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BOLUM I
GIRiS
1.1. PROBLEMIN TANIMI VE ONEMI

Insanlik tarihi kadar eski olan diyabetes mellitus, tanimlandigi ginden
bu yana neden oldugu komplikasyonlarla birlikte biyiimekte olan bir sorun
olarak kargimiza gikmaktadir. “Akip giden” anlamina gelen diyabet kelimesi
ilk olarak Milatdan Sonra (M.S.) Il. ylizyilda Areteus tarafindan kullanilmigtir
(50).

Diinyada her yirmi kigiden biri (151 milyon) diyabetlidir ve yirmi bes yil
icinde diyabetli hasta sayisinin ikiye katlanacagi tahmin edilmektedir (14, 56,
59). Bu hesaplamaya diyabet hastasi oldugunun farkinda olmadan yasamini
surdiiren buyuk bir insan kitlesinin varligi da katilirsa, bu sorunu yaéayanlarln
toplam sayisinin tahmin edilenin Gstlinde oldudu anlagiimaktadir (59, 61, 62).

Diyabetes mellitus uzun slren hipergliseminin sonucunda geri
dontsiimsiiz  kronik  komplikasyonlara neden  olabilmektedir. Bu
komplikasyonlar arasinda; néropati, periferik damar hastaliklari ve
infeksiyonlar sonucu olusan diyabetik ayak Ulserleri, dnemli, korkulan ve agir
seyreden bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadtr (6, 7, 28, 31, 77, 79).

Diyabetik ayak Ulseri, diyabetik hastanin en 6nemli morbidite ve
mortalite sebeplerinden biridir. Hastanede kalis siresini arttiran bu lezyonlar,
ayn! zamanda biyik bir ekonomik yuki de beraberinde getirmektedir (toplam

hastane masraflarinin % 20’ sini olusturmaktadir) (6, 19, 26, 80, 81).



Diyabetik ayak Ulserlerinin ileri dénemilerinde karsilagilan ve yasam
kalitesini iyice disliren amputasyonlar da yine arzu edilmeyen bir sonugtur.
Bu nedenle diyabetli hastalarda ayak bakimina gereken &nem verilerek
lezyonlarin olusmamasina ¢aba sarf etmek birinci hedeftir. Bu noktada
hasta egitimi ve diyabetik ayak olusumunda etkili olan risk faktorleri
degerlendirilmelidir. Glisemik kontrol, kilo takibi, ayak basin¢ problemierini
dlizelten uygun ayakkabi ile yumusak tabanhk kullanimi ve gunlik ayak
bakimini igeren kontrol énlemierinin alinmasi gerekmekiedir.

Olusan diyabetik ayak Ulserierini de iyi bir yara bakimi ve duzenli
takiple amputasyon seviyesine gelmeden tedavi etmek mimkiindir. Yapilan
caligmalardan gelismis Ulkelerde, yara bakiminda klasik pansuman yerine
gelistirimis yara bakim rinlerinin kullaniidigini gérmekteyiz. Ulkemizde de
yavasg yavas bu trinler klinikte kullaniimaya basianmistir. Yaranin durumuna
gore secilerek dogru uygulanan gelistiriimis yara bakim Urlnleri, zaman ve
maliyet yoniinden sanilanin aksine, klasik pansumana goére daha ekonomik
olmaktadir. (2, 23, 26, 36, 61, 76).

Diyabetik ayak Ulserinin tedavisi zaman ve sabir isteyen gli¢ bir
islemdir. Geligmis Ulkelerde bu konuyla ilgili 6zel merkezler varken,
Ulkemizde (zerinde yeni duruimaya basglanmistir. Diyabetik ayak dUlser
tedavisinin maliyetinin yllksek olmasi nedeniyle, bir cok Ulke tedavi ve egitimi

ile ilgili yeni modeller gelistirmeye calismaktadirlar (17, 19, 55, 60).

1.2. ARASTIRMANIN AMACI
Toplumu tehdit eden hastaliklar arasinda altinci, amputasyon nedenleri

arasinda ise birinci sirada buiunan diyabetin, izlem, tedavi ve kontrolil ekip



calismasini gerektirmektedir. Diyabet ekibinin Gyesi olan hemsireler, ézellikle
diyabetik ayak Ulserinin bakimi, takibi ve egitimi konusunda etkin
olabilecekleri bir konumdadiriar (15, 25, 37, 64, 83).

Diyabetik ayak ulserleri, morbiditeyi etkileyen, tedavisi pahal olan ve
sadece hasta egitimi ile Onlenebilen bir komplikasyon olmasina karsin
yapilan aragtirmalarda, tim diyabetlilerin ortalama % 15 ’inde hayatlarinin bir
déneminde diyabetik ayak Ulseriyle karsilastiklar gérilmektedir (1, 6, 19, 26,
61, 78). Ozeliikle 45 — 65 yas arasindaki diyabet hastalar ayak uiserinden
yakinmaktadirlar (29).

Diyabete bagh olarak olusan iyilesmeyen ayak Ulserleri, is glicli kaybt,
hastane giderlerinin ve kalis slresinin artmasi ve ikinci bir kisiye bagimlihig
beraberinde getirmekte, bu da hastanin yasam kalitesini olumsuz yénde
etkilemektedir.

Aragtirma, diyabetik ayak dlserlerinin ilerlemesini 6nlemek, iyilesmeyi
hizlandirmak igin, tedavide uygulanan klasik yara pansumanlan ile
Hidrokolloid yara pansumanlarinin etkilerinin karsilastinimasi  amaciyla

planlanmstir.

1.3. HIPOTEZLER

He = Diyabetik ayak diserlerinin tedavisinde Hidrokolioid vyara
pansumani ile klasik yara pansumaninin etkileri arasinda fark yoktur.

H; = Diyabetik ayak Ulserlerinin tedavisinde Hidrokolioid yara

pansumani ile klasik yara pansumaninin etkileri arasinda fark vardir.



1.4. SAYILTILAR
Evren, 6rneklem, veri toplama teknikleri, analiz yéntemleri, kullanilan

arac ve gerecler, aragtirmanin amaglarini geceklestirebilecek kapasitededir.

1.5. ARASTIRMANIN ONEMi

Diyabetes Mellitus, instlin hormon sekresyonunun ve/veya insilin
etkisinin azli§i sonucu karbonhidrat, protein ve yaj metabolizmasinda
bozukiuklara yol acan, kronik, hiperglisemik bir grup metabolizma
hastaligidir. Diyabetes Mellitus, klinik olarak polidipsi, politiri, polifaji, pruritis,
kilo kaybi gibi belirtiler ve hastaliya 6zgt retiﬁopati, noropati ve nefropati gibi
komplikasyonlarla taninabilir (28, 78). Diyabetes Mellitus prevalanst her
gecen glin artmakta ve bu nedenle Diinya Saglk Orgutuniin epidemik
hastaliklar listesinde yer almaktadir (19, 268). Diyabetes Meliitis neden
oldugu komplikasyonlarla bireyin yasam seklinin degismesine yol agmaktadir.
Diyabetin istenmeyen komplikasyonlarindan biri de diyabetik ayak tlseridir.
Diyabetik ayak Ulseri hastanin yagam kalitesini belirgin sekilde azaltirken,
yagamini da tehdit etmenin yani sira ekonomik maliyeti arttiran nemli bir
saglik sorunu olmaktadir (6, 19, 23, 26, 79, 81).

Yapilan aragtirmalar, diyabetli hastalarin % 15'inde ayak Ulseri
gelistigini, nontravmatik amputasyon olan olgularin % 44 - 85’'inde nedenin
diyabet oldugunu ve diyabet nedeniyle bir ayagi ampute ediien hastalarin
% 15inin 3 yl icinde diger ayagina da amputasyon yapildigini
gbstermektedir. Aragtirmalarin goésterdigi bir baska gergcek de diyabet
nedeniyle ampute edilen % 44 - 85’k hasta grubunun iyi bir bakimla

dnlenebilir kesimde oimasidir (6, 19, 23, 26, 36). Diyabetik ayak Ulserlerinin



kontrollii bir bakimla dnienebilmesi, bu yiiksek oran géz éniinde tutuldugunda
sevindirici olmasi yaninda dstndlrict bir 6zellk de tasimaktadir. Bu
sorumiuluk kime ait oimalidir? Diyabetik ayak dlserli hastanin egitimi,
tedavisi, iyilesen ayagin korunmasi glinimizde multidisipliner bir ekip
yaklagimini zorunlu kilmaktadir. Tum tedavinin tek bir hekim tarafindan
tstlenilmesi mimkan degildir (6, 23, 64, 83). Bu ekipte olmas! gereken saglik
disiplinlerini siralarsak, bunlar; endokrinoloji uzmani (Diyabetolog), diyabet
editim hemgiresi, ortopedist, podiatrist, ortez/protez uzmani, infeksiyon
hastaliklari uzmani, damar cerrahisi uzmani, plastik cerrah ve psikiyatrist’ dir.
Bu ekibin gorevi, hasta egitimi ve 6zel ayakkabilarin kullanimi ile kigilerde
diyapetik ayak Ulseri gelisiminin 6nlenmesi; diyabetik ayak Ulseri olan
hastalarda ise uygun tedavi yéntemierinin belirlenmesidir (6, 23, 83).

Diyabetik ayak dlserinin tedavisinde cesitli tedavi teknikleri denenmisgtir,
giinimizde de zaman ve ekonomik yénden etkili ydontemler konusundaki
calismalar hala devam etmektedir. GunUmizde uygulanan y&ntemier
arasinda; geligtiriimis yara bakim trinleri, fotal kontakt kaliplar, elektroterapi,
oksijen ve dustik enerjili laser kullanimi ve larval terapi sayilabilir (8, 32, 33,
40, 51, 52). Ulkemizde diyabetik ayak lserlerinin tedavisinde en sik
uygulanan yontem ekonomik ve alislimis olmasi nedeniyle klasik
pansumanlardir. Pansumanlarin kontroli ve etkin bir sekilde
uygulanabilmesi hastanin bakimini Ustlenen hemsirenin sorumiulugu
kapsamindadir (44, 45, 47, 68) .

Yara bakiminda kullanilan gelistirilmis Grtnler 5 gruba aynlir;

1. Hidrojeller

2. Hidrokolloidler



3. Polimer Kopukler

4. Polimer Filmler ve

5. Alginatlar.

Diyabetik ayak Ulserinde kullanilacak pansuman materyalinin bazi
ozelliklerinin olmasi gerekmektedir. Bunlari siralarsak;

¢ Uygulandiginda ayakkabiya sigmall, fazla alan kaplamamal,

. e Eksudayr emebilme kapasitesi yilksek olmall ancak yaray: tikayarak
drenaji engellememeli (¢inkl diyabetik Ulseler serbest drenaj
engellendiginde hizh bir sekilde koétllesebilirier),

e Enfeksiyonu arttirici yan etkisi olmamali,

e Maksimum etki icin 24 saatten uzun tutulmamal,

e Uygulamak ve kontrol etmek icin yaradan kolay ayrilabilir ve

degistirilebilir oimaldir (33, 36).

