arter dolasiminin yetersizligini gosterir
(127). Ozellikle Charcort artropatisinin tespitinde sicak noktalar dnemlidir (127). Deri
renginin soluk olmasi dolasim yetersizligini, kizarik olmasi ise enfeksiyonu belirtir.
Noropatik ayak kuru goriiniimlii ve sicakken, iskemik ayak ise soguktur. Soluk ve
siyonitik deri iskemiyi isaret etmektedir (54). Deride kuruluk gozlenebilir. Terleme
kaybiyla olan bu kuruluk periferal sinirlerdeki otonomik tutulumun belirtisidir (129).
2.4.3.4 Kas Iskelet Sistemi Degerlendirmesi

Diyabetik hastalarda eklem hareketinde limitasyon ¢ok yaygin olarak
goriilmektedir. Bu nedenle diyabetik ayagin degerlendirilmesinde, eklem hareket
acikliklar1 degerlendirilmelidir ve oOzellikle bu hastalarda sik  goriilen 1.
metatarsofalangeal eklem sertligi igin 6zellikle basta bagparmak olmak iizere ayak
bilegine dorsifleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon, bas parmak
ekstansiyon ve bas parmak fleksiyon eklem hareket agikligi gonyometre ile 6l¢iiliip
kaydedilmelidir (130).

Ayakta diyabete bagli motor kaslarin tutulumu gergeklesir. Bu tutulumun kas

atrofilerini olusturmasi sonucu diyabetik noropatik ayakta deformiteler olugsmaktadir.
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Bu sebeple, diyabete bagli olarak gelisen, ¢eki¢ parmak, penge parmak, halluks valgus,
halluks limitus, ekin, 6n ayak amputasyonu, diz alti amputasyon, charcot deformitesi,
diisiik ayak vb. deformitelerin varligi degerlendirilmelidir (131,132).

Alt ekstremitede biyomekanigine etki edebilecegi diisiiniilen kaslar
degerendirilmelidir. Bunlar hamstring, kalga fleksorleri, tensor fasia lata ve lumbal
ekstansor kaslarinin kisalik degerlendirilmesi; ayak bilegi, diz, kalga ¢evresi ve govde
kas gruplarina kas testi yapilmalidir.
2.4.3.5 Vaskiiler Degerlendirme

Diyabetik bireylerin ayak vaskiiler degerlendirmesi yapilirken ayak
dorsumunda “Dorsalis Pedis”, medial malleoliin altinda bulunan “Tibialis Posterior”
nabizlar kontrol edilmeli; var ya da yok olarak kaydedilmelidir. Nabizlarin
allmamamasi1 durumunda vaskiiler yetersizligi gosterir. Hastadan nabzin alinmas1 her
zaman saglikli bir dolasim oldugunu gdstermez. Bu durumda daha ileri objektif
Ol¢timler olan doppler ultrasond cihazlar1 kullanilabilmektedir (133).

Ayak Bilegi indeksi adi verilen ayak basing degeri 6l¢iimii tibialis posterior
basincinin, brakial arter basincina boliinmesi ile hesaplanmaktadir. Normal degeri 1°e
yakindir. Diyabetli bireylerde asir1 derecede yiiksek deger elde edilebilir. ABI degeri
0,6’dan kiigiik ise, riskli ayak; 0,6 ile 0,9 arasinda ise; orta derecede iilser riski olan
ayak olarak kabul edilir. Bu deger 0,45‘ten az oldugunda, yiiksek risk grubu hastasidir
(134,135).
2.4.3.6 Duyu Degerlendirmesi

Ayak derisi normalde yumusaktir ve kuru degildir ancak cilt kuruysa ve bolge
bolge catlaklar oluyorsa diyabetik noropati oldugu diistiniilebilir. Hafif dokunma,
yiizeyel agri veya pozisyon duyusu degerlendirilir. Periferal sinir hasar1 sebebiyle

olusan duyu kaybi “Semmes-Weinstein” monoflamenleri ile degerlendirilir. Agr
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duyusu i¢in en yaygin kullanilan Semmes-Weinstein monofilaman testleridir. Yara
riski tagiyan hastalarin belirlenmesini ve koruyucu onlemler almay1 saglamak ig¢in
Semmes Weinstein 5,07 lik monofilament ve diyapozon kullanilir (113). Bu filamentle
ayaga 10 g basing verir ve yapilan degerlendirmede duyu kaybi varsa, koruyucu
duyusu kaybolmustur, hastanin ayagi tehlikededir (136). Vibrasyon esigi diapozon
(128 Hz) ya da Bio/norotensiyometre (<25V) kulanilarak yapilabilir.
Biotensiyometrede hastanin titresimi hissettigi nokta 6l¢tim esigidir. Biotensiyometre
0-50 volt arasinda deger gosterebilir. Geng¢ normal bireylerde diisiik degerlerde 6lgiim
saglanir. Biotensiyometre yaslilarda daha yiiksek degerlerde Olglim gosterir.
Biotensiyometre dl¢iimii 30-40 volttan daha yiiksek degerlerde olmasi bu bireylerde
noropatik iilser olma olasilig1 daha yiiksektir (131,137).
2.4.3.7 Ayak Taban Basinc Ol¢iimleri

Uygulanan kuvvetin yiizey alanna béliinmesiyle basing bulunmaktadir. Basing
viicut agirliginin ayak tabani ile yere aktarilmasiyla saglanmaktadir. Diyabetli
bireylerde ayak yaralari olusmadan ayak basing degisikliklerinin 6l¢iilmesi tedavi ve
takip acisindan Onem tagimaktadir. Pedobarografi cihazlar1 tabandaki basing
dagilimini sayisal degerler ve haritayla (pedobarogram) yorumlamay1 saglar. Ayakta
olusan deformite (geki¢ parmak penge parmak, hallux limitus, hallux valgus, charcot
deformitesi, diisiikk ayak vb) varligi degerlendirilir ve birey, destekleyici ve uygun
ayakkab1 kullanimima yonlendirilmelidir (113). Diyabetik ayakta yiiksek basing
yerinin bilinmesi 6nlem almak i¢in 6nemlidir (137).
2.4.3.8 Ayakkabi Degerlendirmesi

Kontrole her gelindiginde mutlaka kisinin giydigi ayakkabi da
degerlendirilmelidir. Ne tarz ayakkabi giydigi, ayagina uygun olup olmadigi, eski/yeni

olmasi, ayakkabinin i¢inin temizligi degerlendirilerek kayit altina alinmalhidir. Ayakta
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olusan iilserin basta gelen nedenleri arasinda ayaga uygun olmayan ayakkabilarin
kullanim1 gelir (139). Yiiksek risk ayak grubuna dahil edilen biitiin diyabet hastalar1
tilser ve ampiitasyon riskini azalmak i¢in 6zel tasarlanmis ayakkabilar kullanabilirler.
Hem ayak hem de tabanlik icin yeterli bosluga sahip, genis burunlu, parmak kutusu
yiiksek, rocker barli, bagcikli veya velkrolu ve yumusak deriden 6zel olarak yapilmis
ayakkabilar 6nerilmistir. Ayakkab1 kullanimindan 6nce ve sonra her zaman yabanci
bir cismin veya yiizeyin piiriizlii veya yirtik olma olasiligina kars1 kontrol edilmeli,
tabanligi 6 ayda bir degistirilmelir. Parmak arasi terlik ve sandalet tarzi ayakkabilar
tercin edilmemelidir. Ayakkabi yeni alindigi zaman kisa siireli araliklarla

degistirilmeli ve ayaklar sik sik kontrol edilmelidir (139).
2.5 Diyabetik Ayakta Fizyoterapi

Diyabetik ayagin takip ve tedavisi multisistemik bir hastalik olmasindan dolay1
multidisipliner bir ekip ¢aligmasi gerekmektedir. Bu ekipte endokrinolog, norolog,
enfeksiyon hastaliklari uzmani, vaskiiler cerrah, ortopedist, fizyoterapist, podiatrist,
ortez-protez uzmani, diyetisyen ve diyabet konusunda egitimli bir hemsire
bulunmalidir (145). Fizyoterapist hastalar1 ¢ok yonlii degerlendirerek kisiye uygun
sekilde egzersiz programi olusturur. Kisiye 0zel ayakkabilar onerir, ayakkabi
hazirlanmasinda yardimci olur (135). Fizyoterapist diyabetin kas iskelet sisteminde
olusturdugu komplikasyonlar ile diyabete bagli gelisen komplikasyonlara uygun
fizyoterapi yontemini belirler ve uygular. Yiiksek risk grubundaki hasta igin daha
detayli hasta egitimi, daha sik kontroller ve uygun ayakkabi kullanimi planlanir (146).

