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OZET

Diyabetik ayak f{ilserleri ve sonucunda gelisen alt ekstremite major
ampiitasyonlar1 diyabetin sik goriilen, 6liimciil kronik komplikasyonudur. Periferik
arter hastaligina bagli gelisen iskemi diyabetik ayak {ilserleri icin altta yatan en
onemli sebeplerden biridir. Diyabetik ayak etyolojik nedenlerinden biri olan periferik
arter hastaligimin diyabetik noropati nedenli semptomlarin ge¢ farkedilmesi ve tani
gecikmesi nedeni ile kotli prognoz olugmasini engellemek i¢in diyabetik hastalarda
periferik arter hastaliginin erken tan1 konulmasi 6nem arz etmektedir. Diyabetik ayak
hastalarinda ankle-brakial indeks (ABI) 6l¢iimii, alt extremite bilgisayarli tomografi
(BT) anjiografideki vaskiiler akim paterni ile vaskiiler kalinlik oranlarinin metabolik
ve klinik parametrelerle birlikte degerlendirerek periferik arter hastaliginin
yayginligini, non invaziv yontemlerle risk altindaki asemptomatik hastalarin erken
tanisin1 tespit etmek ve gerekli Onlemlerin alinmasi agisindan risk faktorlerini
incelemek amaclanmustir.

Calismaya diyabetik ayak tanili 40 hasta, diabetes mellitus (non-komplike)
tanil1 31 hasta ve 30 saglikli kontrol olmak tizere toplam 101 kisi dahil edilmistir.
Verilerin analizinde Ki-Kare analizi (Pearson Chi-kare), Kolmogorov-Smirnov testi,
Student t-testi, Mann Whitney-U testi, Spearman korelasyon testi kullanilmustir.
Verilerin analizinde SPSS 22 paket programi kullanilmistir. Anlamlilik degeri p<
0.05 olarak alinmastir.

Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik oldugu goriilmustiir
(p<0,001). Diyabetik ayak erkek cinsiyette daha fazla goriildiigii gosterilmistir.
Diyabetik ayak tanili 40 hastanin 24’tinde diyabetli ayak sag ayak olarak
lokalizeedilmistir. Calismaya dahil edilen diyabetik ayak grubunun %15,4 {inlin
Wagner siniflamasi tip 2, %71,8’inin tip 3 ve %12,8’inin ise tip 4 seklindedir.
Gruplar arasinda ABi-sag acisindan anlamli farklilk goriilmiistiir (p=0,014).
Diyabetik ayak grubunda kolateral dolasim, plak ve stenoz goriilme orani en fazla
cikmistir. Gruplar arasinda kolateral dolasim, plak ve stenoz goriilme agisindan
anlamli farklilik goriilmistir (p<0,05). Diyabetik ayak grubunun stenoz derecesi

diyabet grubunun stenoz derecesinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.



Sonu¢ olarak; diyabetik ayak tanili hastalarda aterosklerotik degisiklikler
daha fazla goriilmekte olup, periferik arter hastaligina bagli gelisen iskemi diyabetik
ayak llserleri igin altta yatan en 6nemli sebeplerden biridir. Bu hastalarda, periferik
vaskiiler yetmezlik erken tan1 ve tedavisi i¢in ABI, non invaziv, ucuz ve basit bir
yontem olup, bt anjiografik bulgular, metabolik ve klinik belirtecler ile

desteklendiginde tani degeri daha da anlam kazanmaktadir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik ayak, periferik vaskiiler yetmezlik, ankle-brakial

indeks, BT anjiografi.



ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN ANCKLE-BRACHIAL
INDEX AND PERIPHERAL FLOW PATTERN, VASCULAR DIAMETER RATIO
AND METABOLIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH DIABETIC FOOT

Diabetic foot ulcers and resulting lower extremity major amputations are
common, fatal chronic complications of diabetes. Ischemia due to peripheral artery
disease is one of the most important underlying causes for diabetic foot ulcers. Early
diagnosis of peripheral artery disease is important in diabetic patients in order to
prevent the delayed diagnosis of peripheral artery disease, which is one of the
etiological causes of diabetic foot, the symptoms caused by diabetic neuropathy and
to prevent poor prognosis. In diabetic foot patients, ankle-brachial index (ABI)
measurement; evaluates the vascular flow pattern and vascular thickness ratios in
lower extremity computed tomography (CT) angiography together with metabolic
and clinical parameters to determine the prevalence of peripheral artery disease with
non-invasive methods. To determine the early diagnosis of asymptomatic patients at
risk and to examine the risk factors in terms of taking necessary precautions.

A total of 101 people, 40 patients with a diagnosis of diabetic foot, 31
patients with a diagnosis of non-complicated diabetes, and 30 healthy controls were
included in the study. In the analysis of the data, Chi-Square analysis (Pearson Chi-
square), Kolmogorov-Smirnov test, Student t-test, Mann Whitney-U test, Spearman
Correlation test were used. SPSS 22 package program was used in the analysis of the
data. The significance value was taken as p< 0.05.

It was observed that there was a significant difference in terms of gender
between the groups (p <0.001). Diabetic foot has been shown to be more common in
males. In 24 of 40 patients with diabetic foot diagnosis, the diabetic foot was
localized as the right foot. The wagner classification of 15.4% of the diabetic foot
group included in the study is type 2, 71.8% is type 3 and 12.8% is type 4. There was
a significant difference between the groups in terms of ABI-right (p = 0.014). The
rate of collateral circulation, plague and stenosis was the highest in the diabetic foot

group. There was a significant difference between the groups in terms of collateral

Vi



circulation, plaque and stenosis (p <0.05). The stenosis degree of the diabetic foot
group was significantly higher than the stenosis degree of the diabetic group.

As a result; Atherosclerotic changes are more common in patients with
diabetic foot, and ischemia due to peripheral artery disease is one of the most
important underlying causes of diabetic foot ulcers. ABI is a non-invasive, cheap and
simple method for early diagnosis and treatment of peripheral vascular insufficiency
in these patients, and its diagnostic value becomes more meaningful when supported
by bt angiographic findings, metabolic and clinical markers.

Keywords: Diabetic foot, peripheral vascular insufficiency, ankle-brachial index, bt
angiography.
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1. GIRIS
1.1. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus; insiilinin sekresyonundaki veya insiilin aktivasyonundaki
bozukluk sonucu gelisen kronik hipergliseminin uzun siirede o6zellikle gozler,
bobrekler, kan damarlari, sinirler, kalp gibi organlari etkileyen hasar, islev bozuklugu
ve yetmezligi ile sonuglanan kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabetin gelisiminde
pankreasin beta hiicrelerinde otoimmiin yikimindan, insiilin sekresyonunda ya da
aktivitesinde bozukluk sonucu gelisen insiilin direnci gibi ¢esitli patojenik siirecler
so6z konusudur. Tip 1 diabetes mellitusta neden mutlak bir insiilin salgilanmasi
eksikligidir. Daha yaygin olarak goriilen tip 2 diabetes mellitus insiilin
salgilanmasinaki kismi bozulma, insiilin direnci nedenli insiilin etkisinde azalma
veya her ikisinden kaynaklanir. Belirgin hipergliseminin belirtileri; poliiiri, polidipsi,
kilo kayb1 bazen polifaji ve bulanik gormedir. Biiyiime bozuklugu ve enfeksiyonlara
yatkinlik kronik hiperglisemiye eslik edebilir. Diyabetli hastalarda aterosklerotik
kardiyovaskiiler, periferik arteriyal ve serebrovaskiiler hastalik insidansi artmistir.
Hipertansiyon ve lipoprotein metabolizmasinda anormalikler diyabetli hastalara eslik

eder (1).

1.2. Epidemiyoloji

Diabetes mellitus diinyadaki en 6nemli kronik saglik problemlerinden biri
olmakla beraber diinyada ki prevalansi ve insidansi cografi bolgelere gore farklilik
gdstermektedir. Bunda etnik grup ve 1rk farkinm nemi biiyiiktiir. Iskandinav iilkeleri
en yilksek insidansa sahipken, Japonya en diisiik insidansa sahiptir. Diinya
tizerindeki yiikksek diyabet prevelansi %55 tizerinde olan Amerika’daki
Kizilderililere aittir (2).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun 2014 verilerine gore; 2014
yilinda Diinya’da 20-79 yas araliginda toplam 387 milyon olan diyabetli birey
sayisinin 2035 yilinda 592 milyona ulasacagi, iilkemizin de i¢inde bulundugu Avrupa
bolgesinde ise 52 milyon diyabetli (her 13 kisiden birinin) oldugu (2035’te 68.9
milyona ulasacag yani %22.,4 artacag) bildirilmekteyken, Diinya Saglik Orgiitiiniin
son raporunda diinya {lizerinde 422 milyon erigkinin diabetes mellitus tanisi oldugunu

ve 2045 yilinda bu saymin 693 milyona ¢ikmasinin 6ngoriildiigi bildirilmistir (3).



Tiirkiye’de ise 2013 yilinda 7.2 milyon diyabetli birey oldugu ve 2035 yilinda
bu saymin 11.8 milyon olacag bildirilmektedir (4). 2014 yilinda Diinya’da
yetiskinlerde diyabet prevelanst %8.3, Avrupa Boélgesi’ndeki yetiskinlerde diyabet
prevelansi %7,9 iken 2035 yilinda %10.3 olmas1 beklenmektedir (4).

1997-1998 yillar1 arasinda yapilan TURDEP 1 (Tirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans Calismasi) verilerine gore
yetiskinlerde goriilen tip 2 diyabet prevelansi %7,2 oldugu bildirilmis,2010 yilinda
yapilan TURDEP 2 calismasinda prevelans 13,2 iken 2013 yili IDF verilerinde
diyabet prevelansinin %14,7 olarak bildirilmistir (4,5).

