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AMAGC

Diabetes mellitus tim diinyada en sik rastlanan laimdbastaliktir. Diabetes mellitus
endojen insulinin mutlak veya goreceli ekgikiveya periferik etkisizli sonucu ortaya ¢ikan
kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve gyanetabolizmasinda bozukluk, kapiller
membran dgsiklikleri ve hizlanms arteriosklerozis ile seyreden bir sendromduosiilin ve
oral antidiabetik (OAD) ilaclarin kéiyle diyabetli hastalarin yam suireleri belirgin olarak
uzamsgtir. Bu sebeple, diabetli yam siresinin artmasina gha gelisen, kronik
komplikasyonlarinin gorilme sikh artmstir. Bu komplikasyonlar diabetik hastalarin en
onemli mortalite ve morbidite nedenidir (1). Tipdiabetes mellitus tim diabet vakalarinin
%80-90'Inin olsturur (2). Ulkemizdeki diabet prevelansi %7.2 (y&2.3, bilinen %4.9)
olarak bulunmstur (3).

Bugun dunyada prevelansi en yuksek hastaliklardam en gir komplikasyonlarla
seyreden ve pandemi halini alan diabetes melldtken tani konulmasi gereken hastaliklarin
basinda gelir. 2000 yillarinda diinyada 100 milyon cimda olan hasta sayisinin 2010 yilinda
220 milyon, 2025 yilinda ise 300 milyona gdags disiinilmektedir (4,5).

Ulkemizde de dier bazi devletlerde ol@u gibi diabet tghisinde gecikilmektesahis
hastalgindan habersiz dojmakta ve diabet konusundaki bilgis@li nedeni ile
komplikasyonlara erken yakalanmaktadir.

Tip 2 diabet yayildik¢a bunun yol agtmorbidite ve mortalite de artmaktadir.

Diabetin kronik komplikasyonlari diabetin yafgticok caitli etkilerin bir sonucudur.
Kan seker duzeyi ve kronik komplikasyonlar arasindakiskil c¢esitli calismalarla
gosterilmitir.

Diabetin kronik komplikasyonlari mikro ve makrovagir olarak ikiye ayrilir.
Diabetin mikrovaskuler komplikasyonlari nefropatigropati ve retinopati, makrovaskuler
komplikasyonlari ise serebrovaskuler hastalikigkemik kalp hastaliklar ve periferik arter
hastalgidir (6). Butin bu komplikasyonlarin uzun dénemdeerdli tibbi ve ekonomik
sonuglar dgurmasi bu hastagin 6nemini gostermektedir.

Diabet, hastanin hastgliile ilgili tum bilgileri 6grenmesini ve bunlari uygulmasini
gerektiren bir hastaliktir. Bu Bemmda diabet @timi yeni bir kavram dgildir, insulinin
kesfinden dnceki dénemlere dek uzanmaktadir. Ameriki#betolog Dr. Eliot P. JOSLIN
1930'lu yillarda diabetik hastalara yoneligittem calismalari balatmis ve diabetin kronik



komplikasyonlari zemininde gedéin diabetik ay&n, morbidite ve mortaliteye olan etkileri
nedeni ile 6Gnemli ve 6nlenebilir bir @& sorunu oldgunu belirtmg. Diabetik hasta @timi
ile ayak bakiminin gdanmasi, diabetik ayak icin risk faktorlerinin wehmesi ve gerekli
Oonlemlerin alinmasi ile ayak Ulserlerinin dnemtigde azalabileg: tahmin edilmektedir.

Gunumizde hastagimi diabet tedavisinin en 6nemli basamaklarindaindir.
Birebir egitimdeki amac¢ ise hastanin bireysel oOzelliklerirelibeyip tedaviye uyumunu
artirmaktir.

Diabetik hastalarin tedavileri konusundaki bilgzdulerini saptamak igin yapilan ¢ok
¢ssitli arastirmalarin sonucunda, gonun hastaliklari konusunda yeterli bilgiye sahip
olmadiklari saptanrgtir.

Bu calsmamizda diabetik hastalarin diabetik ayak konuskindhailgilerinin
derinligini, diabetli bir hasta olarak ayak bakimindakutatarini irdeleyip, glisemik kontrol
duzeyleri ile diabetik ayak hastaliarasindaki ikkiyi arastirdik.



GENEL BIiLGILER
DIABETES MELL ITUSUN TANIMI ve TAR IHCESI

Diabetes eski Yunanca'da “sifon” anlamina gelir a&eri idrar yapimini anlatir.
Mellitus ise yine Yunanca’da “bal” anlamina gefemel” kelimesinden gefitirilmi stir (7).

Diabetes Mellitus kanda glikoz seviyesinin artmasiglikozuri ile karakterize kronik
bir hastaliktir. Sebebi endojen insilinin mutlakyaegoreceli eksikfii veya periferik
etkisizligidir. Bunun sonucu olarak kronik hiperglisemi, kanhidrat, yg& ve protein
metabolizmasi bozukluklari, kapiller membrangigilikleri ve hizlanmsg arteriosklerozis
olusur. Bu hastalarda en 6zgun klinik semptomlar ppBdi polifaji ve politridir. Bazi
hastalarda izah edilemeyen kilo kaybi, bazilariddakronik komplikasyonlara Ba g0z,
merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiler sistem veéyagenital sistemle ilgili yakinmalar 6n
planda olabilir (8, 9, 10, 11).

Diabetes Mellitus polidri, polifaji, polidipsi gibkardinal belirtileri, zayiflama, cevre
organlarda trofik bozukluklar ve infeksiyonlar iter araya getiren bir hastalik olglundan
eski hekimlerinde g6zinden kagcmatm Misir uygarlginda, milattan énce 1500 yilina ait
Ebers papirisinde diabetten sézedilmektedir. Egidi t/garlginda, “Charak Samhira” adli
tip kitabinda, milattan énce 600 yilinda diabetamiyiriner hastaliklar arasindadir. M.O. 400
yilinda eski Hint hekimleri, bu hastalarin idrane karinca ve sineklerirgiistigint gorerek
idrarin tath oldgundan suphelenmiler ve bu hastgia tatl idrar anlamina gelen
“madhumeh” adini vernglierdir.

Milattan 150 yil 6nce, Kapadokya'da Areteus, ilkfalédiabetes” adini kullanrstir
(12, 13). Milattan sonra 9. ylzyilda islam hekimazRve 10-11. yuzyil islam hekimbn-i
Sina, bu hastalarin idrarinin tatli oflundan ve susuzluk hissinden stz etendir. 18.
yluzyillda William Cullen “Diabetes” kelimesinin yara, tath veya balli, anlamina gelen
“Mellitus”u ekledi. 1815'de Chevreul idrardaki yekerin “glikoz” oldyunu agikladi. 19.
ylzyillda Claude-Bernard glikozun kargeide glikojen olarak depolargini tespit etti.
1869'da Paul Langerhans pankreastaki adacik higreleanimladi. 19. ydzyilin son
kisminda Kussmaul komanin Klinik belirtilerini tamams ve “asidoz” terimini
yerlestirmistir. 1889'da Oskar Minkowski deneyleri ile Diabetdgllitus’da sorumlu organin
pankreas oldgunu kanitladi. 1921 yilinda Banting ve Best indukesfettiler. 1936'da
Kimmelstiel ve Wilson’un “interkapiller glomerulokkozu” tarif etmeleriyle albUminri,
hipertansiyon ve retinopatiyi bir araya getirendhietik nefropati” tablosu taningnoldu.
1955'de diabet tedavisinde oral antidiabetik ilackallanima girdi (tolbutamid). 1973'de



Danimarka’da Nova ve Leo firmalari safieulmis ve antikor olgturmayan insdlin tiplerini
gelistirdiler. Gunumuzde “Recombinant DNA” teknolojideitamamen sentez Urlini olan
insan insalini Uretilmgtir (9, 13, 14).

Diunya Sglik Orgiiti (World Health Organization-WHO) bozulgnglikoz toleransi
ve Diabetes Mellitus tani kriterlerini 1980 yiling@nimlamgtir. American Diabet Cemiyeti
(American Diabetes Association-ADA) 1997’'de bu driéri yeniden gézden gecirgnie yeni

diabetes mellitus tani kriterlerini yayinlagtr .

EPIDEMIYOLOJI

Diabetes mellitus, butin toplumlarda ve irklardaldgn bir hastaliktir. Dinyanin bazi
yorelerinde gorilme sikll daha azdir. Grénland ve Alaska eskimolarinda D&/alansi ¢cok
diUsuktir ve saptanan olgularin @o NIDDM’'dur. Buna kagilik Amerika’da ygayan Pime
Kizilderililerinde prevelans % 55’in Ustindedir \diinya Uzerindeki en yiksek diabet
prevalansi bu irktadir (9).

Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan Dinyasl8aOrglitii destekli Turkiye Diabet
Epidemiyoloji Projesinde ( TURDEP) % 7,2 oranindabeét saptanmitir. Tum diabetlilerin
% 80'den fazlasi Tip 2 diabet olup ulkemizde Tipdiabet sikig % 2,5-6 civarindadir.
Dunyada endustrifgnekte olan tum Ulkelerde Tip 2 diabet giklgitgide artmaktadir (3).

Tip 1 diabet dgumdan sonraki ilk 6 ayda son derece nadir gorlliisidensi
dokuzuncu aydan sonra giderek artar ve 12-2lagada en yuksek diuzeye sri Bu tepe
degerden sonra yalerledikge insidens azalir. 30 y&zerinde yeni olgu ¢ok azdir.

Tip 2 diabette ise wailerledikce insidens artmaktadir. Kadinlarda Tipd2bet
prevalansi 65 yana kadar erkeklerden daha yuksek bulunur, 650zerinde fark ortadan
kalkar.

Ulkemizde vyapilan diabet taramalarinda Tip 2 diabbeastalarda bilinmeyen
diabetliler/bilinen diabetliler oraninin 2/3 dolaga oldgu gorilmigtir. Taramalar ile Tip 2
diabet preklinik donemde saptanirsa hagalkomplikasyonlari ve erken 6lum riski buyuik

Olcide azaltilabilir.



Diabetes Mellitusun Siniflandiriimasi ve Etyopatojeez:

Tablo 1: DM ve ilgili Glukoz intoleransi Kategorilerinin Siniflandiriimast:

Klinik Siniflar:
A) Diabetes Mellitus

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus
- Non - obez
- Obez
- MODY (Maturity onset diabetes of the young)

Malnutrisyonla ilgili Diabetes Mellitus

Bazi sendromlar ve gér durumlarla ilgili Diabetes Mellitus
- Pankreas hastaliklari
- Hormonal bozukluklarla ilgili hastaliklar
-llacglara ve dier kimyasal maddelere gladurumlar
-Insiilin yapisinda veya insiilin reseptoriinin
yapisindaki bozukluklar
- Bazi genetik sendromlar
- Diger nedenler

B) BozulmuGlukoz Toleransi
Non-obez
Obez

Bazi durumlar ve sendromlarla ilgili

C) Gestasyonel Diabetes Mellitus

Istatistiksel Olarak Risk Altinda Olan Popiilasyon

Bunlar; glukoz toleransi normal olmasina skar ilerki senelerde diabet ggtie
olasilg! yuksek olan insanlardir.

A) Daha 6nce glukoz intoleransi saptasimiup normale donenler

B) Potansiyel glukoz tolerans anomalisi olanlar

Tablo 1'deki siniflandirma Diinya §l& Orgutiiniin 1985’de yayinlagii siniflamadir.

Bu siniflandirmada klinik grup kg1 altindaki diabetes mellitus, bozulgnglukoz toleransi

ve gestasyonel diabetin her Uglinde dgkaa hiperglisemi olup, tedavi uygulanmasi

gerekmektedir.



Istatistiksel olarak risk altinda bulunan populasisoise hiperglisemi yoktur. Bunlar
gestasyonel DM da olgu gibi, ygamlarinin bir doneminde glukoz intoleransi geli ve
sonra tamamen normale domgmibireyler olabilir ( Oral Glukoz Tolerans Testi (GJT )
normallgmistir). Bundan bgka Tip 1 DM'a yatkin HLA antijenlerine sahip olugeniiz
hiperglisemi saptanmagolmasina ramen, dolaimlarinda adacik hicresi veya insilineskar
otoantikor bulunanlar olabilir veya Tip 2 DM’li bihastanin monozigot ikizi olabilir. Bu
bireyler istatistiksel olarak biyiik olasilikla DMelgtirecekler arasindadirlaistatistiksel
olarak risk altinda bulunan bu gruba giren birapleerken tani acisindan periyodik
kontrollerden gegirilmeleri gerekirstatistiksel olarak risk altinda olan populasygiyle
Ozetlenebilir.

Tip 1 icin : Tip 1 diyabetlinin kardgya da ¢ocgu olmak,

Tip 1 diyabetlinin HLA idantik kargeolmak
Tip 1 diyabetlinin tek yumurta ikizi
Adacik antikorlari pozitif
Tip 2 icin : Tip 2 diyabetlinin tek yumurta ikizi
Tip 2 diyabetlinin birinci derece akrabalari
4 kg'in tzerinde bebek goranlar
Amerikan Diabet Birlginin (American Diabetes Association- ADA) 1997 mih

Haziran ayindaki toplantisinda yeni bir diabetedlitne siniflamasi da yapilrtir.

ADA DIABET SINIFLANDIRMASI

1.Tip 1 Diabetes Mellitus

a) Klasik tip

b) idiopatik tip
2. Tip 2 Diabetes Mellitus
3. Diger Ozel tipler

- Beta hucresinin genetik hastaliklari

- Instilin etkisinin genetik defektleri

- Pankreas hastaliklari

- Endokrinopatiler

- Ilaglar ve kimyasal madde etkileri

- Infeksiyonlar

- Immiin mekanizmalar

- Diabetin dger sekilleri



- Diger genetik sendromlari

4. Gestasyonel Diabet
Tip | Diabetes Mellitus’un Etyopatogenezi
Pankreastan salgilanan endojen insilinin olmamalsadh olarak gelgen diabetes

mellitus tiplerine bu isim verilir.

Tablo 2: Tip | Diabetes Mellitus’un etyolojik siniflamasi:

1) Pankrea$ hicrelerinin idiopatik otoimmun yikimi
2) Poliglandiler otoimmun sendrom tip 2 (Schmatidromu)
3) Viral infeksiyonlarin neden ol@u B hiicresi yikimi
- Konjenital rubella virisu
- Koksaki B (Tip B4 ve B3)
- Sitomegalovirus
4) Akut pankreatit, kronik tekrarlayici pankreapankreas kanseri, konjenital pankreas
hipoplazisi ve pankreatektomiyegbapankreas doku kaybi.
5) Pankreag hicresinde yikima neden olan kimyasal ajanlar.
6) Genetik sendromlar: -IDMOAD sendromu (Diabetes insipidus, DM, optik aineeé
sairhk)
- Friedrich ataksisi

7) Diger; Kesin olarak tanimlanamayan nedenlerlesgelinsilin salgisi azalmasi

En sik rastlanani pankreas beta hiicrelerinin idibmdoimmun yikimidir ve buna tip
1 DM denir. Hastalik ani tangiclidir.immunolojik olarak beta hiicrelerinin %90'1 harap
olduktan sonra Klinik tablo ani olarak elu. Polidipsi, polilri, kilo kaybi yakinmalari veya
ketoasidoz komasi ilk bulgu olabilir.

Hastalgin tanisi ilk kez konuldgunda hasta zayiftir ve kural olarak komplikasyon
yoktur (14,15).

Tip 1 DM poligenetik bir gilim gosterir. Caitli irklarda Tip 1 diabete yatkinlk
sgilayan antijenin tipi dgisiktir. Beyaz irk icin HLA B8, HLA B15, HLA DR3, veHLA
DR4, zenci irk icin HLA DR7, Japonlar icin HLA DR@iabete yatkinhk gdayan
antijenlerdir. Genetik yatkirgi olan cocukta genelde 5-15sjar1 arasinda teti ceken bir
olaydan sonra hastalik hizla getiektedir. Tetik ¢ceken olay viral enfeksiyonlar, khké

kabakulak, konjenital rubella ve koksaki B, diyietksinler ve strestir. Blylk ganlukta ise
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otoimmun mekanizmayi bkatan faktorin ne oldiu bilinmemektedir. Bu hastalarda klinik
yakinmalarin bgdamasi ile beraber dalenda adacik hicrelerine kaotoantikorlar (islet cell
autoantibodies-ICA) yuksek oranda (%65-85) saptadtoantikorlarin ¢gu 1gG tipindedir.
ICA titresi zamanla djer. Tip 2 DM’'lu hastalarda ICA (-) oldw icin Tip 1 DM ile tip 2
DM’un erken yata bglayan formunun ayirici tanisinda ICA énemli birdadtuar bulgusudur
(13, 22, 23). Bu hastalarda adacik hicreleringi k@oantikorlardan b&a daha az siklikla
insulin, proinsuilin, glukagon, glutamik asit dekakisilaz (GAD), mikrobakteriyal 1sgoku
proteini-65, 38 kD salgi grandli proteini ve karbipleptidaz H proteinlerine kar da
otoantikorlar saptantir.

Tip 1 DM’da himoral imminiteden klea hicresel immunitenin de uyargdive
etyopatogenezde rol oyngdibilinmektedir. Hastafiin baglangicinda pankreasin, 6zellikle
lenfositleri iceren mononukleer hicreler tarafindafiltrasyonu olan insulinitis gorular
(16,17).

Tip 1 diabetin dier bir tipi “Poliglandiiler otoimmun sendrom tip Neya dger adi ile
“Schmidt sendromudur”. Gaunlukla kadinlarda goulmekte ve tiroid, adrenal@gonadlar ve
midenin parietal hicrelerine karda otoantikorlar tretilir ve hipotiroidi, surrdngetersizlik,
hipogonadizm ve pernisiy6z anemi gebilir.

Daha nadir gorilen Tip 1 diabet nedenleri arasipdakreatit, pankreas kanseri,
konjenital pankreas hipoplazisi ve pankreatektoeri alir. Tip 1 diabette total mortalite hizi
diabetik olmayanlara gore 4-7 kat yuksektir ve énmortalite nedeni (%55) son donem
bobrek yetersizgidir (19).

Tip 2 Diabetes Mellitusun Etyopatogenezi

Toplumda en sik rastlggimiz diabet tipidir. Genellikle 45 yaizerinde ilk yakinmalar
baslar, kronik seyirlidir ve sinsi gidlidir. Hastalarin hekime ilk baurma nedenleri polidipsi,
poliliri ve polifaji gibi yakinmalardan ziyade goérrmezukluklari, el ve ayaklarda uyukluk
veya fasiyal sinir paralizisi gibi kronik komplikgsnlarla ilgili yakinmalardir ve gaunlukla
ilk tani konuldgunda kronik komplikasyonlar mevcuttur. Hastalarwglg obezdir. Aile
Oykistu hemen hepsinde alinabilmesinesik&y hastalik hentiz tek bir genetik zemine
oturtulamamytir.

Diabetik ketoasidoz komasiddetli infeksiyon veya mezenter arter embolisii gibil
bir durum olmadikca gelnez. Bu hastalarda daha sik gorilen koma, yetedi s
alinmamasina Igh gelisen hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komad®)(
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Insiline bgimli olmayan Diabetes Mellitu’sun gir adi “Tip 2 Diabetes Mellitus”tur.
Hastalarda glukoz intoleransi bulgu vermeksizin nuziiredir mevcuttur ve metabolik
dizeyde bozukluklar gglnesine yol acar (19,20).

Cevre faktorleri ile genetik faktorlgu ¢ mekanizma ile tip 2 diabete yol acarlar (5,
21, 22):

a) Periferik dokularda insulin direnci
b) Pankreastan insulin salinim kusuru
c) Karacgerde glikoz Uretiminin artmasi

Bu hastalarda temel bozukluk insilinin fizyolojikk#erine kasi periferik dokularda,
ozellikle de cizgili kaslarda direnc gghesidir. Insulin direncini olgturabilen veya
arttirabilen etkenler arasinda siEmma, sedanter yam, obezite, psik ve fiziksel stresler,
glukokortikoid ve seks hormonu yapisindaki bazglda akromegali, Cushing hasalive
benzeri endokrinopatiler, gebelik, glikoz toksisitee yol acan uzun sireli hiperglisemi ve
genetik yatkinlik bulunur.