Hidrokolioid yara pansumani diderleriyle kiyaslandiginda yaradaki
eksudayi absorbe edebilme 6zelligi agisindan daha iyi sonu¢ vermektedir
(40). Bu 6zelliginin yanisira, diyabetik ayak Glserlerine kolay uygulanabilirligi
acisindan ergonomik olmasi ve maliyet acisindan daha ekonomik olmasi
nedeniyle bu arastirmada tercih edilmis ve Hidrokolloid yara pansumani ile
halihazirda klinikte uygulanan klasik yara pansumaninin etkisi

karstlastiriimigtir.

1.6. SINIRLAMALAR
Arastirma kapsamina, Ege Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi ile Dahiliye Klinigi tarafindan ortak

duzenlenen “Diyabetik Ayak Konseyi” ne gelen, Tip | ve Tip Il diyabet



hastaligi nedeniyle Wagner siniflamasina gére, 2. ve 3. derece diyabetik”
ayak Ulseri gelisen hastalardan galismaya uygun ve katilmayi kabul eden
hastalar alinmigtir.

Caligmaya; Wagner siniflamasina gore; 1. derece ayak (ilserleri ylizeyel
oldugu icin, 4. ve 5. derece ayak Ulserleri ise iskemik lezyon ve gangren
gelistigi ve siklikla amputasyonla sonuglandiklar igin aragtirma sonuglarini
etkileyecegi dustntlerek alinmamustir. Yine diyabetik ayakta otonomik
noropatiye bagl olusan isi | regiilasyonunda bozulma sonucu hastanin
ayagini i1sitmak isterken yakmasiyla meydana gelen yaralar karsilagtirmayi

zorlagtiracag! dustintlerek aragtirma kapsami disinda tutulmustur.

1.7. TANIMLAR

Diyabetik Ayak Ulseri: Noropati ve periferik damar hastaliginin

diyabetli hastalarda, infeksiyonun da eklenmesiyle olusturdugu ayak

lezyonlaridir (80).

Diyabetik Ndropati: Diyabet hastaliinin bir komplikasyonu olarak

gelisen ayaklarda sinir sistemi rahatsizligina bagh agn ve 1s1 kaybiyla

seyreden hastalik tablosudur (48, 71, 80).

Klasik Yara Pansumani: Yara kenarlarinin povidon iyot ile, yaranin

% 4’ luk rivanol ile temizlenip, steril ped ile kapatilarak yapilan pansuman

(Sekil 1).



Sekil 1. Klasik ayak pansumani

Tip 1 Diyabet: Pankreasta ilerleyen beta hlcre yikimina yol agan bir

dizi olay sonucu insiiline bagimli diyabetin ortaya ¢iktigi diyabet tipi (28).

Tip_2 Diyabet: instline bagimli olmayan, insilin sekresyon defekti ile

insulin rezistansinin bir arada etkili oldugu diyabet grubu (28).

Ulser: Deri Uzerine asiri ve uzun sireli basing sonucu, basing altinda
kalan bolgeye ozellikle deri altinda kemik bulunan yerlere kan dolagiminin
engellenmesi sonucu, deri ve deri alti dokularda olusan lokalize hucresel

nekroz alanlaridir (68, 71).



1.8. GENEL BILGILER
1.8.1. DIYABETES MELLITUS VE DIABETIK AYAK ULSERININ TARIiHI
GELISIMI:

Tip tarihi ile ilgili kitaplara baktigimizda, diyabet hastaliginin insanlik
tarihi kadar eskilere dayandigini ve en az bugiinkii kadar ayrintili tarif
edildigini gérmekteyiz; Isa’dan Once (I.0.) besinci yizyilda seker kamigi
Hindistan'dan Pers ulkesine geldiginde, Hindistan'daki doktorlar diyabetli
hastalarin idrarlarinin seker tadinda oldudunu biliyorlardi (50, 75).

1872'de Misirda, Luksorda bulunan ve [.0. 1500 yilina ait oldugu
sdylenen Ebers Papirisi’'nde diyabetde gériilen bol su icme ve sik idrara
cikma’ dan (polilri) s6z edilmektedir. Bu papiriiste hastalik soyle tarif
edilmigtir: “Oyle susuzdu ki butiin Nil nehrini yutabilirdi”. Milattan Once
(M.0.) 200de Cinli hekim Tehong-Tehong, diyabeti *“susuzluk
hastaligi’olarak tanimlamistir. “Akip giden® anlamina gelen Diyabet
kelimesini ilk olarak Isa’dan Sonra (1.S.) ikinci ylizyilda Areteus kullanmustir.
Ik diyabetik kangreni tarif eden bilgin ise lbni Sina’dir (50).

Diyabet, eski uygarliklar zamaninda da bilinmesine karsin bu hastaligin
tedavisi 1922 yilinda bulunmustur. Ayni yil Leonard Thamson’a insiilin
uygulanmig ve hastanin durumunu etkileyen bu ciddi katabolik tablo
hafiflemistir. Ancak daha sonra insilin uygulamasinin yeterli bir tedavi
olmadidi, diyabetin yol actigi komplikasyonlarin da tnemie ele alinmasi
gerektigi anlasiimigtir (59).

Tarihde ilk kayith diyabetik ayak vakasi, Krallarin Kitabinda (Book of

King’'s) yer almaktadir. Tip Il Diyabet hastasi olan Kral Asa’'nin diyabetik



gangren oldudu yazilidir. llk defa yara debritmanini “gangren vakasindan &lii
parcalarinin kesilmesi” olarak Hipokrat tanimlamigtir.

Diyabetik noéropatinin belirtileri, ilk olarak 1864 yilinda Marchal de Calvi
tarafindan tanimlanmisgtir. lik Claudicasyo intermittent vakasi ise Jean-Martin
Charcot tarafindan 1858 yilinda tanimlanmugtir.

1975 yilinda piyasa c¢ikarilan kan sekeri takip cihazlar ve 1978 yihindan
itibaren o&lclilmeye baslanan ve hastanin 3-4 aylik ortalama kan sekeri
dlizeyini gosteren HbA¢. tahlili ile seker diizeyini izlemek kolaylagmigtir.

1980’ lere kadar bacakta kontrol edilemeyen infeksiyonlar “salami
prosediiri” olarak adlandirilan; énce basparmak, ardindan diger parmakiar,
sonra ayak ve ardindan bacagin ampute edildigi blyilk amputasyonlar
seklinde tedavi edilmeye calisiimigtir.

Son 25 yildir, ilk éncllagunt 1981 yilinda Ingiltere’de King’s College
Hastanesinin baglattigt diyabetik ayakta multidisipliner yaklagsim &énem
kazanmigtir. Podiatrist, doktor, hemsire, ortotist ve cerrahdan olusan ilk
ekibe, sonradan radyolog, plastik cerrah, psikiyatrist, mikrobiyolog gibi yeni

disiplinler de katilmistir (34).

1.8.2. DIYABETIK AYAK ULSERLERININ SINIFLAMASI:

Diyabetik ayak lserlerinin siniflandinimasi ilk defa 1970li yillarda
Meggitt ve Wagner tarafindan yapilmistir (22, 81). Bu siniflandirma sistemi
Meggitt tarafindan ortaya atimig ve Wagner tarafindan geligtirilmigtir.
Wagner siniflamasi, bugiin icin en c¢ok bilinen ve kullanilan siniflandirma
sistemidir ve ayni zamanda tedaviye de ydn verir. Buna goére diyabetik ayak 5

dereceye ayrilir:
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0. Derece: Bu grup diyabetik ayakta Ulser yoktur. Fakat ayak, Ulser
yonlnden bilyiik risk altindadir. Bu tip diyabetik ayaklarin diizenli araliklarla
izlenmesi ve titiz bir gekilde ayak bakimi gerekir.

1. Derece: Bu tip diyabetik ayakta ylizeysel bir (lser vardir.
Enfeksiyonun kiinik 6zellikleri yoktur. Bu tip Glserlerin etiyopatogenezinde
noropati 6n plandadir. Ulserler, siklikla ayagin plantar yiiziinde ve yiliksek
basing bolgelerinde (topuk, metatars baglan ve parmak uglari) olugur. Genel
olarak bu bolgelerde 6nce nasir geligir. Nasir kalin ise altindaki Ulseri
gizleyebilir.

2. Derece: Bu safhada derin ve penetre bir Ulser vardir. Bunun yaninda
siklikla yumusak doku infeksiyonu vardir, fakat derin abse olusumu veya
osteomiyelit yoktur.

3. Derece: Bu tip diyabetik ayakta, derin Ulserle birlikte yumusak
dokuda abse olugumu ve/veya osteomiyelit de vardir.

4. Derece: Bu grup diyabetik ayakta iskemik lezyon 6n plandadir.
Ayagin Dbir béliminde gangren olugmustur. Ancak noéropati de séz
konusudur. Cunkil bu gangrenler agrisizdir. Infeksiyon, iskeminin neden
oldugu 6li dokular {izerine eklenir.

5. Derece: Bu safhada ise ayagdin biyik bir bélimiinde gangren vardr.
Patogenezinde basgta arteriyel tikaniklik olmak Uzere noropati ve infeksiyon

rol oynar (6, 19, 23, 26, 36, 77).
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1.8.3. DIYABETIK AYAK ULSERLERININ ETYOLOJISINDE NOROPATI,
VASKULER HASTALIK, iSKEMi VE INFEKSIYONUN ETKISI:

Her diyabetli hastanin ayad diyabetik ayak Ulseri geligmesi icin
adaydir. Yapilan caligmalar diyabet hastalarinin ortalama % 20 kadarinda
diyabetik ayak Ulseri olustugunu géstermektedir (59, 62, 78, 79). Diyabetik
ayak Ulserlerinin olusumunda rol oynayan bir gok fakiér olmasina karsin
(Tablo 1). etyolojide sikiikla ndropati, iskemi ve infeksiyon Gglustnin gesitli

kombinasyonlari yer alir (15, 63, 77, 81, 82, 83).

Diyabetik Ayakta Risk Faktorleri

? Noropatik ayak ? Temel ayak bakimi eksikligi
? Periferik Damar Héstallgl \ 2 ‘Hijyen eksikligi
? Ayak Deformitesi V?“Sigara icme

-9

infeksiyon (Fungal, bakteriyel) ? Obezite

? Ayakta dem

3

65 yas ve yukansi

? Makrovaskiiler hastahk ? Diizensiz glisemik kontrol

-9

Dislipidemi

Tablo 1. Diyabetik ayak ulseri gelisiminde rol oynayan risk faktorleri (83) .