1.3. Diabetes Mellitus Tan1 Ve Siniflamasi

Diyabetin tan1 kriterleri

Diyabetin teshisinde;

1-Achik plazma glukozu (FPG): En az 8 saat kalori alinmamasi1 olarak
tanimlanir.

2-Oral glikoz tolerans testi (OGTT): Test 2 saatlik 75 gr agizdan alinan
susuz glikoz esdegeri ile yapilir.

3-HBAI1c: Glikolize edilmis hemoglobin demektir. Test, bir laboratuvarda bir
yontem kullanilarak yapilmalidir; NGSP sertifikali ve DCCT testine standardize
edilmistir (6).

1.3.1.Tam Kriterleri

Aclik glukozunun 126 mg/dl (7.0 mmol/l) iizerinde olmasi veya OGTT
sirasinda 2 saatlik plazma glukozu degerinin 200 mg/dl (11.1 mmol/l ) {lizerinde
olmast veya HbAlc degerinin % 6,5 (48,8 mmol/l) {izerinde olmasi veya Klasik
hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan bir hastada rastgele bir
zamanda bakilan plazma glukozunun 200 mg/dl (11.1 mmol/l) lizerinde olmasi ile

tan1 konulur (6).

1.3.2. Diabetes Mellitus Siniflamasi

Diabetes mellitus asagidaki gibi siniflandirilabilir;
1-Tip 1 diabetes mellitus (otoimmiin hiicre yikimina bagli, genellikle mutlak

instilin eksikligi)



2-Tip 2 diabetes mellitus (beta-hiicresi insiilin salgisinin ilerleyici kaybi
nedeniyle insiilin direncinin oldugu)

3-Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) gebelikten 6nce acikga asikar diyabet
olmayan gebeligin 2.veya 3.trimestrinda tani alan diyabet)

4-Diger nedenlere bagli diyabet tiirleri (Monojenik diyabet sendromlari,
yenidogan diyabeti ve genglerin olgunluk baslangich diyabeti (MODY), ekzokrin
pankreas hastaliklar (kistik fibroz ve pankreatit gibi) ve ila¢ veya kimyasal kaynakli
diyabet (tedavide glukokortikoid kullanimi gibi), HIV/AIDS veya organ nakli

sonrasi) (6).

1.3.3. Tip 1 Diabetes Mellitus

Genellikle otoimmiin kaynakli olup pankreasta progresif beta hiicre yikimi ile
olusan insiilin bagimlh tedavi gerektirip cocukluk ve addlosan donemde daha ¢ok
goriilen diyabet tiiridiir (7).

Gilinlimiizde tip 1 diyabet goriilme siklig1 % 0,5-1 arasinda goriilmektedir (8).
Son yillarda insidansinin artig gosterdigi bildirilmektedir (9). Cocuklar ve ergenlerde
hastalik enfeksiyon veya diger stresin tetikledigi diyabetik ketoasidozla ilk olarak
prezente olur (6).

Otoimmiin belirtegler anti-glutamik asit dekarboksilaz (Anti-GAD), adacik
hiicresi sitoplazmik antikoru (islet cell antibody: ICA), insiilin otoantikoru (insulin
autoantibody: 1AA) ile anti-tirozin fosfataz, anti-fogrin antikorlar1 (IA2 ve 1A2-b) ve
¢inko transporter-8 antikoru (anti-ZnT8)’dur (6).

1.3.4. LADA (Latent Autoimmune Diabetes Adult, Eriskinlerde Latent
Otoimmiin Diyabet)

Tip 1 diyabetin yavas ilerleyen formudur. Klasik g¢ocukluk c¢agi tip 1
diyabetten daha sik goriiliir. Genellikle 30 yasin {lizerinde goriilmektedir. Hastalarda
zamanla kilo kaybi, degisken glukoz degerleri, azalmis c-peptid diizeyleri,
ketoasidoz gelisebilir. Anti-glutamik asit dekarboksilaz, adacik hiicresi sitoplazmik

antikoru ICA pozitiftir. %50 sinde 6 y1l i¢inde insiilin gereksinimi olur (9, 10).



1.3.5. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diabetes mellitus insiilin sekresyonundaki bozukluk ve insiilin direnci
sonucu olusur ve tiim diyabetlerin % 80-95 ini olusturur. Cogunlukla 30 yas sonrasi
ortaya c¢ikar. lleri yas, obezite, sedanter yasam, gestasyonel diyabet oykiisii,
hipertansiyon ve dislipidemisi olan kisilerde daha sik goriiliir.

Siklikla kuvvetli bir genetik yatkinlik olmasina ragmen genetigi komplekstir

(poligenik) ve tam olarak tanimlanamamustir.

1.3.6. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gebelikte baslamis veya ilk olarak gebelik doneminde tespit edilen glukoz
toleransinin bozulmasidir. Gestasyonel diabetes mellitus tanist gebeligin 24-28
haftalar1 arasinda tek asamali 75 gr OGTT testi veya iki asamal1 50 gr OGTT testi
ardindan 100 gr OGTT testi ile taranarak konulur.

Tek agamal1 75 gr OGTT testi en az 8 saatlik aclik sonrasinda 75 gr glukoz ile
OGTT testi yapilip;

Aclik plazma glukozu: 92 mg/dl ( 5.1 mmol/l)

1.saat plazma glukozu: 180 mg/dl (10 mmaol/Il)

2.saat plazma glukozu: 153 mg/dl ( 8,5 mmol/l)

Cift asamal1 50 gr glukoz ile OGTT testi aclik sarti aranmayip 1.saatte
Olctilen plazma glukozu 130 mg/dl, 135 mg /dl veya 140 mg /dl ise;
2.asamada 100 gr glukoz ile OGTT testi en az 8 saat aglik sart1 aranip yapilir.

Aclik plazma glukozu: 95 mg / dL (5.3 mmol / L)

1.saat plazma glukozu:180 mg/dl (10.0 mmol/l)

2.saat plazma glukozu:155 mg/dl (8.6 mmaol/l)

3.saat plazma glukozu:140 mg/dl (7.8 mmol /l)

Gestasyonel diyabet tanis1 yukaridaki plazma glukoz degerlerinden en az ikisi

karsilanir veya asilirsa konulur (6).

1.3.7. Monogenik Diabetes Mellitus

Tiim diyabetus mellitus tanili hastalarin kiigiik bir boliimiinii yaklasik %5 ini
olusturan yenidogan diyabeti ve MODY beta hiicre disfonksiyonuna neden olan

monogenik kusurlar mevcuttur (6)



1.3.8. Yeni Dogan Diyabeti

6 ayin altinda goriilen diyabet yenidogan veya dogustan diyabet olarak kabul
edilip hastalarin %80-85 inde altta yatan monogenik bir sebep mevcuttur. Gegici
veya kalict olabilir. Gegici olan vakalarin ¢ogunda kromozom 6p24 iizerindeki
genlerin asir1 ekspresyonundan kaynaklanir (6)

1.3.9. MODY (Maturity-onset diabetes of young: genclerde goriilen
erigkin tipi diyabet)

Insiilin bagiml1 olmayan diyabetin erken yasta gériilen ve otozomal dominant
olan alt grubudur. Tip 2 diyabetten farki genetik olarak programlanmig beta hiicre
disfonksiyonuna bagli insiilinin eksik salgilanmasidir. Hastalar obez degildir ve
ketoasidoz goriilmez. Birinci derecede yakinlarda en az 2 kusakta diyabet bulunan,
otozomal dominant gecis gosteren, 25 yasindan once diyabet gelismis, zayif, adacik
otoantikorlar1 negatif olan hastalarda MODY diistiniilmelidir. En sik glukokinaz
geninin 7.kromzomunun kisa kolunda mutasyon goriiliir. Hepatosit Nukleer Faktor 1
alfa (HNF1A) ve glukokinaz (GCK) genleri en fazla bilinenleri olup sisirasiyla
MODY hastalarinin %52-65 ve %15-32’sinde goriiliir (6,10).

1.3.10. Kistik Fibroz iliskili Diyabet (CFRD)

Kistik fibroz tanili hastalarda en yaygin komorbiditedir. Ergenlerin % 20
erigkinlerin % 40-50 sinde goriiliir. Bu popiilasyondaki bireyleri tip 1 ve tip 2 diyabet
tanili bireylerle karsilastirdigimizda daha koétii beslenme, inflamasyon ile iliskili bir
durumdur. Beta hiicre disfonksiyonuna bagli insiilin direnci ve insiilin yetersizligi

ana kusurdur (6).

1.3.11. Nakil Sonras1 Yeni Baslayan Diyabet

Nakil oncesi diyabet tanis1 konulmamis ve nakil sonrast gelisen hiperglisemi

stres, steroid kullanimi, immunsupresif kullanimi kaynaklidir (6).
1.4. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari

1.4.1.Akut Komplikasyonlar

Diabetes mellitusun akut komplikasyonlar;; diyabetik ketoasidoz,

hiperosmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz ve hipoglisemidir (11).



1.4.1.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Tip 1 diyabet tanili hastalar ketoasidoza daha meyilli olmakla beraber tip 2
diyabetli hastalarda artan katobolik durumlarda ketoasidoz gelisebilir.

Diyabetik ketoasidoz tanisinda;

e Plazma glukozu >300 mg/dl ( gebede 250 mg /dl )

e Ketonemi >3 mmol/l, idrarda keton >2+

e Kan pH <7.30

e Serum bikarbonat (HCO3) diizeyi <15 mEq/I

e Serum ozmolalitesi biraz yiikselmis olmakla birlikte, yine de diisiiktiir

(<320 mOsm/l)

¢ Anyon ag1g1 artmistir (genellikle >12)

DKA veya HHD hastalarinin pek cogunda dehidratasyon ve asidoza bagl
olarak hafif ya da orta derecede 16kositoz (10.000-15.000/mm3) goriilebilir. Eslik
eden infeksiyon lokositozu artirabilir. Nadiren serum amilaz ve lipaz diizeyleri
normal iist smrin 2-3 katim asmayacak sekilde yiikselebilir. Infeksiyonlar, yeni
baslayan tip 1 diyabet, diyet ve insiilin tedavisindeki hatalar, myokard enfarktiisii,
alkol, pankreatit, travma, yanik, serebrovaskiiler olaylar, ilaglar, hipertiroidi,
feokromasitoma gibi endokrinolojik nedenler DKA yol acan hazirlayici faktorlerdir.
DKA tedavisinde; dolasim hacmi ve perfiizyonun saglanmasi, serum glukoz ve
osmolaritesini normal degere gelmesini saglamak, elektrolik dengesini diizenlenmek

amaglanir (11).