Tip 2 diabette beta hicrelerinin kaeker diizeyine yaniti anormaldir. Ancak yapilan
deneyler hasta beta htcrelerinin norojenik uyajlaral antidiabetiklere ve sekretine «ar
insulin yanitinin bozulmarmpoldugunu gosternsiir.

Tip 2 diabette 6zellikle glikoza karerken insilin yanitinda bir bozukluk mevcuttur
ve beta hicresi glikozu tanimakta gtclik ceker.gBede ortaya ¢ikan gkin tipi diyabette
(MODY) ve klasik Tip 2 diyabetli olgularin bir kismda genetik olarak belirlenen glikokinaz
enzim eksikligi bu bozukka neden olur.

Karacierden glikoz Uretiminin artmasi kismen insilin &kginden ve bunun sebep
oldugu glukagon fazlafiindan, kismen de insilinin etkisiginden kaynaklanir. Bu

bozuklyzun sonucu olarak aclik hiperglisemisi galektedir.

Tip 2 Diabetes Mellitus u¢ evreye ayrilir (22,23):

Preklinik evre: Beta hicre fonksiyonlari nisbeten normal @dodan bu evrede,
periferdeki insdlin direnci normale goére daha faaetlin salinarak (hiperinsilinemi)
asllmaya calsilmakta ve bdylece bir sure normal glikoz tolerassrdirilmektedir. Bu
donemde kan glukozu normal dizeydedir. OGTT naimal

Bozulmus glikoz toleransi dénemi: Asiri calsan beta hucrelerinde bitkinlik ve
salgl yetmezfii gelisir. OGTT patolojik olmgtur. Achk glisemisi normal oldgu halde
OGTT'de ikinci saat dgeri 140 mg/dI'nin Ustine c¢ikmaktadir. Bu donemde de

hiperinsulinemi devam etmekle birlikte periferikrefici gamamaktadir. Ozellikle bol
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karbonhidratl yemeklerden sonra politri ve polgligelsebilir. Bu donemde koroner arter
hastalg! icin risk faktorleri olan hipertansiyon, hipedliseridemi, HDL -kolesterol
diUsUklUgu sik goralur ve bu nedenle makrovaskuiler komplikatar gelgebilmektedir.

Preklinik ve bozulmg glikoz toleransi evrelerinin ikisine birden “komyse periferik
insulin direnci” dénemi denir. Kompanse donemdailimsdirencine sebep olan non-genetik
faktorler azaltilabilirse g@kar diabet ortaya ciki da geciktirilebilir. Kompanse dénemden
asikar diabete gegin ortalama 10-20 yil oldugu diintimektedir.

Asikar diabet: Bu doneme gegie ¢ 6nemli mekanizmalér. ilki ve en 6nemlisi
beta hicre say! ve salgl fonksiyonunda azalmadimuByenetik belirlese de, hiperglisemi ve
artmg yag asitlerinin toksik etkisi de beta hiicre fonksiyamhi bozabilmektedirikinci
mekanizma karager glikoz dretiminin artmasidir ki bu bozulgglikoz toleransi doneminde
genelde normaldir. Ugclincti mekanizma ise periferskiiin direncinin giderek artmasidir.

Asikar diabet doneminin Bengicinda insulin salgi yegieyeterli oldysu icin diyet ve
oral antidiabetik ajanlar yeterli olmaktadir. Bungin dgisken olmakla beraber uzun yillar

surer. Beta huicre yegiezamanla azal@inda instlin tedavisine ihtiya¢ duyulur (22).
DIABETES MELL ITUS’UN TANISI
Diabetes Mellitus’un tani kriterleri , orglikoz tolerans testi (OGTT) endikasyonlari,

OGTT hazirlgl ve yapilgl asagida tablolar halinde belirtilngiir (3, 24, 25, 26).

Tablo 3 : Diabetes Mellitus’un tani kriterleri:

* Bir hafta arayla bakilan en az 8 saatlik tam agek6z plazma glikoz seviyes
nin, iki ayr1 6lcimde 126 mg/dl'yesit veya yiksek saptanmasi veya;
» Diabete 6zgu semptomlarin v@rha ek olarak guniin herhangi bir zamaninda 6l-
culen vendz plazma glikoz gerinin 200 mg/dl ye @t veya yuksek olmasi veya;
(Diabete 6zgu semptomlar; polidri, polidigsiaciklanamayan kilo kaybidir.)

» Oral glikoz tolerans testi sirasinda 2. saat plaglik@z diizeyinin 200 mg/dl'y

)

esit veya yuksek olmasi.
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Tablo 4 : Oral Glikoz Tolerans Testi(OGTT) Endikasyonlar (27) :

1.

o bk 0N

Tarama testinde aclik kasekerinin 110 mg/dl ve lzerinde ya da postprandkgad
sekerinin (120. dakika) 140 mg/dl ve Usttiinde bulusima

Gestasyonel diabeti belirlemek veya reddetmek.

Sismanlik ve/veya 6zelliklegrlikli ailesel diabet hikayesi olanlar.

Otozomal dominant (MODY) tipi diabet hikayesi olanl

Aciklanamayan noropati, retinopati, ateroskleroaroker arter hastah, periferik
vaskiler hastaliklar (6zellikle 50 yiaa altinda olanlarda).

Operasyon, stres, travma, infarktis, serebral \eskiolaylar, kortikosteroi
kullanimi, gebelik esnasinda anormal glikogetéeri veya glikoziri gorulenlerd
bu olaylar gectikten sonra test yapiimalidir.

Metabolik sendrom X ddiintilen kgilerde

8. Reaktif hipoglisemi dgiintlen kgilerde (bu ksilerde OGTT suresi daha uz

tutulur)

D

un

Tablo 5: OGTT hazirligi (27) :

1.

Testten en az U¢ gun evvel hasta ginde en az 2Rrigonhidrat iceren beslenme

programina alinmalidir.

Hastanin gir stres, akut serebral ve kardiyak olaylar, uzirels inaktivite (sedante

yasam) infeksiyon gibi OGTT'yi etkileyebilecek bir sgmunun olmamasina dikkat

edilmelidir. Akut hastaliklarin gegmesi beklenmélid

Hipopotasemi, gastrointestinal motilite ve emilimzbkluklari, &ir karacger ve
bobrek yetersiziii, Addison hastag, Cushing Sendromu, hipertiroidi, akromeg
feokromasitoma gibi hastaliklarin aktif ddonemindé T yapilmamalidir.

Oral kontraseptifler, diuretikler, kortikosteroidle difenilhidantoin, tiroksin

nikotinik asit, psikotrop ajanlar ve beta blokebigiaclarin kullaniminda testten en

az bir hafta dnce, yutksek doz 6strojen iceren koalkraseptif kullaniminda ise en

azindan bir siklis 6nce ilac kesilmelidir.

-

ali,
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Tablo 6 : OGTT yapilmasi (27) :

1. Hasta 16 saatlik aclik sonrasi sakin bir odaya alinirdékikada ilk kan érnekle
alinir.

2. 5 dakika icinde 300 ml suda eritikmi5 gr glikoz hastaya igirilir.

3. Dunya S&lik Orgutirne gore glukoz verildikten yalnizca 2asaonra kan origg
alinmasi yeterli olmakla birlikte; NDDG (Amerikanlugal Diabet Veri Toplama
Grubu)’nin onerdii sekilde 2 saat sureyle 30 dakikada bir (30., 60.,120. dk
kan 6rngi alinmasinda fayda vardir. Reaktif hipoglisemsidtitilen vakalarda test
suresi 5 saat kadar uzatiimalidir.

4. Test slresince sigara icmek, fazla gakk ve su dinda yiyecek almak sakincall

ve yasaktir.

Tablo 7 : WHO Kiriterlerine gére OGTT yorumu (3, 27, 28):

Kan glikoz dizeyi NGT (normal IGT ( bozulmy DM

(vendz plazma mg/dl) Glikoz toleransi) |glikoz toleransi) (diabetik)
Aclik <110 <140 > 140
120 dk <140 140-199 > 200

Tablo 8: National Diabetes Data Group (NDDG) kriteterine gére OGTT yorumu:

Kan glikoz diuzeyi NGT(normal IGT(bozulmy DM
(venoz plazma mg/dl) | glikoz toleransi) | glikoz toleransi) (diabetik)
Aclik <115 <140 > 140
30., 60., 90. dk
en az bir dger <200 > 200 > 200
120. dk <140 140-200 > 200
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Diabet tanisi icin ADA (Amerikan Diabet Bigl) Haziran 97’deki toplantisinda 140
mg/dI'ik achk kansekeri degerini 126 mg/dl'ye ¢ekmgtir. Taninin bu yonde konulmasi
uygundur. Tokluk plazma glikoz dizeyinin 200 mgidlerinde olmasi tani igin yeterlidir
(29).

Gestasyonel diabet tanisi icin tum gebelere gahe?4-28. haftalarinda 50 gr glikoz
icirilerek tarama testi yapilir. Test dncesi heidnr hazirlga gerek yoktur. 1 saat sonraki
kan seker dizeyi 140 mg/dl veya Ustinde ise 100 gr glkdest yinelenir. 100 gr glikoz ile
yapilan testte tablo 9'daki gerlerden ikisinin bir arada bulunmasi gestasyoraet tanisini
koydurur.

Tablo 9: Gebelerde 100 gr glikoz ile OGGT yorumu3J) :

Kan glikoz diizeyleri (mg/dl)
Aclik > 105
60.dk > 190
120.dk > 165
180.dk > 145

Diabetes Mellitus’'ta Yeni Tani Yontemleri:
Bunlar bglica 4 gruptur.
1. immunolojik testler: Preklinik désnemde tip 1 diabetinstésinde dgerlidirler (30,31).
-Adacik antikoru (ICA)
-insiilin otoantikoru (1AA)
-Glutamik asit dekorbaksilaz antikorlari
2. Periferik insulin direncini belirleyen testler:
- Kan insdlin, glikoz ve C peptid oranlari
- Hiperinsulinemik oglisemik klemp testi (HECT)
- Minimal model
- Instilin tolerans testi (ITT)
- Instilin supresyon testi (IST)
- Homeostasis model assesment (HOMA)

- Continiuos infusion of glucose with model assestn
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3. Beta hiicre stimulasyon testleri:
- Intravendz glukoz tolerans testi (IVGTT)
- Glukagon testi
- Standart mixt meal ile C peptid uyari testi
- Hiperglisemik klemp testi

4. Diger testler:
- Kapiler bazal membran kaliginin 6lgiimu
- Glikoz tgiyicilarinin dlgctima

- Amylin (islet Amiloid Polipeptid - IAPP) 6lglimi

DIABETES MELL iTUS'UN KOMPL IKASYONLARI
Diabetes mellitusun komplikasyonlagagida akut ve kronik olarak siniflandirilgtr.
A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:

- Diabetik ketoasidoz
- Hiperosmolor non-ketotik koma
- Laktik asidoz komasi
- Hipoglisemi komasi
B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskuler komplikasyonlar:
- Kardiyovaskuler hastaliklar
- Serebrovaskdler hastaliklar
- Periferik damar hastaii

2) Mikrovaskiler komplikasyonlar:
- Diabetik nefropati
- Diabetik retinopati

- Diabetik n6ropati

Diabetes mellituslu hastalarda doku ve organlandekimyasal, morfolojik ve
fonksiyonel bir takim dg&siklikler meydana gelir. Akut donemde hAn metabolik
komplikasyonlar ygami tehdit edecek diizeyde hatta fatal olabiliratadkugtn icin asil sorun
daha dnce bahsedifiigibi uzun surede okan, kiicik ve blyuk damarlarin hagtedir, buna
“kronik vaskuler sendrom’da denir. Diabetin krorkkmplikasyonlari tutulan sisteme gore
Tablo 10’da siniflandiriingtir. Diabetik mikroanjiopatik d&siklikler diabetik metabolik

bozukluklarla hizlanngiateroskleroz ve arterioskleroz tablosudur demetydezildir. Buna
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karsilik diabetik mikroanjiopatik d&simler genelde diabete has ve tespit ediltie diabet
varligini akla getiren patolojik damar bozukluklaridir2(33). Diabetik mikroanjiopatinin
gelisimi hakkinda “Metabolik Hipotez” ve “"Genetik Hiptez” isimli iki 6nemli hipotez
vardir (32,33, 34).

Tablo 10: Diabetin mikroanjiopatik ve makroanjiopatik kronik komplikasyonlari (35):

Goz : 1. Diabetik retinopati (vazoproliferatd makulopatik)
2.Vitreus kanamasi
3. Rubeozis iritis
4. Glokom
5. Katarakt
6. Okuler kas felci
Bobrek : 1Interkapiller glomeruloskleroz ( Kimmelstiel Wilsyn
2. Kronik bobrek yetersizh
3. Renal papiller nekroz
4. Kronik pyelonefritis
5. Renovaskiler hastaliklar ve hipertansiyon
Periferik sinir ve MSS: 1.Somatik diabetik néatip
2. Otonom diabetik noéropatisi
3. Diabetik inmeler
Kardiyovaskiler sistem: iskemik kalp hastaliklari
2. Diabetik kardiyomiyopati
3. Diabetik periferik arter hastal
4. Diabetik arterial organ beslenme bozghklu
Deri ve b& dokusu : 1. Necrobiosis lipoidica diabeticorum
2. Xantoma diabeticorum
3. Granuloma annulare
4. Fronkuloz
5. Mikotik infeksiyonlar
Gebelik : 1iri bebek geliimi insidansinda ari
2. Kongenital defekt (bebekte )
3. Gebelikte miad gecikmesi

4. Neonatal hipoglisemi

5. Neonatal 6lum gerlerinde ary
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MAKROVASKULER KOMPL iKASYONLAR
Diabetin makrovaskuler komplikasyonlari tip 2 D§in henliz sikar DM’nin ortaya
cilkmadgl bozulmy glukoz toleransi doneminde . Bu donemde mikrovaskuler
komplikasyonlar gejimemekle birlikte koroner kalp hasg@licin 6nemli risk faktorleri olan
hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve HDL-kolestediizeyinin dgik olmasi sik gérilmekte
ve bu nedenle makrovaskiler komplikasyonlar sgblimektedir. Makrovaskiler
komplikasyonlari acisindan kadin-erkek farki yoK&#, 36, 37, 38).
Makrovaskuler komplikasyon gjumunu etkileyen faktorleri 3 grupta toplayabiliriz.
A) Diabete 6zgu faktorler:
* Metabolik kontrol
* Hiperinsulinemi
» Kadin-erkek farki kalkmasi
» Spesifik diabetik anjiopati
» Diabetik nefropati ve hipertansiyon
B) Yasamsekli ile ilgili faktorler
» Diyet: Obezite, @ir yagl gida, kati yg tiketiminin yuksek olmasisai tuzlu
gida alimi.
» Sigara, alkol kullanimi
» Sedanter hayat
C) Genetik faktorler
« Kalitimsal hastalik riski: Hipertansiyon, hipertigimi, hiperrisemi, subklinik
hipotiroidi
» Irksal ve bireye ait duyarllik

» Olasi aterosklerozla beraber diyabetgeline genetik yatkinlik.

KARD IYOVASKULER HASTALIKLAR
Diabet kardiyovaskuiler morbidite ve mortalite aggsen dnemli ve amsiz bir risk
faktoradir. Tip 2 diabette mortalite nedenigtiaakoroner arter hastgliolmak tzere (KAH)
kardiyovaskuler hastaliklardir. Diabetik kadinlard&H riski yukselmekte, non-diabetik
erkeklere yaklgmaktadir (3, 39, 40).
Iyi kontrol altina alinmangi hiperglisemi ve insulinle yaratilan hipoglisemasmda
blyuk dalgalanmalar gésteren diabetliler ateromas en yatkin grubu okiurur. Kontrol

altina alinmamy diabetikteki kronik hiperglisemi arter c¢eperindanukopolisakkasid
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sentezinin artmasina yol acar ve bu durum LDL’lérapsedilmesi i¢in uygun ortami hazirlar.
Bdylece insulin yoklgunun aterojen oldiu sodylenebilir. Ancak kan dajaninda artan
insulin aslinda bga yollardan ateroma aolumunu harekete gecirir. Lipidlerin arter
ceperinden temizlenmesini inhibe eder ve hepaiizmph lipidleri sentezini arttirir. Birgok
hafif diyabetli ya da egzojen insilin tedavisi gie¥de zaman zaman (6zellikle achk
durumunda) kan dojaninda insilin hormonusal derece mevcuttur. Diyabetlilerde ayni
zamanda trombosit adezyon ve agregasyonu grtfitrinoliz aktivitesi azalmy ve kan
viskozitesi artmygtir. Butiin bunlar ateromali hastalarda intravasktilemboza ortam yaratan
faktorlerdir (37,41).

Koroner yetersizlik diabetik olan ve olmayarsildrde ayni klinik semptomlarla
seyreder. Ancak otonom noéropati gelis diabetiklerde asemptomatik koroner arter hastali
olaca ve sessiz infaktls gedbilecei bilinmelidir.

Teshis icinsu tetkikler onerilir:

Non - invaziv testler

« EKG

» Maksimal efor testi

» Talyum - dipiridamolli miyokard sintigrafisi ya dalyumlu egzersiz testi
» Ekokardiyografi

* Manyetik rezonans gorintilemeli anjiografi

invaziv testler

* Anjiografi

Korunma icin iyi bir diabet regulasyonu veger risk faktorlerinin (hipertansiyon,
dislipidemi, sigara, nefropati) tedavisi sggnsal 6nem tar. Antiagregan ajanlar profilaksi
amaciyla kullanilabilir (7, 39, 40).

Koroner arter hast@h olan diabetiklerin tedavisi gér hastalarla aynidir.
Diyabetlerinin daha iyi regulasyonu gereklidir, dghisemi ataklarindan kaciniimaldir.
Dislipidemi tedavisi icin HMG Co-A reduktaz inhibiteri ve fibratlar, hipertansiyon igin ise
ACE inhibitorleri tercih edilmelidir. Antiiskemikedavi gerginde uygulanir. Medikal tedavi
yeterli olmazsa by-pass veya anjioplasti yapilabili

Diabetiklerde dilate kardiyomiyopati de go6rulebiliMuhtemelen myokarddaki
mikroanjiopatik dgisikliklere ve interstisyumda mukopolisakkarid yapkdamaddelerin
birikimine baghdir. Klinikte hipertansiyon ve koroner arter halgtl olsun veya olmasin sol

ventrikil fonksiyon bozuklgu ve kalp yetersizdi ile ortaya ¢ikabilir.
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SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Diabetli hastalarda serebrovaskiler hastaliklamab poptlilasyona gére daha sik
gOzlenir, daha @r seyreder ve daha yaygin lezyonlar stluurlar. Diabette trombosit
agregasyon yetepe artmstir. Diabetiklerde fibrinojenin yari émrinin kisaklholmasina
ragmen fibrinojen dizeyinin yiksek alu, karacgerde fibrinojen Uretiminin agh ile
aciklanabilir. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir. K&ek fibrinojen dizeyleri trombozun
artmasina neden olabilir, plazma viskozitesini wliks eritrositlerin agregasyonunu arttirarak
mikrosirktlasyonu guckgirebilir. Bazen diabetik hastanin gegici iskemikaldari, diyabetik
hipoglisemi semptomlari ile kaabilir. Bu ytizden kontrollerde serebrovaskuiler @ayda
sorgulamaliyiziyi metabolik kontrol ve risk faktorlerinin ortad#aldiriimasi gerekmektedir.

Tedavide antiagregan ajanlardan faydalanilabil¢ZB

PERIFERIK DAMAR HASTALI Gl

BlUyuk ve orta capli arterlerin intimasini tutarélknen daraltan makrovaskiler
hastalga ateroskleroz adini veriyoruz (43). Sikhiyasla orantih olarak artar. Diabet
makroanjiopatinin ortaya ¢ini daha da hizlandirir (44).

Ateroskleroz normalde erkeklerde kadinlara oradlaha sik ve ilerleyicidir.
Diabetiklerde ise her iki cinste de ayni sikhkeaigur.