Diyabetik ayakta cilt bUtunluginin bozulmasinin ana nedenleri Sekil
2'de gosterildidi gibi; néropati ile birlikte his kaybi; vaskiler yapidaki
bozukluklarla birlikte kan dolasiminda azalma; basing ve sirtlinmeye bagli
ayak travmalan ve savunma sisteminin bozulmasina bagh geligen

infeksiyondur (40, 79, 81, 84).
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Noropati, beyinden omurilige, omurilikten beyne mesajlar tagiyan viicut
sinirlerinin zarar gérmesidir. Diyabetli insanlarda oldukga yaygindir (% 90) ve
siklikla ayak ve bacaklardaki sinirleri etkiler. Glikoz diizeyinin yiiksekligine
bagl olarak geligir; karincalanma, yanma, uyusma, diken batmalari ve agri ile
kendini belli eder ve giderek yerini his kaybina birakir (13, 77, 79, 82).
Diyabetli kigilerde ayak lezyonlarinin yarisinin sorumlusu noropatik Glserlerdir

(81).

NOROPATI
Motor Duyusal
*» Charcot Anormal Azalan
Deformitesi | 3, | Ayak Agn
* Ortopedik Postiirli , Duyusu
Deformite ¢ ¢
Artan
Basingl Yiklenme
l Travma
- Kallus Olusumu
Arter Iskemi
Hastaligi » >

Infeksiyon

Sekil 2. Diyabetik Ayak Ulseri Etyolojisi (81).
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Noropati, duyusal, otonomik ve motor sinirleri etkiler:

Duyusal sinirler etkilendiginde, agr, 1si1 ve dokunma hissi kaybi olur.
Uyusma ve agri hissi kayboldugunda kisi ayaginda olugabilecek incinme ve
travmanin farkina varamaz. S6z konusu yaralar bazen akut travmalardan,
coju kez de ayakkabi igindeki yabanci cisim veya yiirimeye bagh
tekrarlayici travmalar sonucu olusur.

Otonomik sinirler terleme ve istyl dizenlerler. Terlemeyen ayagin
derisi kurur ve gatlaklar olusur. Bu gatlaklar infeksiyon icin birer kapi
olugturur. Koruyucu IsI algilamasi bozulan hasta ayagdini sojuk hisseder ve
isitmak isterken yaniklara neden olabilir.

Motor ndropati sonucu kaslarda gigstizliik, atrofi ve ayak deformiteleri
gelisir (15, 77, 79, 82).

Diyabetik ayak Ulserlerinden sorumiu bir diger faktér ise, damar
tikanikligi ve buna bagll dolagim bozuklugudur. Vaskiler problemier,
diyabetli hastalarda % 20 oraninda daha sik goériilmektedir. Yapilan bir
calismada, gangrene neden olan vaskiler degisikliklerin, normal kigilere
oranla diyabetik erkeklerde 53 kez, diyabetik kadinlarda 71 kez daha sik
oldugu saptanmigtir (77). Dokulardaki beslenmenin azalmasi ve artik
maddelerin atitimindaki yavaglama deri bitinliganin bozulmasina ve doku
nekrozuna neden olmaktadir. Yara iyilesmesi gecikmekte ve yine infeksiyonla
miicadele yetenegini azaltmaktadir (79).

Diyabetik hastalarda, hem kiiglik damar hastali§i (mikroanjiopati) hem
de biylk damar hastaliyi (makroanjiopati) siktir. Mikroanjiopati diyabete
6zgl bir damar komplikasyonudur; mikrosirkilasyondaki bozukiuk, dokularin

yeterince kanlanamamasina ve dolayisiyla oksijenlenememesine yol
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agmaktadir. Bu durum Ulser olusumunu kolaylagtinr. Makroanjiopati ise
diyabetiklerde daha erken yasta olusur ve daha hizli ilerler (29, 31, 77, 78).
iskemik Ulserler periferal arter hastaliyi nedeniyle olusur ve siklikla
distalde genis darliklarla beraberdir. Basing artigi (dar ayakkabi v.s.) iskemik
ayakta doku nekrozuna neden olur, lser geneliikle ayak kenarlarinda ve
agnhdir. Ayak soguktur, nabizlar hissedilmez, deri incelmis ve tlystzddr
(81). Onceleri etyolojide noéropati blylk rol oynarken, son zamanlarda
néroiskemik Ulserlerin oraninda artis oldugu gériilmektedir (60, 64).
Hiperglisemik hastalarda infeksiyona direncin azalmasi, fagositik
aktivitede ve organizmalarn o6ldiirmedeki yetersiziik gibi I6kosit cevaplarinin
azalmasi ile ilgilidir. Periferik dolasim bozuklugu infeksiyonun ilerlemesine ve
tedaviye gec yanit vermesine neden olur (78). Inflamasyonun lokal belirtileri

eritem, sicaklik ve hassasiye’t baskilanmig olabilir (81).

1.8.4. DIYABETIK AYAK TANI YONTEMLERI

1. Fizik Muayene; Hastanin yasi, sikayetleri, 6nceki Glser hikayesi, diyabet

slresi, sigara kullanma durumu, gibi genel 6zellikleri belirlendikten sonra
asagidaki adimlar degerlendirilmelidir:

« Yirimenin Gézlenmesi (ayakkabili ve ayakkabisiz)

« Kemik cikintilari, yag yastik¢igi kaybi olan alanlar,

» Periferik Arterial Nabizlari, tibialis posterior ve dorsalis pedis

« Cilt; renk, 1s1, 6dem, killanma kaybi, kuruluk, tirnak anomalilikleri,

parmak arasi maserasyon, nasir, ¢atlaklar,

« Kemik ve eklem deformiteleri (penge parmak, ¢ekic parmak v.s.)

» Eklem Hareket Acikliklar (Asil kontraktiri)
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» Kizarik ayakta elevasyon testi ile sellllit, abse ve Charchot tanisi
» Ayakkabinin muayenesi yapilmalidir (41, 81, 83).

2. Norolojik Muayene: Duyu kaybi, dislk ayak, peroneal sinir yaralanmasi,

noropati, spinal patoloji, Merkezi Sinir Sistemi lezyon varligini tespit etmek
icin;

o Igne, Refleks gekici, Diapozom ya da,

o Semmes-Weinstein (SW) Monofilament Testi uygulanir. Bu testte
kullantlan 5.07 naylon monofilaman, 10 g kuvvet uygulandidinda egilecek
sekilde Uretilmigtir. Bu basing, ayadin plantar ve dorsalinde yer alan belirli
noktalara uygulanarak hastalarin duyu kaybi olup olmadi§ ve buna bagl
olarak da ayak yarasi agiima olasihg: arastirimaktadir (Sekil 3). Asagida

testte kullanilan farkli monoflaman kalinliklari ve uyguladiklan basinglar

verilmigtir (7, 36, 41, 81).

SW BASING YORUM

417 1g Normal Ayak Duyusu

5.07 10g Korunmasi Gerekli Alanlari Belirler
6.10 759 Koruyucu Duyuyu Yitifmis Alanian
Belirler

Sekil 3. Monoflamentle ayak testi ve test edilecek ayak boigeleri (7).
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3. Vaskiiler Degerlendirme; Diyabetik ayagin vaskiler degerlendirmesinde
ayak sirtinda “Dorsalis Pedis” ve medial malleoliin altinda yer alan “ Tibialis
Posterior” nabizlar degerlendiriimelidir (83). Nabizlar palpe edilemeyen,
agrili Ulserler, ciddi ve iyilesme gostermeyen infekte yarall diyabetik
hastalarda, Arterial Doppler Ultrason Basing Olglimii yapilmalidir.

4. Ayak Basing Olciimleri; Diyabetik hastalarin ayak Ulserasyonlari ortaya
cikmadan ayak basing degisikliklerinin pedografik yontemle degerlendiriimesi

tedavi ve takipte dnemlidir (Sekil 7, 8) (3, 9, 20) .

Sekil 4. Pedografik ayak dlgimii Sekil 5. Pedografik Ayak Grafisi

5. Goriintiileme Yoéntemleri; Ulser derinligini ve infeksiyonun yayilimini

anlamak icin duz ayak grafisi, kemik sintigrafisi ve Manyetik Rezonans (MRI)
cekilebilir.

6. Laboratuvar Testleri; Kan sekeri, tam kan sayimi, total protein, albumin
eritrosit sedimantasyon hizi, HbA4, yaradan alinan siranti kaltara

incelemesi gibi testler yapiimalidir (15, 20, 34, 81).
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1.8.5.DIYABETES MELLITUS’E BAGLI AYAK YAPISINDAKI DEGISIMLER

Saglikl ayakta agirlik merkezi topuktan baslar, metatarslardan gegerek
ayagin anterior ve medial kisimlarina ulasir ve halluksda (bagparmak) son
bulur. Normal yiriime mekanigi 3 fazdan olusur; topuk vurusu (heel strike),
tam taban basma (foot flat) ve topugun yerden kaldirilip yuklenmenin
metatars baslarindan halluksa gegtigi faz (push-off) (67). Diyabetli hastalarla
yapilan galismalarda merkezi basing gizgisinin, diiz taban problemi olan
kisilerle benzer olarak; topugun en 6n kisminin yerle temas ettigi, push-off
fazinin metatarsal seviyede yapildigi ve longitudinal kavis boyunca agirhk
merkezi ilerlemesinin azaldigi bir yuriime mekanigi olusmaktadir. Yiklenme
ayagin lateralinden medyaline dogru kaymistir (Sekil 6) (39).

Bununla ilgili yapilan calismalarda, periferal néropatili hastalarda
yiiklenme zamaninin topuk ve metatarsal bolgede arttigini, halluksda
azaldigini  gostermektedir.  Halluksun iglevini yapmamasi metatars
baslarindaki basincin artmasina ve bu bélgelerde ilser geligimine yol

acmaktadir (4, 39).

J Normal Ayak ® Diyabetli (néropati yok)

® Diyabet + Noropati ® Eski tlser hikayesi

Sekil 6. Merkezi Basing gizgisinin dagilimi (39).
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Anatomik olarak ayak 4 ayri kas kompartmanindan olusur; bunlar
medial, merkezi, lateral ve interosseus kompartmanlardir (Sekil 7). Bunlarin
dorsal sinirinda metatars kemikleri yer alir. Diyabetik ayak (ilseri infekte
oldugunda, kas kompartmanlarinda édeme bagl basing artigi olur, bu da
doku nekrozuna yol acar. Yiksek basinca bagh kigik arterlerde tromboz
olugsmasi da doku nekrozunu tetikler. Bu durum infekte ayak Ulserinin, normal
vaskularize ayakta bile, neden yaygin doku nekrozuna yol actigini

aciklamaktadir (66).