1.4.1.2. Hiperglisemik Hiperosmolar Durum (HHD)

Cogunlukla 50 yagindan sonra goriilmekle birlikte hastalarin %25 -35 u yeni
tan1 almig tip 2 diyabetli hastalardir. Plazma glukozu >600 mg/dl ve plazma
osmolaritesi >320 mOsm/kg olmasi ile tanm1 alir. DKA farki plazma ve idrarda keton
cisimleri goriilmez, plazma glukoz diizeyi ve osmolarite daha yiiksektir. Tedavi
amaglart DKA daki gibi dolagim hacmi ve perfiizyonun saglanmak, serum glukoz ve
osmolaritesini normal degere gelmesini saglamak, elektrolik dengesini

diizenlenmektir (11).



1.4.1.3. Laktik Asidoz

Dokularda oksijen dagilimi ve kullaniminin yetersizliginden kaynaklanan
anyon acikli kanda laktik asidin arttigi metobolik asidoz bigimidir. Kanda laktat
diizeyi normalde 0,5-1 mmol/l dir. Laktat>2 mmol/l hiperlaktatemi olarak kabul
edilir. Laktik asidozda pH<7,30 ve kanda laktat diizeyi >5 mmol/I dir (11).

1.4.1.4. Hipoglisemi

Diyabet tanis1 olmayan kisilerde hipoglisemi tanis1t Whipple triadi ile plazma
glukozu (PG) <50 mg/dl, diisiik glisemi ile ilgili semptomlar, tedavi ile glisemi
diizeldiginde semptomlarin diizelmesi ile tani konur. Uzun siire hiperglisemik
kalmis, glisemi kontrolii iyi olmayan kisilerde PG 50 mg/dl altina gelmeden de
hipoglisemi semptomlar1 goriilebilir.

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) diyabetli hastalarda hipoglisemi sinirini

plazma glukozu <70 mg/dl olarak kabul edilmesini 6nermektedir (11).
1.5. Diyabetin Kronik Komplikasyonlar1
1.5.1. Diyabetin Mikrovaskiiler Komplikasyonlari

1.5.1.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati; sistemik hastaliga sekonder gelisen ilerleyici retinada
hem yapisal hemde fonksiyonel degisikliklere yol acabilen ndérovaskiiler bir
hastaliktir. Diinyada 6nlenebilen orta veya ciddi derecede géorme kaybina neden olan
olan hastaliklarin ilk siralarinda gelmektedir.

Diyabetin siiresi ve glukoz diizeyi kontrolii goriilme siklig1 ve progresyonunu
etkileyen onde gelen faktorlerdir.

Klinik olarak 2 evrede incelenir.

1-Non-Proliferatif ~ Retinopati:  Mikroanevrizmalar, sert eksiidalar,
kanamalar, IRMA (intraretinal mikrovaskiiler anormallikler)

2-Proliferatif Retinopati: Patolojik preretinal neovaskiilarizasyon ile
karakterize olup retina dolasgiminda daha az fonksiyone kapillerlerin yerini yeni
olusan, frajil kan damarlart alir. Yeni damar olusumlarinin gelisim siirecinde

hemoraji ve retina dekolmani riski yiiksektir (11, 12).



1.5.1.2. Diyabetik Nefropati

Diyabetli hastalarda nefropati en dnemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Erken donem nefropatiyi degerlendirmek icin mikroalbuminiiri ve EGFR
hesaplanmas1 gerekir. Mikroalbuminiiri sabah ilk idrarda albiimin/kreatinin orani ile
hesaplanir. Idrarda albumin/kreatinin oraninin<30 mg/gr olmasi normal, >30 mg/gr
olmasi yliksek idrar albumin atilimi olarak tanimlanir. 3-6 aylik zaman araliginda
bakilan 3 idrar 6rneginde albumin/kreatinin oraninin en az 2’sinin anormal olmasi

alblimintiri tanist koydurur (11).

1.5.1.3. Diyabetik Noropati

Diyabet sinir sisteminin farkli kisimlarini etkileyebilir. En sik alt
ekstremiteleri simetrik tutan duyusal noropati goriiliip, infeksiyon ve iskemi ile
beraber en onemli ayak ampiitasyonu nedenidir. Diyabette goriilen ndropati tiirleri
asagidaki gibidir.

Periferik Distal Noropati: En yaygin goriillendiyabetik norpati tiirii olup
distal simetrik tutulum gosterip ilerleyicidir.

Mononoéropati ( fokal néropati): Hizli ve ani baslangicli, genellikle birkag
hafta ya da ay i¢inde spontan gerileyebilen 6zelliktedir.

Kraniyal mononoéropatiler: Kafa ciftlerinden 3. 4. 6. ve 7. tutulabilir. En sik
3. Kafa c¢iftinin felci goriiliip; pupilla reflekslerinin korundugu tek tarali gézde agri,
diplopi, pitoz ile karakterizedir.

Periferik mononéropati: Median, ulnar, radial, peroneal, femoral sinirler
tutulabilir.

Mononeuritis Multiplex

Radikiilopati: Sinir kokiiniin tutulumuna bagli, bant tarzinda yayilim
gosterip torakal, abdominal veya trunkal agrilara neden olur.

Pleksopati: Brakiyal ve lumbosakral pleksuslarin tutulumuna bagl,
ekstremitelere yayilim gosteren agrilara neden olur.

Otonom Noropati: Klinik olarak otonom ndropati hipogliseminin farkinda
olamama, istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, kalp hiz1 degiskenliginin

azalmasi, sessiz myokard enfarktiisii, ani kardiyak 6liim, gastroparezi, konstipasyon,



diyare, fekal inkontinans, erektil disfonksiyon, ndrojen mesane ve sudomotor

disfonksiyon (terlemede azalma veya artma) seklinde goriilebilir (11).
1.5.2. Diyabetin Makrovaskiiler Komplikasyonlari

1.5.2.1. Koroner Arter Hastahg (KAH)

Diyabetli hastalarda KAH goriilme siklig1 diyabetli olmayan hastalara gore 2-
4 kat daha yiiksek olup en 6dnemli mortalite ve morbidite nedenidir. Diyabetli hastada
ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya c¢ikar, multisegmenter tutulumlu daha
yaygindir.

Aterosklerozdaki ilerleme koroner, serebral, visseral, periferal damarlari
etkileyerek; serebrovaskuler olaylarda iki kat artisa, kardiyovaskuler olaylarda ise {i¢
kat artisa neden olur. Eslik eden hipertansiyon, dislipidemi ve obezite ise bu

komplikasyonlarin katlanarak artigina neden olur (13).

1.5.2.2. Periferik Arter Hastalhig

Periferik arter hastaligi, aorta, koroner arterler ve intra kraniyal arterler
disindaki tiim arterleri etkileyen durumlar olarak tanimlanip diyabetli hastalarda risk
2 kat artmistir. Hastalarin cogunda neden ateroskleroz olup diger nedenler
tromboemboli, tromboangitis obliterans, arterit ve tiimorler, Lerich sendromu,
homosistiniiri, flebit, gecirilmis cerrahi operasyonlar ve travmadir. 65 yas lizerindeki
erkeklerde % 20 kadinlarda % 17 gorilir (14). Klinik olarak progresif daralmaya
bagl intermittan kladikasyo, istirahatte agri, lilserasyon ve gangren goriiliir. 65 yas
tizerinde ki hastalarin % 2 sinde goriilen intermittan kladikasyo en sik goriilen
semptom olup egzersiz esnasinda bacak kaslarinda agri olup istirahatle gecer (15).
Alt ekstremite arteryal hastaligi diyabetin en sik goriilen bir vaskiiler
komplikasyonudur. Hastalik alt ekstremitelerde kritik veya akut iskemilere yol agip
semptomlar genellikle olusan lezyonlar plak riiptiirli, plak i¢ine kanama, emboli,
tromboz ile komplike oldugunda olusur. Periferik arter hastaliginin akut formu daha
nadir olup hastaligin progresyonunu damarin daralma orani, kan vizkositesi, ek
hastaligin varligi, kolleteral dolasimin yeterli perfiizyonu saglayip saglamadigi

belirler.



Ayak iilseri ile bagvuran hastalarin % 50 sinde periferik arter hastaligt olup
periferik arter hastalig1 olan hastalarin % 20-30 unun diyabet tanis1 mevcuttur. Major
amplitasyon geciren diyabet hastalarnin % 90 min da periferik arter hastalig
mevcuttur (16, 17).

Diyabet travmatik olmayan alt ekstremite ampiitasyonlarin 6énde gelen nedeni
olup diyabet olmayan ampiitasyonlarla kiyaslandiginda 5-10 kat daha fazla oldugu
gorilmektedir.

Diyabetteki arter hastalig1 ilerleyici ateroskleroza bagli makrovaskiiler bir
hastalik olup bu yiizden revaskiilarizasyon sanst vardir. Tutulum sekli ve
lokalizasyon olarak sigara veya diger nedenlere bagh periferik arter hastaligindan
ayrilir. Non -diyabetik periferik arter hastaliginda infrarenal aorta, iliyak arter ve
femoral arterler yaygin olara tutulur, infrapopliteal arterler genellikle tutulmaz.
Diyabetik periferik arter hastaliginda infrapopliteal arter siklikla tutulurken, tutulum
multisegmenter ve uzun segment tutulumdur. Peroneal arter siklikla tutulmazken
dorsal plantar ark siklikla tikalidir.