Orta ve blyuk arterleri tutan arterioskleroz yaamiabetik hastalarda ikinci bir arter
hastalgl daha gorulur ki bu hastalik diabete hastir, artaktcik arterleri tutar, endotel
hiicrelerinde proliferasyonla seyreden tikayicidsterittir. Kicuk arterleri tuttgu icin lokal
gangrenlere yol acabilir.

Tip 2 diabette makroanjiopati lezyonlari daha clidtal arterlerde goérular. Periferik
vaskiler hastaliklarin klinik bulgular alt ekstriéeniskemisi, empotans ve intestinal anginay!
kapsar. Bacaklardaki gangren insidansi diabetiklexgni yataki kontrol grubundan 30 kat

daha fazladir.

MIKROVASKULER HASTALIKLAR
Diabetin siresi uzadik¢a, 6zellikle de genetikydig! olasi bireylerde kapiller bazal
membran kalinlgmasi, kapiller permeabilite agt) kan akimi ve viskozitesinde artve
trombosit fonksiyonlarinda bozulma gozlenir. Bigiganlerin sonucu olarak kapiller protein
sizintisi (mikroalbumindri), mikrotrombts glumu ve dokularda iskemik hasar gebilir.
Kronik hiperglisemi ve yuksek HbAlc duzeyleri bp tezyonlarin olgmasinda énemli rol

oynar.
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Mikrovaskiler komplikasyonlar diabetik nefropatgropati ve retinopatidir (3, 45).

IBBETIK NEFROPATI
Diabetik nefropati diabetli hastalardmemli bir mortalite nedenidir. Gefis
Ulkelerde renal replasman Unitelerinde tedavi gomaon dénem bobrek yetersjili
hastalarinin  1/3’ini diabetikler ofturur. Bu gelgmis uUlkelerdeki son ddnem bobrek
yetersizlginin en sik nedeninin diabetik nefropati ofdu anlamina gelir. Avrupa ve
Amerika’da Tip 1 diabetli hastalarin %30-50'sindep 2 diabetiklerin %5-15'inde diabetik
nefropati gekir (46).

Diabetik boébrekte ilk etapta diffiz, daha orda ekstdatif lezyon ggii.
Arteriollerde hyalinizasyon olur. Efferent artedel olgan hyalinizasyon diabete 6zgu
histopatolojik lezyondur. Diabetik sirecte diffie woduler interkapiller glomeriloskleroz
(Kimmelstiel-Wilson sendromu) g¢inda renal papilla nekrozu, kronik piyelonefrit,
aterosklerotik renal arter dail) toksik nefropati gibi nedenlere gaolarak da renal tutulum
goralebilir.

Diabetik nefropati gejim stireci Mogensen’in tanimlggibes evreden geger.

Evre 1: Hiperfiltrasyon ve hipertrofi evresi: Hiperfiltrasyon (glomeruler filtrasyon
hizi: GRF>135ml/dk/1,73 m2) ile GFR %20-40 artabik egzersiz sirasinda belirgin, Uriner
albumin ekskresyonu (UAE) agtiile karekterizedir.

Bobreklerin (bobrekler %20 oraninda buyur) hipsrkr oldugu ultrasonografi ile de
gosterilebilir. Bu donemdeki dssikliklerin renal plazma akimi ve filtrasyon ylzeyin
artmasindan kaynaklargg) glomeriler bazal membranda (BM) hafif kalgmea dsinda
onemli bir morfolojik dgisiklik olmadigl ortaya konulmgtur. Normogliseminin gdanmasi
ile birlikte nefropati daha ileri klinik evrelereegmeden geriler (3, 29,47).

Evre 2: Sessiz donemKlinik bulgu yoktur. Ama morfolojik dgisiklikler yillar boyu
sessiz birsekilde gelgir. Glomeruler filtrasyon hizi yagaa azalarak normal sinirlara iner.
Egzersiz sirasinda belirgin Uriner albimin (UAE}lalesyonu devam eder. Glomeruler bazal
membranda kalinfna ve mezangiumda sinirh ekspansiyondan ibaret fahogk
degisiklikler renal biyopsi ile gosterilebilir. Birgok dsta bu evreden 3. evreye gegmigz.
glisemi kontroli ile diizelme gozlenebilir (47).

Evre 3: Baslangic halinde (incipient) diabetik nefropati donem
(Mikroalbiminurik evre): Bu dénemde GFR normaldir. UAE mikroalbimurik digdey
yani 30-300mg/24saat veya 20-200 mi/dk arasindadgikar nefropatinin habercisidir.

Hastanin mikroalbumindrik oldgwnu kanitlamak icin 6 ay icerisinde en az 3 adesa&dtlik
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idrarda mikroalbUmindri tayin edip, en az ikisirozitif bulmaliyiz. Hematuri, konjestif kalp
yetmezIgi, egzersiz, g@ir1 protein alimi, atg kontrolstiz diabet ve Uriner sistem infeksiyonu
mikroalbUminuri pozitiflgini artirir.

Bu donemde bir¢ok hastada hipertansiyon smwarmayan progressif kan basinci
artisi gozlenir.lyi glisemik kontrol, protein kisitlamasi (<0,8 gy/giin) ve antihipertansif
tedavi (6zellikle ACE inhibitérleri ve AnjiotensiiReseptor Blokerleri) ile UAE asii
azaltilarak Kklinik nefropatiye giglistresi geciktirilebilir (47, 48).

Evre 4: Klinik (A sikar) Diabetik nefropati donemi: Klasik olarak persistan
proteinuri (>0,5 gr/gun) ile karakterizedir. Berabde siklikla hipertansiyon da vardir ve
eger hipertansiyon tedavi edilmez ise renal fonksiyaybi hizlanir. GFR’nin diime hizi,
ayda 1 ml/dk’dir. Antihipertensif tedavi ile GFRkleazalma hizi %60 azaltilabilir ve boylece
dremi gelsim sdreci geciktirilebilir. Tercih edilen antihigensif ACE inhibitérleri ve
Anjiotensin Reseptdr blokerleridir. Bobrekte modiit olarak glomerillerde skleroz da
izlenmeye bglanir (49).

Evre 5: Son donem bobrek yetmeziji: Uremi gelsmesi ile birlikte, sivi retansiyonu,
0dem gibi dger komplikasyonlarda goérilmeye dter. Yasli hastalarda kalp yetersigliile
birlikte otonom ve periferik néropati gorulur. Kdmasincini kontrol etmek guigle Hemen
hepsinde blyuk damar kalsifikasyonlari (Monckebskéerozu) geliir. Koroner vaskuler
hastallk en sik 6lim nedenidir. GFR 15-20 ml/dk’rdhina indginde renal replasman

programina alinmalidir (27).

Diabetik Nefropatili Hastanin Klinik De gerlendiriimesi:

Arteriel hipertansiyon ve bobrek yetersizlolsun veya olmasin proteintrinin vaili
en az be yildir diabeti olan hastada, k@ bir nedene @ degilse, diabetik nefropati olarak
degerlendirilir ( 50).

Mikroalbumintri: Sglikli toplumda idrarda protein atilimi 1,5-20 pg/@ktalama 6,5
pg/dk) arasindadir. &r egzersiz, sivi yuklenmesi, idrar yollari enfgksiu ve gebelik idrarla
atilan protein miktarini artirir. Gin boyunca idrgikan protein miktari geceki idrardan %25
daha fazladir. Ayni zamanda, ayni hastada giundee &i#40’a varan farkhliklar gosterebilir.
Bu nedenlerle tek érnekle tani koymak yanilticiusgara yol acabilir. Son 6 ay icindeki 3
idrar 6rneinin en az ikisinde pozitif sonug elde edilmesi rogdbUmintri varlgini kanitlar

(45). idrarla albumin atilimi ile ilgili kavramlar tabld’de gdsterilmitir.
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Tablo 11 ddrarla albumin atilimindaki de gisiklikler:

24 saatlik 6rnek  Kisa sureli 6rnek Spot 6rnek

Normal <30 mg <pO/dk <3@g/mg kreatinin
Mikroalbdmindri  30-300 mg 20-2Q@/dk 30-30Qug/mg kreatinin
Klinik albumintri  >300 mg >200g/dk >300pug/mg kreatinin

Nefropatinin erken tanisi, tedavisi ve takibindeknmalbumindrinin argtiriimasi,
diyabetik hasta icin yamsal dnem tamaktadir. Albumindri ile bdbrek fonksiyonlarnin

kaybi arasindaki gki tablo 12’de gosterilmgtir.

Tablo 12 : Diyabetik nefropatide albumintiri ve GFRde azalma hizi:

GFR de azalma hizi (ml/dk- yillik)
Tip 1 Diabet Tip 2 Diabet
Normoalbiminri 1,2-3,6 0,96
MikroalbUminari 1,2-3,6 2,4
Asikar nefropati 9,6 -12 54-7,2

MikroalbUmintrinin de gerlendiriimesi

Erken tani esastirilk basvuruda renal fonksiyonlar gerlendiriimeli ve her yil
tekrarlanmalidir. MikroalbUimintri taramasinda "digs' metodu veya albUmin/kreatinin
orani tercih edilir. Tam idrar tahlili, serum Uree vkreatinini, 24 saatlik idrarda
mikroalbUmintri, proteintri ve kreatinin klirenstenmelidir. Eer idrarda enfeksiyon varsa
antibiyotik tedavisinden sonra proteinuriggelendirilmelidir. 24 saatlik idrarda 30 mg'in
Uzerinde albimin tespiti farmakolojik mudahaleyreajeirir. MikroalbUminUrisi ve arteriel
hipertansiyonu olmayan hastalarda senelik takiglgerSupheli pozitif hastalarda egzersiz,
ates, enfeksiyon, kontrolstiz diabet ve arteriel hipestgon gibi faktorler aloimin atilhimini
etkileyebilecginden ayri zamanlarda bakilgr8 ayri 6lcimun ortalamasi alinabilir.
Hastalara doktor tarafindan hipertansiyon ile bkbrastalgl arasindaki ikkiyi vurgulamak
ve glisemi kontrolinin dénemini belirtmek gerekiradtalari kendi kendine tansiyonlarini
Olcmeye ve kan glukoz seviyelerine bakmaygikeetmek gerekir. Ayrica uriner sistemle
ilgili sikayetlerin bildirimi ve nefrotoksik ilaglardan kegnaya 6zen gostermelidir.
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Diabetik nefropati tedavisinde ilk yapilacakiyi bir kan sekeri regilasyonudur. Kot
glisemi kontrolti ile nefropatinin sig ve siddeti arasinda dgpu iliski oldugu ve siki kontrol
ile nefropatinin bglamasinin geciktirildii ve ilerlemesinin yavdatildigi yapilan
calismalarda gosterilngitir. DCCT, UKPDS, Stockholm Gigim Calsmasi ve Kumamoto
calismalarinin sonuclarn acisindan ADA tarafindan saptariDiabetli Hastalarda Tedavi
Standartlarl” ¢cercevesinde tim diabetli hastalam lgelirlenen glisemi kontrol 6nerilerine
uyulmasi gerekir.

Hipertansif diabetiklerde ila¢ ¢i tedavi (tuz kisitlamasi, egzersiz, ideal vicut
agirhgina inme ve sigarayi birakma gibi) oncelikitaKisiye 6zgu ilag tadavisi yapilmalidir.
Ilaglar yan etkileri ve bobrek (zerine koruyucu letki gz 6nune alinarak segcilmelidir.
Diuretik verilmesi pek onerilmez, cunki didretiklgliabetik hastalarda lipid dengesini
bozarlar ve insulin direnci oftururlar. Diabetik hipertansiyon tedavisinde ACHibitorleri
ilk secilecek ila¢ grubudur. Bu ilaglarin diabetilefropatiyi durdurdgu, yavaglattigi ve
mikroalbUmintriyi azalt@l gosterilmgtir (51). MikroalbUmintriyi azalttiklari ve bobge
koruduklari icin normotansif diabetik nefropatilerdie kan basinci takibi ile verilebilirler.
Ancak tip IV renal tubuler asidozda, bilateral remater darlginda, son donem bobrek
yetersizlginde ve hiperpotasemi yaratan durumlarda kullarsimaakincalidir. ACE
inhibitorleri tedavisine bgadiktan bir hafta sonra kan kreatinin ve potasydegerlerinin
gorulmesi gerekmektedir.

Diabetik hipertansiyon tedavisinde kalsiyum kab&lkerleri, AT Il antagonistleri,
alfa blokerler ve beta Dblokerler de kullanilabiliverapamil ve diltiazemle yapilan
calismalarda, 6zellikle Tip 2 diabetli hastalarda proieiyi azalttiklar gosterilmtir. Selektif
olmayan beta blokerler, hipoglisemi belirtileriniaskeler vesiddetini artirir, trigliserid
dizeylerinde ar§ive HDL dizeyinde diiis (% 10-20) olgturabilirler.

Asikar diabetik nefropatisi olan olgularda diyettgkiotein kisittanmasinin bébrek
yetersizlgine gidsi yavaslattigi gosterilmgtir. MakroalbUmindrisi olan hastalarda tavsiye
edilen miktar 0,8 gr/kg/gundur. Hipertansif veydeinli nefropatili hastalarda diyetteki
sodyumun kisitlanmasi gerekir. Sodyum alimi gundgr’2 gecmemelidir. Ayrica lipid
disurucu tedavilerinde bobrek koruyucu etkileri biibhm stir.

DIABETIK NOROPATI
Diabetin siresi ile yakindan gkilidir. Cinsiyet farki gostermez. NIDDM’'de en sik
gorulen noropati periferik simetrik sensoryel poliopati'dir (6zellikle alt ekstremiteleri

etkiler). En sik goérilen semptomlar karincalanmgusona, 0©zellikle geceleri artan
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yanmalardir. Cgu zaman gl refleksi bagtan itibaren alinamaz, vibrasyon duyusu da
erkenden kaybolabilir (23,52).

Diabetik noOropatinin patogenezinde metabolik veskider faktorler yer alir.
Hiperglisemi sonucu sorbitol yolu daha fazjkeyip hiicre icinde sorbitol birikir. Bu sorbitol
gibi polyol olan myoinositolin sinir hiicresistha ¢ikmasina neden olur. Membran Na+-K+-
ATP ase aktivitesi azalip, sinir iletimi yaglar.

Bunun yaninda akson i¢indeki enzim, noérotransmigiei maddelerin de transportu
yavslar.

Noropatinin bglangicinda metabolik faktorler 6n planda iken, éiabiresi uzadikca
vaskiler-iskemik bozukluk da devreye girer. Aksonaoteinler ve vaso nervorum

ceperlerinde non-enzimatik glikozilasyon da néropatogenezinde rol oynar.

Noropatilerin Klinik Siniflandirmasi:

- Somatik néropati

- Radikulopati (sensoryal sinir koklerini tutar)

- Periferik polinGropati (periferik sinirleri tutar)

- Monondoropati simpleks (kranyal ve spinal sinirtetar)

- Proksimal néropati (amyotrofi)

- Otonom noropati

- Gastro-intestinal noropati: Gastroparezi, nokalirdiyare, konstipasyon, disfaji,
reflli, safra kesesi atonisi.

- Kardiyovaskuler néropati: Ortostatik hipotansiyove senkop, vagal tonus
bozuklyguna bgh ritm sorunlari, istirahat tékardileri, kalp hizi varyasyonunun
kaybolmasi, sessiz miyokard enfarkttist, ani 6lum.

- Genito-Uriner néropati: Norojenik mesane, empstamkontinans.

- Stiidomotor bozukluk: Anhidrozis, poikilotermi, akcentoleransi, terleme kusurlari,

postprandiyal hiperhidrozis

Pupilla kurulgu: Lakrimal salgi kusuru

Termoregulatuar sistem noropati

Hipoglisemiyi farkedememe

Respiratuar sistem néropatileri
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Tani Testleri:

Kantitatif sensoryal testler (vibrasyon testi, mat algilama testi, dokunma ve
pozisyon testi, &1 esigi testi)

Motor ndropati igin kas gruplarinin motor muayemel

Derin tendon reflekslerinin gerlendirilmesi

Elektrofizyolojik testler: Elektromiyografi

Sural sinir biyopsisi

Diabetik periferik ndropati en sik gorulen diaketbropatiseklidir. Tedavisinde 6nce
iyi bir glisemik kontrol sglanir. Daha sonraga ve diger rahatsiz edici semptomlar aspirin,
kodeinle tedaviye edilmeye fanir. Fayda gorilmegh takdirde trisiklik ilaclar ve mianserin
denenir. Bir sonraki sama fenitoin, karbamazepin, mexiletin(oral) ve tigaine{V) dir.
Kramplar icin diazepam, depresyon icin trisiklieglar ve kas glg¢su&l icinde fizyoterapi
tercih edilir.

Diabetik otonom ndéropatinin tedavisinde yine iyi glisemik kontrol birinci sirada
yer alir. Postural hipotansiyon icin yataksbgukseltilir, fludrokortizon verilebilir, elastik
corap Onerilir. Terleme bozukiu icin antikolinejik ilaclar onerilir. Gastrointesal
semptomlar icinse metoklopramid, domperidon, clowad fenitoin, somatostatin analoglari
ve eritromisin onerilir (40).

Glisemik kontrolle elektrofizyolojik bulgular gedonebilir. Hipoglisemiyi gdsteren

semptomlarin kaybi s6z konusu gignnda, glisemik kontrol ¢cok siki yapiimamalidir.

DIABETIK RETINOPATI
Diabetik retinopati gejimis Ulkelerde halen 20-74 yaarasinda onde gelen korlik
nedenlerindendir. Tipik mikroanjiopatik lezyonlaetinopatiyi olgturur. Diabetin suresi
uzadikca retinopati sigh ve derecesi artar. Diabetik retinopatide kapipermabilite arty,
kan viskozitesinde agti ve trombosit agregasyonu artibiyik 6nem t@r. Bunlarin
sonucunda retinada mikrookliizyonlar ve iskemik alagelsir.
Diabetik retinopati su sekilde siniflandirilir:
1. Non-proliferatif retinopati:
a) Background retinopati: - Mikroanevrizmahamorraji
- Sert eksiida ojumu
- Makdler 6dem olabilir
b) Preproliferatif retinopati:- Ventz ggl@meler

- Atilmis pamuk goériiniminde yuryak ekstdalar
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- Retina i¢i kanamalar
- Retina ici mikrovaskiler ojum (IRMA)
2. Proliferatif retinopati: - Papilla ve retinagani damar olgumu
- Vitreus l@anamalar
- Fibro-vaskgiproliferasyon
- Retina dekahi
[dste yeni damar okwmu (rubeozis iridis)

Diabetik hastalarda retinopatisehda vitr6z kanama, rubeozis iridis, glokom,
juvenil katarakt ve okller kas felcine (3.,4.,6f&aiftlerinin felci) b&li olarak da g6z
tutulumu olabilir (3,53).

Diabetik retinopatide prognoz yoéniunden en oOnembirk makiladir. Diabetik
makulopatinin iyi taninmasi ve gerlendirilmesi gerekir.

Diabetik makilopati iskemik, fokal ve diffiiz akiilopati olarak ¢ grupta
toplanabilir.

Diabetik retinopatinin tetkiki igcin su metodlar kullanilir:

Direkt veya indirekt oftalmoskopi

Retina fotografi

Fluorescein fundus anjiografisi (FFA)

Biyomikroskopi

Nonproliferatif retinopatili hastalarin %8-10'® kene icinde proliferatif retinopatiye
dondsur. Proliferatif retinopatisi olan hastalarin yarg yil icinde korlge dagru giderler.
Proliferatif retinopati insilin ile tedavi edilemtge, tedavi edilmeyenlere oranla daha sik
goralur (7,47).

Diabetik hastalarda 6nce retinopati, arkasindaopeti gelsir. Diabetik bir hastada
retinopati olmaksizin nefropati tespit edilirse,fropati icin diabet dunda bir sebep
aramallyiz.

Diabetik olmayan kilerde glikoz normal yolla metabolize olarak laktet piriivata
donisur. Diabetik ksilerde ise hiperglisemi halinde aldoz rediiktaz enaktivitesi artar ve
glikoz sorbitole okside olur. Sorbitolde daha soinuktoza dongur. Hicre iginde sorbitol ve
daha az oranda da fruktoz birikir. Bu olayin yaraditicre ¢i myoinositol eksiklgi ve Na-K
ATPaz aktivitesinin azalmasi da hiicre zedelenmesttirir.