Diyabetik ayakta yapilan aerobik ve anaerobik egzersizlerin, glisemik
kontroliiniin saglanmast ve HbAlc degerini diisiirmesi adina 6nemi yiiksektir. Bu

nedenle diyabetik ayaga yonelik koruyucu fizyoterapi yaklagimlar1 uygulanmalidir.
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Diyabetik hastaya, uzun donemde yasanabilecek sorunlar hakkinda
bilgilendirme yapilmali ve ayak bakimi konusunda hasta egitimi verilmelidir. Yiiksek
riskli ayagin korunmasi igin Verilen egitimin iilser ve ampiitasyon riskini azalttigi
bulunmustur. Ayak bakiminda genel prensip, hastanin gereksinimlerine gore yeterli
bilgilendirmeyi saglamaktir (70). Son yillarda yapilan ¢alismalara gore de diyabetik
ayak iilseri olan hastalarda egzersizin etkili bir tedavi yontemi olabilecegi One
stiriilmiistiir. Diyabetik ayak iilseri olan ya da buna yatkinlig1 olan hastalarda eklem
hareket acikligi, germe egzersizleri, Buerger-Allen egzersiz ve propriosepsiyon ve
denge egzersizleri yararl olabilmektedir. Bu egzersizlerin amaci kas kuvvvetini ve
eklem esnekligini arttirmak, dengeyi artirarak diisme riskini azaltmak, insiilin
duyarliligini artirmaktir (142,143).

Diyabetli bireylerde yapilan ayak basing analizlerinde yiiksek basing alanlarini
azaltmak icin tabanlik kullanimi 6nerilmektedir. Diyabetik polinéropati ve diyabetik
ayak tlserlerinde kullanilan fizyoterapi modalitelerinde amag hastada olusan yaranin

iyilesmesini hizlandirmaktir (140,141).
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Boliim 3

GEREC VE YONTEM

3.1 Bireyler

Bu ¢alisma Dogu Akdeniz Universitesi Saglik Etik Alt Kurulu tarafindan
06.03.2017 tarihi ve 2017/39-07 sayili karar1 ile onaylandi. Calisma, Ocak 2017-
Haziran 2017 tarihleri arasinda, KKTC’nin Lefkosa ilgesi Dr.Burhan Nalbantoglu
Devlet Hastanesi’ne basvuran tip 2 diyabetli bireyler dahil edildi. Katilimcilardan
imzal1 yazilt onam formu alindu.

Degerlendirmeler Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesinde diyabet
merkezinde yapildi. Calismanin amaci hastaneye bagvuran tip 2 diyabetli bireylerde
diyabetik ayak riskinin ve etkileyen faktorlerin incelenmesidir. Calismaya dahil
olmay1 kabul eden 153 kisi alindi, kriter dis1 olan 25 kisi vardi ve 56 kisi katilmay1
reddetti.

3.1.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

. En az 6 ay once tip 2 diyabet tanis1 almis olmak,

. Farkl1 norolojik, ortopedik, kardiyopulmoner veya romatizmal bir hastaliginin
olmamasi,

. Aragstirmaya katilmaya gontillii olmak.
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3.2 Yontem

Calismaya katilan bireyler tizerinde yapilan degerlendirmelerde, demografik
bilgileri, duyu degerlendirmesi, vaskiiler degerlendirme, iilser degerlendirmesi, eklem
hareket acikligi degerlendirmesi, ayak deformitelerinin degerlendirilmesi, ayakta risk
kategorisi  degerlendirmesi, diyabetik bireylerde ayak bakimma iliskin
degerlendirmeler, uygun ayakkabi degerlendirmesi ve agri1 degerlendirmesi yapildi.
Tim degerlendirmeler ayni fizyoterapist tarafindan gergeklestirildi.

3.2.1 Degerlendirmeler
3.2.1.1 Demografik Bilgilerin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, cinsiyet,
medeni hali, dominant taraf, egitim durumu, meslegi, 6zgecmis, soygecmis, sistemik
hastaliklari, diyabet siireleri, diyabet dykiisii ve diyabete bagli ampiitasyon hikayeleri,
giinliik ayakkabi1 giyme siireleri, ge¢irilmis operasyon olup olmadigi sorgulanda.
3.2.1.2 Duyu Degerlendirmesi

Monofilamentler uygulama kuvvetini kontrol edecek sekilde tasarlanmis olan,
gecerliligi ve giivenirliligi kanitlanmis, duyusal esik hakkinda sayisal veri elde
edilebilen test yontemidir.‘Semmes-Weinstein’ monofilamentleriyle ayaga 10 gr
basing yapilir, kullanilan 5.07 naylon monofilament, 10 gr kuvvet uygulandiginda
egilecek sekilde tiretilmistir. Ayagin plantar ve dorsalinde yer alan belirli noktalara
uygulandi. Her bir ayakta 10 tane alan (dorsumda 1 plantar bolgede 9 nokta
degerlendirildi (150) (sekil 2).

Monofilament testi sakin bir ortamda ve bireyin gozleri kapali sekilde yapildi,
monofilament cilde dik tutulup biikiildii. Bir noktaya yapilan uygulama 2 sn siirdil.
Sahte uygulamalar da yapilarak verilen cevaptan emin olundu. Hasta yapilan i

uygulamanin ikisine dogru yanit veriyorsa bu koruyucu his var demektir. Koruyucu
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his var ya da yok olarak kayit altina alindi. En az 1 bolgede hissedilmemesi duysal
noropati olarak degerlendirildi (114,131,147).

Vibrasyon duyusunu degerlendirme 128 Hz’lik diyapozon aleti kullanildi.
Vibrasyon algis1 her 2 ayakta ayak bagparmak dorsaline iizerine yerlestirildi ve
diyapozonu tutarken hastanin vibrasyon duyusunu hisssettigi an kaydedildi. Eger
hasta yapilan {i¢ uygulamadan en az ikisine dogru yanit verirse test pozitif olarak, en

az ikisine yanlis cevap verir ise negatif olarak degerlendirildi (148,149).

»

il 4: Monofilament uygulamasi Sekil 5: Vibrasyon degerlendirmesi

Sek
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3.2.1.3 Vaskiiler Degerlendirme

Ayagin rengi ve 1sis1, dolasim yetersizligini gostermekle birlikte, ayak
dorsumunda “Dorsalis Pedis” ve medial malleoliin altinda “Tibialis Posterior
arterlerinden palpasyon ile nabizlar1 alinip “nabiz var/yok olarak degerlendirilip kayit
altina alind1 (115).
3.2.1.4 Ulser Degerlendirmesi

Avyakta iilser varlig1 var/yok olarak sorgulandi. Hastanin ayaginda iilser varsa,
hangi nedenle ve ne zamandan beri oldugu 6grenilip mutlaka kaydedildi (116).
3.2.1.5 Diger Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi
3.2.1.5.1 Deformite

Degerlendirme, katilimcilarin ¢iplak ayak ile ayakta dik durus pozisyonu
esnasinda fizyoterapist tarafindan yapildi. Katilimeilarin ayak —parmak deformiteleri
belirlendi.
3.2.1.5.2 Sigara

Bireyin sigara kullanip kullanmadigina gore ilave risk faktorii olarak
degerlendirildi. Bireyin sigara giinliik kullanim miktar1 paket/giin olarak ve kullanim
stiresi y1l olarak kaydedildi.
3.2.1.5.3 Glisemik kontrolii

Bireyin giinliik degisimlerin kontroliinde aglik kan glukozu,uzun dénemde
glisemik kontrol degisiminde HbA ¢ kontrolii yapilir. TURKDIAB Diyabet Tan1 ve
Tedavi Rehberi’ne gore aclik kan sekeri 126 mg/dl ‘nin alti, HbAlc: 6,5’in altinda ise
glisemik kontrolii saglandigi kabul edildi (2).
3.2.1.5.4 Ayak bakimi degerlendirmesi