Diyabetik hastalarin ¢ogu asemptomatik olup cogunlukla periferik ndropati
nedenli agriy1 hissetmezler. En sik bagvuru nedeni iilser olup ¢cogunda tani1 aninda
periferik arter hastalig1 mevcuttur.

Diyabetli hastalarda yilda bir defa hikaye, semptom, ndropati ve alt
ekstremite arteryal hastalik taramasi yapilmalidir. Tipik veya atipik semptomlari lan
hastalarda alt ekstremite arteryal hastalik riskini belirlemek i¢in ilk adim olarak ayak
bilegi/brakial basing indeksi (ABI) kullanilmaktadir.

ABI<0,9 olmas: alt ekstremite arteryal hastalik diisiindiirmekte olup diyabetli
hastalarda tanisal degeri daha disiiktiir.

Periferik arter hastaliginin tedavisinde diyabetli hastalarda genel popiilasyona
gore yaklasim benzer olup sigaranin birakilmasi, diyet ve egzersiz, antiplatelet
tedavi, lipid diisiiriicti tedavi, glisemik kontrol ve kan basinci kontrolii amaglanir.
Ciddi kanama riski olmayan hastalarda rivoroksaban ve aspirin dnerilebilir. Kronik

iskemi varsa revaskiilarizasyon diisiiniilebilir.
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1.5.2.3. Ankle Brakial indeks (ABI)

Her iki ayak bileginden 6lgiilen en yiiksek sistolik basincin en yiiksek brakial

arter sistolik basincina orani olarak tanimlanir.

ABI= Ayak bilegi sistolik basinci / brakial arter sistolik basinct

Periferik arter hastaliginin tansinda kullanilan basit ve pahali olmayan tanisal
bir testtir. Aterosklerozu olan semptomatik hastada girisimsel olmayan bir yontem
olup asemptomatik hastay1 belirlemede ve gerekli 6nlemlerin alinmasinda 6nemli bir
arag¢ olacaktir. Bacak arterlerindeki % 50 nin iizerindeki darliklar i¢in testin 6zgiiliigi
% 96, duyarlilig1 %80 dir.

ABI < 0,9 olmas: kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite i¢in artmig riskle
iliskili bulunup, ABI>1,4 olmasi da arteriyal kalsifikasyon ve damar sertligi ile
iligkilendirilmistir (18-23).

Tablo 1. Hastalik evresinde Istirahat ABI degeri

istirahat ABI degeri Hastaligin evresi

>1,3 Kalsifikasyona bagli olabilir

>1 Muhtemelen PAH yok

0,8-1 Belirgin arteryal hastalik yok veya hafif/belirgin olmayan hastalik var
0,5-0,8 Orta derecede hastalik

<0,5 Ciddi hastalik

<0,3 Kritik bacak iskemisi

1.5.3. Diyabetik Ayak

Herhangi bir diyabet hastasinin yagsami boyunca %12-25 oraninda diyabetik
ayak {lilseri gelisme ihtimali vardir. Diyabetik ayak tlseri hastanin yasam kalitesinin
bozulmasina, tedavi maliyetinin ciddi diizeyde ylikselmesine, alt ekstremite
amputasyonlarina ve mortalite artisina neden olur.

Travmatik olmayan ayak ampiitasyonlarmin %50-70 i diyabetli hastalarda
yapilmaktadir. Major ayak ampiitasyonlarmin %85 inin ayaginda, ampiitasyon oncesi
iilser oldugu bildirilmistir. Diyabetli hastalarin en sik hastaneye yatis ve en uzun siire

hastanede kalis nedenidir. Ilk ampiitasyondan sonraki 3-5 yil i¢inde, %50°den fazla
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hastanin diger bacagi i¢in de ampiitasyon séz konusu olmaktadir. Ayaginda yeni
iilser saptanan diyabetlilerde 6lim riskinin yaklagik 2.5 kat artti§i gosterilmistir
(11,12).

1.5.3.1. Etyopatogenez

Diyabetik ayak iilseri etyopatogenezinde periferik arter hastaligi ve distal
simetrik noropati olmak iizere iki faktor vardir. Noropatik, noro-iskemik, iskemik
kokenli olabilir. Cogunlugunda néropati, yarisinda noropati ye eslik eden iskemi,
%5-15 inde sadece iskemi mevcuttur.

Diyabetik ndropati en sik neden olup noropatik ayakta agri duyusu kaybi
doku biitiinligiinii bozan bir mindr travma ilser gelisimini kolayca tetikleyebilir.
Noropatik ayakta anatomik deformiteler, intrensek kaslarda meydana gelen atrofi
yiik tastyan alanlarin degismesine ve bazi alanlarda ¢ok yiliksek basing alanlari
olugsmasina neden olur. Ayakta olusan deformiteler, travmalar sonucu ozellikle
metatars baslarinda kallus olusmasina neden olur. Kallus olusan dokuda zamanla
kanama ve iskemi sonucu llser gelisir ve kronik ayak {iilserine ilerleyen bir tablo
olusur.

Diyabetik noro-osteo-artropati Charcot ayagi olarak tanimlanip, noropatik
kemik kiriklart ve eklem hastaligi ile diyabetin en tahrip edici ayak
komplikasyonlarindan biridir. Charcot, ayagin on, orta, arka ve ayak bileginin
tutulmasina gore klinikte degisik sekillerde ortaya ¢ikabilir. En sik tutulum sekli
’Orta ayak Charcot’sudur. Once kemik doku yumusadi1 igin ayak arkuslari ¢oker.
Sertlesme doneminde ayakta, ’sallanan iskemle tabani’ (rocker bottom) deformitesi
gelisir. Bu deformite, ’besik taban’ olarak da bilinir. Diyabetli bir hastada ayagin
sicak, kirmizi, 6demli ve ¢ogunlukla agrisiz olmasi, aksi ispat edilinceye kadar,
Charcot ayagi olarak degerlendirilmelidir.

Diyabetik ayak iilseri gelisimindeki risk faktorleri; noropatik ayak, periferik
arter hastaligi, infeksiyon, 6dem, deformite, koroner arter hastaligi, stroke (inme),
dislipidemi, yetersiz ayak bakimi, yetersiz kisisel hijyen, obezite, sigara kullanima,
ileri yas, nefropati, gorme kaybi, daha Once ayakta iilser ve ampiitasyon Oykiisii
olmasidir. Rekiirren iilser gelisimi ilk 12 ayda %28 iken, 40 ay sonunda %100’e
kadar yiikselir (11).
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1.5.3.2. Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi

Diyabet tanili hastalarda diyabetik ayak {ilseri gelisme insidanst %2,2-6,
prevelansit %4 oranindadir. Bir diyabetlide yasam boyunca diyabeti ayak {ilseri
gelisme insidans1 %34 lere ulasmaktadir. Diyabetik ayak infeksiyonu yaklasik %20
oraninda  degisik seviyelerde ampiitasyona yol agmaktadir. Diyabetik
ampiitasyonlarda 5 yillik mortalite %70’e ulagirken renal replasman tedavisi aliyorsa
2 yilda %75 mortal seyretmektedir. Tiim diinyada diyabetik ayak iilser gelisme
prevelanst % 6,3 olarak bildirilmis olup tip 2 diyabetli hastalarda bu oran % 6,4, tip 1
diyabetli hastalarda %5,5 olarak bildirilmistir. Tiirkiye de prevelansin %3,1 oldugu
bildirilmis olup, erkek hastalar %4,5 kadin hastalarda %3,5 olarak belirtilmistir (12).

1.5.3.3. Diyabetik Ayakta Siniflama

Yillar boyunca diyabetik ayak {iilserleri siniflanmasi icin ¢esitli siniflama

sistemleri gelistirilmistir.

1.5.3.3.1. Wagner Meggit Siniflamasi

1981 de tanimlanmustir. Sik kullanilir ancak vaskiiler sistem ve enfeksiyonun

yayginligi hakkinda yeterli bilgi vermemektedir (24).

Tablo 2. Wagner Meggit Siniflamasi

GRADE LEZYON

Riskli ayak

Yiizeyel diyabetik iilser

Ligament, tendon, eklem kapsiilii veya fasiaya pentre iilser (apse veya osteomiyelit yok)
Apse veya osteomivyelit ile birlikte derin tlser

Ayakta kismi gangren

g b~ W N~ O

Ayakta yaygin gangren
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1.5.3.3.2. KOBE Simiflamasi (25).

Tablo 3. KOBE Siniflamasi

Tipler Ayak problemleri
Tip1 Baglica periferik noropati
Tip 2 Baglica periferik arter hastaligi
Tip 3 Baglica infeksiyon
Tip 4 Hepsi birarada
1.5.3.3.3. Teksas Simiflamasi

1996 da tanimlanan bu siniflama karmasik olup iilserin derinligi ve vaskiiler

durumu irdelemekte ve yara prognozunu belirlemede faydalidir (24).

Tablo 4. Teksas Siniflamasi

GRADE0 GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3
STAGE 1 Tam epitelize Tendon, kapsiil, yada  Tendon veya Eklem veya
olmus pre/post kemigi tutmayan kapstile kemige penetre
iilseratif lezyon yiizeyel yara penetre yara yara
STAGE 2 Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon
STAGE 3 Iskemi Iskemi Iskemi Iskemi
STAGE 4 Enfeksiyon ve Enfeksiyon ve iskemi  Enfeksiyon ve Enfeksiyon ve
iskemi iskemi iskemi

1.5.3.3.4. KiNG’S Siniflamasi

Tablo 5. KING’S Siniflamasi

Stage Lezyon

Stage 1 Normal ayak
Stage 2 Yiiksek risk
Stage 3 Ulsere lezyon
Stage 4 Enfekte ayak
Stage 5 Nekrotik ayak

Ingiltere’de kullanilan bir siiflamadir (26).
1.5.3.3.5. PEDIS Simiflamasi

2012 yilinda arastirma amagli gelistirilmis olup lezyonu perfiizyon, yayginlik,
derinlik, infeksiyon ve duyu kayb1 agisindan degerlendirir (27).
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AMIT JAIN’S Simiflamasi
Asya tilkelerinde kullanilir (27).