Sonuc¢ olarak diabetli #de hicre ici sorbitol birikir, ve myoinositol anal
Myoinositol azaldgl icinde Na-K-ATPaz aktivitesi azalir ve hicre e sodyum birikir.

Hucre ici 6dem ve harabiyet ggti(53, 55, 56).
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Ileri surilen der bir teoride de diabetiklerde proteinlerin normziematik yollarla
glikolize olduzu g6z 6niine alinmaktadir. Bu glikolize proteinlekd ve damar duvarlarinda
birikirler ve geri dongiimsuz glikozillenme son Uriinlerini glururlar. Bunlarda gier yapi
proteinleriyle etkilgerek enzimatik aktivite ya dag#r biyolojik aktivitelerde dgisikliklere
yol acarlar (55).

Diabetik retinopatideki temel patoloji mikrooklimy ve damar permeabilitesindeki
bozulmadir. Okliizyon sonucu retinal hipoksi gieliBunun ardindan da gec¢ evrelerde yeni
damar olgumlari izlenir. Permeabilite agtna ba&li olarak da eksuda, hemoraji ve retina
ddemi izlenir (53,57).

Diabetik retinopatinin tedavisi:

Oncelikle iyi bir kan glikoz regilasyonu ganmalidir. Yilda en az 1 kez g0z
kontroliinden gecmelidir. Proliferatif retinopatide makula édeminde en iyi tedavi yontemi
lazer fotokoagulasyonudur. Aspirin ya da aldoz kedii inhibitorlerinin yarari
gosterilmemgtir. Gérme kaybini énlemek icin gerekli durumlarcirrahi tedaviye (Orrggn

vitrektomi) bavurulur.

TiP 2 DIABETIN MEDIKAL TEDAV iSi

Diabetes Mellitus tedavisind@nlar amaclanir: Hastanin yakinmalarini gidermeki g
donsimstiz hasarlari 6nlemek, blyime ve gedinin dizenini korumak, gebelik ilesHili
sorunlari gidermek ve hastanirggen kalitesini arttirmaktir (29,3).

Tedavinin amacina ulaabilmesi i¢in bazi ilkeler vardir: Bunlar hastanin @timi,
diet, egzersiz ve fizik aktivitesinin arttirlmasoral antidiabetik ilaglar (sulfaniltreler,
biguanid, alfa glikozidaz inhibitorleri) ve insilile tedavi uygulanmasidir. Gegiade
tedavinin dger yontemlerle (immunosupresyon, transplantasydtR-@G, lipoliz inhibitorleri
“acipimox”, yag asidi oksidasyonu engelleyicileri, glukagon etkisiengelleyenler,
ciglitazone analoglari, cevresel glikoz metaboligman arttiriimasi “methyl palmoxirale”)
desteklenmesi.

Hastanin gitiminde hastaya diabetin tanimi, etyopatogenekkima genel bilgiler
verildikten sonra tedavide kullandggaajanlar olan diyet, egzersiz, insulin, oral asatitikler
tanitilmalidir. Diabetin genel seyri icinde ve tedasirasinda rastlayaga olaylar
(hipoglisemi, hiperglisemi), bunlarin nedenleri, ngglari ve nasil bBa cikilacg
anlatilmalidir. Diabetin erken ve ge¢ komplikasyonltedavi ve sonuclariyla ilgili bilgiler,
kan glikozu ile idrarda glikoz ve keton 6lgcimi verymlanmasiyla ilgili bilgiler verilmelidir.

Akut ve kronik komplikasyonlarin énlenmesi vgee bunlar olgmus ise takibi @retilmeli ve
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kisisel bakim (deri, di ve ayak bakimi, sigara, alkol vegdr ila¢ kullanilan hakkinda bilgi
verilmesi) gitimi verilmelidir (29).

Diabetik hastalardaki diyet tedavisi ile sunlar amaclanir: Normoglisemi ve
optimal kan lipid dgerlerinin elde edilmesi, ¢ocuk ve ergenlerde norrhayime ve
gelismenin surddrtlmesi ve yekinlerin ideal kiloya ewip korunmasi, gebelik durumunda,
anne ve fetus icin yeterli beslenmeninglaamasi, insilin kullanan hastalarda glisemi
duzeylerindeki dalgalanmalari 6nlemek icin agéird ve kahvaltilarin ayarlanmasigsigie ve
yasam bicimine gore diyet ayarlanmasi, obez tip 2 elialhastalarda (%80’i obezdir) enerji
aliminin kisitlanmasi, aktivitenin arttirilarak, editenin diizeltiimesi ve insilin direncinin
azaltilmasidir.

Hastalarin diyetlerini diabetlegtesan bir diyetisyenin diizenlemesi gerekmektedir.
Ancak bu tlkemizde gu kez hekime kalmaktadir (29).

Beslenme programinin diizenlenmesinde amaca yonelidiyet ilkeleri soyledir:
Enerji, hastayi ideal kilosuna gtaacak ve bunu koruyacajekilde ayarlanmalidir. Gunluk
enerjinin %50-60'1 karbonhidratlardan geanmak ve bunun 2/3'G kompleks karbonhidrat
olmalidir. Glisemi indeksi diilk karbonhidratlar tercih edilir. Diyetin ygkinler i¢in 25
gr/gun, cocuk icin 15gr/gin posa icermesi Oneriliiyet proteini yegkin icin 0,8
gr/kg/gundur ve gunlik enerjinin %15’ni gegcmemelidiefropatisi gelimis ise bu miktar 0,6
doymams) kasllanarak ve kolesterol alim 300 mg/gun ile sindiaimaktadir. Sodyum
alimi 3 gr/gun olarak hesaplanmali ve 6 gr/gina aglcmemelidir. Diyette alkol yasaktir.
Mineral ve vitamin yoniinden dengeli ve yeterli alrdir. Gzlin sayisi sik, miktari az olmak
Uzere, tip 2’lerde 3 ana, 3 veya 4 arglm onerilmektedir. Ozel diyabetik trinler gerekli
degildir (58).

Tip 2 diabetik hastalarda egzersiz, kagaciglikoz salinimini biraz azaltip, glikozun
kullanimini da attirgn icin kan sekerini digtirir. Egzersizin glisemik regilasyonsihida
baska mekanizmalar yoluyla gkadig1 antiaterosklerotik yararlar fibrinolitik aktivetartmasi,
TG’in dismesi, HDL'nin yukselmesi, kan basinciningdiesi ve kilo kaybinin gganmasi
seklinde siralanabilir. Fizyolojik etki beklenen eggiz, en az haftada 3 defa 30 dakika kadar
olmalidir. Egzersizin plato safhasinda maksimapKakinin %70’ine (Maximal kalp hizi =
220-ya&) ulasiimal ve bu dizeyde devam edilmelidir. Aerobikizetonik egzersiz (bisiklete
binme, ylzme vs) tavsiye edilir. Egzersiz yapacahnia diabetik proliferatif retinopatisi
olmadgl belirlenmelidir. Kalp, akger ve damar sistemleri tetkik edilmelidiinsiilin

kullaniyorsa, insulin aktif ekstremiteye yapiimamanhsulinin zirve etkisi altinda iken spor
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yapmamalidir. Egzersizden saatler sonragatlilecek hipoglisemiye kar da uyariimalidir
(58,59,60).

ORAL ANT IDIABETIK ILACLARLA TEDAV i

Oral antidiabetikler etki mekanizmalarina gogagadaki gibi siniflandirilabilirler:

1) Insiilin salgilatici ilaglar (sekretegoglar): Sulténeler (SU) ve benzoik asit tiirevleri.

2) Insuline duyarlilg arttiran (insilin direncini azaltmaya yoénelikdglar (sensitizerler):
Biguanidler(BG) ve Thiazolidinedion turevleri

3) Glikozun emilimini yavglatan ilaglar: Alfa glikozidaz inhibitorleri (AGI)

4) Tip 2 diabet tedavisinde kullanilargdr ajanlar.

Tip 2 diabetli hasta obez ise, periferik insuliredcini kirmak icin dncelikle biguanid
grubu bir ila¢ dgtintlmelidir. Glikoz emilimini azaltan vetah kesici etkisi de olan acarbose
insulin sekresyonunu arttirma 6zgilon planda olan sulfonilireler tercih edilirlerc&rbose
yine ilave edilebilir. Oral antidiabeg# primer veya sekonder yanitsgzlolan kiiye insulin
baslanabilir. Bunun yaninda silfonilire veya acarbegeolarak verilebilir. Sonugta tedavi

rejimi hastaya gore dizenlenir.

SULFONILURELER
Sulfoniltrelerin asil etki mekanizmasi insulinisahini arttirmak yolu ile olur. Ayrica
hepatik glikoz tretimini azaltirlar ve periferikikgbz kullanimini da arttirirlar.
1. Kusak Sulfoniltreler: Tolbutamid, klorpropamid, tolaziale ve asetohexamide
2. Kusak Sulfonilureler: Glibenklamid, glipizide, glibannde, gliklazid, glikidon ve
glimepirid
Pankreasin beta hicre plazma membraninda sulfentt@septorleri vardir. Bu
reseptorler ATP duyarli potasyum @ikl azalir ve membran depolarize olur. Bu
depolarizasyonun sonucu voltajagball kalsiyum kanallari acilir ve beta hicresi &in
kalsiyum girer. Sitozolde kalsiyum asntisonucuda insulin granulleri yizeyegto hareket
eder ve insilin salgilanmasi elu. Insulin salgilatmak icin glikoz ve aminoasitler de,
sulfonillrelerle ayni ATP duyarli potasyum kanaharkullanmaktadirlar. Butlin insdlin
salgilaticilar insdlin - salinimini  sitozolik kalsiyw arttirarak yapmaktadirlar (60).
Sulfoniltreler yalnizca 1. faz (erken) insulin salga etkilidirler. Glikoz gibi insilin sentezini

uyararak 2. faz yagave uzun sureli insulin salinimig@amak gibi bir etkileri yoktur.
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Batun sulfoniltrelerin etki mekanizmalari aynidéncak ikinci kwak olanlarda

intrinsik aktivite daha fazladiintrinsik antidiabetik aktivite o ilacin 1mg’nin iitro olarak

gOsterdgi aktivitedir. Bu 2. kgak sulfonilurelerden glyburid ve glipizidde en fadir. Bir

ilact disiik miktarda kullanmanin faydasi o ilacin yan etkisibu dozlarda daha az olmasidir

3).

Batan sdlfoniltreler karagerde metabolize edilir. Birinci lgak sulfoniltrelerin

metabolitleri bdbrekle, ikinci kaak stlfonillrelerin metabolitleri bébrek ve feceatdir.

Sulfonilire secimindesu 6zellikleri Gnemlidir:

Intrinsik antidiabetik aktivite
Etkinin bglama hizi

Etki suresi

Metabolizma ve atilingekli

Yararl etkileri ve yan etkileri (61, 62, 63)

Sulfoniltre kullaniminin kontrendikasyonlari sunlardir (64):

Tip 1 diabet veya endojen insilin noksgniiphesi
Ilaca kagl primer veya sekonder yanitsizlik
Pankreasin tamamen tahrip gidihaller, pankreatektomi
Gebelik ve laktasyon
Blyuk cerrahi gigim ve travma
Siddetli infeksiyon esnasinda metabolik dekompansagyelsmesi
Prekoma
Akut ketoasidoz ve hiperosmolar non-ketotik koma
Sdlfoniltrelere air duyarlilik
Siddetli hipoglisemi gelimeye meyilli hastalar (65 ydizeri olanlar, kronik karager ve
bobrek hastasi olanlar, kalp yetergeblanlar, silfoniltrenin etkisini arttiran veyazbat
kendisi hipoglisemi yapan Blea ilaglari kullanan kiler)
Sulfoniltrelerin yan etkileri sunlardir (65):
1) Hipoglisemi
2) Gastrointestinal sistem etkilel§tahsizlik, bulanti, kusma, ttkanma 6demi.
3) Hematolojik sistem etkileri: Agranulositoz, ganpeni ve hemolitik anemi

4) Deri lezyonlari: Morbiliform, makuilopapiler veyatiker tarzinda rdar, eritemle

karakterize dokuntiler veya dati, likenoid erupsiyonlar, fotosensitivite, erita multiforme

ve eksfoliyatif dermatit.
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5) Diger: Uygunsuz ADH sekresyonunaghahiponatremi ve iyodun tiroid hiicresine

girisini inhibe etmek suretiyle zayif antitiroid aktigive guatr ge§mesi.

Sdlfoniltrelere sekonder yanitsizlik gektiginde:
Diyet yeniden dizenlenir.

Egzersiz onerilir.

Hastanin ideal kilosuna gelmesgkmir.
Baska bir sulfoniltireye gecilir.

Alfa glukozidaz inhibitéri eklenebilir.

Insulin tedavisine gegilir.

N o g kM wDbd e

Insulin ve sulfoniltireler birlikte verilebilir.

BIGUANIDLER

Oral antidiabetiklerin ikinci buytk grubu bigudlerdir. 1950’li yillarda piyasaya
ctkmiglardir. Bu gruptan metformin giinimuzde yaygin ddakallaniimaktadir. Metformin
esas olarak ince barsaktan emilir. Biyoyaranli%50-60 kadardir. Aliminda 1-2 saat sonra
plazmada pick yapar. Yari 6mri 1,5-5 saattir. PEpmoteinlerine b@lanmaz. Birgok dokuda
esit dagilirken karacger, bobrek, tikrik bezleri ve barsak duvarindakidemtrasyonu cok
yuksektir. Alinmasindan 12 saat sonra glomertligrayon ve tubuler sekresyon yolu ile
%90 oraninda elimine edilir.

Biguanidler Ozellikle insilin direnci bulunan, obép 2’lerde tercih edilmelidirler.
Metformin esas olarak tip 2 diabetle agrolan karagier glikoz tretimini baskilayarak etki
gosterdgi, periferik dokularda (6zellikle iskelet kasindgikoz tutulumunu ve insilin etkisini
arttirdg! ¢ssitli calismalar ile ortaya konulmyur. Metformin obez ve obez olmayan tip 2
diabet vakalarinda, ozellikle tip 2 diabet ile e hipertansiyon veya hiperlipidemisi
bulunan hastalarda serum lipid profiline olumluiletle sahiptir. Metforminin aclik trigliserid
ve LDL kolesterol diizeylerini diirdigt, HDL kolesterol dizeyini yukselgii gosterilmitir.
Bazi calgmalarda ise kan basincini sdiimesi yanisira fibrinolitik aktiviteyi arttirmase
trombosit agregasyonunu azaltmasi nedeniyle, &leellkardiyovaskiler olaylara kar
koruyucu rol oynadi bildiriimektedir.

Metformin ginde 3-4 kez 500 mg veya 2-3 kez 850atngabilir. GUnlik maksimal
doz 3000 mg’dir. Yemekle birlikte alinmaldir.

Metforminin yan etkileri en sik gastrointestinaltalerans olarak kammiza cikar.

Diyare, bulanti, gtahsizlik ve karirisligi, agizda metalik tat olabilir. Ggu doza bgimlidir
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ve kendilginden duzelir. Nadir vakalarda vitamin B12 ve fadigit emilim bozuklguna bl
megaloblastik anemi, vaskilit ve pnémonit yapabiliektik asidoz metformin ve ger
biguanidlerin goérulen en ciddi yan etkisidir. Buaor metforminde onun Oncusi olan
fenformine gore ¢cok daha seyrek rastlanir.

Metformin plazma kreatinin dizeyinin kadinlarda,ledkeklerde 1.5 mg/dl'yi sugi
durumlarda, santral hipoksi veya periferik perfizymzuklgunun hakim oldgu kardiyak
ve solunum yetersizliklerinde, daha once laktik dasi gecirmj vakalarda, doku
perfizyonunun azalmasina yol a¢cmasi muhtemgel iafeksiyonlarda, fonksiyon testlerini
bozan alkolik karager hastalii dahil karacgter hastaliklarinda, alkolizm vakalarinda ve
intraven®z radyografik kontrast maddelerin kulldr@i durumlarda metformin kontrendikedir

(64). Biguanidlerin ygli hastalarda (>70 ygatercihen kullaniimamasi 6énerilmektedir.

ALFA GLUKOZ iDAZ INHIBITORLERI

Alfa glukozidaz inhibitorleri ince barsaktaki alffukozidaz enzimini reversibl olarak
inhibe ederek karbonhidrat kompleksinin sindirimgeciktirir ve postprandiyal glikoz ve

Yapilan calgmalar akarbozun, gerek teksh@a, gerekse stlfonillre, biguanid veya
insulin ile kombine edildinde HbAlc dizeylerinde %21 civarinda bir azalma
saslayabilecgini ortaya koymstur. ilacin 6nerilen gunlik dozu 3x50-100 mg dir. Etkisin
artmasi icin yeman ilk lokmasi ile birlikte alinmasi 6nerilir.

Bu ilacin kullaniminda en buyik sorun, hastalargielbirinde siskinlik, diyare,
dispepsi gibi gastrointestinel yan etkilerin gorébidir. Ayrica bazi yayinlarda karger
enzimlerinde orta derecede yikselme ve nadir oldeakir eksiklgi anemisi, B12 vitamini
veya folik asit eksikiine bali anemi vakalari bildirilmytir.

Alfa glukozidaz inhibitorlerinin  kontrendikasyonlar gebelik, emzirme, gr
gastrointestinal hastaliklar, ilacaim duyarliik durumlar ve tip 1 diabette tek sbaa
kullanimi olarak sayilabilir. Antasitler, safra megleri, barsak absorbanlari ve dijestif ajanlar

bu grup ilaclarin emilimini ve biyoyararlaniminiarlar.
Yeni Gelistirilen Oral Antidiabetik Ilaclar

Son yillarda tip 2 diabet tedavisinde pek cok yajain Uzerinde callmaktadir.Bu
ajanlarin bir kismingu sekilde siralayabiliriz (68):
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1) Insiilin direncini azaltan ilaglar:

a) Tiazolidinedione turevleri: Ciglitazon, trogltan, englitazon, rosiglitazon ve
draglitazon. Ortak oOzellikleri plazma insulin, gk ve trigliserid duzeylerini
disirmeleri ve insulin duyarlgni artirmalaridir. Bunlar instlinin  etkilerini
guclendirerek gerceldarirler.

2) Serbest yg& asidi metabolizmasini dgistiren ilaglar:

a) Non-esterifiye ya asitleri (NEFA) serbestlenmesini inhibe eden aanl

b) Yag asidi oksidasyon inhibitorleri

3)  Insulin sekresyonunu uyaran ilaglar:

a) Alfa-2 adrenerjik reseptor antagonistleri

b) Glukagon benzeri peptid-1( glukagon like peyitjd

c) Sdlfonilire dyi sekretegoglar: Benzoik asid turevleri, bunlaradapaglinid ve
nateglinid SU'lere benzeekilde ATP duyarl potasyum kanallarini kapataréilie
olan OAD grubu ilaglardir. Ancak SU'lerden farkllak, beta hiicrelerinde
potasyum-ATP kanallarini sabit bicimde kapatmazlar.

d) Yeni siilfonilire grubu ilaglar: Glimepirid betdicresinde SU reseptorunun farkl
bir bdlgesine kdanarak, K-ATP kanallarini daha az fiks bicimde d&tap Boylece
konvansiyonel SU’lere kiyasla daha az kardiyovaeskiiskli oldugu ileri strtlmigtir.
4) Postprandiyal glisemi artsinin énlenmesi:

a) Solubl posa ve guargum

b) Yeni alfa glukozidaz inhibitorleri

5) Kilo kaybi saglanmasi:

a) Anorektikler: Sibutramin

b) Beta-3 antagonistler

c) Yag emilimini engelleyen ilaglar

INSULIN TEDAVisSI
Tip 2 diabetli hastalarda insulin kullanimina gegcmeendikasyonlari : Diabete
bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyarin varlgl, agir infeksiyon,
travma, cerrahi, akut miyokard infarktisl, gebelitiabetik ketoasidoz, non-ketotik
hiperosmolar koma, kronik karger hastaffl, orta ve &ir bobrek yetersiz§iinin olmasi,

yiuksek doz steroid ve sitostatik ila¢ tedavisi,| cuatidiabetiklere primer veya sekonder
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cevapsizlik gedmesi ve allerjik reaksiyon ajmasi, gastrointestinal sistemde oral
antidiabetiklerin emilim kusuru olmasi.