Bireye ayak bakimina yonelik litareatiire bakilarak hazirlanmis 12 soru

soruldu. Bu sorular “’Tlik su ve sabunla her giin ayak yikiyor musunuz, ayaklarinizi
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yikadiktan sonra kurutuyor musunuz, tirnaklart yumusakken mi kesiyorsunuz, tirnak
kesiminde diiz, kiit olmasina 6zen gdsterir misiniz, tirnaklarinizi kesim sonrasi kontrol
ediyor musunuz, ayakta yara nasir, deri sertlesmesi gibi durumlarda saglik personeline
basvuruyor musunuz, ayaklarinizi bir 1sitict soba vb 1sitici ile ayaklarinizi isitiyor
musunuz, ¢oraplariizi dikissiz tercih ediyor musunuz, her giin ¢orap degistiriyor
musunuz, ayaklariniz i¢in krem ya da yumusatici kullaniyor musunuz, giin i¢erisinde
ortamlarda ¢iplak ayakla dolasiyor musunuz?’’sorular1 sorularak cevaplari evet/hayir
olarak kayit edildi. Bunlardan herhangi birine hayir cevap verilirse ilave risk faktorii
olarak degerlendirildi (151).
3.2.1.5.5 Uygun Ayakkabi Secimi

Hem ayak hem de tabanlik i¢in, yeterli bosluga sahip genis burunlu, parmak
kutusu yiiksek, bagcikli veya velkrolu, tabaninda yipranma olmayan ve yumusak
deriden yapilan ayakkabilar degerlendirildi. Bireyin degerlendirme esnasinda giymis
oldugu ayakkabi uygunluga gore degerlendirildi. Bireyin giinliik hayatta giymis
oldugu ayakkabilar da sorularak uygun olup olmadigina gore kayit edildi. Uygun
ayakkabi kullanmiyor olmasi ilave risk faktorii olarak degerlendirildi (117).
3.2.1.6 Risk Kategorisinin Degerlendirilmesi

Ayak muayenesinde sonucunda hagi risk grubuna girdigine karar verildi.
Katilimcr eger diisiik risk grubunda ise duyusal sinir fonksiyonu ve periferik nabizlar
normaldir. Artmis risk grubunda duyusal sinir fonksiyonlar1 bozuk, distal nabizlar yok
veya diger risk faktorleri (deformite, sigara, ayak bakimi, uygun ayakkabi se¢imi)
vardir. Yiiksek risk grubunda duyusal sinir fonksiyonlar1 bozuk, distal nabizlar yok
veya deformite cilt degisikligi ya da tlser hikayesi vardir ayn1 zamanda diger risk
faktorleri de degerendirildi. En son olan siniflandirma iilser var grubudur; eger bu

grupta infeksiyon durumu varsa yonlendirme yapildi (118).
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Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin Mayis 2017°de Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu’'na gore risk

degerlendirmesi Sekil 6°daki gibi belirlendi.

Muayene:
-Cilt goriinlimii
-Deformiteler
-Ayakkabi uygunlugu
-10 g monoflament ve non-travmatik igne ile
duyusal sinir fonksiyonlarinin muayenesi
-Periferik dolagim durumu ve distal nabizlar

¥

Artmus Risk Yiiksek risk
Diisiik Risk
o Duyusal sinir Duyusal sinir
Duy_usal sinir fonksiyonlar1 fonksiyonlar1 Ulser
fonksiyonlari ve bozuk,distal bozuk,distal nabizlar var
periferik nabizlar yok yok veya deformite,cilt
nabizlar normal veya diger degisikligi ya da iilser
risk faktorleri Oykiisii var

1 ! 1 !

Diger Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Deformite, sigara, glisemik kontrolii, ayak bakimu,

uygun ayakkabi1 se¢imi

Sekil 6: Diyabetik ayak risk degerlendirmesi (1)

3.2.1.7 Ayak Eklem Hareket Acikhigi Degerlendirmesi

Diyabetik hastalarda eklem hareketinde limitasyon c¢ok yaygin olarak
goriildiigli icin diyabetik ayagin degerlendirilmesinde, eklem hareket agikliklar:
fizyoterapist tarafindan degerlendirildi ve 6zellikle hastalarda sik goriilen bas parmak
ve l.metatars sertligi i¢in Ozellikle basta bagparmak olmak iizere ayak bilegine

dorsifleksiyon, plantar fleksiyon, inversiyon, eversiyon, bas parmak ekstansiyon ve
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bas parmak fleksiyon eklem hareket agikligi aktif olarak gonyometre ile 6l¢iiliip
kaydedildi (130).
3.2.1.8 Agr1 Tam Anketi

Epidemiyolojik ¢alismalar ve diyabet i¢in kullanilabilir testtir. Semptomlarla
ilgili 7 baslik igerir, bunlarin 3 tanesi noérolojik muayene ile ilgilidir. Toplam 10
puandan 4’lin iizerinde alinmasi ndropatik agr1 varligin1 gosterir. Ankette sorulan
sorularda Evet” isaretlerinin toplam1 3’{in tizerinde ise “néropatik agr1” olma olasilig
cok yiiksek ve DN4 anketi %83 duyarlilik oranina ve %90 6zgiilliige sahiptir.

Hastalara 10 soru sorularak verdikleri cevaplara gore siniflandirildi (119).
3.3 Istatistiksel Analiz

Arastirmada kullanilan degiskenler yiizde (%), ortalama + standart sapma (x £
ss) ve say1 kullanilarak belirtildi. Calismada elde edilmis veriler, IBM SPSS Statistics
V.18.0.0 programi kullanilarak analiz edildi. istatistiksel anlamlilik diizeyi icin p <
0,05 diizeyi kabul edildi. Tanimlayicilar siklik i¢in n (%), sayisal veriler igin ortalama
standart sapma olarak verildi. Degerler % 95 Giiven Araligi (%95 GA) alt ve {ist sinir
degerleri ile birlikte verildi. Risk kategorileri arasindaki karsilagtirmalarda kategorik
veriler i¢in ki-kare, sayisal veriler i¢in Kruskal Wallis testi yapildi. Ki kare testi ile
fark bulunan test icin iki gozlii ki kare testi ile karsilagtirma yapilarak p degerine

Bonferonni diizeltmesi uygulandi.
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Boliim 4

BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin sosyodemografik bilgileri Tablo 1’de

antropometrik ve klinik 6zellikleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 1: Caligmaya katilan bireylerin sosyo-demografik 6zellikleri, n=153

Degiskenler Say1/ Deger
Yas, y1l, x £ s8 59,7+ 11,5
Cinsiyet, n (%)

Kadin 106 (69,3)

Erkek 47 (30,7)
Medeni durum, n (%)

Evli 125 (81,7)

Bekar 28 (18,1)
Egitim durumu, n (%)

Ilkokul 92 (60,1)

Ortaokul 26 (17,0)

Lise 24 (15,7)

Universite 11 (7,2
Meslek, n (%)

Beyaz yakali 11 (7,2)
Mavi yakali 41 (26,8)

Emekli 22 (14,4)
Ev hanimmi 79 (51,6)

X * ss: ortalama + standart sapma n(%): frekans ve yiizde
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Tablo 2: Calismaya katilan bireylerin antropometrik ve klinik 6zellikleri, n=153

Degiskenler Say1/ Deger
BKI, kg/m2, x £ ss 30,8 £ 5,6
Dominant taraf, n (%)

Sag 142 (92,8)
Sol 11 (7,2)
Tani aldigz siire, y1l, x £ ss 11,2+38,3

Diyabet disinda kronik hastalik, n (%)

Var 31 (20,3)

Yok 122 (79,7)
Diyabete bagli ayakta operasyon, n (%)

Var 6 (3,9)

Yok 147 (96,1)
Ayak bakim aligkanligi, n (%)

Var 55 (35,9)

Yok 98 (64,1)
Giinliik ayakkabi giyme siiresi, s, X * ss 3,5+2,7
Sigara kullanimi, n (%)

Kullanmiyor 118 (77,1)

Kullantyor 35 (22,9)
Giinliik sigara tiiketimi, paket, x £ ss 0,8+0,5
Yillik sigara tiiketimi, paket, x £ ss 19,8+ 13,8
Aglik kan sekeri, ml/dl, x & SS 170,5 £ 58,1
Hbalc, %, x £ ss 8,3+74

BKI: Beden Kitle indeksi, Hbalc: Hemoglobin alc degeri
n(%): frekans ve yilizde, x + ss: ortalama ve standart sapma

Calismaya katilan bireylerin vibrasyon duyu hissi kaybi ve iilser varligi
degerlendirmelerinde bir ayakta vibrasyon his kayb1 yasayan 7 kisi, her iki ayakta da
olan 5 kisi vards, lilser varlig1 bir ayakta 4 kiside, her iki ayakta 6 kiside goriildii (Tablo

3).
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Tablo 3: Calismaya katilan bireylerin vibrasyon duyu hissi kayb1 ve iilser varligi
degerlendirmeleri, n (%)

Degerlendirme
Degiskenler Bir ayakta var Her iki ayakta var Yok
Vibrasyon hissi kayb1 7 (4,6) 5(3,3) 141 (92,2)
Ulser varhig 4 (2,6) 6 (3,9) 143 (93,5)

n(%): frekans ve yiizde

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore vibrasyon duyu hissi ve iilser

degerlendirmeleri agisindan fark yoktu (Tablo 4).