Sekil 7. Ayadin plantar ve transvers goriniimi: 1- lateral kompartman, 2-

merkezi kompartman, 3-medial kompartman, 4-interosseus kompartman (66)

Motor néropatiye bagl olarak ayagin fleksor ve ekstansér kaslari
arasinda dengesizlik olusur. Bunun sonucunda, cekic parmak (Sekil 8),
metatars baglarinda 6ne dogru ¢ikma (Charcot deformitesi) (Sekil 9) ve ayak
kavsinin dizlesmesi gibi ayak deformasyonlari gérulir. Cekic parmakta tilser
olusumu agisindan iki riskli bolge vardir; birincisi yiriirken Glserin
geligebilecegi parmak ucu, digeri ise ayakkabinin tst kisminin vurmasiyla

ulserin gelisebilecegi eklemin dorsal kismi (15, 29, 35, 77, 79).
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www.accuchannel.com/.../ color/hammertoe1.jpg
www.podiatre.com/ images/Ham2.jpg

Sekil 8. Diyabetik ayakta GCekic Parmak (Hammer Toe) deformitesi

www.d4pro.com/footcare/ IMAGES/IMGO02_small.jpg

Sekil 9. Diyabetik ayakta Charcot deformitesi

Diyabetli hastalarda noropatik ayak Ulseri gelismesinde ana
etmenlerden biri de anormal plantar basingdir (4, 12, 38, 39, 84). Noropatili
hastalarin en az % 75 inin ayaklari normalden genistir ve ekstra genis
ayakkabi giyseler de % 50’ sinde ayakkabi sorunu vardir. Ayagin anatomik
yapisindaki degisimier ya da yanlis ayakkabi kullanimina bagli olugsan basing
degisiklikleri reaksiyon olarak nasirlarin olusumunu baslatir. Olusan nasirlar,
diyabetik ayakta Ulser Oncist olarak algilanmalidir (77, 79). Ayak
deformitesine bagli gelisen Ulserler en ¢ok plantar bolgede 1. ve/veya 5.

metatars basinda olusurlar (66).
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1.8.6. DIYABETIK AYAK ULSERLERININ GENEL TEDAVISI

lyilesen yara her zaman igin dogal bir olay olarak degerlendirilir. Ancak
diyabetiklerde hipo ve hiper glisemiye bagh dokularda dolagim bozuklugu
oldugunda yara iyilesme fazlarn degistigi icin dogal olan bu durum yerini
kapanmayan, infeksiyona agik ve ilerlemeye eyilimli bir tabloya birakir (43).

Onarimin primer olarak gergeklesmedigi yaralanma durumlarinda, yara
steril serum fizyolojik irrigasyonuyla temizlenmeli, uygun pansumanla steril
olarak &rtilmelidir. Irrigasyonlar, yabanci maddeleri, bakterileri ve gevsek
nekrotik dokulart uzaklagtinir. Bu iglem inflamatuar fazi azaltarak olasi
slipirasyonu 6nlemek agisindan énemlidir (43).

Diyabetik ayak problemi olan hastalar, tedaviyi ynlendiren degisik klinik
ozelliklere sahiptir (60). Tedavi ve 6nleme calismalarinin buyik olgtide
basarisi, hastanin ayadindaki yarayi nasil algiladigina ve bu durumun yasam
tarzini nasil etkiledigine baghdir (72).

Diyabetik ayak Ulserlerinin genel tedavisinde; diyabetin metabolik
kontrolli, nekrotik dokularin debritmani, yaranin nemli yara ortust ile
pansumani, yaray! basingtan ve travmadan koruyan destek cihaz kullanimi
ile hasta ve ailesinin egitimi yer almaktadir (49, 53, 57, 81).

Diyabetik ayak tlserinin seyrini degistiren infeksiyon genellikle ayaktaki
bir gatlak ya da Ulserli deriden girerek olusur, derin dokulara yayilarak gazli
gangren ve osteomiyelite neden olabilir. Yaygin etkenler, Stafilokokus
Aerous, Streptokokus Pyogenes, anaeroplar (Bakteroides v.s.) ve gram
negative (—) mikroorganizmalardir (E.Coli, Pseudomonas v.s.) (12, 81).

Diyabetik ayak Ulserinde bakteri sayisini azaltmak ve bakterilerin yan

etkilerini dnlemek amaciyla antibiyotik tedavisi uygulanmaktadir. Konuyla ilgili
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yapilan caligmalarin bazilari, klinik olarak infekte olmayan diyabetik ayak
Ulserlerinde antibiyotik tedavisinin etkili oldugunu gésterse de, antibiyotiklerin
pahali olmasi, toksik etkileri ve direng olusturmasi gibi olumsuziuklari
unutulmamalidir. infekte olgularin tedavisinde uygulama kolayligi yoninden
genellikle oral antibiyotikler verilmekte, osteomiyelit gibi yaygin ve ciddi
infeksiyonlarda parenteral kullanim dnerilmektedir (12, 81).

Diyabetli hastalarda yara iyilesmesinin tamamlanmasi bakimindan, aglik
kan sekeri dlzeyinin 115 mgr/dl, tokluk kan sekeri diizeyinin 140 mgr/dl’ yi
asmamasl istenmektedir. Bu nedenle glisemik kontrol Ulser tedavisinde
unutulmamasi gereken etmenlerden biridir. (24, 63).

Etyolojiyi g6z ardi ederek, tim dulserlerin tedavisinde temel prensip,
bolgedeki basincin kaldirimasidir (81, 84). Bunun icin Ulser bolgesine uygun
olarak dizayn edilen ortez (destekleyici cihaz) ya da ayakkabi kullaniimalidir

(12, 84) (Sekil 10).

Sekil 10. Ayak 6nlne yiklenmeyi azaltan ‘rocker bottom’ ayakkabi

iyilesmeyen Ulserlerde; ilk olarak basing azaltici énlemlerin yetersiz
kaldigi ya da hastanin ayagini yeterince dinlendirmedigi dtstndlmelidir.
Bununla ilgili bir stiphe yoksa ikinci olarak vaskuler yetersizliklerle ilgili
degerlendirme yapilmalidir. Herhangi bir sorun bulunmazsa, kronik yara

olarak kabul edilmeli ve gelismis yara bakim Grtnleri denenmelidir (81).
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1.8.7. HIDROKOLLOID YARA ORTUSUNUN OZELLIKLERI

Yara, doku kaybiyla karakterize bir olaydir. Doku kaybinin kas, kemik
dokusu ve i¢ organlara kadar uzandigi durumlarda komplike yaralardan séz
edilir. Her yaralanma olayinda, yaranin tipi ve doku hasarinin derecesi ne
olursa olsun, dokunun eski fonksiyonunu kazanabilmesi icin onarimi baslatan
birbiriyle baglantili i faz devreye girer (27, 70, 76). lyilesme dénemindeki
morfolojik degisikliklere gére bu fazlar; 6lu dokularin atiimasini ve yaranin
temizligini saglayan inflamatuar (eksudatif) fazi, graniilasyon dokusunun
olustugu proliferatif fazi, skar dokusu ve epitelizasyonun olugmasiyla yaranin
olgunlastigi rejenerasyon fazidir.

Normal yara iyilesmesinde; birlestirici doku formasyonu, hicre
aktivasyonu ve buyume faktorii aktivasyonunun birbiriyle etkilesmesi rol
oynamaktadir. Diyabetik ayak yarasinda bu ¢ 6nemli fizyolojik olayda bir
degisim soéz konusudur. Diyabette yara iyilesmesi inflamasyon fazinda
duraklamistir ve inflamatuar stiregte hiicresel aktivite hiperglisemi nedeniyle
azalmigtir (27). Derinin kronik Ulserleri, yara iyilesmesinde gecikme ile
kendini gdsterirler, epitelizasyonun olmamasi yada gecikmesi nedeniyle
iyilesme sureleri birkag aydan baslayarak yillarca sirebilir.

Akut ya da kronik tum yaralarda, ortamin nemli kalmasi tedavide istenen
bir durumdur. Boylelikle dokularin dehidrate olmasi ve hiicre 6limi 6nlenmis
olmaktadir (42, 61, 69).

Hydrokolloid yara ortust, yari gegirgen ylizeyi sayesinde yaranin
oksijenlenmesini saglar, yaradaki fazla akintiyr absorbe eder, ortamin nemli
kalmasini saglar. Bu sayede pansuman degisimlerinde agri ya da tahrise

neden olmaz, yara ylzeyinde olusan grantlasyon dokusunun yarada
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kalmasini saglar. Suya dayanikli Ust yiizeyi sayesinde de bakteriler igin
bariyer olusturur (42, 69).

1.8.8. DIYABETIK AYAK ULSERi OLAN HASTALARIN GUNLUK AYAK
BAKIMINDA DIKKAT ETMELERiI GEREKEN NOKTALAR

v Ayak Ulseri geligen diyabetli hastalarin ayaklarinin giinlik kontrolii
oldukga 6nemlidir (41, 83).

v Diyabetik ayak llseri tedavisi mutlaka bir uzman tarafindan yapiimali,
asla kendiliginden geger diye duslinerek hafife alinmamali ya da halk
arasinda yaralarin kapanmasi igin kullanilan merhem veya otlar (kocakari
ilaglan) infeksiyona neden olup yarayi daha da kétiilestirecedi icin kesinlikle
kullaniimamalidir. Kulaktan duyma baskalarina iyi gelen ilaglar da yine
doktora danigilmadan uygulanmamalidir.

v Saglam ayagin bir ayna yardimiyla her giin kontroliiniin yapilarak;
kalinlagmis sert deri bolgeleri veya deride gatlak olup olmadigina bakilmali,
eder hasta bunu kendisi yapamiyorsa yakin olan birisine bu kontrolii
yaptirmasi sdylenmelidir. Nasir ya da sertlesmis deriler makas, jilet gibi kesici
aletlerle ¢ikariimaya galisiimamalidir (41).