Tip 1: enfektif diyabetik ayak komplikasyonlari
Tip 2: non-enfektif diyabetik ayak komplikasyonlari
Tip 3: mixt diyabetik ayak komplikasyonlari

1.5.3.4. Diyabetik Ayakta Tedavi

Tedavide yara bakimi, antibiyotik tedavisi, ayagi yiikten koruma ve glisemik
kontrol esas1 belirler. Multidisipliner yaklasilmalidir. Alt ekstremite {ilseri olan tiim
hastalar, aterosklerotik arter hastaligi riskini azaltan kanita dayali tiim tedavilerden
fayda goriirler. Bu kapsamda, optimum glisemi ve hipertansiyon kontrolii ile birlikte,
sigaranin birakilmasi, saglikli beslenme, LDL-kolesterol hedefine ulasilmasi igin,

gerekiyorsa, anti-hiperlipidemik ve anti-trombosit ilag tedavisi yer alir (11).

1.5.3.4.1 Antibiyoterapi

Hastanin genel durumu degerlendirilerek, sepsis bulgular1t gbéz Oniinde
bulundurularak doku kiiltirii ve antibiyogram sonuglart dikkate alinarak
antibiyoterapi baslanmalidir. Osteomiyelit varlifinda kemige iyi pentere olan
ajanlarla (kinolonlar) 4-6 hafta siiren bir tedavi uygulanirken, ostemiyelit olmayan
olgularda tedavi siiresi ortalama 2 haftadir. Agir enfeksiyonu olan olgularda
intravendz tedavi uygulanirken, hafif infeksiyonlarda oral antibiyotikler
kullanilabilir. Topikal antibiyotikler sadece hafif infekte ylizeyel yaralarda etkili
oldugu disiiniilmektedir (11).

1.5.3.4.2. Yara Bakimi

Sik yara temizligi ve sargilarinin degigmesi yara bakiminin temelini olusturur.
Sekonder enfeksiyonlar1 6nlemek ya da yara iyilesmesini hizlandirmak amaciyla

antimikrobiyal i¢eren sargilar kullanilmamalidir (11).

1.5.3.4.3. Cerrahi Tedavi

Cerrahinin ana amaci, sekonder iyilesme i¢in gerekli olan graniilasyon

dokusunun olusmasini saglayacak seviyeye kadar infekte ve nekrotik dokularin
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temizlenmesidir. Diyabetik ayak iilserlerinin cerrahi debridmanindan sonra negatif
basinglt yara bakimi (NPWT) kullanilabilir. NPWT, yarada graniilasyon dokusu
gelisimini ve kontraksiyonu uyarir; ayni zamanda doku perfiizyonunu arttiracagi ve
ambulasyonu azalttig1 i¢in offloading uygulamasini da desteklemektedir.

Kemik infeksiyonlari yumusak dokudan dogrudan yayilim sonucu olusmakta
ve kroniklesmektedir. Osteomiyelit, kronik yaranin énemli bir sorunudur. Kronik
yarada, Ozellikle de fistlil varsa, muhtemelen osteomiyelit vardir. En kesin tedavi

sekli, infekte ve nekrotik kemigin rezeksiyonudur (11).

1.5.3.4.4. Revaskiilarizasyon

Diyabetli hastalardaki periferik arter hastaligi, tipik olarak diz ve ayak bilegi
arasindaki damarlar etkiler. Iskemik ve ndro-iskemik iilserin standart tedavisi, otojen
doku (safen ven) ile femorodistal bypass’tir. Otojen doku bulunamazsa protez
greftler kullanilabilir, ancak bunlarin a¢ik kalma oranlar1 ve infeksiyona

dayanikliliklar1 daha azdir (11).

1.5.3.4.5. Basinin Kaldirilmasi (Yiikten Kurtarilma)

Yaranin iizerine basilmasi durumunda olusan strese ve ani basinca baglh
olarak yarayerinde siirekli hasar meydana gelir. Hastanin yatak istirahat1 yapmasi,
koltuk degnegi kullanmasi, tam temas algist (totalcontact cast), Scotchcast botlar, ici
hava yastikli 6zel botlar ve 6zel ortopedik cihazlar kullanmasi, yaranin tizerindeki

basinci kaldirmada ve yaranin iyilesmesinde 6nemi katki saglar (11).

1.5.3.4.6. Yardimci Tedaviler

Cerrahi debridmanin uygun olmadigi durumlarda enzimatik debridman,
ozellikle de kollajenaz, giinlimiizde oldukga sik kullanilan bir yontemdir. Kronik
diyabetik ayak iilseri olan se¢ilmis vakalarda: hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi
uygulanmasi, yaraya siirekli ya da aralikli negatif basingli yara tedavisi, yikama
yapabilen yeni tekniklerden yararlanilmasi, hastaya ve yaranin gereksinimlerine
uygun modern yara bakimi malzemelerinin kullanilmasi yara kapanmasini ve iilser

iyilesmesini hizlandirabilir (11).
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2. GEREC ve YONTEM

Bu prospektif kesitsel ve gozlemsel ¢alismaya; Endokrinoloji ve kalp damar
cerrahi polikliniklerine bagvuran diyabetik ayak tanili hastalar ¢alismaya dahil
edilmis olup, c¢alisma siiresince 1 yil iginde olgular toplanip, bilgileri taranip,
bulgulart istatiksel olarak taranmasi planlandi. Caligmaya 30 diabetik ayak tanili
hasta, 30 komplikasyon gelismemis diyabetik hasta, 30 saglikli kontrol dahil edildi.
30 kisiden olusacak saglikli kontrol grubu i¢in segilecek hasta popiilasyonu daha
Once hastanemize bagvurmus, alt extremite BT anjiografi c¢ekilmis ve patoloji
saptanmamis hastalar alindi. Kontrol grubu i¢in yeni alt extremite BT anjiografi
cekimi yapilmadi. Periferik arter hastaligi risk faktorlerini sorgulamak, bulgulari
kaydetmek amachi calisma formu hazirlandi. Calismaya katilan hastalar igin
bilgilendirme ve onay formu hazirlandi. Calismamizin temeli olan ayak bilegi-
brakial indeks sagdan ve soldan oOlciilerek hesaplandi. Vaskiiler akim paterni ve
vaskiiler kalinlik ¢ap dlgiimleri rutin ¢ekilen alt extremite BT anjiografik dl¢glimden
faydalanilarak yapildi. Hastalarin diger laboratuar verileri ve epidemiyolojik verileri
dosya kayitlarindan saglandi. Alt extremite BT anjiografi ve rutin laboratuar verileri
hastanin aktif takiplerinde bakildig1 icin bu parametreler icin ilave bir maliyet

gerekmedi.

2.1. Ayak Bilegi-Brakial Indeks Olciimii

Yatar pozisyonda her iki iist ekstremiteden brakiyal arter (BA) sistolik basinci
tansiyon aleti ile Olgiilerek, her iki alt ekstremitede ise hem dorsalis pedis arter
(DPA), hem de posterior tibial arterden (PTA), 8 MHz vaskiiler el Doppleri ile
sistolik basing dlgtimleri alindi. Asagida goriilen formiil ile ABI degeri saptandi.

ABI: Dorsalis pedis arteri (DPA) ve posterior tibial arter (PTA) sistolik
degerlerinin yiiksek olani, her iki brakiyal arter basincindan yiiksek olan deger

Dislama kriterlerimiz sunlar1 igermektedir;

e Malignite varlig

o leri derecede sistemik hastalik varligi (kalp yetmezligi, karaciger

yetmezligi, bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik gibi)
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e Periferik vaskiiler yetmezlik yapabilecek diger romatolojik, vaskiiler ve
hematolojik hastalig1 olanlar

e Alkol ve sigara kullanim1

e Aktif hipertiroidizmi ya da hipotriodizmi  olanlar  (glukoz
metabolizmasinin etkilenmesi)

e Kronik hipertansif ve konjenital anomalisi olan hastalar

e Akl ve ruh saghig1 yerinde olmayan olgular ile yazili onam alinmayan

hastalar calismaya dahil edilmedi.

2.2. istatistiksel analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago,
IL) 22 paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayict veriler
kategorik verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma,
medyan, interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterilmistir.
Gruplar aras1 kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi (Pearson
Chi-kare) uygulanmustir. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilima uyan
degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmasinda Independent Samples t testi,
ikiden fazla grup arasindaki karsilastirmasinda One Way ANOVA, normal dagilima
uymayan degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmasinda ise Mann-Whitney U
testi, ikiden fazla grup arasindaki karsilastirilmasinda ise Kruskal Wallis testi
uygulanmistir. Stirekli degiskenlerin birbiriyle iliskisinin incelenmesinde normal
dagilim gosterenlerde Pearson, normal dagilim gostermeyenlerde ise Spearman
korelasyon testinden yararlanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya diyabetik ayak tanili 40 hasta, diyabetes mellitus (non-komplike)
tanil1 31 hasta ve 30 saglikli kontrol olmak iizere toplam 101 kisi dahil edilmistir.