Insulinin etkileri sunlardir:

- Glikozun kas hucresine gimi, kullanimini ve depolanmasini arttirir, kas teginde

glikoz tastyicilarinin hiicre membranini translokasyonunurartt

- Karacgerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe edegdikoz salinimini ve

yapimini engeller.

- Yag dokusunda lipolizi baskilar.

Akut endikasyon durumlarinda mutlaka reguler (lagali) insilin kisa araliklarla kas
icine 4-6 Unite veyaV inflizyon seklinde tercih edilmelidirinsilin infiizyonu bu gibi durum-
lardaki hastalarda yararli ve tedavi suresini kisagtki yapar.

Tip 2 diabetli hastalarda insilin tedavisinglaadginda en sik kullanilan insdlinler,
orta etki sureli (NPH) insulinler ve hazir kam insulinlerdir (%20-30-40). Tedavide yeni
gelistirilen (rDNA) teknolojilerle Uretilen insulinleretrcih edilmelidir.

Su anda kullanmakta oldugumuz insulinlerden regiiisiilin damar igine, kas igine,
cilt altr ve periton icine uygulanabilmekte gdrleriyse yalnizca cilt alti olarak kullanilabil-
mektedir.

Bazi tip 2 diabetik hastalarda oral antidiabeti&lgeterince yanit alinamaainda, te-
daviye gece insilin enjeksiyonu ilave edilebilirec® yatmadan 0,R)/kg dozdan daha az
olmamak tizere NPH insulin verilir ve zamanla dgarayapilir. Eer gece yatarken verilen
total insulin dozu 30-36 Uniteyisarsa OAD kesilerek sadece instilin ile tedaviyeade\e-
dilmesi gerekir. Tip 2 diabetiklerde giinlik insulimiyaci 0,2-0,5{U kg/giin tizerinden he-
saplanir, 2/3‘i sabah, 1/3'i g&m verilir. Hasta normal kilosunda veya zayifsadgakahvalti
ve alsam yemginden sonra kan glikozu yiksek seyrediyor ise kikdi insulin eklenir. Ge-
nel bir prensip olarak da flangicta total insilinin 2/3's1 orta etkili (NPH)1/3'U kisa etkili

insulin olacaksekilde ayarlanmalidir.
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Tablo 13: Insiilin Tipleri ve Etki Sureleri:

Insiilin tipi Etki baslama Pik etki Etki sonlanim
Suresi (saat) Suresi (saat) suresi (saat)

Cok kisa etkili

elLispro Hemen 0,5-1 1-2

eAspart 0,25 1,5-2 2-4

Kisa etkili

» Regller 0,5-1 2-4 6-8

« Semilente 1-3 2-8 4-6

Orta etkili

« NPH 1-2 4-12 18-26

* Lente 1-3 6-15 18-26

Uzun etkili

* Ultralente 4-6 18-24 36-40

 Protamin zinc 4-6 12-24 36-40

eGlargine 4-6 - 24-30

insilin tedavisi uygulama yontemlerisunlardir:

1. Klasik (konvansiyonel) tedavi yontemi: Orta &tkeya kargim insilinlerle giinde

bir veya iki kez insulin uygulanmasi

2. Yogun insilin tedavisi

3. Digerleri (hastaya gore uygulanan, instlin + OAD, vb)

Yogun insulin tedavisi:

Multipl enjeksiyon: Yemeklerden 6nce kisa etkilatgnadan 6énce orta veya uzun etkili
insulinler kullaniimaktadir. Hastaya goregdgnekle birlikte, glinlik dozun % 20-30'u bazal
insulin sglanmasi icin; geri kalani 10-12 gr karbonhidratriigeicin, her @un oncelerine
eklenir. Dger yontemler arasinda sabahsahk orta etkili, glunlerde kisa etkili veya sabah
kisa+orta, ajam kisa, gece orta etkili insilin uygulanmaktathsiilin kalemleri, insulin uy-
gulamasinin en pratik ve en kolay yoludur. Ayrica dyari en iyi yapilabilen vegiamasi en
kolay olan araclardir. Kalem icinde instlin odasmsda 3 hafta, buzdolabinda 3 ay saklanabi-

lir.
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IV tedavi: Akut metabolik komplikasyonlarda (ketadsz, hiperosmolar non-ketotik
koma , vb), cerrahi ggim ve d@um yapmak gibi durumlarda kulantlir.

Surekli subkutan insulin enjeksiyoinsiilin pompalari yoluyla uygulanir. Basit bir
pompa yardimiyla 24 saatlik bazal insulin duzetaga kateter yoluyla surekli infuze edilir-
ken, diyete veya beslenmeye uygun dozlarda instilimdigme yardimiyla boluseklinde
verilebilmektedir.

Insilin tedavisinin yan etkileri:

Hipoglisemi, hipoglisemiye yanitsizlik (uzgndiabete bgli otonom ndropati ge-
lismis hastalarda rastlanir), insilin antikorlari, imstdllerjisi, instlin ddemi ve insulin di-

rencinin gelgmesi, lipoatrofi, lipohipertrofi, kilo alimi ve astatik hipotansiyondur.

DIABETIK AYAK
20. yuzyihin bainda Joslin, diyabetik hastalarda ayak Ulseri vieggan olgumunun
kacinilmaz bir durum oldiunu vurgulamgtir (69). O zamandan itibaren son 70 yil icinde
diyabet tedavisinde 6nemli gglieler olmytur. Bunlar; komplikasyonlarin primer ve
sekonder korunma yodntemleri, diyabetik hastalazonusireli komplikasyonlar agisindan
takibi, glisemik kontroldeki diizelme ve olguimu,gymlastiriimis insulin ve oral hipoglisemik

ajanlardir. Diyabetik ayak Ulseri ve amputasyonniineir maliyet sorunudur.

A.B.D.'’nde major amputasyonlarin %66’s! diyabetiistalardir. Diyabetik hastalarda
diyabetik olmayan hastalara gore 17 kat daha fgalagren gejir. Bu yiuzden diabetes
mellitus (DM) kelimesi ile ayak problemleri hemearhen sinonim hale gelgtir (70).

Diyabetik Ayak Sendromu, diyabetik néropati ve \#ek yetersizigin birlikte olmasinin bir
sonucu olarak ortaya cikar. Ozellikle diyabetik opati diyabetik ayak galiminde cok
onemlidir. Vaskiler yetersizlik yani damar tikamgkl 6zellikle damarlar, arterioller ve
kapillerleri etkiler, prekapiller seviyede yaygintrgyovendz santlar olur ve riskli bdlgelerde
doku oksijenizasyonunun azalmasina neden olur. pdidirase bglica sensoriyeldir ve gu
hissi, vibrasyon hissi ve pozisyon duygusunda aagimeden olur. Ayrica diyabetik otonom
noropatiden dolay terleme hissi de bozulur, ailtuk, yiizeyel inflamasyon ve kronik dermatit
olur. Diyabetik ndropatiden dolayi ayakta his kusalunca minimal travma veya inflamasyon
iyilesmesi icin oraya gelen kanin artmasi gerekir, vaskiktersizlikten dolayl bu olmaz.
Ayrica yine diyabetik noropatiden dolay! ayaktaibes anormal dalimindan kaynaklanan
kallus tgekkull olur, bu da iskemi, mikrotrombus ve ileritiser veya gangren glumuna

neden olur (71). 86 diyabetik hasta Uzerinde yapba calsmada (15-34 ay, prospektif

38



calisma) pletismografi ve ayak basing o6lcimi yagildlaman, ayak basing 6lcimu yuksek
olanlarin %35’'inde ayak tabani Ulserasyonu sgai, ayak basinci normal olanlarin ise
hicbirinde gememitir(72).

Diyabetik ayak lezyonlari deningenlar akla gelir:

1-Ayak ulserleri (vaskuler ve néropatik)

2-Diyabetik osteopati (aseptik, osteolitik kemikduaiyeti)

3-Gangren ve amputasyonlar

4-Claducatio intermittent

5-Minér néropatik lezyonlar (kuru deri, ayak ve tbpcatlaklarr)

6-Cilt lezyonlan (vaskuiler ve noropatik)

Ayak Ulserleri

Arastirmalar artmasina gmen diyabetiklerde ayak ulserlerine sik rastlanandukt
Ozellikle néropati komplikasyonu olan hastalardeoban belirgin olarak artmaktadir.
Diyabetik néropatisi olmayanlarda yillik insidand #en, néropatisi olanlarda bu oran

%7’ye gikmaktadir.

Tum diyabetik hastalarda %5-10 oraninda getmmieyasu anda ayak ulserleri vardir ve
diyabetik hastalarin %21’inde amputasyon yapiimaktéd3). Diyabetik ayak konusunda en
son yapilan epidemiyolojik cama ABD’dendir ve 8905 hastada 3 yillik siirede topla
amputasyon %5.8 oraninda bildiriktir (73).

Diyabetik Ayak Ulserlerinin Siniflandiriimasi

Wagner Ulser Klasifikasyon SistemDiyabetik ayak ulserleri igin literatiirde cok saa!
siniflama vardir, ancak Wagner tarafindan yapilarflama yaygin olarak kullaniimaktadir.
Bu siniflama tlserin derirgdi ve doku hasarini icermektedir. Buna gore Grattia Qlser yok,
ama Ulser geglimi igin risk altindadir (6rngn, noropati, vaskuler hastalik, deformite),
dizenli takip gerekmektedir. Grade 1'de llser yitdly, genellikle ndropatiye sekonder
gelisir. Ozellikle yiiksek basinca maruz kalan alanlastla (metatars bdari ve parmaklar).
Grade 2 Ulserde derine gto Glserasyon vardir ve genellikle infektedir. Gea&lulser derindir
ve kemikler olaya katilngtir, genellikle osteomiyelit ile beraberdir. Grade Ulserlerde
lokalize gangren vardir (6n ayak, topuk, parmaki@nade 5'te ayak tam gangrene gitini
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Bu siniflama yillardir kullaniimasina @aen bu sistem noéropatik ve iskemik lezyonlarl ve

infeksiyon varlgini géstermemektedir (74).

Grade 0O: Yuksek riskli grup, ayakta tlser yok

Grade 1: Yuzeyel Ulser vargi

Grade 2: Tendon, kemik ve mafsala kadar penetre ulser
Grade 3: Derin abse ve osteomiyelit

Grade 4: Lokalize gangren

Grade 5: Buyluk amputasyon gerektiren gegangren

Ayak ulserlerinin gelsimi

Diyabetik Ulser gefimine katkida bulunan faktorler agiliktan sonra Ulser gelmini
engelleyici tedavinin planlanmasi daha kolay oiyabetik ayak Ulserinin geiminde tek
patoloji olmadg kesindir, 6rngin noropatik ayak kendiginden Ulsere olmaz, kea
faktorlerin katkisi da gerekmektedir. Bunlagtdn gelen hasarlar (¢iplak ayakla yurimek,
cildin keskin objeler ile kesilmesi, uygun olmayagakkabi kullanimi) veya icten gelen
sebeplerdir (kallus gaiimi). Ulser gelsimi icin risk faktorlerine yonelik yapilan guvenili
calsma sayisi az olmakla beraber tip 2 diyabetik hasilal en 6énemli risk faktérinin
noropati (%40) oldgu bilinmektedir. Son olarak A.B.D. ve Bigi& Krallikta yapilan iki
calsma da bunu desteklemektedir. Bu galalara gore ulser geimine sebep olan yol;
noropati (duyu kaybina sebep olur), deformite (drmgpence parmaklar, metatarsaklaan

belirginlesmesi) ve travmadir (en sik sebebi uygun olmayakiegbi kullanimidir).

TABLO-14: DIABETIK AYAKTA R iSK FAKTORLER i

*Noropati *Diger risk faktorleri

* Periferik damar hastaj «infeksiyonlara yatkinlik

* Ayak deformiteleri *Diger diabet komplikasyonlari

*Eklem mobilitesinde azalma *Yas

* Ayak basincinda artma * Gegirilmis diabetik ayak hikayesi
*Alkol ve sigara
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TABLO-15: DIABETIK AYAKLI HASTANIN R iSK KRITERLER INE GORE TAK iBi

Risk Kategorisi

Problem

Takip

0

Diabet
Duyu kusuru yok

Ayak deformitesi var / yok

Yillik takip
Normal ayakkabi
Ayak bakimi gitimi

1 Diabet 6 aylik takip
Duyu kusuru var Yumusak taban astari
Deformite yok Hasta gitimi
2 Diabet 4 aylik takip
Duyu kusuru var Custom — Molded ayak orthosiss
Ayak deformitesi var Ozel ayakkabi
Ulserasyon hikayesi var | Hasta gitimi
3 Diabet 2 aylhk takip

Duyu kusuru var
Ayak deformitesi var
Ulserasyon hikayesi var

Custom — Molded ayak orthosis$
Ozel ayakkabi

Hasta gitimi
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TABLO-16:DIABETIK AYAKTA PATOF izZYOLOJi
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TABLO-17:DIABETIiK HASTADA NOROPAT iIK VE ISKEMIiK AYAK OZELL IKLERI

NOROPATIK AYAK ISKEMIK AYAK
» Sinsi balangi¢ olabilir. e Saf ndropatik lezyonlarsskk edebilir
* Noropatik semptomlar: + Iskemik semptomlar:
Agri Kladikasyon (kalca ve baldirda)
Dizestezi Istirahat grisi (6zellikle geceleri ar-
Parestezi tan)
Hissizlik Solukluk veya siyanoze goriiniim
Sasuk cilt
e Duyarsizlik ve 1sI arl » Trofik degisiklikler
(Sempatik denervasyon ve Killarin dékilmesi
arterioventzant sonucu) Tirnak atrofisi
» Tipik néropatik tlserler yiksek ba- * Nabiz palpasyonunun zayiflamasi ve-
sing bolgesinde (metatarsaklae, ya alinamamasi
topuk) nasir dokusu ile ¢evrili keskin
kenarli (zimbalanngig6rinim)
» Charcot deformitesi
* Sicak, kuru cilt, geglemis venler
« Once gne batmasini hissedemez sgn-
ra vibrasyon hissi ve eklem refleksleri
kaybolur
* Nabiz palpasyonunun alinmasi

DIABETIK NOROPAT ININ ROLU

Diabetin uzun donemde gorilen en sik komplikasyamtian biri kronik sensorimotor
noropatidir. A hissinin azaldii néropatik ayakta, yabanci cisimler, ylrgy8aiki kavrayan
ayakkabilar, travma yolu ile Ulserasyona nedenlauMotor-sinir hasari aygan posturind
degistirerek basincin daha hassas bolgelere odaklanangelracar. Ayak tabanindaki (6zel-
likle metatarsal bgdar ve topukta) artrgibasing sonucu odan nasir dokusu kolayca zedele-
nerek Ulserasyona yol acar. Noropatiden kaynaklamanmal ayak postiri, kasitli ayak bile-
gi mobilitesi ve Charcot atropatisini de iceren Ib#taformiteler ayak tabaninda basing artma-
sina neden olurlar. Nasir dokusunun c¢ikartiimasingadgilimini yeniden dizenleyerek pa

ka Ulserlerin olgma riskini azaltir(75).

Doku iskemisi saf noropatik tlserler dahil bircdayda énemlidir.major arteriel oklizyonun
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yaninda mikrosirkilasyondaki bozukluklar Ulserasgmiismesine ve iyilgmenin engellen-
mesine yol acarlar.transkutandz oksijen basincinflak PO2) azalma ulser iygenesini o-

lumsuz etkiler.

Infeksiyonlar diabetik ayan ilk bulgulari olabilirler veya olan bir lezyorkétulestirebilirler.
Etyoloji siklikla polimikrobialdir. En kisa sUredsinacak kultir materyali, antibiyograma
gore planlanacak gou ve yeterli bir antibiotik tedavisi igin gerekii{76).

Diabetik ayak infeksiyonlarin Wagner siniflamasigére yiizeyel (Grade 2) veya derin
(Grade 3) olabilir. Derin infeksiyonlari apse veysteomiyelit ile ekstremite igin bir tehdit
olustururlar(74). Siklikla mikst piyojenik anaerobikz®a gaz olgturan organizmalar sorum-
ludur(77).

Yuzeyel infeksiyonlar : Staphylococcus aureus wdv@treptococcus pyogenes
Derin infeksiyonlar : Aerobik bakteriler (Gram pibizkoklar)
Gram negatif basiller:
Escherichia coli
Proteus
Klebsiella
Anaerob bakteriler (Bacteroides, StreoptokQkla

Staphylococcus albus ve Corynobactreria kommeraahlo dgerlendiriimesine rg

men infeksiyonda aktif rol oynayabilirler.

Lokal belirtiler eritem, gri ve hassasiyettir. Ozellikle noéropatik ayakta dmlirtiler
cok az veya yok olabilir. Piartlan akinti, krepitasydaha guavenilir belirtilerdir. Ate

l6kositoz gibi sistemik belirtiler ciddi derin irksiyonlarda bile olmayabilir (78).

Ulser eksplorasyonunda ke hissedilmesi osteomiyelit lehinedir. Tc99m kemik
sintigrafisi, 111In garetli I0kosit sintigrafisi veya manyetik rezonagitintileme yontemleri
ile kesin taniya gidilmelidir. Charcot artropans yumygak doku infeksiyonu ayirici tanisi
zor olabilir(79). Ozellikle osteomiyelit ve apseughasinda hospitalizasyon gereklidir. Y k-
sek insulin dozlari ile glisemi kontrol altina atinAntibiogram sonucuna gore parenteral te-
daviye balanir(78,80).

Charcot artropatisi daha ¢ok yillardan beri didbetanlarda ve @ar somatosensorial

ve otonomik noropatili hastalarda gorulur.Sempdgkervasyona sekonder geh kan akimi
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kemik dansitesini azaltarak diabetik osteopeni y&pa olay Charcot artropatisi icin
predispozan bir faktordir.Travmanin stimile gtisteoklast aktivitesi kemik ve eklem
destruksiyonuna yol acar,bazen biyuk deformitedeefilizyonlar olgabilir.Akut inflamatuar
belirtilerin olabilmesine r@men bu sure¢ sikliklagasizdir.Erken Charcot @ssiklikleri 99m
Tc kemik sintigrafisi ile saptanabilir,gec ggklikler ise duz grafilerde bile belirgindir.Akut
olaylarda NSA ilaglar,aygin immobilizasyonu (hafif algli kalip ile),bisphosptat

pamidronat yararl olabilir(79).

Genellikle néropatik orjinli,komplike ve infekte ahamg Grade 1 ayak Ulserleri ta-
banin artmy basinca maruz kalan boélgelerinde,zimbalangirinimde olurlar,etraflarini
siklikla nasir dokusu kaplar.Hafif algidan yapdratal kontakt kaliplar veya botlar ile basing

azaltiimal,hastalargtim programina dahil edilmelidir.