Ayagin plantar yiziindeki nasir olusumlari, bélgenin baski altinda ve
ulser olugsumuna uygun olduguna isaret etmektedir. Bu alanlarin belirlenip
istenmeyen  komplikasyonlara neden olmamasi agisindan  diizenli
debritmanla basincin azaltiimasi gerekmektedir (41, 66, 81)

v Genel hijyen olarak; yara bolgesi disinda kalan ayak derisi dikkatli bir
sekilde ik sabunlu bezle silinip durulandiktan sonra nemlendirici krem
surilerek yeni kuruma ve catlaklarin olugsmasi &nlenmelidir. Bu silme

esnasinda yarali bélgenin higbir sekilde 1slanmamasi gerekmektedir. Saglam
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ayagin da yine gunlik ilik sabunlu su ile yikanip temiz bir havlu ile ézellikle
parmak aralarinin kurulanmasi unutulmamalidir (83). Banyo sonrasi ayagin
nemli kalmasini saglamak igin parmak aralari hari¢ (parmak aralari genellikle
yeteri kadar nemlidir) krem surulebilir.

v Ulser olan ayakta tirnaklar pansuman bélgesi iginde kaliyorsa,
kesmek icin bir uzmana danismak en iyisidir. Tirnaklarda kalinlasma ve sekil
bozuklugu, batma sorunlari varsa bir cildiye uzmaninin gérts alinmahdir.
Herhangi bir sorun yoksa ve pansuman bdlgesi disinda ise saglam ayakta
oldugu gibi tirnaklar banyodan sonra yumusak iken, batmasini 6nlemek igin
ayak parmaklarinin hizasindan diz olarak kesilmelidir (83). Tirnak kenarlari
higbir zaman sivri bir nesne sokularak temizlenmemeli, gerek duyuluyorsa
eski bir dis firgasi kullaniimalidir (41).

v Evde, deniz kiyisinda, kumsalda ya da ¢imenli alanlarda bile olsa
ciplak ayakla dolagsmamali, en azindan terlik kullaniimalidir (83).

v Diyabetli hastalarda ayakkabi ve gorap segimi oldukga 6nemlidir.
Ulser olan ayakta pansuman materyali nedeniyle ayak normalden biylk
olacadl igin bu dénemde kullanilan ayakkabi yaraya basi yapmayacak
geniglikte olmalidir. Saglam ayak icin de yine basing olusumuna neden
olmayacak genislikte, derin ve yuvarlak buruna sahip, diiz veya algak topuklu

(4-6 cm), bagcikli ayakkabilar tercih edilmelidir (Sekil 11) (83).

Sekil 11. Diyabet hastalarina uygun ayakkabi
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Yapilan bir galigmada; standart ayakkabi kullanan diyabet hastalarinin,
kendi ayak kaliplarina gére yapilmis ayakkabi ya da ortez kullananlara oranla
iki kat daha fazla Ulser / tekrarlayan Ulserden yakindiklar gortlimustir. Ancak
bununla ilgili yapilan bir galismada da, diyabetli hastalarin kendi ayak
yapisina uygun ayakkabi ya da ortez kullananlarin oraninin % 12 - 15 gibi az
oldugunu  gostermektedir (41). Bu konuda hastalarin  egitimle
bilinglendirilmesi gerekmektedir.

Ayakkabi iginde kullanacaklari yumusak plastazot (yumusak) tabanlik
(sekil 12), yeni ya da tekrarlayan Ulser olusumunu Onlemesi ve hastalarin

rahathg agisindan onerilmektedir (12, 30, 84).

www.northstarlab.com/images/ DiabAccommo.jpg
Sekil 12. Ayakkabi iginde kullanilan yumusak Plastazot tabanlik.

Coraplarin dikis yerlerinin belirgin ve lastik kisimlarinin siki olmamasi,
yamanmis ya da deligi olanlarin giyilmemesi ve sentetik olanlardan uzak
durulmasi onerilimektedir. Terletmeyen pamuklu coraplar tercih edilmeli,
soguk havalarda ytn gorap giyilmeli ve goraplar glinliik degistiriimelidir (83).

v Ayaktaki sigsmeler, derinin rengindeki degisiklikler, agri, kasinti,
batma, yanma tarzindaki sikayetlerin zayif kan dolasimini, tlser baglangicini
ve infeksiyonu isaret ettidi unutulmamali, béyle bir durumla karsilagildiginda

mutlaka bir uzmana danisiimalidir (83).
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v Hastanin yasina ve durumuna uygun ginlitk egzersiz yapmasi da
yine kanlanmayi arttirmasi agisindan tavsiye edilmelidir. Ancak aktif tlser
varliginda Ust ekstremite egzersizleri yapilmali, ayaklar dinlendiriimelidir.
Sigara ayaklara giden kan miktarini azaltmasi sebebiyle icilmemelidir.

v Diyabet hastaliinda ayaklardaki kanlanmanin az olmasina bagl,
hastalar ayaklarinin 1sinmadigindan yakiniflar. Bu gibi durumlarda isitma
amagli, sicak su torbalari, isitilmis tugla, elektrik sobasi, tii gibi aletler duyu
eksikligi nedeniyle yaniklara neden olmasi agisindan kullaniimamalidir.

v Ayak Ulseri gelisen diyabetli hastalar ileride de tilser olusumu
acisindan blyuk risk tasirlar. Bu nedenle diizenli aralarla kontrole cagrilmasi

olasi niiksleri 6nleme agisindan énemlidir (24, 30, 81).

1.8.9. DIABETIK AYAK ULSERI TEDAVISINDE PANSUMAN
UYGULAMASINDA DIKKAT EDILMESi GEREKEN NOKTALAR

Diyabetik ayak Ulserlerinin tedavisinde bir gok degisik pansuman
materyali kullaniimaktadir. Hangi pansuman yéntemi kullanilirsa kullanilsin,
6nemli olan pansumanlarin takibinin iyi yapilmasidir. Bunun icin de yaranin
durumuna bakilarak her giin ya da iki glinii gegmeyecek siirede pansumanin
yenilenmesi ve yaranin takibinin miimkiinse ayni kisi tarafindan yapllmasi
idealdir (33, 36).

Diyabetik ayak ulserleri higbir zaman olugabilecek diger yaralar ile bir
tutuimamali ve etyolojisinde yatan tim yénlerle degerlendiriimelidir. Bu
nedenle, pansuman yapilirken;

1. Seker diizeyi normal sinirlarda tutulmali,
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2. Hastada infeksiyon var ise yaradan alinan siriinti kiiltiri sonucuna
uygun antibiyotik tedavisine baslanmig olmali,

3. Parmak aralarinda maserasyon, kizariklik, kabuklanma, kasinti ya da
mantar olup olmadidi kontrol edilmeli,

4. Hastanin bir sikayeti olmasa da, kontrol altinda tutulan tlser alani
diginda kalan boltimiyle birlikte saglam olan ayak da dahil, yeni olusan
kizariklik, deride sertlik, nasirlagma vs. agisindan kontrol edilmeli,

5. Pansuman uygulamasi aseptik kosullarda, steril pansuman takimi ve
spang kullanilarak yapilmali,

6. Ayak Ulseri degerlendirilmesinde yapilacak ilk is, yeterli ve yerinde
yapilan debridmandir. Boylelikle saglikli kanayan doku agiga cikana kadar
nekrotik dokular ve yara gevresinde olusan beyaz masere dokular ya da
kallus temizlenmelidir.

7. Steril, keskin olmayan bir alet yardimiyla tilserin altinda bulunan
dokular saptanir (tendon, eklem kapsiili veya kemik dokusu gibi). Alttaki
dokularin degerlendirimesinde duz film gekilmesi daha iyi bir degerlendirme
saglayacaktir, ézellikle Glserin kemik dokusuna yayilip yayllmadigi ya da
yabanct cisim varligini belirlemek igin.

8. Yaranin siniflandinimast, iskemi ve/veya infeksiyon varhgi
uygulanacak tedavinin planlanmasi agisindan énem tasimaktadir.

9. Ulser tedavisinde klasik pansuman yapiliyorsa; yara % 1’lik rivanolle
yikanip yara kenarlari povidon iyot ile (batikon) silinerek yaranin durumuna
gore ya rivanolli 1slak spangla ya da maserasyon varsa kuru spangla

kapatilir.
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10. Yine yaranin bulundugu ayak bélgesi ve hastanin durumuna goére
(ayakkabi ya da terlik giymesi gerekiyorsa vs.) pansumanin lGzeri rulo pamuk
ve gazll bezle sarilir. Ayakta 6dem varsa, dolasimi rahatlatmak amaciyla
yara steril spangla kapatildiktan sonra rulo pamukla sarilmahdir.

11. Ulser tedavisinde gelistiriimis yara sargisi kullaniliyor ise; yaranin
durumuna gore steril salin soltsyonla irrigasyon yapllir, yara kenarlari
povidon iyot ile silinip steril spangla yara ve kenarlari kurulanir. Kullanilacak
yara 6rtisl yaranin genisligi ve derinligine uygun olarak ayarlanip, yaranin
kenarlarina daha iyi yapismasini saglamak amaciyla birka¢ dakika elde
isitilarak yaranin 3-4 cm digina tasacak sekilde yerlestirilir.

12. Ulser alani parmaklari igine aliyorsa , maserasyon olusumunu
onlemek ve dolasimi rahatlatmak icin parmak aralarina sikmayacak sekilde
temiz gazli bez yerlestiriimelidir.

13. Hastanin pansuman materyalini igine alabilecek genislikte,
sikmayan, havalanmayi engellemeyen, terletmeyen ve bilek kismi lastikli
olmayan pamuklu goraplari tercih etmesi 6nerilmelidir.

14. Maksimum etki igin yara ortistinin 24 saatten fazla birakiimamasi
ve pansumanlarin giinlik yapilmasi tavsiye edilmelidir.

15. Ulser bas yerlerinde olusmussa, basinin kaldiriimasi sarttir. Bunun
icin hastanin mimkiinse pedografik Olgimi yapilarak ayak basinglari
incelenmelidir. Buna goére uygun tabanlik ya da Total Kontakt Kalip
kullanmasi 6nerilebilir (3, 9, 20).

16. Diyabetik ayak ulserlerinin tedavisinde ekip ¢alismasi dnemlidir.
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1.8.10. IYILESEN DIYABETIK AYAGIN KORUNMASI

Diyabet hastalarinin yaklagik olarak % 15'inde gboriilen iyilesmeyen
ayak ulserleri, hasta igin bir doku ve/veya organ kaybi, glukoz kontroliniin
bozulmasi ve uzun sreli sikintili bir siireg iken; hasta gevresi ve toplum igin
de sosyal ve ekonomik yiikii agir olan bir yasam bigimidir (12, 19, 23, 72).
Bu sreci atlatan hastalarin bir daha ayni sikintilarla karsi karsiya
kalmamasi igin bir takim onlemler almalari zorunludur. Cinki, yapilan
calismalar iyilesen lserlerin ilk 3 yil iginde % 41 - 70 oraninda tekrarladigini
gostermektedir (12, 24, 72).

Bu amacla;

1. Hasta egitimi; tUzerinde duruimasi gereken en 6nemli adimdir.
Diyabet egitim hemsiresi tarafindan baslangigta yogun bir sekilde,
sonrasinda belirli araliklarla, hastada davranis degisikligi gelisinceye kadar
siirekli egitim verilmelidir.

2. Glisemik kontrol; instlin kullanan hastalarin en az haftada bir, en
fazla 10 ginde bir sabah aglik ile sabah, 6§le ve aksam tokluk kan sekeri
sonuglarini kaydetmeleri, aclik kan sekerlerinin 115 mgr/dl, tokluk kan
sekerlerinin de 140 mgr/dl'i agmasi halinde doktora gitmeleri 6nerilmelidir
(24).

3. Basinci dengelemek igin uygun tabanlik / ayakkabi; hastanin ayak
kalibi alinarak ve mimkiinse basing dagilimlari incelenerek yapilan tabanlik
ve buna uygun ayakkabi kullanmasi igin hasta tesvik edilmelidir.