Tablo 4: Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gére vibrasyon duyu hissi ve ilser
degerlendirmeleri, n (%)

Cinsiyet
Erkek Kadin p
Degiskenler Ayak (n =47) (n = 106) degeri’
Var 45 (95,7) 97 (91,5)
Sag 0,505
) Yok 2 (4,3) 9(8,5)
Vibrasyon duyusu
Var 47 (100,0) 100 (94,3)
Sol 0,178
Yok - 6 (5,7)
Var 3(6,4 4 (3,8
Sag 64 (38) 0,677
. Yok 44 (93,6) 102 (96,2)
Ulser
Var 4 (8,5) 5 (4,7)
Sol 0,458
Yok 43 (91,5) 101 (95,3)

*: Fisher kesin ki-kare testi

Katilimeilarin monofilament testi duyu kayb1 yiizdesi Tablo 5 ‘de verilmistir.
Calismaya katilan kadinlarin %50‘sinde erkeklerin de %61,7’sinde en az bir bolgede
duyu kayb1 bulundu. Buna gore plantar 9.bdlge olan topuk bolgesinde %22,2 ile her

iki ayakta duyu kaybi, %15,7 ile bir ayakta duyu kayb1 bulundu.
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Tablo 5: Calismaya katilan bireylerin ayak tabani duyu kaybi1 degerlendirmeleri,
n(%)

Duyu kaybi
Degiskenler Bir ayakta var Her iki ayakta var Yok
Dorsum 1.bdlge 12 (7,8) 3(2,0) 138 (90,2)
Plantar 1. bolge 20 (13,1) 15 (9,8) 118 (77,1)
Plantar 2. bolge 20 (13,1) 8(5,2) 125 (81,7)
Plantar 3. bolge 19 (12,4) 5(3,3) 129 (84,3)
Plantar 4. bolge 16 (10,5) 5(3,3) 132 (86,3)
Plantar 5. bolge 12 (7,8) 4 (2,6) 137 (89,5)
Plantar 6. bolge 17 (11,1) 6 (3,9) 130 (85,0)
Plantar 7. bolge 9 (5,9 8 (5,2) 136 (88,9)
Plantar 8. bolge 18 (11,8) 10 (6,5) 125 (81,7)
Plantar 9. bolge 24 (15,7) 34 (22,2) 95 (62,1)
% 15,7 ) 1{3 s % 9,8
2 (&) % 15,0 :
%137 l:‘\ JL?;‘/\ i, |
| SRS |
s .k/,,/ % 18,3 \\ /

\ /

\ \ % 37,9

l\ \ J
Plantar \_ yj Dorsum ; ¥/

Sekil 7: Ayakta Semmens-Weiﬁstein monofilamentleri ile beliﬂénen bolgelere gore
duyu kayb1 prevalanslari

Cinsiyete gore sag ayak monofilament degerlendirmesinde kadinlarin plantar
7. bolgede erkeklere gore duyu kaybi anlamli olarak daha fazladir (p>0,05), diger
bolgelerde ise fark yoktur (p<0,05), (Tablo 6,7). En ¢ok his kayb1 plantar 9. bolgede

%37,9 bulunmustur (sekil 7).
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Tablo 6: Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gbre sag ayak tabani duyu kaybi
degerlendirmeleri, n (%)

Cinsiyet
Erkek Kadin P
Degiskenler (n=47) (n= 106) degeri
Var 3(6,4) 7 (9,6) N
Dorsum 1.bolge 1,000
Yok 44 (93,6) 99 (93,4)
Var 6 (12,8) 24 (22,6)
Plantar 1. Bolge 0,156'
Yok 41(87,2) 82 (77,4)
Var 6 (12,8) 17 (16,0)
Plantar 2. Bolge 0,601
Yok 41(87,2) 89 (84,0)
Var 2 (4,3) 16 (15,1)
Plantar 3. Bolge 0,055'
Yok 45 (95,7) 90 (84,9)
Var 3(6,4) 13 (12,3) N
Plantar 4. Bolge 0,393
Yok 44 (93,6) 93 (87,7)
var 4 (8,5) 7(6,7)
Plantar 5. Bolge 0,739
Yok 43 (91,5) 98 (93,3)
Var 6 (12,8) 11 (10,4)
Plantar 6. Bolge 0,781
Yok 41(87,2) 95 (89,6)
Var 1(2,1) 14 (13,2) .
Plantar 7. bolge 0,039
Yok 46 (97,9) 92 (86,8)
Var 3(6,4) 18 (17,0) .
Plantar 8. Bolge 0,079
Yok 44 (93,6) 88 (83,0)
Var 17 (36,2) 36 (34,0) X
Plantar 9. Bolge 0,791
Yok 30 (63,8) 70 (66,0)

*: Fisher kesin Ki-are testi; +: Ki-Kare testi
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Tablo 7: Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore sol ayak tabani duyu kaybi
degerlendirmeleri, n (%)

Cinsiyet
Erkek Kadin P
Degiskenler (n=47) (n= 106) degeri
Var 2 (4,3) 6 (5,7) \
Dorsum 1.bolge 1,000
Yok 45 (95,7) 100 (94,3)
Var 8 (17,0) 12 (11,3)
Plantar 1. Bolge 0,335'
Yok 39 (83,0) 94 (88,7)
Var 4 (8,9) 9(8,5) .
Plantar 2. Bolge 1,000
Yok 43 (91,5) 97 (91,5)
Var 1(2,1) 10 (9,5) .
Plantar 3. Bolge 0,174
Yok 46 (97,9) 95 (90,5)
Var 1(2,1) 9(8,5) .
Plantar 4. Bolge 0,177
Yok 46 (97,9) 97 (91,5)
Var 2 (4,3) 7 (6,6) .
Plantar 5. Bolge 0,722
Yok 45 (95,7) 99 (93,4)
Var 4 (8,5) 8 (7,5) N
Plantar 6. Bolge 1,000
Yok 43 (91,5) 98 (92,5)
Var 1(2,1) 9(8,5) .
Plantar 7. bolge 0,177
Yok 46 (97,9) 97 (91,5)
Var 5 (10,6) 12 (11,3)
Plantar 8. Bolge 0,901
Yok 42 (89,4) 94 (88,7)
Var 15 (31,9) 24 (22,6)
Plantar 9. Bolge 0,225'
Yok 32 (68,1) 82 (77,4)

*: Fisher kesin Ki-are testi; +: Ki-Kare testi
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Calismaya katilan bireylerin ayak nabiz degerlendirmeleri Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 8: Calismaya katilan bireylerin ayak nabiz degerlendirmeleri, n (%)

Degiskenler Sag ayak Sol ayak
Var 126 (82,4) 132 (86,3)
Dorsalis pedis nabzi
Yok 27 (17,6) 21 (13,7)
Var 130 (85,0) 111 (72,5)
Tibialis posterior nabzi
Yok 23 (15,0) 42 (27,5)

Calismaya katilan bireylerin en ¢ok yasadiklar1 deformite halluks valgus ve pes

planovalgus ayak deformiteleridir. Ayak deformite degerlendirmeleri Tablo 9’da

verilmistir.