Ciddi periferik vaskuler hastga klasik kladikasyon her zamaslik etmez.Ayak ul-
seri olan hastanin bacak arterleri noninvazif Deppkknikleri ile arstirilarak gerekir ise
arteriografi uygulanmahdir.Wagner Grade 4 lokalgangrenli hastalarda angioplasti veya
bypass cerrahisi uygulanir. Tim &ya gangren oldgu Grade 5 hastalara diz altindan

amputasyon uygulanir.
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TABLO-18:DIABETiK HASTALARDA AYAKLARIN F

iZIK MUAYENES

Klinik muayene

Objektif testler

Sekil ve Deformiteler

Parmak deformiteleri
Belirgin metatarsal lséar
Halluks valgus
Charcot deformitesi
Nasir

Ayak grafisi
Ayak-basing cagmlari

Sensorial Fonksiyon

Vibrasyon (128 Hz)
Termal propriosepsiyon

Semmens-Weinstein
flamentleri

Biothesiometre
Termal — gik testi

Motor Fonksiyon

Eklem reflekslerinde zay
lama

fElektrofizyolojik testler

Otonom Fonksiyon

Terlemede azalma
Nasir
Sicak ayak
Dilate dorsal ayak venleri

Kantitatif terleme testi
Termografi ayak I1sisI icin

Vaskiler Durum

Ayak nabizlar, soluklu

sqgguk ayak, 6dem

kNoninvasif doppler TcPO2

DIYABETIK AYAK TEDAV ISi

Diyabetik ayak tedavisinde genel olakaklar yapilmaktadir:

. Kan glukozunun iyi ayarlanmasi

. Basinin kaldirilmasi
. Yara bakimi

. Antibiyotik

. Cerrahi (Debridman, amputasyon, vaskiler)

. Rehabilitasyon

. Ozel ayakkabi kullandiriimasi

1
2
3
4
5. Anjiyoplasti
6
7
8
9

. Egitim
10.Yakin takip

46




TABLO-19: WAGNER SINIFLAMASINA GORE TEDAV |

Grade Klasifikasyon Tedavi
0 Ayakkabi kaynakli basi bo|-Ayakkabi modifikasyonu
geleri
1 Acik ama ylzeyselLokal tedavi
tlserasyon Ayakkabi modifikasyonu
2 Derin ulserasyon Okluzif kalip

Ayakkab1 modifikasyonu

3 Derin Ulserasyon ve sekonddbebritman
infeksiyon Antibiotikler
4 Infekte Ulserasyon ve lokalLokal amputasyon
gangren Antibiotikler
Hiperbarik Q
5 Ulserasyon ile ayak ve baAntibiotikler

caklarda yaygin gangren Bolgesel amputasyon

Rehabilitasyon

Ayak ulserlerinde yeni tedavi yaklagimlari;

» Terapotik ayakkabi kullanimi

Injekte edilebilen sivi silikon

Platelet derived grouth factor (PDGF)

Graft deri

Larva tedavisi (Maggot)

Hydrogel tedavisi; yeni tedavi yaklanlar1 arasinda sayilabilir (73,81,82).

ABD’de iskemiye @ amputasyon orani diabetik olmayan hastalardganda 200
iken diabetiklerde milyonda 3900’diitk amputasyondan sonra ikinci amputasyon 5 yil igin
%51’dir. Amputasyon igin risk faktorleri sigara,pertansiyon, dislipidemi, ileri ya yuksek
HbAL1C oranidir (83). Diabetik ayak lezyonlar bitdinyada oldgu kadar Tirkiye’'de de
hem doktorlar hem de hastalarin 6nemli bir sorunddukiye’'de diabetik ayak hastalarinin

amputasyona gitme orani %10-23 arasindasdesktedir (84).
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DIABETIK AYA GIN RUTIN TAK iBI

Her diabetik hasta Ulserasyona yol acacak rislofét acisindan dgrlendirilir.

Risk faktori yok Risk faktori var
- Tirnak bakimi - Ayak bakimi gitimi
- Hijyen - Duzenli(reguller) podiatri
- Podiatri - Ozel ayakkab! ve coraplar

- Ayakkabi ile ilgili genel tavsiyeler

Her yil risk faktort dgerlendirilmesi tekrarlanir ~ Siki takip (Daima ayalspeksiyonu ile)

Hasta,Aile ve Sglik Personelinin Egitimi

Yapilandiriimg ve organize olarak verilergi®m korunmada 6nemli rol oynar.Amag
motivasyon ve beceriyi artirmaktir.Hastaya potasisayyak problemlerini tanimasi ve ne
yapmasi gerekdi ogretilir.Egitim zaman icinde bir¢cok seansta yapiimali ve lgrksetod
birden kullaniimahdir.Hastanin sdylenenleri angaalin,motive oldgunun ve kendine
yeterince bakabile@mnin deserlendiriimesisarttir.Ayrica hekimler ve der s&lik personeli
yiksek riskli hastalara yapilacak hizmetin kaliesirtirmak icin diizenli@tim almahdir.
Riskli hastanin @timinde kapsanmasi gereken konular

* Parmak aralari dahil glinlik ayak muayenesi

Hasta aygini muayene edemezseskasi onun yerine yapmahdir

* Ayaklarin dizenli yikanmasi ve 6zellikle parmaksanan dikkatle kurulanmasi

* Suyun sicakfii daima 37 dereceden az olmahdir

« Iceride ve diarida yalinayak yiirimekten ve gorapsiz ayakkabnegkten kaginmak
* Nasirlarin yok edilmesi icin kimyasal madde veyssfér kullaniimamalidir

* Ayakkabilarin icinin gtinlik muayenesi ve elle yokizasi

» Eger gbrme bozulmysa hasta aygani kendi tedavi etmeye cgitnamalidir(or.tirnaklar
» Kuru cilt igin parmak arasi haricinde gtakremler kullaniimahdir

* Her gln ¢orap dgsimi

» Coraplarn diksi disarida veya tercihen disiz giymek

« Tirnaklari diiz kesmek
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* Nasirlar hasta tarafindangiesaglik personeli tarafindan temizlenmelidir
» Hasta ayaklarinin gak personeli tarafindan dizenli muayeneglaamalidir
» Hasta bir su toplanmasi,kesik,siyrik veya hassagsigtiginde hemen bir ggik

personeline haber vermelidir

GLIKOL iZE HEMOGLOB iN (HbA1c)

Eriskinlerde kandaki hemoglobinin %97’sini HbA1l, %2'siHbA2, %1-2'sini HbF
olusturur. HbAL'in (yani HbA); HbAla, HbAlb, HbAlc olrkaizere 3 komponenti vardir ve
bunlardan en ¢ok bulunani HbAlc'dir.

Normal sartlarda da glikoz vicut proteinleriyle @anabilir. Buna glikozillenme
diyoruz. Ancak diabetteki hiperglisemi olayinda teinlerin glikozillenme miktari cok
yukselir. Glikozillenen proteinlerin en 6énemlisi deemoglobindir. Glikozillenebilen belli
basli diger proteinler lens proteinleri, eritrosit membrarotpinleri, sinir proteinleri ve
albumindir. Hemoglobin bir kez glikozillendikten @ eritrositin ygam suresi boyunca
stabil kalir. Glikolize Hb 6lcimleri HbAL1'In en bik casunlugunu olwturan HbAlc ile
yapilir ve sonuc total Hb ytzdesi olarak yaziliranda cok yukselmiolan glikoz bu
proteinlerle enzimatik olmayan yollarla bigle(85,86).

HbAlc son 2-3 aylik donemdeki ortalama kan glikgaworantili artac&andan kronik
hipergliseminin bir goéstergesidir. Kan glikozundagiinlik veya kisa sureli oynamalar
hakkinda fikir vermemekle ve hipoglisemik ataklgansitmamakla beraber, uzun sureli
kontroll deerlendirmede bugtn icin en iyi yoldur. Hastanin g@@syonunu gerektirmeyen
objektif bir 6lgimdir. WHO ve ADA , metabolik kawoti iyi Tip 2 diabetliler igin yilda 1
kez, metabolik kontroli kéti Tip 2 ve Tip 1 dialletide ise yilda 4 kez HbAlc 6lgcimi

onermektedir. Son 6-8 haftadaki ortalama kan glikazformille hesaplanabilir:

Ortalama kan glikozu = (HbAlc x 33;36

Uremili, hiperlipidemili ve anormal HbF diizeyleriam hastalarda (talasemi, aplastik
anemi, myeloproliferatif hastalik, gebelik), aspiraliminda, alkolizmde yaniltici ytksek
degerler, hemolitik anemi, HbS, HbC, HbD’li hastalaida yanls olarak dgik deserler elde
edilebilir (3).

HbA1c'nin nondiabetik egkinlerdeki deeri %4-6 arasindadir. Diabetiklerde ise %4-

6 arasl! ¢ok iyi kontroll, %6,5-7,5 kabul edilebg8inirdaki kontroll, %7,5 ve (zeri ise kotl
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diabet kontrolini gosterir. HbAlc dizeyinin %7'dé8 veya Uzerine ¢cikmasi komplikasyon

olasilgini belirgin arttirir. ADA son Onerilerinde HbAlam %7 veya altinda olmasini

istemekte ve HbAlc %8'i gecerse tedavinin yenidéresilenmesini 6nermektedir (87).
Sonug olarak HbAlc 6lgumleri diabetin rutin takidée ve plazma glikoz kontrolu ile

komplikasyonlarin gedmesi arasindaki gkinin incelenmesinde son derecezesidir.

DCCT (Diabetes Control and Complication Trial)igalasinin sonuglari ve deneysel
calismalar, iyi bir glukoz kontroliintin diabetin komplgggonlarini azaltici etkisinin olgunu
gostermgtir. Uzun sireli olarak HbA1C duzeylerinin %7.1'daa olmasi, mikroanjiopatik

komplikasyonlar (retinopati, néropati, nefropatiy@ooraninda azaltir(88).

Tip 2 diabetiklerde diabetin komplikasyon riskihdabnceki hiper glisemi ileskilidir.
Glukoz regulasyonu icin bir gosterge olan HbA1Cidbkrhangi bir dgils komplikasyon
riskinde azalma ile korelasyon gdstermektedir. HOAlE %1 oraninda azalmanin diabetle
iliskili tum komplikasyonlarsa %21, diabetle sKili tim o6lumlerde %27, miyokard
enfarktisinde %14 ve mikrovaskuler komplikasyordafd37 oraninda azalma gsadig
gosterilmitir(89).

TABLO-20:T iP 2 DIABETTE METABOL iK KONTROL KR ITERLER T (iDF)

Ideal | Kabul dilebilir Kotu
Aclik plazma glikozu (mg/dl) <115 115 -139 > 140
Postprandiyal plazma glikozu (mg/dl) <140 140 - 199 > 200
Tedavi sirasinda en gik plazma glikozy > 75 6575 <65
HbA; % <6,5 <75 >7.5
Total kolesterol (mg/dl) <200 200 — 239 > 240
* LDL — kolesterol (mg/dl) <130 130 - 159 > 160
HDL — kolesterol (mg/dl) > 45 44 — 36 <35
Trigliserit (mg/dl) <200 200 - 249 > 950
BKi (kg/n)
Erkek <25 25-30 > 30
Kadin <24 24-29 > 29
Kan basinci (mm Hg) < 140/90 < 160/95 > 160/95

* KKH olan diabetiklerde LDL < 100 mg/dI'ye indinhelidir.
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MATERYAL VE METOD

Calisma, Taksim Bitim ve Arastirma Hastanesi Diabet Polikligine ve Ozel Diabet
Hastanesine Bauran, ADA kriterlerine gére DM tanisi konulgwuhastalar Uzerinde
yapiimstir.Hastalar Taksim gitim ve Arastirma Hastanesi Diabet Poliklifiive Ozel Diabet
Hastanesine Rauranlar arasinda rastgele yontemi (random samplinde
secilmgtir.Calismanin sghkl yurattlebilmesi amaci ile hastalara bu sananin amaci
kisaca anlatilarak ankete cevap verip vermeyedekteulmutur.Veriler hasta ile karlikli
milakat sonucu dizenlenen anket formunun dolduralchiabetik aygin saptanmasi igin
fizik muayene,gerekginde ortopedi konsiltasyonu ve glisemik duzeyiniontkoll icin

HbA1C deerinin saptanmasi amaciyla hastadan kan alingakknde elde edilnstir.

ISTATISTIKSEL iNCELEMELER

Calsmada elde edilen bulgular gkrlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for WamsldL0.0 programi kullanildi. Camna
verileri deserlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodiar(Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin katastirilmasinda t Student testi kullanildi. Niteliksedrilerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. parametred@asindaki ikkinin incelenmesinde
Pearson korelasyon testi kullanildi. Sonuclar %di®%jiven aralginda, anlamlihk p<0,05
diizeyinde dgerlendirildi.
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BULGULAR

Calsma Taksim Eitim ve Arastirma Hastanesi Diabet Polikligi ve Ozel Diabet
Hastanesinde ytar1 21 ile 81 arasinda giemekte olan; 42’si kadin (% 46,7) ve 48'i erkek
(% 53,3) olmak uUzere toplam 90 olgu Uzerinde yagtim Olgularin ortalama wa
54,9111,61dir. Ortalama HbAlc dizeyi 8#243'tlr. Olgulara ikkin demografik 6zellik-
lerin dagihmi Tablo21’de gorulmektedir.

TABLO-21: DEMOGRAF iK OZELL IKLER

n Ort. £SS
Yas 90 54,9111,61
n %
Cinsiyet Kadin 42 46,7
Erkek 48 53,3
Okur-yazar degil 16 17,8
Srenim diize- f)kur-yazar 14 15,6
) Ilkokul mezunu 39 43,3
4 Orta 6gretim 13 14,4
Yuksek Ggretim 8 8,9
Ev hanimi 35 38,9
Emekli 25 27,8
Meslek Memur 4 4,4
Vasifl isci 9 10,0
Diger 17 18,9
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TABLO-22: DIABETE iLiSKIN GENEL SORULAR

n %
1 yildan az 10 11,1
1-5 yil 19 21,1
Diabet slresi | 6-10 yil 20 22,2
11-20 yil 31 34,4
20 yildan fazla 10 11,1
Diabet kontro Ayda 1 kez 14 156
. 2 ayda 1 kez 11 12,2
lG igin doktora
3 ayda 1 kez 13 14,4
basvurma sik-
151 6 ayda 1 kez 24 26,7
& Duzenli kontrol yok 28 31,1
Unv. Diabet poliklini gi 4 4,4
) Devlet hastaneleri 54 60,0
Diabet kontrol- — —
. Saglik ocagl 5 5,6
lerinin yapiima | _
yeri Ozel hastane, 6zel doktor 9 10,0
SSK 9 10,0
Diabet merkezi 9 10,0
Sadece diyet 4 4,4
Su anki diabet | Agizdan alinan hap 45 50,0
tedavisekli  |instlin 30 33,3
Hap+insilin 11 12,2
Diabete iliskin | Evet 11 12,2
egitim alimi | Hayir 79 87,8
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TABLO-23: AYAK BAKIMI ILE

iLGIiLi SORULAR

n %
Diabei s vel ci _. | Evet 15 16,7
ia etleri;)rzrem:?/; jimnastii Rayr 55 24.4
Bilmiyorum 53 58,9
i _ Hic 75 83,3

Bacak ve ayak kjllrzmast@ yapma Cani istedikce 3 89
St Her giin 7 7,8
Ayaklarinizi yikadiginiz suyun | Evet 38 42,2
Isisini onced;zilggntrol eder mi- Hayir 5o 578
Her gun ayakta catlak, yara, |Evet 62 68,9
renk degisikli gi kontrolii yapma | Hayir 28 31,1
Ayak icin krem veya talk pudra | Evet 25 27,8
kullanimi Hayir 65 72,2
Corap giyme 76 84,4

Usiiyen ayag 1sitma Sicak td ile 1 1,1
Sicak 1si torbasi 2 2,2
Sobada 11 12,2

Hic 3 3,3

Haftada bir 6 6,7

Ayak tirna g1 bakimi - :

15 gunde bir 37 41,1
Ayda bir 44 48,9
Diz, fazla kisa olmadan 53 58,9

Ayak tirna gl kesimi Ete batan yerler ile birlikte 8 8,9
Yuvarlak, kisa 29 32,2
Ayak tirna g1 keserken kanatma Evet 21 23,3
Hayir 69 76,7
Hic 33 36,7
Her gun 35 38,9
Yarayi se ¢cikma siklg 3-4 gunde bir 9 10,0
Haftada bir 6 6,7

Ayda bir 7 7,8
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TABLO-24: AYAK BAKIMI iLE iLGILi SORULARIN DEVAMI

n %
Yalinayak evde veya dyarida | Evet 59 65,6
yiriime Hayir 31 34,4
Corapsiz terlik veya acik ayak- | Evet 48 53,3
kabi giyme Hayir 42 46,7
Evet 27 30,0
Ayakkabinin icini her giyiste Hay!r 30 33,3
kontrol etme
Ara sira 33 36,7
Yunld, bilekleri sikmayan 1 1,1
Pamuklu, bilekleri sikmayan 31 34,4
CGorap secerken dikkat edilenler| Merserize, bilekleri sikmayan 12 13,3
Sentetik, bilekleri sikmayan 19 21,1
Hicbiri 27 30,0
Biraz buyuk 2 2,2
Tam uyan 11 12,2
_ | Sivri burunlu 1 11
Ayakkabi selgerlken dikkat edi- Tam uyan+yuvarlak burunlu 62 68,9
emet Buyuk+yuvarlak burunlu 9 10,0
Tam uyan+sivri burunlu 3 3,3
Tam uyan+ytksek topuklu 2 2,2
Kendi mudahale etme 40 44,4
Ayakta ufak bir yara durumun- | Komsuya dansma 2 2,2
da ne yaparsiniz? Doktora gitme 38 42,2
Onemsememe 10 11,1
Diabetli kisilerin ayaklarinda |Evet 83 92,2
daha sik yara olmasi Hayir 7 7,8
Sigara icen diabetli kisilerin ayakla- | Evet 68 75,6
rinda daha sik yara olmasi Hayir 22 24.4
5 Evet 30 33,3
Ayaginizda yaralar olur mu?
Hayir 60 66,7
Ayaktaki yara nedeniyle polikli- | Evet 29 32,2
nikte tedavi olma Hayir 61 67,8
Ayaktaki yara nedeniyle hasta Hayir I 85,6
ynede y);tarak teda\):i olma B!r kez 8 8.9
Birden daha fazla 5 5,6
Ayaktaki yara nedeniyle ameli- | Evet 12 13,3
yat olma Hayir 78 86,7

55




TABLO-25: AYAK BAKIMI iLE iLGILi SORULARIN DEVAMI

n %
Diabetli hastalarda diizenli ayak | Evet 88 97,8
bakimi yapilmali mi? Hayir 2 2,2
Ayna kullanarak 2 2,2
Kendisi bakmaya calsarak 65 72,2
Ayak tabanlarini kontrol etme Aileden birine baktirarak 11 12,2
Yalnizca doktora gidildiginde 12 13,3
Diabetli hastalarda ayak yaralari- | EVet 88 97.8
nin tedavisi daha mi zor? Hayir 2 2,2
Diabetiklerde ayaktaki kiicik ya- | Evet 82 91,1
ralarin kisa Slfésr(:]isiuyuyup derin Hayir 3 89
Diabetli hastalarda ayak yaralari | Evet 81 90,0
gercekte rgn?rgg)(ljajlzlsrr’;nden daha Hayir 9 10,0
Diabetli hastalarin ayaklari yara- | Evet 86 95,6
lardan dolayi kesilebilinir mi? Hayir 4 4.4
Su anda diabetik ayak hastalgl | Evet 43 47,8
mevcut mu? Hayir 47 52,2
Evet ise ortalama grade diizeyi (OSS) 1,79:1,82
Diabetik ayak konusunda bilgi | Evet 87 96,7
almak ister misiniz? Hayir 3 3,3
Kurs agilsin 6 6,7
Eve brosur yollansin 32 35,6
Oneriler TV, radyo programi 37 41,1
Cesitli aktiviteler 11 12,2
Oneri yok 4 4.4
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TABLO-26: O GRENIiM DUZEY i iLE iLGiLi KARSILA STIRMALAR

Ogrenim Diizeyi

. Okur- . . Yuksek
O.Y. degil 3 Ilkokul | Orta 6gretim __,u . Toplam p
yazar ogretim
n % n % n % |n % n % n %
Ayda 1 kez - - 2 143 7 179 4 30,8 1 125|114 15,6
. 2aydalkez |4 250| 1 7,1 3 71 1 7,7 225,011 12,2
Diabet
kontrolii 3aydalkez |2 125| 2 143 6 1541 7,7 2 25,013 14,4| 0,776
6aydalkez | 5 31,3| 5 35,71 1025,6| 3 23,1 1 12524 26,7
Dizenliyok |5 31,3 | 4 28,6/ 1333,3| 4 30,8 2 25028 311
Egitim Evet 2 125 - - 3 7,7 4 30,8 225,011 12,2 0.089
prﬁg{ﬁ‘n“q“;”a Hayir 14 87,5 | 14 100,0/36 923/ 9 692 | 6 750 |79 87,8
Her guin Evet 11 68,8 | 11 78,6 | 27 69,2| 8 61,5 5 62,562 68,9 0.895
ayakta yara )
kontrolii Hayir 5 31,2 3 21,4 1230,8| 5 38,5 3 375|128 31,1
Evet 4 250| 5 357 15385| 2 15,4 1 12,5|27 30,0
Her giyiste Hayir 6 375| 4 286| 14359| 4 30,8 2 25,030 333
ayakkabl 0,514
kontrol Ara sira 6 375| 5 357 10256]| 7 53,8 5 625|333 36,7
Biraz blyiik | - - - |1 261 7,7 - -2 22
Tam uyan 1 6,3 1 71 4 10,82 15,4 3 375|111 12,2
Sivri burunlu | - - - - - - - - 1 1251 11
Tam uyan+
Avakkabl | o rlak 14 875 |10 71,4| 28 71,8/ 7 538 | 3 375|62 689
segmlnde burun 0.265
dikkat Biraz buyuk+
edilenler | yuvarlak 1 63 |1 71| 3 779 3 231 11251 9 10,0
burun
Tam
uyan+sivri - - 1 71| 2 51| - - - -3 33
burun
Tamuyan+ | g 71| 1 26| - - - -2 22
yiiksek topuk
Diabetlilerde | Evet 14 87,5 | 14 100,0/35 89,7|12 923 8 100,0(83 92,2 0.611
ayakta sik i i j i i )
yara Hayir 2 125 4 10,31 7,7 7 7.8
.Sigara Evet 10 62,5 |11 78,6 | 31 79,5|10 76,9 6 75,0|68 75,6
icenlerde 0,757
Dizenli ayak | Evet 16 100,0| 13 92,9 | 38 97,4/13 100,0 | 8 100,0/ 88 97,8 0659
bakimi Hayir - - 1 71| 1 26 - - - -12 22|
Yaralarin zor | Evet 16 100,0| 13 92,9 | 38 97,413 100,0 8 100,088 97,8 0.659
tedavisi Hayir - - 1 71| 1 26| - - - -2 227
Ayak Evet 15 93,8 | 13 92,9 | 37 94,9/ 13 100,0 8 100,0/ 86 95,6 0.847
kesilebilir mi? | Hayir 1 62 |1 71| 2 51 - - - -4 44|
Diabetik ayak | Evet 9 56,3| 6 429 1948,7| 6 46,2 3 375|143 47,8
hastalginiz 0,915
var mi? Hayir 43,8 | 8 57,1 2051,3| 7 53,8 5 625 |47 52,2
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Ogrenim diizeyi ile dizenli diabet kontrolii yaptirmasanda istatistiksel olarak an-
lamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Ogrenim diizeyi ile diabete gkin herhangi bir gitim programina katilma arasinda
anlamlilga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlanbir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05). Anlaml bir ilski bulunmamakla birlikte ortagietim (% 30,8) ve yuksekgdetim
(% 25,0) goren kilerde eitim programina katilma ytzdelerinin daha yukseklugl
gorulmektedir.