4. Duzenli takip; hastanin en yakin diyabet merkezine kayitli olmasi

gerektigi, durumu ile ilgili normalden sapmalar oldujunda hemen, sikayeti
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yoksa dizenli aralarla (3-4 ayda bir) ayak poliklinigine kontrole gitmesi
6nerilmelidir (58).

5. Yagam tarzi; ayaktaki basinci azaltmak bu hastalarin ileriki
yasamlarinda da unutmamalari gereken bir konudur. Bu nedenle aktif ayakta
kalmayi gerektiren meslegi (postaci, garson, sporcu, dansgi v.s.) olan
diyabetlilerin mimkin oldugunca farkli mesleklere kaymalar 6nerilmelidir.
Egzersiz 6nemlidir ancak aktif tlser olan dénemlerde oturarak yapilan st

ekstremite egzersizleri tercih edilmelidir (24, 81).
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BOLUM Il

GEREG VE YONTEM
2.1. ARASTIRMANIN TiPi
Aragtirma, diyabetik ayak dlserlerinin ilerlemesini 6nlemek, iyilesmeyi
hizlandirmak ve hastanede kalis siiresini azaltmak igin, tedavide uygulanan
klasik yara pansumanlari ile hidrokolloid yara pansumanlarinin etkilerinin

kargllagtirlmasi amaciyla; deneysel, analitk ve prospektif olarak

planlanmistir.

2.2. KULLANILAN GERECLER
Arastirmanin verilerinin toplanmasinda;

- Ornekleme alinan hastalarin sosyo-demografik ve saglik durumu ile
ilgili 6zelliklerinin belirlenmesinde hasta tanitim formu (Ek- 1V),

- Pansumandan sonra yaranin iyilesme miktarinin (yaranin alani), iilser
derecesinin ve lokalizasyonunun kaydedildigi hasta izlem formu
kullaniimistir (Ek V).

Pansumanda Kullanilan Materyaller;
Hidrokolloid Yara Pansumani: Sodyum Karboksimetil-selliiléz igeren,

yari gecirgen poliliretan film tabakasi ve tzeri cm 6lgekli olan yara bakim

arind (Sekil 13) (21, 42).
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Sekil 13. Hidrokolloid yara ortiisii

Hidrokolloid Paste: Hidrokolloid yara bakim GrGninin kaviteli

yaralarda kullanilan pasta formu (Sekil 14)(21, 42).

Sekil 14. Hidrokolloid pasta

Hidrokolloid Pudra: Hidrokolloid yara bakim Grindnin akintih

yaralarda kullanilan toz formu (Sekil 15) (21, 42).

Sekil 15. Hidrokolloid pudra
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2.3. KULLANILAN YONTEM

Aragtirma, 1 Mart 2003 — 29 Subat 2004 tarihleri arasinda Ege
Universitesi Tip Fakilltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali,
ic Hastaliklari Anabilim Dali, Infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali ve
Dermatoloji Anabilim Dali. tarafindan ortak diizenlenen “Diyabetik Ayak
Konseyi” ne basvuran, Tip | ve Tip Il diyabet hastaligi nedeniyle Wagner
siniflamasina gére 2. ve 3. derece diyabetik ayak ulseri gelismis, érnekleme
uygun deneklerden, 30’ u deney 30’ u kontrol grubu olmak tizere toplam 60
hasta tzerinde yapiimistir.

Arastirmada iki gruptaki hastalara diyabetik ayak bakiminda dikkat
edilmesi gereken noktalarin anlatildig el kitap¢igi verilmistir (Ek IlI).

Hastalara iliskin bazi bilgiler (cinsiyet, yas, yasadigi yer, 6grenim
durumu, meslegi, alkol ve sigara kullanma durumu, vicut kitle indeksi, kan
basinci, beden isisi, hematokrit diizeyi, diyabet tipi ve diyabet siresi,
diyabetik ayak Ulser etyolojisi, ayak Ulseri derecesi, énceki Ulser deneyimi,
infeksiyon varligi, antibiyotik kullanimi, kronik baska rahatsizh@ olup
olmadigi) arastirmaci tarafindan hazirlanmis 23 maddelik hasta tanitim
formuna islenmistir (Ek IV).

Arastirmaya alinan her hastada; pansumana baslandigi 1., 8., 15. ve
30. gunlerinde yaranin alan (cm?) degisimlerini iceren ve pansuman sonrasi
iyilesme miktarini gosteren dlgimler yapilmistir. Hastanin tlserinin derecesi
ve lokalizasyonunu iceren 6lgcimler, arastirmaci tarafindan hazirlanan hasta
izlem formuna kayit edilmistir (Ek V).

Deney grubundaki hastalarin giinltk kontrolleri ve pansumanlari

arastirmaci  tarafindan  yapilmistir.  Kontrol — grubundaki  hastalarin
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pansumanlarinin izlenmesi amaciyla, klasik pansumanin kimin tarafindan ve
ne sekilde uygulandidini iceren ve arastirmaci tarafindan olugturulan

pansuman izlem formu kullaniimistir (Ek VI).

2.3.1. HIDROKOLLOID YARA PANSUMANI UYGULAMASI

Hidrokolloid ~Grtinlerin  yara pansumaninda kullaniimasi ile ilgili
literattirlerde 3 ila 7 gunde bir degistirimesi 6neriimektedir (11, 69, 70).
Diyabetik ayak ulserlerinin bakim ve takibi sik ve duzenli yapilmadiginda,
yara hizla kétllye gitmektedir, bu nedenle her giin yada en fazla iki glinde
bakilarak kontrol edilmelidir (33, 36).

Buna uygun olarak deney grubunda; hastalann ik yara
degerlendirilmesinin ardindan ulser tedavisi, hidrokolloid yara bakim triinleri
ile yapimistir. Yara kontrolleri ve pansumanlar gunlik yapilmis ve
hidrokolloid yara ortiisti, yaranin durumuna goére akintill yaralarda
hidrokolloid pudra, kaviteli yaralarda hidrokolloid pasta ile birlikte kombine
olarak kullaniimistir. Yara steril salin suyla yikandiktan sonra, steril spancla
tahris etmeden kurulanmistir. Yara kenarlari povidon iyotla silinip, steril
spangla kurulandiktan sonra yaranin durumuna goére uygun hydrokolloid
pansuman uygulanmistir.

Cones ve ark. 276 diabetli hastanin pansumanla izlendigi
calismasinda, 4 ve 12 hafta sonundaki Ulser boyutlari degerlendirilmistir.
Buna gore, 4 hafta sonundaki iyilesme oraninin, 12 hafta sonundaki iyilesme
oraninin tahmini icin iyi bir kriter oldugu sonucuna varimistir (18).

Calismamizda, deney ve kontrol grubundaki hastalar literaturle uyumlu olarak
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30 glin siiresince izlenmistir. Hastalarin gtinliik pansumanlari ve yapilan tim
uygulamalar arastirmaci tarafindan yapilmistir.

2.3.2. KLASIK YARA PANSUMANI UYGULAMASI

Kontrol grubundaki hastalarda klinikte uygulanan klasik pansumanla
bakima devam edilmistir. Bu hastalarin pansumaninda; yara % 4'lik rivanol
ile temizlenip, yara kenarlari povidon iyot ile silinerek durumuna gore
rivanollli 1slak spang, yara kenarlarinin masere oldugu durumlarda ise kuru
spang kapatilarak yapiimigtir.

Her iki gruptaki hastalarda yaranin durumuna gbére debritman
uygulanmistir.

Arastirmada kilo ile diyabetik ayak Ulseri arasinda iligki olabilecegi
dustntlerek, deneklerin viicut kitle indeksleri de hesaplanmistir (16, 74).

Arastirmada, yaranin iyilesme durumu; ulser alaninin mm? cinsinden
degisimlerinin 1. ci pansuman ve sonra 8., 15. ve 30. gunlerindeki dlgiimleri
ile degerlendirilmistir. Birinci dlgimler hastaya uygulanan ilk yara bakimi
esnasinda alinmistir.

Yaranin alani, deney grubunda hidrokolloid pansuman materyalinin
Ustindeki cm'li 6lgek yardimiyla, kontrol grubunda ise transparan olgekli bant
kullanilarak elde edilmistir (Sekil 16, 17). Kiyaslama kolayligi agisindan,

Olglimler mm cinsinden ifade edilmistir.

Sekil 16. Hydrokolloid pansumanda yara alaninin élgtimesi
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Sekil 17. Klasik pansumanda yara alaninin transparan olgekli kagitla
dlclilmesi

Diyabetik ayak Ulser alanindaki degisimler, belirli araliklarla tekrarlanan
dort dlgimden birinci ile dordinci 6lgim arasindaki farkin sayi ve yiizde
olarak belirlenmesiyle bulunmustur.
2.4. ARASTIRMANIN YERi VE ZAMANI

Arastirma, Mart 2003 ile Subat 2004 tarihleri arasinda Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji A.B.D., i¢ Hastaliklari
A.B.D., infeksiyon Hastaliklari A.B.D. ve Dermatoloji A.B.D. tarafindan ortak
diizenlenen “Diyabetik Ayak Konseyi” ne bagvuran ve gozlem icin hastaneye
yatirilan hastalarla, konseye ayaktan bagvuran ve glnlik kontrolleri igin
gidilebilecek mesafede oturan hastalarla yapiimistir. Hastanede yatan
hastalar yatak durumunun uygunluguna goére farkli kliniklerde yatirildiklari igin

klinikler hakkinda bilgi verilmemistir.

2.5. ARASTIRMANIN EVRENI
Arastirmanin evreni, 1 Mart 2003 ile 29 Subat 2004 tarihleri arasinda

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji A.B.D., i¢



37

Hastaliklari A.B.D., infeksiyon Hastaliklari A.B.D. ve Dermatoloji A.B.D.
tarafindan ortak diizenlenen “Diyabetik Ayak Konseyi” ne gelen, Tip | ve Tip
Il diyabet hastaligi nedeniyle Wagner siniflamasina gore, 2. ve 3. derece
diyabetik ayak ulseri gelismis, sinirlamalara uygun olarak segilmis
hastalardan olugsmustur.

2.6. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Arastirmanin 6rneklemini, sinirflamalara uygun olarak secilmis 30’ u
deney, 30’ u kontrol grubunda olmak tizere toplam 60 hasta olusturmustur.

Kontrol Grubu: Diyabetik ayak tlserlerinin kontrol ve tedavisinde klasik
pansuman uygulanan hastalar olusturmaktadir.

Deney Grubu: Arastirmaci tarafindan, 6zel ve amacl olarak diyabetik
ayak ulser kontrol ve tedavisinde Hidrokolloid yara sargisi uygulanan hastalar
olusturmaktadir.

Arastirma kapsamina alinan hastalar “olasiliksiz 6rnekleme yoéntemi”
kullanilarak segilmistir (10, 73).