Tablo 9: Caligmaya katilan bireylerin ayak deformiteleri degerlendirmeleri, n (%)

Degiskenler Sag ayak Sol ayak

Var 22 (14.4) 19 (12,4)
Cekic penge parmak

Yok 131 (85,6) 134 (87,6)

Var 48 (31,4) 45 (29,4)
Kemik ¢ikintisi

Yok 105 (68,6) 108 (70,6)

Var 79 (51,6) 77 (50,3)
Hallux vagus

Yok 74 (48,4) 76 (49,7)

o Var 4(2,6) 2 (1,3)

Hallux limitus

Yok 149 (97,4) 151 (98,7)

_ Var 17 (11,1) 21 (13,7)

Ekinus

Yok 136 (88,9) 132 (86,3)

Var 72 (47,1) 69 (45,1)
Pes planovalgus

Yok 81 (52,9) 84 (54,9)

Var 1(0,7) -
Charcot deformitesi

Yok 152 (99,3) 153 (100,0)

Var 2(2,3) 2(2,3)
Diger deformiteler

Yok 151 (98,7) 151 (98,7)
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Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore eklem hareket acikligi
karsilastirildiginda hem sag hem sol ayakta kadinlar ve erkekler arasinda fark

bulunmamustir (Tablo 10).

Tablo 10: Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore eklem hareket agikligi
degerlendirmeleri, ( © ) X+ Ss
SAG SOL p

P degeri
Kadin Erkek Kadin Erkek  degeri

Dorsi fleksiyon 16,6+£2,7  16,8+3,0 0,637 16,943,1 16,7+2,5 0,728

Plantar fleksiyon  29,5+4,0  29,9+4,6 0,745 30,1+4,6  29,1+4,5 0,239

inversiyon 242437  24,244,1 0,946 24,0+3,8  24,6+3,8 0,419

Eversiyon 16,0£3,0 16,7+4,7 0,594 16,2+3,3 17,2+3,5 0,090

1.Metatarsal
30,2+4,4 31,2453 0,320 31,3+4,6  31,9+4,3 0,425
eklem fleksiyonu

1.Mertatarsal
eklem 47,6+6,6  48,3+£5,0 0,848 48,5452 48,5+6,0 0,555

ekstansiyonu

Calismaya katilan bireylerin ayakkabi uygunlugu degerlendirmeleri Tablo
11°de verilmistir. Calismaya katilan bireylerin ayakkabi uygunluk degerlendirmesinde
en ¢ok yumusaklik agisindan yanlis tercihlerde bulunduklar goriildii fakat cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 11: Calismaya katilan bireylerin ayakkabi uygunlugu degerlendirmeleri, n (%)
Degiskenler Dogru Yanlhs p degeri

Kadin 82 (77,4) 24 (22,6)

Uzunluk Erkek 41(87,2) 6(12,8) 0,156*
Kadin 84(79,2) 22(20,8) 0,393*
Genislik Erkek 40 (85,1) 7 (14,9)
Kadin 65 (61,3) 41 (38,7)
Yumusakhk Erkek 27(57,4) 20(42,6) 0,652*
Kadin 88 (83,0) 18(17,0)
Parmak kutusu Erkek 39(83,0) 8(17,0) 0,995*

Kadin 94 (88,7) 12(11,3)
Tabanda yipranma Erkek 40 (85,1) 7(14,9)  0,536*

*: Fisher Exact Test

Diyabetik ayak risk kategori degerlendirmesine gore yapilan analiz sonucu yas,
BKI, diyabet yil1, aclik kan sekeri, HbA1c degeri, cinsiyet, medeni durum, komorbite,
egitim durumu, sigara kullanimi ac¢isindan gruplar arasinda fark bulunmamaistir. (biitiin
p’ler >0,05) (Tablo 12, 13). Fakat diyabetik ayak risk kategori degerlendirmesine gore

noropatik agri riski agisindan anlamli bir farklilik bulundu. ( p<0,05).
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Tablo 12: Calismaya katilan farkli diyabetik ayak risk grubundaki bireylerin

degerlendirmeleri, X + Ss

Diyabetik Ayak Risk Gruplar

Degiskenler Diisiik Risk Artmus Risk Yiiksek Risk p
Grubu Grubu Grubu degeri’
572+11,9 61,4+11,0 61,3+9,7
Yas (y1l) 0,051¢
(54,1 - 60,3) (58,8 - 64,1) (53,1 -69,5)
31,1 £ 6,1 30,4+£5,3 32,5+5,6
BKI (kg/m?) 0,539
(29,5-32,7) (29,1 -31,7) (27,7 -37,2)
9,6+ 74 12,2 +£8,5 11,8 £9,3
Diyabet y1il 0,093t
(7,7-11,6) (10,1 -143) (4,0-19,7)
Aglik kan sekeri 175,8 £61,9 174,6 £ 58,9 168,87 £52,44 0.969*
(mg/dL) (159,6-191,9)  (160,4-188,9) (125,0-212,7) '
82+73 8,4+79 7,1+1,5
HbAlc 0,904*
(6,3-10,1) (6,5-10,3) (5,9-84)

*:Pearson Chi-Square testi + Kruskal Wallis testi BKI: Beden Kitle indeksi

Tablo 13: Calismaya katilan farkli diyabetik ayak risk grubundaki bireylerin
degerlendirmeleri, n(%)

Diyabetik Ayak Risk Gruplari

Degiskenler Diisiik Risk Artms Risk Yiiksek Risk  p degeri”
Grubu Grubu Grubu
o Kadin 52 (74,3) 49 (65,3) 5(62,5)
Cinsiyet 0,462*
Erkek 18 (25,7) 26 (34,7) 3(37,5)
] Bekar 16 (22,9) 9 (12,0 3(37,5)
Medeni durum ) 0,085*
Evli 54 (77,1) 66 (88,0) 5(62,5)
_ Var 54 (77,1) 61(81,3) 7(79,7)
Komorbite 0,702*
Yok 16 (22,9) 14(18,7) 1(12,5)
Ilkokul 37 (52,9) 50 (66,7) 5 (62,5)
Ortaokul 14 (20,0) 11 (14,7) 1(12,5)
Egitim durumu ) 0,179
Lise 16 (22,9) 7(9,3) 1(12,5)
Universite 3(4,3) 7(9,3) 1(12,5)
Yok 54 (77,1) 57 (76,0) 7(87,5)
Sigara kullanimi 0,763*
Var 16 (22,9) 18 (24,0) 1(12,5)
Noéropatik Agr Diisiik risk 55 (78,6) 47 (62,7) 1(12,5)
o <0,001*
Riski Yiiksek risk 15 (21,4) 28 (37,3) 7 (87,5)

*:Pearson Chi-Square testi + Fisher kesin ki-kare testi

44



Noropatik agr1  riskinin  diyabetik ayak riskine gore yapilan ikili
karsilastirmasinda diyabetik ayak riski yiiksek olan grupta noropatik agr1 rsikinin de

diger gruplardan yiiksek oldugu bulundu (p’ler <0,05), (Tablo 14).

Tablo 14: Calismaya katilan bireylerin néropatik agri riskinin diyabetik ayak riskine
gore Bonferonni diizeltmeli karsilastirmast, n (%)

Noropatik agr riski
Degiskenler - - p degeri
Diisiik risk  Yiksek risk

Artmis risk 47 (62,7) 1(12,5)

0,009*
Yiiksek risk 28 (37,3) 7 (87,5)
Disiik risk 55 (78,6) 15 (21,4)

0,046#:
Artmus risk 47 (62,7) 28 (37,3)
Disiik risk 55 (78,6) 15 (21,4)

<0,0013
Yiiksek risk 1(12,5) 7 (87,5)

*: Fisher Exact Test #:Pearson Chi-Square testi
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Boliim 5

TARTISMA

KKTC’nin Lefkosa ilgesi Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi’'ne
basvuran tip 2 diyabetli bireylerde yapilan diyabetik ayak riskinin degerlendirilmesini
amaglayan ¢alismamizda olgularin %45,7si diistik risk, %49’u artmis risk ve %5,2°si
yiiksek risk grubundadir. Farkli risk gruplari arasinda yas, BKI, cinsiyet, komorbidite,
sigara kullanimi, diyabet siiresi, aglik kan sekeri degeri, HbAlc degeri, egitim
durumu, medeni durum bakimindan bir farklilik yoktu fakat yiiksek risk grubundaki
bireylerin ndropatik agri riski diger gruplardan fazladir.