Ogrenim diizeyine goére her guin ayakta catlak, yarak oesisikli gi olup olmadgini
kontrol etme istatistiksel olarak anlamli bir fahk gostermemektedir (p>0,05).3€enim
diuzeyi fark etmeksizin olgularin gonlugunun her giin dizenli ayak kontroli yaptiklari go-
ralmektedir.

Ogrenim duzeyi ile her gigte ayakkabinin icini kontrol etme arasinda istiksstd ola-
rak anlamh bir ilgki bulunmamaktadir (p>0,05).

Ogrenim diizeyine gore ayakkabi seciminde dikkat adilasuslar istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik gostermemektedir (p>0,05).

Ogrenim diizeyine gortdiabetli hastalarin ayaklarinda dier insanlara oranla daha
sik yara olur mu?”sorusuna verilen cevaplar istatistiksel olaralaani bir farklilik goster-
memektedir (p>0,05). &enim dizeyi fark etmeksizin olgularin @mlugunun bu soruya
evet cevabini verdikleri gorulmektedir.

Ogrenim diizeyine gore'Sigara icen diabetik hastalarin ayaklarinda, icnesy
diabetik hastalara nazaran daha sik yara olur murusuna verilen cevaplar istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir (p&8). Gsrenim diizeyi fark etmeksizin olgu-
larin ¢cggunlugunun bu soruya evet cevabini verdikleri gorilmeikted

Ogrenim diizeyi fark etmeksizin olgularin neredeyseaaminin diabetli hastalar du-
zenli ayak bakimi yapmalidgeklinde goérglerini ifade ettikleri gérilmektedir (p>0,05).

Ogrenim duizeyi fark etmeksizin olgularin neredeysaaminin diabetli hastalarin a-
yaklarinda cikan yaralarin daha zor tedavi edfeckisiincesinde olduklari gortlmektedir
(p>0,05).

Ogrenim diizeyi fark etmeksizin olgularin ¢ok bilyik braninin diabetli hastalarin
ayaklarinin ¢ikan yaralardan dolay kesilmek zoeukdlinabilecgi distincesinde olduklari
gorulmektedir (p>0,05).

Ogrenim duzeyi ile diabetik ayak haslvarligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir ili ski bulunmamaktadir (p>0,05).
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TABLO-27:MESLEK 1ILE ILGIL1 KARSILA STIRMALAR

Meslek
Ev hanimi| Emekli | Memur | Vasifliisci Diger Toplam p
n % n % n % |n % n % n %
Aydalkez |3 8,6 | 8 32,00 - -1 3 33,3 - -114 15,6
Diabet 2aydalkez |7 20,0 2 8,0/ 1 25p01 11,1 - - |11 12,2
kontroli 3aydalkez |5 14,3| 6 24,0 1 25/01 11,1 - - |13 14,4|0,014*
6aydalkez |12 34,3| 4 16,00 1 2501 11,1 6 35324 26,7
Dizenliyok | 8 229| 5 20,0 1 25/03 33,3 | 11 64,7|28 31,1
Egitim Evet 2 57 |5 200 1 25p2 22,2 1 59|11 12,2
programina 0,300
katilma Hayir 33 943120800 3 7507 77,8 | 16 94,4|79 87,8
Her giin Evet 25 71,4119 76,0 3 7507 77,8 8 47,1162 68,9
ayakta yara 0,300
kontrolii Hayir 10 286 | 6 24,00 1 2502 22,2 9 52,928 31,1
Her giyiste |Evet 15 429 | 5 20,0 2 501 11,1 4 23,527 30,0
ayakkabi | Hayir 11 31,4 | 10 40,0| - - | 4 44.4 5 29,430 33,3| 0,361
kontroll | Ara sira 9 257|10400| 2 50,04 444 | 8 47,133 36,7
Diabetik ayak | Evet 15 42,913 52,0 1 2505 55,6 9 52,943 47,8
hastaliginiz 0,782
var mi? Hayir 20 57,112 48,01 3 75,04 44,4 8 47,147 52,2
* p<0,05 dizeyinde anlamh

Mesleklere gore duzenli diabet kontroli yaptirnmtatistiksel olarak anlamli farkhlik
gostermektedir (p<0,05). Emekli ve vasificilerin ¢gzunlukla ayda 1 kez diabet kontrolu
yaptirdiklari gorulirken, ev hanimlariningemlukla 6 ayda 1 kez diabet kontrolt yaptirdikla-
ri goralmektedir.

Mesleklere goére diabete gkin herhangi bir gitim programina katilma istatistiksel
olarak anlamli bir farkllik gostermemektedir (p68). Emekli, memur ve vasiflsgilerde
egitim programina katilma oranlari daha yuksek olraakirlikte, genel olarak olgularin
¢ogunlugunun diabete ifkin herhangi bir gitim programina katiimadiklari gérulmektedir.

Mesleklere gore her gun ayakta catlak, yara, resgksikli gi olup olmadgini kontrol
etme istatistiksel olarak anlamli bir farklihk gésmemektedir (p>0,05). Meslek fark etmek-
sizin olgularin ¢gunlugunun her guin dizenli ayak kontroll yaptiklar goréktedir.

Meslek ile her giyte ayakkabinin icini kontrol etme arasinda istdsst olarak an-
lamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Meslek ile diabetik ayak hastgiivarligl arasinda istatistiksel olarak anlamli bigkli

bulunmamaktadir (p>0,05).
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TABLO-28:

DIABET SURESI iLE iLGiLi KARSILA STIRMALAR

Diabet Suresi

<lwyl 1-5yil 6-10 yil 11-20yilll  >20yil Toplam| P
n % n % n % n % % n %
Her giin | Evet 8 800 12 63,2 17 8500 18 581 7 70,0 62 68,9 0288
ayaktayara |, 2 200/ 7 368 3 150 13 41,9 300 28 311
kontroli
Kendimidaha-| ¢ 690l 13 684 6 300 13 41,9 2 200 40 444
le etme
Ayakta K
ufak bir domsuya - - | - -1l1 50 1 32 - -|2 22
yara duru- anisma 0,296
munda ne | Doktora gitme 2 200 4 21,1 11 550 15 484 6 60,00 38 42,2
yaparsiniz?
Onemsememe 2 20,00 2 10,5 2 10,0 2 6,5 2 20,0 10 11,1
Yara Evet 1 100 3 158/ 6 300/ 14 425 5 50,0 29 32,2
nedeniyle 0,076
po't'ggg'\ﬁte Hayir 9 900 16 842 14 700 17 548 5 500 61 67,8
Diabetik | £\t 4 400 5 263 9 4500 19 61,3 6 600 43 47,8
aya!< 0,154
h?/if'rﬁ:g'z Hayir 6 600 14 73,7 11 550 12 38,7 4 400 47 522

Diabet suresi ile her giin ayakta c¢atlak, yara, aaksikli gi kontroli yapma arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir gki bulunmamaktadir (p>0,05). Diabet suresi fark etsizin

olgularin ¢gunlukla her giin diizenli ayak kontrolt yaptiklarrigénektedir.

Diabet slresine goryaginizda ufak bir yara olsa ne yaparsiniz&rusuna verilen

cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamlfdoiklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Diabet siresi ile ayaktaki yara nedeniyle polildien tedavi olma arasinda

anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlanbir iliski bulunmamaktadir

(p>0,05). Anlaml bir ilgki bulunmamakla birlikte 6 yildan uzun suredir ddalhastasi olan

olgularda ayaktaki yara nedeniyle poliklinikte tedalma oranlarinin, diabet stresi 6 yildan

az olan olgulara gore daha yuksek olmasi dikkaicgik

Diabet suresi ile diabetik ayak hastaiarligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

ili ski bulunmamaktadir (p>0,05).

60




TABLO-29: DIABETE iLiSKiN HERHANGI BIiR EGiTiM PROGRAMINA KATILMA iLE

ILGILT KARSILA STIRMALAR

Egitim programina katilma
Evet Hayir Toplam p
n % n % n %

Her glin Evet 9 81,8 53 67,1 62 68,9
a{f‘)'ﬁfr‘o{gra Hayir 2 18,2 26 329 | 28 31 | 9%
Ayakta yara | Evet 7 63,6 23 29,1 30 33,3 0.023*

olurmu? | Hayir 4 36,4 56 70,9 60 66,7 ’

* p<0,05 diuzeyinde anlamh

Egitim programina katilma ile her gin ayakta catlgéra, renk dgisikli gi kontroll

yapma arasinda istatistiksel olarak anlaml bikilbbulunmamaktadir (p>0,05). Diabet ile

ilgili herhangi bir gitim programina katilan olgular ile katilmayan deyun genellikle her

gun duzenli ayak kontrolt yaptiklari gorilmektedir.

Egitim programina katilma ile diabetik ayak hikayesiasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). Diabet ile ilgilggim programina katilan olgularin

ayaklarinda yara ofumu orani anlamli diizeyde yuksektir.

TABLO-30: DIABETIK AYAK HASTALI GI iLE HBA1C iLiSKisi

Diabetik ayak HbAlc
hastalig mevcut mu? n Ort £SS g
Evet 43 9,38t2,60
0,012*
Hayir 47 8,11+2,12
* p<0,05 diizeyinde anlamh

Diabetik ayak hastall olan olgularin HbAlc dizeyleri, diabetik ayak tahgi

olmayan olgularin HbAlc diuzeylerine gore istatstk olarak anlamli dizeyde yuksektir

(p<0,05).
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HbAlc duzeyi

9,51
9]
8,51
8
7,51

7
Evet ‘ Hayir

Diabetik ayak hastaligi var mi?

Sekil 1: Diabetik ayak hastafi ile HbALc iligkisi

Diabetik ayak hastafji mevcut olan olgularda;grade ile HbAlc dizeyi arasinda
pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli k@&yon bulunmaktadir (r=0,306, p=0,046;
p<0,05).
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Sekil 2: Diabetik ayak hasta@ olan olgularda
grade ile HbAlc ilgkisi
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TARTI SMA ve SONUC

Bu calsmada diabet hastalarinin diabetik ayak ve bakimugondaki bilgi dizeyleri
ve tutumlari, glukoz regulasyonu igin bir gosteaden HbA1C dizeyinin diyabetik ayak ile
ili skisi aratirilmis, literattr bilgilerinin g1g1 altinda targiimistir.

Diabetin hastanin gg cinsiyeti, kalitsal 6zellikleri ve cevre faktdré gore dgismeler
gosterdgi bilinmektedir. Hastanin ve ailesinirgigm ve kilttrel dizeyi, diabetin metabolik
kontrolii ve hastalin yonetimi acisindan en az sosyoekonomik durunmdak@&nem tgr.
Hacettepe Tip Fakultesi, Numune Hastanesi ve Gélldahkeri Tip Akademisi hastanelerinde
300 diabetli hastaningéenim durumlari incelenginde % 22.3 Gnin okur-yazar olmadiklari,
% 6.7 sinin okur-yazar olgu, % 33.7 sinin ilkgretimi% 28.7 sinin orta getimi, % 8.7
sinin ise yuksek gretimi bitirdikleri gordlmitur (90). Bu sonuglar vakalarimizirgré&@nim
durumlar ile paralellik gostermektedir (Tablo-21¥akalarimizin arasinda ilkoetimi
bitirenler ¢gunluktadir (% 43.3). Hastalarirgi@nim durumlari ile bilgi diizeyleri arasindaki
ili ski arastirlldiginda @renim dizeyi arttikca verilen gou yanit oranindaki astiistatistiksel
olarak anlamli olmasa da ytiksek bulurtou (Tablo-26).

Diabetes Mellitus gorilme signin meslek, evlilik, din, ekonomik durumgigm
diuzeyi, kirsal ve kentsel yeslen gibi pek ¢cok sosyal faktorlerle gkili oldugu saptannstir.
Yucecan ve Pekcan'in yaptiklari gitamada erkek diabetiklerde serbest meslek sahibi
olanlarin (%37.9),kadin diabetiklerde ise ev hanatanlarin (% 88.6) ggunlukta oldgu
saptanmgtir (90). Calsmamizda meslek @dimlari incelendginde % 38.9 oraninda ev
hanimlari, % 27.8 oraninda emekli ve % 18.9 omamiserbest meslek sahibi olduklari
dikkati cekmektedir (Tablo-21).

Diabet kontrol sikil diabet tedavisinde uyum alanlarindan birinistlumaktadir ve
metabolik kontrolin sdanmasinda 6nemlidir. Camamizda hastalarin % 31.1'i duzenli
kontrole gitmezken % 68.9'u diizenli olarak ayda2layda 1, 3 ayda 1 ya da 6 ayda bir
kontrollerine devam etmekteydiler (Tablo 22). Mememekli, vasifii §¢i ve ev hanimlarinin
biyldk ¢c@unlugu dizenli kontrole giderken serbest meslek sahémlarin % 35'i duzenli
kontrole gitmekteydiler, istatiksel olarak anlarfdrklilik goéstermekteydi (p<0.05) (Tablo-
27).

Hastalarin gitim dizeylerinin kontrole gitme Uzerindeki etkilarsstirildiginda ise
egitimlilerde duzenli kontrole gitme orani istatikselarak anlaml olmasa dahi yiksek

bulunmytur. Diabetin olgumunda ve tedavi yoOntemlerinin uygulanmasindssitice
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sosyoekonomik faktorlerin yani sirasikerin egitim duzeyleri de ¢cok énemlidir. Bu faktor
korunma ve tedavide kar1yi direkt olarak etkileyen hasta uyumu ile yalan iligkilidir (91).

Diabet gitim programina hastalarin % 12.2’si katigmigitimlilerde diabet gitimine
katilma orani daha yuksek bulungtwr. Calsmamizda gitimli diabetiklerin diabetik ayak ile
ilgili bilgi dizeylerinin genel olarak daha yukseldugunu tespit ettik.Eitim duzeyi yuksek
olan grubun hepsi diabetik ayakta yaralanmanin dakald@gunu, % 75’i sigaranin yara
olusumunu artirdtini, hepsi dizenli ayak bakiminin gerekli gidou, hepsi diabetik ayak
yaralarinin zor tedavi edilgini, hepsi diabetik ayak yaralarinda amputasyorlgsvilecgini
dogru olarak bilmglerdir. Buna kagin esitim dizeyi diguk gruplarda bu oran istatistiksel
olarak anlamh olmamasinagmen diguk bulunmugtur (Tablo-26). Bu gruplarda diabetik
ayak ile ilgili bilgi duzeylerinin, gitim dizeylerinin dgik olmasina r@men istatistiksel
olarak anlamli diizeyde glik cikmamasini, hastalarimizirgittem programlari (seminer,
panel...) dsinda kitsel ve gorsel medya kurularn ve diabet hastasi yakinlarindan
bilgilendikleri seklinde yorumladik.

Mesleklere gore diabete gkin herhangi bir gitim programina katilma istasistiksel
olarak anlamh bir farklihk gostermemektedir (p€8). Emekli,memur ve vasiflisgilerde
egitim programlarina katilma oranlari daha yuksek akitta birlikte, genel olarak olgularin
cogunlugunun diabete i$kin herhangi bir gitim programina katilmadiklari gortlmektedir
(Tablo-27).

Diabetik Ulserler ekstremite amputasyonlarin enrailenlerindendir. Diabetik ayak
bakim ve tedavisi amputasyona gotiren major riktoféerinin taninmasi, sik rutin kontrol ve
deserlendirme ile koruyucu dnlemleri icermektedir. Bilzden hastalarin ayak hijyeni, tirnak
bakimi ve uygun ayakkabi konusundgitieneleri, Ulser formasyonuna go6turecek bir
yaralanma riskini 6nemli 6lctide azaltir (92).

Hindistan’'da Viswanathan ve arkatirinin  diabetik ayak hastgii ile ilgili
bilgilerinin degerlendirilmesi amaciyla 250 diabetli hasta Uzerigdptiklari cagmada soru
anketi hazirlanm1 100 Gzerinden derlendirilmis ve % 67,2’si 50 puanin altinda kalarak az
bilgili olarak saptanmgt Bu grubun c¢gunlugunun gitim seviyesi dguktiu. Kadinlarin %
78,51 bu grubun igindeydi veggim seviyeleri erkeklerinkine gére daha sdétt. Genel
olarak ay&l koruma prensipleri ve diabetik ayak komplikasywnlile ilgili bilgileri zayifti.
Calismaya alinanlarin % 27,2’sinde diabetik ayak yafaksier, gangren) mevcuttur. Bunlarin
% 82'si 50 puanin altinda kalghardi. Calsmaya katilanlarin % 72’sinin gou ayak giyim
esyasli (corap, ayakkabi) hakkinda bilgileri vardi)(93
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Barbui ve arkaddarinin yaptiklari capmada, diabet acil polikligine bagvuran
hastalarin diyabet hastalive ayak bakimi ile ilgili bilgileri dgerlendirilmis, sonucunda
hepsinin bilgilerinin yeterli diizeyde olgu, fakat bildiklerini uygulamadiklari saptangtmr
(94).

Yaptigimiz calgmada vakalarin % 68,9'u gunlik ayak kontroll yaptagg. Egitim
programina katilmgi olanlarda gunlik ayak kontroll yapma orani katrimgaolanlara gore
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, ylksek boiwtur(Tablo-29). Bu sonug ggimin
diabetik ayak bakimindaki O6nemini destekleyensedi literatiir bilgilerine paralellik
gostermektedir.