Deney ve kontrol gruplan olusturulurken yas, cinsiyet, etyoloji ve yara
siniflamasi yénunden benzer 6zellikler tasimasina dikkat edilmigtir.

Hastayla ilgili tanitici bilgiler Ek [V'de, hastanin pansumanlar
sonrasindaki yara 6lcumleri Ek V'de gdsterilmistir.

2.7. ARASTIRMANIN BAGIMLI VE BAGIMSIZ DEGISKENLERI

Diyabetik ayak dlseri bulunan hastalarda iyilesmeyi hizlandirmak igin
Hydrokolloid yara pansumaninin etkisinin incelendigi bu arastirmada;

Bagiml Degisken: Diyabetik ayak ulserinin iyilesme durumu.

Bagimsiz Degiskenler: Yas, cinsiyet, vicut kitle indeksi, insilin

kullanma durumu, diyabetik ayak ulser etyolojisi, beden isisi, tansiyon
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arteriyel, hematokrit dlizeyi, HbA:. dizeyi, alkol sigara ahlgkanhgi,
Hydrokolloid yara pansumani uygulamasi ve klasik yara pansumani
uygulamasidir.
2.8. VERILERIN ANALIZI

Aragtirmadan elde edilen verilerin analizi bilgisayarda Statistical
Package For Social Science (SPSS) 11.5 paket programinda
gerceklestirilmistir.

Arastirmanin amacina uygun olarak  toplanan verilerin

degerlendiriimesinde asagidaki analizler kullaniimigtir (10, 73).

1. Deney ve kontrol grubu hastalarin tanitici bilgilerinden 6lciim
degeri olanlarda, Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemililik Testi
( t Testi), siniflayici olanlarda sayi, yiizde ve X ? (Ki-Kare) testi,

2. Deney ve kontrol grubu hastalarin, pansuman uygulamasinin 1.
glin ve 30. giinde alinan yara alan 6ligiimleri arasinda fark olup
olmadigini saptamak amaciyla, Iki Ortalamanin
Karsilastinimasinda Eslestirilebilen Ornekler icin T Testi,

3. Deney ve kontrol grubu hastalarin, 1 aylk yara iyilesme
durumlarinin yas, vicut kitle indeksi, diyabet siresi, llser
durasyonu ve HbA.. de@erleri Uzerindeki etkilerine gore
karsilastinimasi amaciyla Korelasyon Analizi.

Verilerin analizinde Ege Universitesi Bilgisayar Arastirma ve Uygulama

Merkezi’'nden destek alinmistir.
2.9. SURE VE OLANAKLAR
Aragtirma 2002 yili sonunda planlanmig, 27 Ocak 2003 tarihinde tez

onerisi olarak sunulmustur. 01 Nisan 2003 — 30 Ocak 2004 tarihleri arasinda
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veriler aragtirmaci tarafindan toplanmistir. Geriye kalan sire verilerin analizi
ve tez yazimi icin kullaniimistir.

Gerekli izinler alindiktan sonra verilerin toplanmasina baglanmigtir.
Arastirma sureci icindeki geligmeler 11.08.2003 ve 19.03.2004 tarihlerinde iki
kez tez izleme komitesi tarafindan degerlendirilmistir (Sekil 18).

Kavramsal faz

1.Arastirma konusunu belirieme: Eylil 2002

2.Arastirma ile ilgili literatlir toplama: Eyltl 2002-Aralik 2003
Desen kurma planlama:

3. Arastirma deseninin segifni: Eylal 2002-Ekim 2002

4, Incelenecek populasyonu belirleme: Eyltl 2002-Ekim 2002

5. Verilerin toplanmasina uygun ydntem belirleme: Eylul 2002-Aralik 2003
6. Ornekiemin planlanmasi: Aralik 2002- Ocak 2003

7. Aragtirma planinin degerlendiriimesi: Tez 6nerisi 27 Ocak 2003 tarihinde
sunulmustur.

8. Duizeltmelerin yapilmasi: Subat 2003-Mart 2003

Yurnitme asamasi.

9. Veri toplama: Nisan 2003- Ocak 2004

10. Verilerin analize hazirlanmasi: Subat 2003

Analiz asamasi:

11. Istatistiksel analiz:Subat 2003

12. Yorum: Ekim 2003-Subat 2004

13. Tezin yazimi : Ekim 2003-Subat 2004

2.10. ARASTIRMA ETIGI
Arastirmanin uygulanabilmesi icin Ege Universitesi Tip Fakiltesi
Arastirma Etik Kurul'undan 01.04.2003 tarihinde izin alinmistir (Ek I).
Orneklemi olusturan deney ve kontrol grubundaki hastalara aragtirmaya
katilmalan konusunda Hastane Etik Kurulu'nca kabul edilen “Bilgilendirilmis

Onay Formu” verilmis ve gerekli agiklamalar yapilarak izin aiinmigtir (Ek 1I).
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BOLOUM 1Nl
BULGULAR

3.1. HASTALARLA iLGILI TANITIC! BILGILER

Tablo 1. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Cinsiyetlerine Gore

Dagilimi

Erkek 18 60 18 60 36 60
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =1.000 SD =1, P >0.05

Tablo 1’de goérildagi gibi, deney ve kontrol grubunun % 40’ ini (12) kadin,
% 60’1 (18) erkek hastalar olusturmaktadir. Her iki grup cinsiyet yéninden
karsilastiriidiginda yapilan Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamii

bir fark bulunmamustir (X 2 = 1.000 SD: 1, p >0.05).
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Tablo 2. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Yaglarina Goére Dagilimi

13,3 9 | 150 |

35-44 | 5 | 167 4

45 - 54 4 13,3 7 23,3 11 18,3
55 -64 8 26,7 9 30 17 | 283
65 -74 9 30,0 7 233 16 | 267
75ve | 4 13,3 3 10 7 11,7
TOPLAM | 30 100 30 100 60 100

x? =0.847, SD=4, P> 0.05

Tablo 2'de goriildiga gibi, deney grubundaki hastalarin % 16,7’ sini (5) 35
- 44 yas grubu, % 13,3’ Un0 (4) 45-54 yas grubu, % 26,7’ sini (8) 55-64 yas
grubu, % 30’ unu (9) 65-74 yas grubu, % 13,3’ Gnd (4) 75 ve Ulzeri yag grubu

hastalar olusturmaktadir.

Kontrol grubundaki hastalarin % 13,3’ tnii (4) 35 - 44 yas grubu, % 23,3’
tnl (7) 45-54 yas grubunda olan 7 hasta, % 30’ unu (9) 55-64 yas grubu,
% 23,3’ ani (7) 65-74 yas grubu, % 10’ unu (3) 75 ve lzeri yas grubu hastalar
olusturmaktadir. Yapilan Ki-kare testinde yas gruplan yéninden iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlami bir fark bulunmamistir. (x* = 0.847, SD =4,

P > 0.05).



43

Ayrica deney grubundaki hastalarin yas ortalamasi 60,23 + 12.39 kontrol
grubundaki hastalarin yas ortalamas: §9.47 + 12.79’ dur. Her iki grubun yasg
ortalamalari arasindaki fark, yapilan lki Ortalama Arasindaki Farkin Onemililik
Testi (t-testi) ile istatistiksel olarak anlamli bulunmamugtir (t = 0.236, p= 0.814 >

0.05).

f;TabIo 3. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Yagadiklan Gevreye

Gore Dagihmi

Koy-Kasaba | 8 | 267 7 233 | 15 | 250

Sehir 6 20,0 11 36,7 17 28,3
Buyik Sehir | 16 | 53,3 12 40,0 28 46,7
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.348, SD =2, P > 0,05

Tablo 3'de géruldugt gibi, deney grubundaki hastalarin % 26,7’ sini (8)
kdy ve kasabada, % 20’ sini (6) sehirde, % 53,3 * Unl (16) blylk sehirde

yasayan hastalar olusturmaktadir.

Kontrol grubundaki hastalarin % 23,3’ (inii (7) kéy ve kasabada, % 36,7’
sini (11) sehirde, % 40,0' i (12) blylk sehirde yasayan hastalar

olusturmaktadir. Yapilan Ki-kare testinde yasadiklari gevre ydniinden iki grup



arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamugtir. (> = 0.348, SD = 2,

P > 0.05).

Tablo 4. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ogrenim Durumlarma

Gore Dagilimt

Okur-Yazar Degil | 2 6.7 5 67 | 7 | 17
likokul 11 36,7 13 | 433 | 24 | 400
Orta-Lise 13 | 433 11 367 | 24 | 400
Yoksekokul- Univ | 4 13,3 1 33 | 5 | 83
TOPLAM 30 100 30 100 | 60 | 100

x? =0.331, SD=3, P >0.05

Tablo 4'de gériildigu gibi, deney grubundaki hastalarin % 6,7’ sini (2)
okuma-yazmasi olmayan, % 36.7’sini (11) ilkokul mezunu, % 43.3'ani (13) orta-
lise mezunu ve % 13,3 Unl (4) yiiksek okul - faklilte mezunu hastalar

olugturmaktadir.

Kontrol grubundaki hastalarin % 16,7’ sini (5) okuma-yazmasi olmayan,
% 43,3 {inli (13) ilkokul mezunu, % 36,7 ’sini (11) orta-lise mezunu ve % 3,3’

tni (1) yiksek okul - fakiilte mezunu hastalar olusturmaktadir. Yapilan Ki-kare
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testinde 6grenim diizeyi yéninden iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir. (x* = 0.331, SD = 3, P > 0.05).

_Tablo 5. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Mesleklerine Gore

- Dagilimi

Serbest Meslek | 6 20,0 7 233 | 13 | 21,7
Memur - Isgi 0 ,0 2 6,7 2 3,3
Emekli 15 50,0 10 33,3 25 41,7
Ev hanimi 9 30,0 11 36,7 20 33,3
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.351, SD=3,P> 0.05

Tablo 5'de goérildigh gibi, deney grubundaki hastalarin % 20.0° in1 (6)
serbest meslek grubu, % 50.0’sini (15) emekli ve % 30.0° in1 (9) ev hanimi

olusturmaktadir.

Kontrol grubundaki hastalarin % 23.3' Unl (7) serbest meslek grubu,
% 6,7’ sini (2) memur — is¢i, % 33.3' Uni (10) emekli ve % 36.7’ sini (11) ev
hanimi olugturmaktadir. Yapilan Ki-kare testinde mesleki durumlari agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunmamistir. (x*> = 0.351,

SD=3,P> 0.05).
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Tablo 6. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Sigara igme Durumlarina

Gore Dagihm

Evet 7 23,3 3 100 | 10 | 167
Hayir 17 56,7 16 53,3 33 55,0
Birakmig 6 20,0 11 36,7 17 26,3
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.212, SD=2, P> 0.05

Tablo 6'da goruldiigu gibi, deney grubunun % 23,3° Unl (7) sigara
kullanan, % 56.7" sini (17) sigara kullanmayan ve % 20.0’ n1 (6) sigaray

birakmig hastalar olugturmaktadir.