Gruplar arasinda cinsiyet acisindan anlamli farklilik oldugu goriilmiistiir
(p<0,001). Buna gore erkek orani en fazla diyabetik ayak grubunda, kadin orani ise
en fazla diyabet grubunda goriilmiistiir. Gruplar arasinda yas ag¢isindan anlamli
farklilik bulunmustur (p<0,001). Bu farkliligin tiim gruplar arasindaki farktan
kaynaklandigr gorilmistiir. Gruplar arasinda boy acisindan anlamli farklilik
bulunmustur (p=0,01). Bu farkliligin sadece diyabetik ayak grubu ile diyabet grubu
arasindaki farktan kaynaklandigi goriilmiistiir. Ayni sekilde gruplar arasinda bel
cevresi agisindan anlamli farklilik gorilmiistiir (p<0,001). Bu farkliligin diyabetik
ayak grubu ile diyabet grubu ve diyabetik ayak grubu ile kontrol grubu arasindaki
farktan kaynaklandigi goriilmiistiir. Gruplar arasinda kilo ve VKI agisindan anlamli
farklilik goriilmemistir (p>0,05). Diyabetik ayak ile diyabet grubu arasinda diyabet

sliresi agisindan anlamli farklilik goriillmemistir (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin Yas, Cinsiyet, Viicut Olgiileri ve Diyabet Siiresine Gore

Karsilastirilmasi
Diyabetik ayak Diyabet Kontrol
Ort£SS Ort£SS Ort+SS P
o Erkek 34 (85,0) 12 (38,7) 15 (50,0) .
Cinsiyet, n(%0) <0,001
Kadin 6 (15,0) 19 (61,3) 15 (50,0)
Yas (v1l) 64,3+12,08 56,1411,8° 449+15,5°  <0,001"
Boy (cm) 170,248,6° 163,9+8,5° 167,7+8,02  0,01™
Kilo (kg) 80,4+14.,8 78,0+16,7 74,8+15,7 0,344™
VKi (kg/m?) 27,8+4,8 29,246,9 26,5+5,2 0,189™
Bel cevresi (cm) 101,1+12 .42 86,8+11,0° 85,4+12,4° <0,001™
Diyabet siiresi (y1) 14,0+9.,4 11,8+15,9 - 0,473™

* Kikare testi, “One Way ANOVA testi, ™ Independent Samples t testi uygulanmistir. **°Farkliligin
kaynaklandig1 grup

Gruplar arasinda ABi-sag agisindan anlamli farklilik gériilmiistiir (p=0,014).
Diyabetik ayak tanili 40 hastanin 24’iinde diyabetli ayak sag ayak olarak lokalize
edilmistir. Bu farkliligin ise sadece diyabetik ayak ile diyabet grubu arasindaki
farktan kaynaklandig1 goriilmiistiir. Gruplar arasinda ABi-sol agisindan anlamli

farklilik goriilmemistir (p=0,398) (Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplari ABI degerlerine Gore Karsilastiriimasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol

Ort=SS Ort+SS Ort+SS P
ABi-sag 1,24,62 1,54,4° 1,44,32b 0,014
ABI-sol 1,3+,5 1,5+,5 1,4+2 0,398"

* One Way ANOVA testi uygulanmistir, *®Farklihigin kaynaklandig1 grup

Gruplar arasinda AKS, TKS ve HbAlc agisindan anlamli farklilik oldugu
belirlenmistir (p<0,001). Bu farkliligin kontrol grubu ile diger iki grup arasindaki
farktan kaynaklandigi goriilmistiir (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin Kan Sekeri ve HbAlc Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol
Ort:SS Ort:SS Ort+SS P
AKS (mg/dl) 236,3+103,82 211,4£109,52 94,1+14,9° <0,001"
TKS (mg/dl) 322,4496,12  310,3+135,12 93,2+13,7° <0,001"
HbA1c (%) 10,6+2,7 11,642,82 5,5+,4P <0,001"

* One Way ANOVA testi uygulanmustir, **Farklilhigin kaynaklandig1 grup

WBC, PIt, Sedimantasyon, CRP ve Prokalsitonin agisindan gruplar arasinda
anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,05). Bu farkliligin diyabetik ayak grubu ile diger
gruplar arasindaki farktan kaynaklandigi goriilmiistiir. Gruplar arasinda Hb, Hct, D

vitamini ve TSH a¢isindan anlaml farklilik goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 9. Gruplarin Kan Degerlerine Gore Karsilagtirilmasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol
Median (IQR) Median (IQR) Median (IQR) P

WBC (106¥/uL) 10210 (7665-14645)" 6620 (5240-7970)° 5675 (4450-8050)°  <0,001"
Hb (g/dL), Ort=SS 12,2424 12,8436 12,3422 0,640™
Het (%), Ort=SS 37,7453 39,9463 37,445.9 0,180™

314000 (251500- 257000 (208000- 254500 (217000- .
Pt (10e%uL) 415(§00)a 292(§00)b 286(500)*’ 0,01
D vitamini (mikrogr/L) 15,0 (10,5-20,7) 13,3 (10,4-18,7) 149 (7,8-234)  0711"
TSH (1U/mL) 1,2 (,8-1,5) 1,4 (8-2,1) 1,6 (,9-2,4) 0,201"
Sedimantasyon (mm/saat), 72,1424,50 33,5+30,9 28,6+£159°  <0,001™
Ort£SS
CRP (mg/L) 75,2 (25,7-132,0) 3,1(3,1-8,1) 31(31-7,8"  <0,001"
Prokalsitonin (ng/mL) 2 (,1-,3)2 1(1-,1)P 1 (1-1)P <0,001"

“Kruskal Wallis testi, ™ One Way ANOVA testi uygulanmgtir. *>Farkliligin kaynaklandig: grup IQR:
Interquartile Range

Ure, kreatin, GFR, Na, K, P, Albumin, spot protein ve protein/kreatin
acisindan gruplar arasindan anlamli farklihk goriilmiistiir (p<0,05). Ure, kreatin,

GFR, albumin, spot protein ve protein/kreatin agisindan bu farkliligin diyabetik ayak
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grubu ile diger iki grup arasindaki farktan kaynaklandigi, Na ve K i¢in bu farkliligin
diyabetik ayak grubu ile kontrol grubu arasindaki farktan kaynaklandigi, P i¢in ise bu
farkliligin diyabetik ayak grubu ile diyabet grubu arasindaki farktan kaynaklandigi
gorilmistiir. Gruplar arasinda Ca ve spot kreatin agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (Tablo 10).

Tablo 10. Gruplarin Laboratuvar Testlerine Gore Karsilastiriimasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol

Median (IOR) Median (IQR) Median (IQR) p
Ure (mg/dL), Ort+SS 48,719, 1 32,0+11,2 27,8+10,25 <0,001"
Kreatinin (mg/dL) , Ort+SS 1,0+,32 J7+,20 ,7+,20 <0,001"
GFR (ml/dk) 77,2 (651-90,0° 90,0 (90,0-90,0)° 90,0 (90,0-90,0)°  <0,001™*
Na (meg/L) 136,0 (132,5-139,5)* 138,0 (135,0-141,0*> 140,0 (138,0-143,0)° <0,001*"
K (meq/L) , Ort£SS 4,7+,62 4,5+43b 4,3+,40 0,012"
Ca(mg/dL) , Ort=SS 8,7+,6 9,0+,5 8,9+,7 0,134
P (mg/dL) , Ort£SS 3,5+,62 4,1£1,0P 3,74+,92b 0,008"
Albumin, OrtSS 374,50 4,0+,4 4,1+,5 0,001
Spot protein 31,9 (10,4-52,0)° 7,4 (5,1-20,0)° 89 (55-164)°  <0,001™
Spot kreatin 74,6 (45,6-117,7) 57,4 (39,7-75.4) 80,0 (43,0-131,0)  0,160™
Protein/kreatin 517,5 (186,5-759,5) 137,0 (89,0-267,0)°  126,0 (77,0-228,0)°  <0,001™*

“One Way ANOVA testi, ™ Kruskal Wallis testi uygulanmistir. #>Farklihgin kaynaklandig: grup.
IQR: Interquartile Range

Gruplar arasinda trigliserit agisindan anlamli farklilik oldugu bulunmustur
(p=0,048). Bu farkliligin ise sadece diyabet grubu ile kontrol grubu arasindaki
farktan kaynaklandigi belirlenmistir. Gruplar arasinda HDL, LDL ve kolesterol
acisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Gruplarin Lipit Paneli Degerlerine Gore Karsilagtiriimasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol
Ort=SS Ort=SS Ort=SS P
HDL (mg/dl) 93,9+380,3 40,4+13,3 42.8+13,7 0,565
LDL (mg/dl) 110,2+38,8 119,5+44,3 109,2+46,0 0,569"
Trigliserit (mg/dl) 170,5+97,030 204,3+163,5° 129,3+77,6° 0,048"
Kolesterol (mg/dl) 165,1+45,6 185,6+56,8 158,0+65,0 0,130"

“One Way ANOVA testi uygulanmugtir. **Farkliligin kaynaklandig: grup.

Diyabetik ayak grubunda kolateral dolasim, plak ve stenoz goriilme orani en
fazla ¢ikmistir. Gruplar arasinda kolateral dolasim, plak ve stenoz goriilme agisindan
anlamli farklilik goériilmistir (p<0,05). Diyabetik ayak grubunun stenoz derecesi
diyabet grubunun stenoz derecesinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur

(p=0,006) (Tablo 12).
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Tablo 12. Gruplarin BT Anjiografi Sonuglarina Goére Karsilastirilmasi

Diyabetik ayak Diyabet Kontrol

n (%) n (%) n (%) P
ctasn Y RO 2697163 oy
Pak ok Tare  mees  mee OO
Stenoz ¥2L ;2 Eg:g; ;7((1827,?1)) 30()(1(60()),0) 0,001"
Stenoz derecesi (%), Ort+SS 64,3+13,0 40,0+16,3 - 0,006™

* Kikare testi, ™ Independent Samples t testi uygulanmistir. **°Farkliligin kaynaklandig1 grup

Calismaya dahil edilen diyabetik ayak grubunun %15,4linlin Wagner
siiflamasi tip 2, %71,8’inin tip 3 ve %12,8’inin ise tip 4 seklindedir.