Diabetik ayak olgumunu ©nlemenin anahtari, hastanipitienesidir. Hastalara
gerektginde ayna kullanarak agm dizenli olarak kontrol edilmesi, kallus ¢lumu veya
deride catlaklarin meydana gelip geln@adin izlenmesi, kiguk yaralarin uygugekilde
temizlenmesi ve korunmasi, genel ayak tergizé dikkat edilmesi, tirnaklarin dizenli olarak
bakimi ve kesilmesi, uygun ve rahat ¢orap ve ayakkacimine dikkat edilmesi yéntinde iyi
bir ayak bakiminin gereklii anlatiimalidir (95). Cajmamizda gunlik ayak kontroli yapan
hastalarin % 68,9'u ayak ciltlerindeki nasir , Bertcatlak ve renk d&sikliklerine dikkat
ederken, % 2,2’si taban muayenesini ayna ile yapaydk % 27,8'i nemlendirici veya talk
pudrasi kullanmaktaydi (Tablo-23, 25). Bu bulgulaastalarin g@rlikli olarak ayak
ciltlerindeki degisikliklere 6nem verdiklerini gostermektedir.

Tayland'da Tip 2 diabet hastalarinin ayak ve aydgerii bakimi konusundaki
tutumlarinin incelengi bir argtirmada ayak Ulserli hastalarin ayak Ulseri olmalyastalara
kiyasla ayak bakimindan daha az anladiklari saptannAyak bakimi konusundaki yagli
tutum ayak Ulserasyonu @lmasini kolaylgtirmaktadir. Ayak dlserasyonunu ve
komplikasyonlarini dnlemenin en iyi yolu diabetiladtalari dgru ayak bakimi konusunda
egitmektir (96).

Finlandiya’da yapilan bir ¢ok caimada bir yil boyunca podiatrist grubu tarafindan
takip edilen hastalarin diabetik ayak bakimi komaski bilgi ve tutumlari, kendi ayak
bakimini kendilerinin yapt gruba oranla anlamli olarak ytiksek bulugtou

Ispanya’da Tip 2 diabetik hastalar ile yapilan bastrmada ise % 36’sinin ayak
bakiminin kotd oldgu, % 73’'Unlin dizenli olarak podiatriste gitm@adi% 76’sinin
tirnaklarini makas ile kegli % 75’inin ayakkabisinin igini kontrol etmedi % 38’inde
noropati ve % 17’'sinde vaskulopati belirtilerinifldogu saptanmtir. % 25’inde de diabetik
ayak gelsme riski oldukga yukselrgiir (97).
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Calsmamiza katilan hastalarin  %84.4’GsUyen ayaklarini  corap giyerek
Isitirken,%1.1’i sicak Utd ile,%2.2'i sicak su tasn%12.2’'i de soba gibi yontemleri tercih
etmekteydi. Hastalarin %58.9'u ayak tirnaklarinizdifazla kisa olmadan, %76.7’si
kanatmadan kesmekteydiler(Tablo-23).

Yapilan bir cagmada diabet merkezine miracaat eden 14000 diabettiaha
onceden nasil tedavi olduklari stalmistir.Hastalarin %5’i hekimle ve tibbi yollardan
kendini kontrol ettirmekte, %95'i ise kendi anlgyiev ilaclari ve bgka diabetlinin
tavsiyelerini dinlemekteyngi(98).

Bizim calsmamizda ise hastalarin %44.4'G ayaklarindasasiuyaralara kendileri
midahale ederken, %42'si gk personeline dagiyor, %2.2'si ise sglik personeli dyi
kisilere dangmay tercih etmekteydi.%11.1’i ise ayaklarindakrafari 6nemsememekteydi
(Tablo-24).

italya’da diabetik ayak epidemiyolojisine yonelikpyian bir calymada diabetiklerin
%15!inde, hastaneye yatan diabetiklerin %6-20'sirel@ak Ulserasyonu getigi tespit
edilmistir (83). Calsma grubumuzu okiuran diabetiklere sorulgunda %33.3'Unln
ayaklarinda yaralar ojtugunu, %32.2’sinin ayaklarindaki yara nedeniyle palikten tedavi
oldugunu, %8.9’'unun hastaneye bir kez yatirilarak, %sréh ise birden daha fazla
yatirilarak tedavi oldgunu ifade etmekteydiler. %13.3'Unln ayaktaki yaedaniyle ameliyat
oldugu saptanmti (Tablo-24).

Valk GD ve arkadgarinin yaptiklar cafmada yuksek risk grubundaki
hastalarda,hastgsi@minin diabetik ayak ile ilgili bilgilerini ve agklarini korumaya yonelik
tutumlarini artirdiini ve dolayisiyla ayak Ulser ve amputasyon kil azalttgini
bildirmislerdir (99).

Calsmamizda gitim programina katilanlara sorulgunda %63.6’si ayaklarinda
yaralar olgtugunu, katilmayanlardan ise %29.1'nde yaralarstoigunu ifade etnylerdi
(Tablo-29). Burada@timli olanlarda daha sik yara alumu oluyor gibi gézikse de, aslinda
egitimsiz olan grupta ayak bakimi yeterli olmgehdan olgmus olan yaralar kolaylkla
gOzden kacirdiklarini ve gk personeli dyi kisilere dangip farkl tedavi yontemleri
kullandiklar1 ve bu yaralarin diabeteghaolduklarini digtinmedikleri, dolayisiyla beklenen
anlaml istatistiksel farkliiin olusmadgi seklinde yorumladik.

Diabetik hastalara yungak materyalden yapilmayaklarina tam uyan ayakkabilar
Onerilmektedir.Her giyimden dnce ayakkabinin icideg kontrol edilmelidir (75).

Calismamiza katilanlarin %81.1'i ayakkabilarini 6zeluygun olarak segmekteydiler,

%30’'u ayakkabilarini giymeden 6nce kontrol etmefliey, %65.6'sI evde veya drida
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yalinayak dolairken %53.3'0 ayakkabi ya da terliklerini corapsiarak giymekteydiler
(Tablo-24).ispanya’da yapilan bir cainada hastalarin %75’inin ayakkabilarini giymeden
once kontrol etmedikleri tespit edilghr (97).

Diabet @itim programinin amaci metabolik kontroli duzeltmelkut ve kronik
komplikasyonlari 6nlemek ve hayat kalitesini yluksektir. Yapilan argiirmalarda hicbir
diabet gitimi alamayan hastalarin diabetigmi alanlara gore komplikasyon ggirme orani
4 kat fazla bulunmgur (100). Nicolucci ve arkadkri italya’da yaptiklar 2772 hastayi
iceren bir vaka kontrol ¢gimasinda ygn ileri olmasi, erkek olma, Tip 1 diabetes meditte
diabet siresinin uzun olmasi gibigdgirilemeyecek risk faktorleri dinda, kontrol altina
alinmamg hipertansiyon vari, dizenli doktor kontrollerinin olmamasi ve hichirabet
egitimi almams olma gibi dulzeltilebilecek risk faktorlerinin konigasyon gelgimini
artirdgint  gozlemlemglerdir.Dizeltilebilir  risk  faktorlerinden  kontrol ddmemis
hipertansiyonun komplikasyon oranini artirici nélaiski 3.1 iken higbir diabet @timi
almamanin komplikasyon oranini artirici etkisi Bulunmutur. Goraluyor ki kiiye diabet
egitimi verilerek kendi kendine bakim yetisinin kazmnimasi diabet komplikasyonlari
Uzerine pahali ve wuzun sureli bir metod olan apéhansif tedaviden daha
etkilidir.Arastiricilar programli diabet ggiminin verilmesinin ve dolayisiyla diabetlilere
kendi kendine bakim yetisinin kazandiriimasinin gbkasyon oranini Uc¢te bir oraninda
azaltacgini hesaplamglardir (100).

Calsmamiza katilan hastalarin ayak muayeneleri sonuc@ti7.8’'inde diabetik ayak
hastalgi mevcut iken, %52.2’sinde diabetik ayak hagtataptanmadi (Tablo-25). Diabetik
ayak hasta@l olan olgularin HbA1C duzeyleri, diabetik ayak tafi§ olmayan olgularin
HbAL1C diuzeylerine gore istatistiksel olarak anladiizeyde yiksek bulunmstur (p<0.05)
(Tablo-30,Sekil-1). Diabetik ayak hastg mevcut olan olgularda; HbA1C dizeyi ile grade
arasinda pozitif yonde ve istatistiksel olarak amiakorelasyon bulunmaktadir (r=0.306,
p=0.046; p<0.05)Yekil-2).

Cssitli calismalarla, 6zellikle DCCT c¢amasinda gorildtii gibi yasun glisemik
kontrol diabet komplikasyonlarinin ortaya glki ve ilerlemesini dramatik olarak
etkilemektedir. HbA1C nin %8'in Gzerindeki her %k’lartis mikrovaskuler komplikasyon
olusmasini %40-50 olarak artirmaktadir (101). Uzun Isiméarak HbA1C dizeylerinin
%7.1'den az olmasi mikrovaskuler komplikasyonlafi®®@raninda azaltir (89). HbA1C de
%1 oraninda azalmanin diabetlesklli tim komplikasyonlarda %21, diabetleskili tim
Olumlerde %27, myokard enfarktisinde %14 ve mikskuber komplikasyonlarda %37

oraninda azalma gdig1 gosterilmgtir (89).
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Ulkemizde yapilan bir caimada Ozer ve arkaglari diabet gitimi alan ve almayan
gruplarin HbA1C dizeyleri arasinda anlamli bir fadptamanglar. Egitim alan grupta 126,
egitim almayan grupta 129 diabetlinin olglubu calsmada kadin olan, insulin tedavisi goren,
hi¢ diabet gitimi almams olan ve HbA1C dizeyi %8'den fazla olan hastaltagat kalitesi
daha dguk bulunmugtur (102).

Egitim diabet hastalarinin tedavisinin temekita olusturmaktadir. Diabetik hasta
egitimi ile, diabetik hastanin kendini daha iyi higsesini sglamak, hastaginin daha iyi
kontroll ile olgabilecek yan etkilerden korunmak, tedavi giderleazaltmak, tedaviye
uyumu artirmak gibi ok 6nemli faydalargganir (103, 104).

Diabet hastalarindaggimin énemi 1920’lerde antdmistir. Joslin “Diabetik hastanin
egitimi tedavinin bir parcasi gd aslinda ta kendisidir” dermtir (103). Fakat hastaggimi
1960’lara kadar ¢ok goet gormeny, cok az merkezde sistematigitem verilmistir.

1990’ yillarda Dinya Szik Orgiitii (WHO) diabeti en 6nemli @&k sorunu olarak
benimsemy ve diabetik hastaggimi daha 6n plana c¢ikmgtir. Hasta gitiminin, diabet gibi
kronik hastaliklara da gerekfii WHO icin bir dncelik olmgtur. Bu nedenle morbidite ve
mortaliteyi azaltmaya yonelik ulusal ya da ulustamasi aktiviteler ve dnleme programlari
gelistiriimeye baglanmstir. WHO ve Uluslararasi Diabet Federasyonu (IDifjkbe, Avrupa
Ulkelerinde diabet bakimi gglirme toplantisi dizenlengiive yayinlanan Saint Vincent
Deklarasyonu (SVD) ile diabette bakim kalitesi vedéfleri belirlenmitir. SVD hedefleri
dogrultusunda gitim ile diabete bgh amputasyonlarin %50, korluk ve kronik renal
yetmezlgin %30 azaltilmasi hedeflengtir (105).

United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS8huglari Tip 2 diabetik
hastalarda karsekeri kontrolinin mikrovaskuler komplikasyonlarimlénmesinde c¢ok
onemli bir yeri oldgunu ortaya koymgiur (106, 107, 108, 109, 110).

Etkili bir tedavi ve kansekerinin regulasyonu igin diabet merkezlerinin Konasi,

gelistiriimesi, diabet ekibinin, hastanin ve ailesinfitémesi gerekmektedir.
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OZET

Gunumuizde hastagiémi diabet tedavisinin en 6nemli basamaklarindairidir.
Birebir esitimdeki amac¢ ise hastanin bireysel 6zelliklerirelibeyip tedaviye uyumunu
arttirmaktir. Diabetik hastag#imi ile ayak bakiminin gdanmasi, diabetik ayak igin risk
faktorlerinin belirlenmesi ve gerekli 6nlemlerinrahasi ile ayak ulserlerinin dnemli dl¢tide
azalabilecgi tahmin edilmektedir.

Calismamizda diabetik hastalarin diabetik ayak konuskindégilerinin derinligini,
diabetli bir hasta olarak ayak bakimindaki tutummiairdeleyip, glisemik kontrol dizeyi ile
diabetik ayak arasindakigkiyi arastirdik.

Calisma Taksim EBitim ve Arastirma Hastanesi Diabet Poliklifii ve Ozel Diabet
Hastanesinde gtar1 21 ile 81 arasinda giemekte olan; 42'si (%46.7) kadin ve 48'i (%53.3)
erkek olmak tzere toplam 90 hasta Uzerinde yaghimHastalarin bilgi dizeyi ve tutumlari
karsilikli mulakat sonucu diizenlenen anket formununddallmasiyla saptang diabetik
ayak kontroll icin fizik muayene, gerekitide ortopedi konsultasyonu ve glisemik dizeyin
tespiti icin HbAL1C dgerinin saptanmasi amaciyla hastadan kan alinneagigér veriler elde
edilmistir.

Egitimli hastalarin diabetik ayak ve bakimi konusukdalgi ve tutumlarinin daha iyi
oldugu gosterilmgtir. Ayak muayeneleri sonucunda %47.8’inde diabetylak saptanirken,
%52.2’sinde saptanmadi. Diabetik gyalan hastalarin HbA1C duzeyleri, diabetik giya
olmayan hastalarin HbA1C dizeylerine gore ist&ssli olarak anlamli dizeyde yuksek
bulunmuytur (p<0.05). HbA1C dizeyi ile Grade arasinda pyidnde ve istatistiksel olarak
anlamh korelasyon saptangtir.

Ozetle, etkili bir tedavi ve karekerinin regulasyonu icin diabet merkezlerinin

kurulmasi, gelitiriimesi; diabet ekibinin, hastanin ve ailesinigitémesi gerekmektedir.
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ANKET FORMU

1-Cinsiyetiniz: 1-Kadin Ezkek
2-YasIniz:
3-Ogrenim Duzeyiniz: 1-Okur-yazargile
-Qkur-yazar
-IIBokul mezunu
-Otta @retim
-Ybiksek @retim
4-Meslesiniz: 1-Evhanimi
2-Emekli
3-Memur
4-VasIfjgi

5-gnr
5-ilk diabet taniniz konulal kag yil oldu? (Diabetr&si)
1- 1lyildanaz
2- 1-5yil arasi
3- 6-10yil arasi
4-  11-20 yil arasl
5- 20 yildan fazla
6-Diabetinizin kontroli i¢in ne siklikla doktoragvaruyorsunuz?
1- Aydalkez
2- 2aydalkez
3- 3aydalkez
4- 6 aydalkez
5- 12 ayda 1l kez
6- Duzenli kontrole gitmiyor
7-Diabet kontrollerini nerede yaptiriyorsunuz?
1-  Universitelerin diabet poliklinikleri
2- Devlet Hastaneleri

3- Salik Ocagl
4-  Ozel Hastane,dispanser,6zel doktor
5- SSK
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6- Diabet Merkezi

8-Su andaki Diabet tedavinizigekli asagidakilerden hangisidir?
1- Sadece diyet tedavisi

2-  Agizdan alinageker diguricu hap (tatlandirici haric)

3- Inslin

4-  Agizdan alinageker diguriict hap + insilin

5- Diger

9-Diabete ilgkin herhangi bir gitim programina katildiniz mi?
1- Evet

2-  Hayir

10-Diabetlilere 6zel ayak jimnagtivar midir?

1- Evet

2-  Hayir

3-  Bilmiyorum

11-Bacak ve ayak jimnagtni ne siklikla yaparsiniz?
1- Hi¢c yapmam

2-  Canim istedikce

3- Hergun
4- Haftada bir
5-  Ayda bir

12-Ayaklarinizi yikadiiniz suyun isisini énceden kontrol eder misiniz?
1- Evet

2-  Hayir

13-Hergun ay@nizda catlak,yara,renk ggikligi olup olmadgini kontrol eder
misiniz?

1- Evet

2-  Hayir

14-Ayaklariniza krem veya talk pudra kullaniyor musz?

1- Evet

2-  Hayir

15-Ustiyen ayginizi nasil isitirsiniz?
1- Corap giyerim
2-  Sicak Utd ile isitirrm

3- Sicak isi torbasi ile isitirim
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4-  Sobada isitirim

16-Ayak tirnaklarinizin bakimini ne siklikla yaparg?
1- Hergln

2- Haftada bir

3- 15 glnde bir

4-  Ayda bir

5- Hi¢ yapmam

17- Ayak tirnaklarinizi nasil kesersiniz?

1- Diuz,fazla kisa olmadan keserim

2-  Tirngin kenarinda ete batan yerleri ile birlikte keserim
3-  Yuvarlak,kisa keserim

18-Ayak tirnaklarinizi keserken kanatir misiniz?

1- Evet

2-  Hayir

19-Kac gunde bir yurUy cikarsiniz?

1- Hig ¢tkmam

2-  Hergun

3- 3-4 gunde bir
4- Haftada bir
5-  Ayda bir

20-Yalinayak evde veyagrida ylrtr musianiz?

1- Evet

2-  Hayir

21-Corapsiz terlik veya acik ayakkabi giyer misiniz
1- Evet

2-  Hayir

22-Ayakkabinizin icini her giyinizde kontrol eder misiniz?
1- Evet

2-  Hayir

3- Arasira

23-Corap secerken nelere dikkat edersiniz?

1-  Yunlu,bilekleri sikmayan

2-  Pamuklu,bilekleri sikmayan

3- Merserize,bilekleri sikmayan
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4-  Sentetik,bilekleri sikmayan

5-  Hicbiri

24-Ayakkabilarinizi segerken nelere dikkat edez8ini

1- Ayainiza biraz buyuk

2-  Ayagilniza tam uyan

3-  Ayainizi biraz sikan

4-  Yuvarlak burunlu

5-  Sivri burunlu

6- Yuksek topuklu

25-Aydinizda ufak bir yara olsa ne yaparsiniz?

1- Kendim midahale ederim

2-  Komguya dangirim

3- Doktora giderim

4-  Onemsemem

26-Diabetli hastalarin ayaklarindadr insanlara oranla daha sik yara olur mu?
1- Evet

2-  Hayir

27-Sigara icen diabetik hastalarin ayaklarinda,eign diabetik hastalara nazaran

daha sik yara olur mu?

1- Evet

2-  Hayir

28-Ayaginizda yaralar olur mu?

1- Evet

2-  Hayir

29-Ayaginizdaki yaralar nedeniyle poliklinikten tedavi ottuz mu?
1- Evet

2-  Hayir

30-Ayaginizdaki yaralar nedeniyle hastaneye yatarak teolduinuz mu?
1- Hayir

2- Birkez yatarak tedavi oldum

3- Birden daha fazla yatarak tedavi oldum

31-Ayaginizdaki yaralar nedeniyle ameliyat oldunuz mu?

1- Evet

2-  Hayir
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32-Diabetli hastalar dizenli ayak bakimi yapmalblinh

1- Evet

2-  Hayir

33-Ayaklarinizin tabanlari nasil kontrol edersiniz?

1-  Ayna kullanirim

2-  Kendim bakmaya cairim

3- Aileden birine baktirirm

4-  Yalnizca doktora gitimde bakilir

34-Diabetli hastalarin ayaklarinda ¢ikan yaraldradani zor tedavi edilir?

1- Evet

2-  Hayir

35-Diabetli hastalarin ayaklarinda olan kucik yaralaha kisa surede biyur ve
derinlesir mi?

1- Evet

2-  Hayir

36-Diabetli hastalarin ayaklarindaki yaralar geteegorindiklerinden daha buyik
olur mu?

1- Evet

2-  Hayir

37-Diabetli hastalarin ayaklari ¢ikan yaralardalagickesilmek zorunda kalabilir mi?

1- Evet

2-  Hayir

38-Su anda sizde Diabetik ayak hagtamevcut mu?

1- Evet

2-  Hayir

39-Diabetik ayak konusunda bilgi almak ister mzti

1- Evet

2-  Hayrr

40-Onerileriniz nelerdir?

1-  Kurs acilsin

2-  Eve breir yollansin

3- Televizyon,radyo programlari yapilsin
4-  Caitli aktiviteler ile anlatilsin

5-  Herhangi bir 6nerim yok
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