Navarro Peternella ve ark. 2016 yaptiklari bir ¢alismada yaslhilarda diyabetik
ayak riski ile iligkili faktorleri inceledikleri ¢calismalarinda tip 2 diyabet tanist konulan
187 hastay1 c¢alismalarinda degerlendirmisler ve sonugta, 80 yas ve istii kadinlarda
diyabetik ayak olusma riskinin 60 ve 69 yaslar1 arasinda olanlardan alt1 kat fazla
oldugunu bulmuslardir (152). Shahbazian ve ark.'nin yaptiklari ¢alismada Diyabetik
Ayak Uluslararas1 Calisma Grubu (IWGDF) ile diyabetik ayak iilseri risk faktorlerini
degerlendirmislerdir. Diyabetli tim hastalar IWGDF kriterlerine gdre noropati,
deformite veya vaskiiler bozukluklarla ilgili noropati, ayak iilseri ve ampiitasyon
Oyktisti olanlar seklinde 4 gruba ayrilmistir. Yaptiklari calisma sonucunda daha yiiksek
risk grubundaki hastalarin yaslarinin daha yiiksek oldugu, dolayisiyla yasin diyabette
onemli bir faktér oldugunu tespit etmislerdir. (154). Benzer sekilde Meisinger ve
arkadaslarinin diyabetin risk faktorlerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda yasin her iki

cinsiyet i¢in de risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (155). Literatiirde yapilan
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calismalarin epidemiyolojik verileri, bir¢ok diyabetli hastanin 40 yasindan sonra ayak
problemi yasadigini ve ayak problemlerinin yas ile arttigin1 belirtmektedir (156,157).
Bizim calismamizda ise farkli diyabetik ayak risk gruplar1 arasinda yas farki
bulunmadi. Bunun nedeni bizim ¢alismamizdaki katilimcilarin yas ortalamasinin diger
calismalardan daha diisiik olmasi olabilir.

Rathur ve Boulton 2007 yilinda yaptiklari bir ¢alisma sonucunda DM‘nin
kadinlarda daha sik gézlendigini; fakat diyabetin komplikasyonu olan diyabetik ayagin
ise erkeklerde daha yaygin oldugunu bulmuslardir (153). Bizim ¢alismamizda da buna
paralel olarak tip 2 DM teshisli katilimcilarin yaklasik 9%70’1 kadinlardan
olugmaktaydi. Farkli diyabetik ayak risk gruplarinda ise cinsiyet dagilimi agisindan bir
fark yoktu. Benzer sekilde Talaz’in 2007'de yaptigi ¢alismada diyabetik ayak riski
acisindan cinsiyetler arasinda bir farklilik saptanmamistir (172).

Shahbazian, H., ve ark. yaptiklari caligma sonucunda diyabetik hastalarin BKI
degerleri ile diyabetik ayak {ilser riski arasinda anlamli bir iligki bulamamistir (154).
Diger bir yandan Pinzur ve ark. diyabetik ayak iilseri olan hastalarin BKI degerlerinin
normal popiilasyondan yiiksek oldugunu bulmuslardir (158). Ayrica Tesfamichael ve
ark. yaptiklari bir caligmada, obez diyabetik hastalarin, normal viicut kiitle indeksi olan
diyabetik hastalara kiyasla diyabetik ayak {ilseri gelisme olasilig1 2.65 kat daha fazla
oldugu bulunmustur (174-175). Bizim ¢alismamizda ise farkli diyabetik ayak risk
grubunda olan bireylerin beden kiitle indeksleri arasinda bir fark olmadig1 bulundu
fakat her gruptaki bireylerin BKI degerleri ortalamasi 30’un tizerindeydi. Bu durum,
degerlendirdigimiz hastalarin ilerleyen donemde ayak {ilser olusumuna katki
saglayacak bir faktor olabilir.

Calismamizin bir sonucu da diyabetik ayak risk gruplari arasinda medeni

duruma farkinin olmamasidir. Literatiirde medeni durum ve diyabetik ayak riskini

47



etkileyip etkilemedigine dair inceleyen bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda
bekar sayisinin az olmasindan dolay1 buldugumuz sonug gergegi yansitmayabilir.

Navarro ve ark yaptiklar1 ¢calismada diyabetik ayak riski ile ilgili faktorlerden
komorbidite arastirllmis ve ¢alisma sonucunda her iki cinsiyette de komorbidite
yiiksek oranda goriilmiistiir (152). Yiicel ve ark. yaptiklar bir calismada komorbidite
ve diyabetik ayak riski arasinda iliski bulmuslardir. Yapilan ¢alismada ek hastaligi
olan hastalarin %54,3‘linde artmis risk mevcuttur (176). Bizim g¢alismamizda da
bireylerin komorbidite orani tiim diyabetik ayak risk gruplarinda yiiksek (yaklasik
%80) bulundu fakat gruplar arasinda dagilim olarak fark yoktu.

Flatz ve ark. 2015 yilinda yaptiklar1 caligmada sosyoekonomik durumu ele alarak
egitim durumu ve bakim kalitesi arasindaki pozitif iliski oldugu ortaya koymuslardir.
(161). Paralel olarak Peters ve ark.’lariin 2005 yilindaki yaptiklari ¢aligmada sosyo-
kiiltiirel diizeyi diisiik bireylerde diyabet komplikasyonlarinin daha fazla goriildigi
bildirilmistir (162). Diger yandan, Aysan ve ark.’larmin 2008 yilinda yaptiklart
calismada DM’li hastalarin egitim diizeyleri ile diyabetik ayak yaras1 gelisimi arasinda
bir etkilesimin olmadigi ileri siiriilmiistir (177). Bizim g¢alismamizda da farkli
diyabetik ayak risk grubundaki bireylerin egitim durumlar1 birbirleriyle benzer
bulunmustur. Her ne kadar artmig risk grubundaki bireylerin egitim durumu, diisiik
risk grubundan daha diisiik goziikse de, yiiksek risk grubunda az bireyin olmasi
sonuglart etkilemis olabilir.

Chang yaptig1 calismada sigara igmenin, gesitli kanser ve kardiyovaskiiler
hastaliklar da dahil olmak iizere bir¢ok hastalikta bir risk faktorii oldugunu belirtmistir.
Sigara i¢menin diyabet riskini artirdigint ve DM’nin mikro ve makro-vaskiiler
komplikasyonlarini siddetlendirdigini ortaya koymustur. Sigara icmek insiilin direnci,

inflamasyon ve dislipidemi ile iligkili oldugunu, ancak sigaranin diabetes mellitus'u
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etkiledigi mekanizmalarin agik olmadigini séylemistir (163). Yapilan baska bir
calismada sigaranin kan sekeri seviyesini yiikseltip, viicudun insiliin kullanma
yetenegini disilirerek diyabetin kontrol altina alinmasini zorlastirdigi belirtilmistir.
Iversen ‘in 2008 yilinda yaptig1 ¢alismada diyabetik ayak gelisme riski sigara kullanan
bireylerde artmaktadir; ¢iinkii sigaranin etkisi ile yara iyilesme ve sirkiilasyon hizi
azalmakta, ayrica amputasyon riski de 6nemli Ol¢iide artmaktadir denmistir (164).
Bizim ¢alismamizda sigara kullananlarin orant %22,9 olmasma ragmen farkl
diyabetik ayak risk gruplar1 arasinda sigara kullanimi oranlar1 arasinda fark yoktu.
Calismamizda farkli diyabetik ayak risk gruplari arasinda farkli buldugumuz
tek degerlendirme noropatik agr1 riski oldu. Yiiksek diyabetik ayak riski grubunun
diger gruplardan daha yiiksek bir ndropatik agr1 riskine sahip olmasi, néropatik agrinin
diyabetik ayak riskini belirlemede 6nemli bir gosterge olabilecegini gostermistir.
Al-Rubeaan ve ark. yaptiklar1 ¢alismada diyabetik ayak komplikasyonlar1 i¢in
risk faktorlerinin oldukga yaygin oldugunu ve bunun diyabet siiresi arttik¢a arttigini
belirtmislerdir. Sonucta diyabet siiresi ile diyabetik ayak arasinda pozitif iliski
bulunmustur (166). Talaz'in 2007 yilinda diyabetik ayak gelisen ve gelismeyen
diyabetli hastalarla yaptig1 calismasinda, diyabet siiresi acisindan iki grup arasinda
anlamli farklilhik oldugu bulunmustur (167). Diyabet siiresinin uzun olmasi
komplikasyonlarin gelismesi agisindan daha fazla risk olusturmaktadir fakat yapilan
bir baska ¢aligsmada ise diyabet siiresi ve diyabetik ayak gelisimi arasinda istatistiksel
bir fark bulunamamaistir (168). Calismamizda farkli diyabetik ayak risk grubunda olan
bireylerin diyabet yillar1 arasinda anlamli bir fark yoktu. Her ne kadar artmis risk
grubundaki bireylerin hastalik yili, diisiik risk grubuna gore artmis goziikse de