Yapilan korelasyon analizinde diyabetik ayak grubunda bulunanlar i¢in ABI-
sag ile ABI-sol, sedimantasyon ve CRP arasinda pozitif yonde, ABI sag ile yas ve
LDL arasinda ise negatif yonde anlamli bir iliski gériilmiistiir. Yine bu grupta olanlar
icin ABI-sol ile CRP ve GFR arasinda pozitif yonde, ABI-sol ile K ve LDL arasinda
ise negatif yonde anlamli bir korelasyon goriilmiistiir.

Diyabet grubunda bulunanlar i¢in ABI-sag ile ABI-sol, AKS, kreatin ve Na
arasinda pozitif yonde, ABI-sag ile yas ve Hct arasinda ise negatif yonde anlamli bir
korelasyon goriilmiistiir. Yine bu grupta olanlar igcin ABI-sol ile kreatin ve K
arasinda pozitif yonde, ABI-sol ile yas arasinda ise negatif ydonde anlamli bir

korelasyon goriilmiistiir (Tablo 13).
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Tablo 13. Diyabetik Ayak ve Diyabet Grubunda Bulunanlarin ABI Degerlerinin

Parametrelerle Korelasyonu

Diyabetik ayak Diyabet
ABI-sag ABI-sol ABI-sag ABI-sol
r p R p r P r p

ABI-sol ,725 ,000 ,826 ,000

Yas (yil) -316 1,047 -195 ,234 -,383 ,034 -,393  ,029
Boy (cm) 179,268  ,100 ,544 -,072 ,700 ,062 740
Kilo (kg) 121 456,199 ,226 ,240 ,193 ,109 558
VKI (kg/m?) 024 881 141 ,391 ,208 ,261 ,033  ,861
Bel ¢evresi (cm) -,045 784  -039 ,816 171 ,359 ,094 615
Diyabet siiresi (y1l) -275 1,086 -,172 ,295 -,107 ,568 -,103  ,583
AKS (mg/dl) 012 942  -,097 ,557 470 ,008 339,062
TKS (mg/dl) 032,845 -,060 ,715 ,333 ,067 182,326
HbAlc (%) 245 128 198 ,228 ,159 ,393 132,480
WBC (10e%/uL) ,152 349 211 ,197 -,131 ,483 -122 512
Hb (g/dL) -,156 337  -012 ,941 -,294 ,109 -,209  ,260
Hct (%0) -056 ,729 041 ,803 -,381 ,034 -295 107
PLT (10e3/uL) ,153 345 286 ,077 ,169 ,364 ,071 703
D vitamini (mikrogr/L) -,012 941 ,252 ,122 ,140 ,453 ,307  ,093
TSH (1U/mL) -,182 260 -,074 ,654 ,057 ,762 ,063 736
Sedimantasyon (mm/saat) ,318 ,045 ,203 ,215 ,170 ,359 ,099 ,595
CRP (mg/L) 435,005 453 ,004 ,175 ,346 ,004 984
Prokalsitonin (ng/mL) ,033 ,838 -,010 ,951 ,029 ,875 ,161 ,387
Ure (mg/dL) -,284 076  -279 ,086 -,256 ,165 -,265  ,150
Kreatinin (mg/dL) -223 167  -,308 ,056 ,450 ,011 498  ,004
GFR (mg/dk) 299 061,333 ,038 -,047 ,802 -,081  ,667
Na (meq/L) -298 062 -115 ,485 426 ,017 ,340  ,062
K (meg/L) -,307 ,054  -355 ,026 ,263 ,153 ,384 033
Ca (mg/dL) -223 ,167 -204 ,213 ,102 ,584 -,042 822
P (mg/dL) 123,450  -,009 ,957 -,065 ,728 -,190  ,306
Albumin -209 196 -214 ,191 ,018 ,925 021 911
Spot protein -091 575 -176 ,283 ,010 ,960 138,460
Spot kreatin ,104 524 102 ,537 -,016 ,930 114 540
Protein/kreatin -,119 464  -178 ,278 ,004 ,983 ,042 823
HDL (mg/dL) -,087 594  -097 ,555 ,239 ,196 339,062
LDL (mg/dL) -332 1,036 -,402 ,011 ,023 ,904 -,195 294
Trigliserit (mg/dL) 001,995 -136 410 174 ,350 075  ,690
Kolesterol (mg/dL) -261 103 -275 ,091 ,119 ,523 ,038  ,839
Stenoz derecesi (%) ,130  ,659 273 ,345 -, 747 ,253 -,796  ,204
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4. TARTISMA

Diinya iizerindeki en 6nemli kronik saglik problemlerinden biri olan diabetes
melitus; hastaligin kendisi ve yol actigi komplikasyonlar ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olur. Diyabetik ayak iilseri hastanin yasam kalitesini bozan tedavi
maliyetinin artmasina, organ kayiplarina yol acan ciddi bir komplikasyondur. Ancak
erken tani ve uygun tedavi ile komplikasyonlar1 6nlemek miimkiindiir.

Calismamizda diyabetik ayak hastalarinda invazif olmayan, ucuz, basit bir
6l¢iim olan ankle-brakial indeks (ABI) 6l¢timii, alt extremite bilgisayarli tomografi
(BT) anjiografideki vaskiiler akim paterni ile vaskiiler kalinlik oranlarinin metabolik
ve klinik parametrelerle birlikte degerlendirerek periferik arter hastaliginin
yaygimligini, non invaziv yontemlerle risk altindaki asemptomatik hastalarin erken
tanisin1 tespit etmek ve gerekli Onlemlerin alinmasi agisindan risk faktorlerini
incelemeyi amagcladik.

Zubair ve arkadaslarinin (28) yaptigi calismada diyabetik ayak iilseri olan
hastalarin <0,60 ABI grubunda % 57,1 erkek 0.60-0.90 ABI grubunda% 67.4 erkek
ve % 32.6 kadin 0.90-1.30 ABI grubunda% 65.9 erkek ve % 34.1 kadin , > 1.30 ABI
grubunda% 63.8 erkek ve % 36.2 kadin oldugu gosterilmistir. Alvaro ve
arkadaglarinin (29) yaptigi ¢alismada diyabetik ayak iilseri olan toplam 60 hasta dahil
edilmis ve bu hastalarin 430 (% 71,7) erkek, 17'si (% 28,3) kadin oldugu
goriilmistiir.  Utlu ve arkadaslarinin (30) yaptigi ¢alismada galismaya dahil edilen
123 hastanin %65 inin erkek oldugu goriilmiis. Lipsky ve arkadaslarmin (31) yaptigi
caligmada olgularin %67,5 inin erkek oldugu Oyibo ve arkadaslarinin (32) yaptigi
caligmada erkek/kadin oranin 3,3/1 oldugu gosterilmis. Jan ve arkadaglarinin (33)
yaptigt 98 hastanin dahil edildigi ¢aligmada hastalarin % 60.2’sinin erkek,
%39.8’inin kadin oldug tespit edilmis. Bizim yaptigimiz ¢alismada da literatiir ile
uyumlu olarak, diyabetik hasta grubunda kadin popiilasyon yiiksekligi oldugu,
diyabetik ayak tanili 40 hastanin 34 tanesinin erkek (%85), 6 tanesinin kadin (%15)
oldugu goriilmiistiir. Bu bulgulardan yola ¢ikarak erkek cinsiyetin diyabetik ayak
gelisimine risk faktorii oldugu desteklenmektedir.

Alvaro ve arkadaslarinin (29) yaptig1 caligmada yas ortalamasi 65+12,3, Utlu
ve arkadaglarinin (30) yaptigi caligmada yas ortalamasi 59,7+11,7, Oyibo ve
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arkadaglarinin (32) yaptig1 ¢alismada yas ortalamasi 56, Jan ve arkadaslarinin (33)
yaptig1 calismada yas ortalamasi 40-60, Brownrigg ve arkadaslarinin (34) yaptigi
caligmada ise yas ortalamasi 61-76 arasinda bulunmus. Calismamizda literatiire
benzer olarak yas ortalamasini 64,3 £12 bulduk.

Oyibo ve arkadaslariin (32) ¢calismasinda diyabetik ayak gelisiminde diyabet
stiresi ortalama 15,4 yil, Alvaro ve arkadaslarinin (29) ¢alismasinda diyabet siiresi
16,6£12 bulunmus. Calismamizda diyabet siiresi 14,0£9,4 yil bulunup, literatiirde
diyabet siiresinin diyabetik ayak gelisiminde etkili oldugu bildirilmistir (35).

Depczynski ve arkadaglarinin (36) yapmis oldugu 360 diyabet tanili
calismada yiiksek ABI'ye sahip olanlarin daha yiiksek VKI ile karakterize oldugunu
gostermiglerdir. Ugur ve arkadaglariin (37) yapmis oldugu caligmada ise diyabetik
ayakl1 ve diyabetli hasta gruplar1 arasinda VKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi kiyaslanmig
istatiksel anlamli bir fark tespit edilememis ancak diyabetik ayakli hastalarda bu
degerlerin daha diistik oldugu goriilmiistiir. Calismamizda diyabetik ayak ve diyabet
tanili hastalar arasinda bel gevresi ve boy agisindan anlamli farklilik tespit edip,
gruplar arasinda kilo ve VKI agisindan anlaml farklilik goriilmemistir.

Diyabetik ayakli hastalarda boy ortalamas1 170,2+8,6, bel ¢evresi ortalamast
101,1£12,4, diyabet tanili hastalarda boy ortalamasi 163,9+8,5, bel c¢evresi
ortalamas1 86,8+11,0 olup diyabetik ayakta boy ortalamasimin daha ytliksek olup bel
cevresi ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Diyabetik ayak ve non
komplike diyabet gruplart arasinda VKI agisindan anlamli farkliik tespit
edilmemesine ragmen diyabetik ayakli hastalarda diyabet grubuna gére VKI daha
diisiik oldugu goriilmektedir. Bu durumu diyabetik ayak tanili hastalarda kan seker
diizeylerinin daha diizensiz seyretmesi ve buna bagl katabolik siirece bagladik.