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.
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Literatiirde yapilan bir ¢alismada hastalarin HbA 1c diizeylerine bakildiginda
%87,2°sinde deger yiiksek bulunmustur. Bu da hastalarin yeterli kan seker
regiilasyonunun yapilmadigini gostermektedir, kotii metabolik kontrol diyabetik ayak
acisindan yiiksek risk teskil etmektedir (169,170). Xu ve ark.’nmn 2014 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada tip 2 diyabette kotii glisemik kontrol ve yiiksek HgA1c¢ degerinin
diyabetik ayak risk faktorleri ile iliskili oldugunu bulmuslardir (171). Calismamizda
farkli diyabetik ayak risk gruplari arasinda aglik kan sekeri degerleri ve HbAlc
degerlerinin benzer oldugu bulunmustur. Yiiksek diyabetik ayak risk grubunda az
bireyin olmasi sonuclar1 etkilemis olabilir. Bu grupta az kisi olmasinin nedeni
degerlendirilen bireylerin ayaktan gelen kontrol hastalarindan olugmasi, kronik
komplikasyonlarindan dolayr hastanede yatan veya iilser tedavisi alan hastalarin
degerlendirilmemis olmasindan kaynaklanabilir.

5.1 Limitasyonlar

Calismamiza katilan bireylerin ayaktan gelen kontrol hastalarindan olugmasi
kronik komplikasyonlardan dolay1 hastanede yatan veya iilser tedavisi alan hastalarin
caligmaya katilmamis olmasi yiiksek diyabetik ayak risk grubundaki birey sayisinin az

olmasina sebep olmustur. Bunun ¢alismanin sonuglarini etkiledigini diisiinmekteyiz.
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Boliim 6

SONUC VE ONERILER

Ocak-Haziran 2017 tarihleri arasinda Lefkosa Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet
Hastanesin’e bagvuran tip 2 diyabetlilerde, diyabetik ayak riskini ve etkileyen
faktorleri incemek amaciyla gergeklestirdigimiz ¢alismamizin sonuglart asagidaki
gibidir;

1. Tip 2 diyabetli bireylerin %45,7‘si diisiik, %49’u artmis ve %°5.2’si yiiksek
diyabetik ayak risk grubundadir.

2. Noropatik agr1 riski fazla olan bireyde diyabetik ayak riski fazladir.

3. Farkli diyabetik risk gruplari arasinda yas, cinsiyet, BKI, medeni durum, egitim
durumu, komorbidite durumu, diyabet siiresi, HbAlc degeri ve aglik kan sekeri
degerleri bakimindan fark yoktur.

Bu c¢alismanin klinik degeri, diyabetik ayak risk degerlendirmesi ve
siniflandirilmasi ile ilgili KKTC*deki ilk calisma olmast ve bulgulariin diyabetik
ayak risklerinin 6nlenmesinde ve yonetiminde yararli olabilecegi ve sonug olarak bu
komplikasyonun yiikiinii azaltabilecegi yoniindedir.

Noropati yonilinden diyabetli hastanin degerlendirilmesi konusunun iistiine
diisiilmeli ve 6 ayda bir hasta kontrolleri yapilmali ve bir fizyoterapiste
yonlendirilmelidir.

Diyabetik ayak komplikasyonunun 6nlenebilmesi i¢in diyabetik hastalarin diizenli
olarak ayak degerlendirmeleri yapilmali ve diyabetik ayak risk diizeyine gore

kisisellestirilmis hasta egitimi, fizyoterapi ve rehabilitasyon, ayakkabi ve ortez
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yaklasimlarinin uygulanmas1 gerekmektedir. Ileriki calismalarda diyabetik ayak
problemlerini 6nlemek i¢in risk faktorlerini azaltmanin etkinligini degerlendirmek ve
tilser olugsmus hasta gruplarinin da degerlendirilmesi ile kapsamli bir risk analizi

yapmak saglik politikalar i¢in yol gosterici olacaktir.
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Ek 1: Etik Kurul Onay1
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Ek 2: Aydinlatilmis Onam Formu
Dogu Akdeniz Universitesi
Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi Kurulu
Saghk Etik Alt Kurulu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI: Lefkosa Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesine Bagvuran
Tip 2 Diyabetli Bireylerde Diyabetik Ayak Riskinin Degerlendirilmesi

Bu form ile ‘Lefkosa Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesine Bagvuran Tip 2 Diyabetli
Bireylerde Diyabetik Ayak Riskinin Degerlendirilmesi” isimli ¢alismada yer almak iizere
davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, aragtirma amagcli olarak yapilmaktadir ve katilim
goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirmaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Sizinle
ilgili tiim bilgiler gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonunda, kendi sonuglarinizla ilgili bilgi
istemeye hakkiniz vardir. Arastirma bitiminde elde edilen sonuglar, sizin kimliginiz hicbir
sekilde aciklanmadan, tamamen sakli tutularak ilgili literatiirde yayinlanabilecektir.
Aragtirmaya katilma konusunda karar vermeden once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden Once arastirmanin neden
yapildigini, bilgilerinizin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neleri igerdigini, olasi yararlari ve
risklerini ya da rahatsizlik verebilecek yonlerini anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki
bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz. Aragtirma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz, sizden bu formu
imzalamaniz istenecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda
bir neden gostermeksizin arastirmayi birakmakta Ozglirsiiniiz. Ayni sekilde arastirmayi
yiirliten arastirmaci ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararl olmayacagina karar verebilir
ve sizi ¢alisma dig1 birakabilir. Calismaya katilmakla parasal bir yiik altina girmeyeceksiniz
ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir. Bu arastirma, DILEK BOZYEL sorumlulugu
altinda yapilmaktadir.

Arastirmanin Konusu ve Amaci:
Lefkosa Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesine Bagvuran Tip 2 Diyabetli Bireylerde
Diyabetik Ayak Riskinin incelenmesidir.

Arastirmanin Yontemi:

Arastirmada Tip 2 diyabet tanis1 almig bireyler yer alacaktir. aragtirmaya en az 6 ay
once tan1 konulmus bireyler alinacaktir. Farkli ndrolojik, ortopedik veya romatizmal
bir hastalig1 olan bireyler ¢alismaya dahil edilmeyecektir. Arastirmanin tahmini stiresi
5 aydir. Arastirma KKTC’de Lefkosa Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi’ ne
bagvuran Tip 2 diyabetli bireyler lizerinde gerceklestirilecektir. Calismada ayak
bolgesi i¢cin semmes weinstein monoflament testi, vibrasyon testi, risk kategorisinin
degerlendirilmesi, iilser degerlendirmesi, nasir degerlendirmesi, vaskiiler
degerlendirme ve diger risk faktorlerinin (deformite,glisemik kontrol ,ayak
bakimi,sigara,uygun ayakkabi secimi) degerlendirmesi yapilacaktir.yapilacaktir.
Monoflament testi ile her iki ayak bdlgesinde koruyucu duyu kayb1 olup olmadigina
bakilacaktir.Hastaya sirt {istii yatar pozisyonda uygulanan duyu testidir. Hasta sirt iistii
pozisyonda gozler kapali sekilde ayak bolgesinde belirlenen 9 noktaya monoflament
uygulanacaktir. Her bolgeye 2 tekrar yapilacaktir.Hastaya hissin olup olmadigi
sorulacaktir. Nasir ve iilser olup olmadigi degerlendirilecektir.Bireyde diger risk
faktorleri de  degerlendirilecektir.Sigara kulanma durumu,aglik kan sekeri ve
hemoglobin Alc degeri,ayak bakimi,uygun ayakkabi se¢imi,ayak bolgeleri gozlemsel
olarak incelenip herhangi bir deformite(hallux wvalgus,hallux limitus,ekinus,pes
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planovalgus,charcot deformitesi),sag ve sol ayak bolgesinde yukari, asagi, ice ,disa ve
ayak bas parmak hareketleri gonyometre ile Olgiilecektir.Bireyin vaskiiler
degerlendirmesi belirlenen 2 bolgeden (dorsalis pedis,tibialis posterior arterleri
tizerinden palpasyon ileyapilacaktir..Bireylerin giydikleri ayakkabinin uygun olup
olmadig1 ayakkab1 Ozelliklerine gore degerlendirilecektir.Bireyin ayakkabisinin hem
ayak hem de tabanlik i¢in,yeterli bosluga sahip genis burunlu, parmak kutusu yiiksek, bagcikl
veya velkrolu ,tabaninda normal yipranma olmayan ve yumusak deriden yapilan ayakkabi
ozelliklerine sahip olmasi gerekir.Bireylerin risk kategorisine gore siniflandirilmasinda
gosterilen  tablodan yararlanilacaktir.Calisma  tahmini 30 dakikada
degerlendirilecektir.

Soru, Daha Fazla Bilgi ve Problemler i¢in Bagvurulacak Kisiler :
Gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geciniz.

Adi . Dilek BOZYEL
Gorevi : Fizyoterapist
Telefon : 05338400275

Goniilliiniin / Katihmcinin Beyani:

Bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum Yukaridaki
bilgileri ilgili arastirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitiin sorularimi tatmin
olacagim sekilde cevapladi.

Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranisla karsilagmig degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun bana
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Arastirma sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. Ayrica arastirmaci tarafindan arastirma disi da
tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagin biliyorum.
Arastirma sirasinda herhangi bir bilgi, soru sorma ihtiyacim oldugunda DILEK BOZYEL ile
iletisim kurabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla sz
konusu arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, géniilliiliik igerisinde
katilmay1 kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum. Aragtirmaci,
saklamam i¢in imzali bu belgenin bir kopyasini bana teslim etmistir.

Goniillii/Katihmel

Adi, soyadt:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Goriisme Tamg1

Adi, soyadt:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Arastirmaci

Adi soyadi, unvani: Dilek BOZYEL-FIZYOTERAPIST

Adres: Seyit Hiiseyin Sokak no:9 Daire:1 Lefkosa-Kiiciikkkaymakli

Tel: 05338400275

Imza:
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1 SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI
' FIZYOTERAPIi VE REHABILITASYON BOLUMU

1. SOSYO-DEMOGRAFIK BILGILER
Hasta adi;

Cinsiyet: o Kadin o Erkek

Yas.:.......

Boy........ Viicut agirhigt: ...... BKI: ....... kg/m?
Adres:

[letisim:

Dominant Taraf: o Sag o Sol

Medeni durum: o Bekar o Evli

Egitim durumu: o ilkokul o Ortaokul o Lise o Universite o
Lisansiisti

MesleK:.......oveevveeen.

Ozge¢mis: Soygecmis:

oYok o Yok

oDiyabet oDiyabet

oKalp Hastaligi oKalp Hastaligi
oRomatizmal hastalik oRomatizmal hastalik
oDigerleri ............... aoDigerleri .........

Ilag Kullanim1 : o Yok 0 Var/ Hangi llaglar : ...........ccoooovvveveivcinnnnne,

Gegirilen Operasyonlar:o Yok 0 Var / Nelerdir: ......ccccceeeviiiiiiiinniiniieenen,
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Ek 4: Ayak Bolgesi Duyu Testi

AYAK BOLGELERI

SAG AYAK
KORUYUCU DUYU
KAYBI(VAR/YOK)

SOL AYAK
KORUYUCU DUYU
KAYBI(VAR/YOK)

Dorsum 1.bdlge

Plantar 1.bdlge

Plantar 2.bdlge

Plantar 3.bdlge

Plantar 4.bdlge

Plantar 5.bdlge

Plantar 6.bdlge

Plantar 7.bdlge

Plantar 8.bdlge

Plantar 9.bolge

Ek 5: Vibrasyon Testi

SAG | SOL

Vibrasyon duyu
hissi(VAR/YOK)

Ek 6: Ulser Degerlendirmesi

VAR YOK

Sag ayak

Sol ayak

Ek 7: Nabiz Degerlendirmesi

DORSALIS PEDIS

TIBIALIS POSTERIOR

SAG AYAK

SOL AYAK

SAG AYAK

1.VAR

2.YOK
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Ek 8: Diger Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

A) Deformite Degerlendirmesi

=

SO

Cekig/ Penge parmak
Kemik ¢ikintisi
Hallux vagus
Hallux limitus
Ekinus
Pes planovalgus

CHARCOT deformitesi

00000000¢E
00000000

Diger

B) Sigara Kullaniyor Mu? o Hayir o Evet / ......Paket/Giin ......Y1l
C) Glisemik Kontrol
Aclik kan sekeri: Hemoglobin A1C degeri :

D )Ayak Bakimi Degerlendirilmesi

SORULAR EVET HAYIR

1.1lik su ve sabunla her giin ayak yikiyor musunuz?

2.Tirnalar1 yumusakken mi kesiyorsunuz?

3.Tirnak kesiminde diiz kiit olmasina 6zen gosterir misiniz?

4.Tirnaklarinizi kesim sonrasi kontrol ediyor musunuz?

5.Ayaklariniz1 bir 1sitict soba vb 1sitici ile ayaklarinizi 1sitryor
musunuz ?

6.Coraplarinizi dikissiz tercih ediyor musunuz ?

7.Her giin ¢orap degistiriyor musunuz?

8.Evde ucu kapali terlik kullaniyor musunuz?

9.Ayaklariniz i¢in krem ya da yumusatici kullantyor musunuz?

10.Giin igerisinde ortamlarda ¢iplak ayakla dolagmamaya 6zen
gosteriyor musunuz ?

11.Ayaklarmiz1 yikadiktan sonra kurutuyor musunuz?

12.Ayakta yara veya nasir olugmasi durumlarinda saglik personeline
bagvurma
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E) Uygun Ayakkab1 Degerlendirmesi

UZUNLUK

GENISLIK

YUMUSAKLIK

PARMAK KUTUSU

TABANDA YIPRANMA :

)
Qe
)

0000
Jooogd

YANLIS

Ek 9: Ayak Bolgesi Eklem Hareket A¢iklig1 Degerlendirmesi

Dorsi
fleksiyon

Plantar
fleksiyon

Inversiyon

Eversiyon

Bas parmak

Ekstansiyon | Fleksiyon

Sag

Sol
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Ek 10: Agr1 Tam1 Anketi (Dn4)
Soru 1: Agr asagidaki bir veya daha fazla 6zellige sahip mi?

1. Yanma o Evet 0O Hayir
2. Agrili Soguk Hissi o Evet o Hayir
3. Elektrik carpmasi O Evet o Hayir

Soru 2: Agri ayni bolgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasi ile iliskili midir?

4. Karincalanma O Evet o Hayir
5. ignelenme o Evet o Hayir
6. Hissizlik O Evet o Hayir
7. Kasinma o Evet o Hayir

Soru 3: Agn fizik muayenenin yapildig bir alana lokalize ve asagidaki 6zelliklerden bir veya
daha fazlasini agiga ¢ikariyor mu?

8. Dokunma Hipoesezisi O Evet o Hayir

9. igne Hipostezisi o Evet o Hayir

Soru 4 : Agrili bolgede agriya neden olabiliyor ya da arttirabiliyor mu?
10. Fircalama o Evet o Hayir

Hastanin Puani: ....... /10

Sonug: “Evet” isaretlerinin toplami 4 ve Uzerinde ise “noropatik agri” olma olasiligl ¢ok
yuksek.

Ek 11: Risk Kategorisi Degerlendirmesi

a)Diisiik Risk : Duyusal sinir fonksiyonlar1 ve periferik nabizlar normal

b)Artmig Risk : Duyusal sinir fonksiyonlar1 bozuk, distal nabizlar yok veya diger
risk faktorleri(Deformite, sigara, glisemi kontrolii, ayak bakimi, uygun ayakkabi
se¢imi )var.

c)Yiiksek Risk : Duyusal sinir fonksiyonlar1 bozuk, distal nabizlar yok veya
deformite, cilt degisikligi ya da iilser oykiisii var .

d)Ulser var :
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