Boyko ve arkadaslarinin (38) yapmis oldu klar1 ¢alismada kan gukoz
regiilasyonu ve HbAlc degerinin diyabetik acidan risk faktorii oldugunu tespit
etmislerdir.

Giiner ve ark. (39) calismasinda HbAlc diizeyi diyabetik ayakli hastalarda
diyabeti olan hastalara gore anlamli derece de daha yiiksek tespit edilmisken, baska
bir c¢aligmada diyabetik ayakli hastalarda HbAlc degerleri diyabetik ayakh
olmayanlara gore daha bulunmustur. Calismamizda kontrol grubu ile diyabetik ayak

ve diyabet tanili hastalar arasinda anlamli farklilik tespit edilmis olup, diyabetik ayak
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ve diyabet tanili hastalar arasindaki kiyaslamada HbAlc ve aclik, tokluk kan sekeri
degerlerinin ortalamasi benzer olarak tespit ettik.

Armstrong ve ark.(40) yaptigi ¢alismada 338 diyabetik ayak tanili hasta
degerlendirilip wbc degerinin ortalama 11.9 +/- 5.4 x 10 bulunup hastalarin %50
sinde 16kositoz bulunmamistir. Upchurch ve arkadaslarinin (41) diyabetik ayak ve
diyabet tanili 15 hastalik ¢alismasinda diyabetik ayakli hastalarda CRP diizeyinin
daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Jirkovska ve ark, (42) 34 diyabetik ayak ve
27 saglikli goniilliiyli dahil ettigi calismasinda diyabetik ayakli hastlarinda CRP
degerinin daha yiiksek oldugu belirtmistir. Yesil ve arkadaslarinin (43) 16kosit sayisi,
sedimantasyon, platalet sayisi, CRP degerindeki yiiksekliklerin diyabetik ayaga bagl
amplitasyonlarda risk faktorii oldugunu ifade etmislerdir. Calismamizda literatiirle
uyumlu olarak diyabetik ayak grubunda diger gruplara goére WBC, PlIt,
Sedimantasyon, CRP ve Prokalsitonin acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmiistiir. Yesil ve ark. (43) ¢alismasinda ek olarak albiimin, Hb diisiikliigiiniin de
amplitasyon i¢in risk faktorii oldugunu belirtmisleridir. Calismamizda Hb, Hct
degerleri acisindan gruplar arasinda anlaml farklilik tespit edilmemis olup, albiimin
degerinin diyabetik ayak tanili hastalarda kontrol gruplarina gére anlamli derecede
farklilig1 tespit edildi.

Depczynski ve ark. (36) yapmis oldugu ¢aligmada ABI ile d vitamini arasinda
negatif korelasyon oldugu gosterilmis. ABI yiiksek olanlarda D vitaminin daha diisiik
oldugu goriilmiis. Biz caligmamizda D vitamini agisindan anlamli farklilik tespit
edilmedi.

Romero ve Moran ¢alismalarinda (44) mikroalbiiminiirinin diyabetik ayak
tilseri gelisiminde risk faktorii oldugunu belirtmiglerdir. Wolf ve arkadaslarinin (45)
yaptiklar1 ¢aligmada Wagner evresi ile GFR arasinda negatif korelasyon oldugu
gosterilmistir.  Yapilan diger c¢alismalarda bobrek hasarmmin diyabetik ayak
olusmasinda predispozan bir faktér oldugu ve diyabetik ayak tanili hastalarda
diyabetik nefropati goriilme sikliginin artig1 bildirilmistir (46-48). Literatiirle uyumlu
olarak caligmamizda diyabetik ayak hastalarinda kontrol gruplarina gore GFR,
albuminiiri, iire, kreatin degerleri arasinda anlamli farkliliklar bulunmustur. Ure,
kreatin degerlerinin kontrol gruplarina gore diyabetik ayakli hastalarda daha ytiksek

oldugu, GFR nin daha diisiik oldugu, albuminiiri miktarinin daha fazla oldugu
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goriilmektedir. Bu bulgular diyabetik ayakli hastalarda nefropati goriilme sikliginin
artmast veya diyabetik nefropatinin diyabetik ayak olusmasinda bir risk faktori
olabilecegi seklinde yorumlanabilir.

Depczynski ve ark. (36) yaptig1 ¢alismada diyabeti olan hastalarda ABI’in
karsilastirildigr ¢aligmasinda total kolesterol, LDL, TG a¢isindan anlamli farklilik
bulmamislardir. Rizzo ve arkadaslarinin (49) yaptigi calismada diyabeti olan
hastalarda periferik arter hastaliginin eslik ettigi vakalarda total kolesterol, LDL
diizeyinin degismedigi, trigliserit diizeyinin arttig1 gosterilmistir. Ugur arkadaslarinin
(37) diyabetik ayak tanili hastalarda HDL, LDL, Total kolesterol degerlerinin
diyabeti olmayan ve diyabeti olan gruplara gore anlamli olarak diisiik oldugu
bulunmustur. Baska bir ¢alismada diyabetik ayak gelismesinde predispozan olan
nedenlerden birininde hiperlipidemi oldugu belirtilmistir (50). Calismamizda
diyabeti olan ve kontrol grubu arasinda trigliserit degerleri agisindan anlamli farklilik
bulunmakla beraber, diyabetik ayak grubu ile kontrol gruplar1 arasinda TG, HDL,
LDL acgisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Diyabetik ayak {ilserlerinin etyolojisinde noropati ile beraber periferik arter
hastaligt da yer almaktadir. Periferik arter hastaligi vakalarinin 1/2-1/3 i
asemptomatik seyretmektedir. Risk faktorleri bulunan semptomu olmayan hastada
erken tedavi ve tani acisindan ABI dl¢timiiniin degerli olacag: bildirilmistir. Literatiir
de belirtildigi gibi ABI Ol¢limiiniin diisiik ve yliksek (>1,4 ) degerleri arteriyal
kalsifikasyon ve aterosklerozla iliskilendirilmektedir.

Calismamizda da diyabetik ayak tanisi olan hastalarda ABI degerleri ile
birlikte es zamanli bu hastalarin BT anjiografilerinde ki koletaral olusumu, stenoz,
aterosklerotik plak olusumu ile karsilagtiritlip damarsal yapr hakkinda fikir edinilip
ABI degerleri ile karsilastiriimasi yapildi.

Calismaya dahil edilen 40 diyabetik ayak tanili hastanin 24 iinde lezyon sag
ayaktaydi. Sag ayaktan oOlgiilen ABI degeri diyabet tanis1 alan kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edildi.

Diyabetik ayak grubunda ortalama ABI degerlerinin kontrol gruplarina gore
daha disiik oldugu goriildii. Yine diyabetik ayak grubunda koletaral dolagimin,
stenoz ve aterosklerotik plak goriilme oraninin daha fazla oldugu tespit edildi. Stenoz

oraninin da diyabetik ayakli hastalarda diyabet tanis1 olan gruba gore anlamli olarak
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daha yiiksek oldugu tespit edildi. Bu konu ile benzer olabilecek bir ¢alismada Alvaro

arkadaglarinin (29) ayak grafisi ile radyografik arterial kalsifikasyon ile ABI ve toe-

brakial index (TBI) oranlar1 kiyaslanmis, RAC subklinik kalsifikasyonu olanlarda

yanlis yiikseklikler olabilece§i, RAC ve ABI normal olan hastalarin bazilarinda TBI

degeri diisiik bulunmustur. Calismamizda da ayrica BT anjiografik olarak diyabetik

ayak hastalarinda yaygin aterosklerotik degisiklikler tespit edildi. ABI non invazif

PAH erken tanisinda kullanilmasi gereken dnemli bir test olmakla beraber, tek basina

ABI degerlendirilmesi yanlis yiiksek ve diisiik degerler elde edilebilir. Bu nedenli

ABVI’e ek olarak radyolojik goriintiileme yontemlerinden yardim alinabilir.

Sonuglar;

1.

Diyabet, ateroskleroza neden olan en 6nemli hastaliklardan biri olup
diyabetik ayakta aterosklerotik degisiklikler, vaskiiler stenoz daha fazla

goriilmektedir.

. Erkek cinsiyet diyabetik ayak gelisiminde risk faktorlerinden biridir.

Diyabetik ayak tanili hastalarda nefropati goriilme siklig1 artmakta,

nefropati varligi diyabetik ayak olusumunu kolaylagtirmaktadir.

. Ankle brakial index diyabetik ayak grubunda lezyon olan ayakta daha

diisiik tespit edilmis olup, bunun aterosklerotik degisikliklerin bu grupta

daha fazla olmasina bagli oldugu diistintilmektedir.

. Diyabetik ayak tanili hastalarda, periferik vaskiiler yetmezlik erken tani ve

tedavisi i¢in ankle brakial index, non invaziv, ucuz ve basit bir yontem
olup, bt anjiografik bulgular, metabolik ve klinik belirtegler ile

desteklendiginde tan1 degeri daha da anlam kazanmaktadir.
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6. OZGECMIS

Ilk ve orta 6grenimimi Elazig Yiicel Ilkdgretim Okulunda, Liseyi Elazig
Anadolu Lisesinde tamamladim. 2016’da Firat Universitesi Tip Fakiiltesi’'nden
mezun oldum. Elazig’in Kovancilar ilgesinde ilge devlet hastanesi acil servisinde
pratisyen hekim olarak yaklasik 9 ay kadar calisttm. 2017 yilinda Firat Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari ABD’da ihtisas egitimime basladim. Halen egitimime

burada devam etmekteyim. Yabanci dilim Ingilizcedir.
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