Kontrol grubunun ise % 10,0’ in1 (3) sigara kullanan, % 53.3' Gnu (16)
sigara kullanmayan ve % 36.7' sini (11) sigarayr birakmig hastalar
olugturmaktadir. Her iki grup sigara igme ydntnden karsilastirildiginda, yapilan
Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir

(2 =0.212, SD=2, P> 0.05).

Deney grubunda sigara i¢gen 7 hasta ile kontrol ,gnjbunda sigara icen 3

hastanin sigara kullanma siireleri 21 yil ve lizeridir. Deney grubunda sigara
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icen hastalardan 2’ si glinde 1-10 adet, 5’ i 11-20 adet, kontrol grubunda sigara

icen hastalardan 1’ i glinde 1-10 adet, 2’ si 11-20 adet igmektedirler.

Tablo 7. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Alkol Alma Durumlarina

Gore Dagihmt

Evet 2 6,7 2 6.7 4 6,7
Hayir 23 76,7 25 83,3 48 80,0
Ara sira 5 16,7 3 10,0 8 13,3
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.747, SD=2, P> 0.05

Tablo 7'de gorildigl gibi, deney grubunun % 6,7° sini (2) alkol alan,
% 76,7 sini (23) alkol kullanmayan ve % 16,7’ sini (5) ara sira alkol alan

hastalar olugturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 6,7’ sini (2) alkol alan, % 83,3’ Uni (25) alkol
kullanmayan ve % 10.0’ in1 (3) ara sira alkol alan hastalar olugturmaktadir. Her
iki grup alkol alma ydninden Kkarsilastinidiinda, yapilan Ki-kare testinde

aralarinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunmamistir (> =0.747, SD =2,

P > 0.05),
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Tablo 8. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann Viicut-Kitle-indekslerine

(VKI) Gére Dagilimi

aylf
Normal
Sigman

Morbit Sisman
TOPLAM

30

3,3
73,3
16,7
6,7
100

15
12

30

6,7

50,0
40,0
3,3

100

37

17

60

5,0
61,7
26,3

5,0
100

x? =0.181, SD=3, P>0.05

Tablo 8'de gorluidagi gibi, deney grubunun % 3,3’ Gnd (1) vicut kitle

indeksine gére zayif, % 73,3’ Unl (22) vicut kitle indeksine gére normal &lglide

olan, % 16,7’ sini (5) vicut kitle indeksine gbre sisman ve % 6,7’ sini (2) viicut

kitle indeksine gére morbit gsisman kabul edilen hastalar olugturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 6,7’ sini (2) vicut kitle indeksine gére zayif,

% 50,0’ in1 (15) viicut kitle indeksine gore normal diglide olan, % 40,0' in1 (12)

vicut kitle indeksine gore sisman ve % 3,3’ Gnl (1) vicut kitle indeksine gore

morbit sisman kabul edilen hastalar olugturmaktadir. Her iki grup viicut-kitie-

indeksi yoninden karsilastiriidiginda yapilan Ki-kare testinde aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamisgtir (x* = 0.181, SD = 3, P > 0.05).
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Ayrica deney grubunun Vicut Kitle Indeksi ortalamasi 24.47 + 6.18, kontrol
grubunun Viicut Kitle Indeksi ortalamasi 25.64 + 5.39’ dur. Her iki grubun Viicut
Kitle Indeksi ortalamalar arasindaki fark, yapilan lki Ortalama Arasindaki Farkin
Onemlilik Testi (t-testi) ile istatistiksel olarak anlamh bulunmamigtir (t = -0.781,

p= 0.438 > 0.05).

Tablo 9. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Vital Fonksiyon Ve

Laboratuar Degerlerine Gére Dagilimi

ansiyon — Sistol

Deney
Kontrol 125.67 12.944

Tansiyon — Diastol Deney 75.63 4.877 0.97310.335
Kontrol 74.37 5.072

Viicut Isisi Deney 36.53 0.201 [-1.667 |0.101
Kontrol 36.63 0.267

Hematokrit Deney 38.904 | 5.018 1.899|0.062
Kontrol 36.157 6.131

Tablo 9'da gérildigl gibi, deney grubunun sistolik tansiyon ortalamasi
125.54, diastolik tansiyon ortalamasi 75.63, vicut isisi ortalamasi 36.53 ve

hematokrit dlzeyi ortalamasi 38.904’'d(r.

Kontrol grubunun sistolik tansiyon ortalamasi 125.67 diastolik tansiyon
ortalamasi 74. 37, vicut 1sisi ortalamasi 36.63 ve hematokrit dlizeyi ortalamasi
36.157°dir. Her iki grubun vital ve laboratuar bulgulart ortalamalarn arasindaki
fark, yaptlan Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (i-testi) ile

istatistiksel olarak anlamli bulunmamusgtir (p > 0,05).
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Tablo 10. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Hbasc Degerlerine Gore

Dagilimi

Normal 23,3

Yiksek 16 53,3 15 50,0 31 51,7
Cok Yuksek 7 23,3 6 20,0 13 21,7
TOPLAM 30 100 30 100 60 .| 100

x? =0.836, SD=2, P> 0.05

Tablo 10’ da gérulduga- gibi, deney grubunun % 23,3' Gnl (7) HbA1c
dizeyi normal, % 53,3’ Uni (16) HbA1c dlzeyi ylksek ve % 23,3’ Unl (7)

HbA1c diizeyi ¢cok ylksek hastalar olusturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 30,0’ im (9) HbA1c dizeyi normal, % 50,0' in1 (15)
HbA1c diizeyi yiiksek ve % 20,0’ in1 (6) HbA1c diizeyi ¢cok yiitksek hastalar
olusturmaktadir. Her iki grup vicut-kitie-indeksi ydniinden kargilastirildiginda
yapilan Ki-kare testinde aralannda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (x> = 0.836, SD =2, P> 0.05).

Ayrica deney grubunun HbA1c dizey ortalamasi 7.86 = 1.32, kontrol
grubunun HbA1c diizey ortalamasi ise 7.60 + 1.41' dir. Her iki grubun HbA1c

duzey ortalamalari arasindaki fark, yapilan |ki Ortalama Arasindaki Farkin
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Onemililik Testi (t-testi) ile istatistiksel olarak anlamii bulunmamistir (t = 0.747, p

= 0.458 > 0,05).

Tablo 11. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabet Tipine Gére

Dagilimi

Tip Il 8 26,7 4 13,3 12 20,0
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.197, SD=1, P >0.05

Tablo 11’ de goruldigd gibi, deney grubunun % 73,3' tGnu (22) Tip |

diyabetli, % 26,7’ sini (8) ise Tip |l diyabetli hastalar olugturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 86,7’ sini (26) Tip | diyabetli, % 13,3’ inl (4) ise
Tip Il diyabetli hastalar olugturmaktadir. Her iki grup diyabet tipi yoniinden
karsilagtirildidinda yapilan Ki-kare testinde aralaninda istatistiksel olarak anlamir

bir fark bulunmamustir (x* =0,197, SD =1, p > 0.05).
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Tablo 12. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabete Yakalanma

Siirelerine Gére Dagilimi

1-5 yil 6 20,0 5 167 | 11 | 183

610 yi 9 30,0 10 333 | 19 | 317
11 =20 yil 13 43,3 12 400 | 25 | 417
21 yil ve 2 6,7 3 100 | 5 | 83
TOPLAM 30 100 30 100 | 60 | 100

x? =0.944, SD=3,P >0.05

Tablo 12’ de goériildigl gibi, deney grubunun % 20,0’ sini (6) diyabet
slresi 1-5 yil olan, % 30,0’ unu (9) diyabet siiresi 6-10 yil olan, % 43,3’ iini (13)
diyabet siresi 11- 20 yil olan ve % 6,7’ sini (2) diyabet siiresi 21 yil ve Gzeri

olan hastalar olugsturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 16,7’ sini (5) diyabet stiresi 1-5 yil olan, % 33,3’
Gnt (10) diyabet stresi 6-10 yil olan, % 40,0’ ini (12) diyabet sliresi 11- 20 yil
olan ve % 10,00 im (3) diyabet siiresi 21 yil ve {zeri olan hastalar
olusturmaktadir. Her iki grup diyabet siireleri yéninden karsilagtiriidiginda,

yapilan Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (x* =0.944, SD =3, P > 0.05).
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Ayrica deney grubundaki hastalarin diyabet siirelerinin ortalamasi 11.43 £
6.55 yil, kontrol grubunun diyabet siirelerinin ortalamasi 11.80 + 6.85 yildir. Her
iki grubun diyabet stirelerinin ortalamalari arasindaki fark, yapilan lki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (i-testi) ile istatistiksel olarak anlamii

bulunmamistir (t = -0.212, p= 0.833 > 0.05).

Tablo 13. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalann Diyabetik Ayak

Etyolojisine Gore Dagihmi

Travma 12 | 40,0 19 63,3 |0.071 1 0.060
Deformite 4 13,3 2 6,7 [0.389 1 0.671
Yiksek Plantar Basing | 11 | 36,7 12 40,0 (0.791 1 0.500
Periferal Arter Hast. 14 | 46,7 0 30,0 |0.184 1 0.144

Toplam (*)

* bazi hastalarda etyolojide birden fazla etken rol oynamaktadir.

Tablo 13’ de gériildigl gibi, deney grubunun % 66.7’ sini (20) néropati
nedeniyle, % 40.0' i (12) travma nedeniyle, % 13.3' Unl (4) ayak
deformitesine bagli, % 36.7° sini (11) yiksek plantar basing nedeniyle ve
% 46.7° sini (14) periferal arter hastaligina bagh ayaginda Ulser olugan diyabetli

hastalar olugturmaktadir.
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Kontrol grubunun ise, % 53.3' {inll (16) ndropati nedeniyle, % 63.3' Unil
(19) travma nedeniyle, % 6.7’ sini (2) ayak deformitesine bagh, % 40.0’ in1 (12)
yliksek plantar basing nedeniyle ve % 30.0' in1 (9) periferal arter hastalidina
bagh ayaginda llser olugan diygbetli hastalar olugturmaktadir. Her iki gruptaki
diyabetik ayak etyolojileri ybniinden Kkarsilastinididinda yapilan Ki-kare
testlerinde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulUnmamlgtlr (SD:1,

p > 0.05).

Tablo 14. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabetik Ayak

infeksiyonu Varhigina Gére Dagilimi

Evet 14 46,7 - 17 56,7 29 48,3
Hayir 16 53,3 13 43,3 31 51,7
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.071, SD=1, P>0.05

Tablo 14'de goériildigl gibi, deney grubunun % 36,7 ‘sinde (14), kontrol
grubunun % 60,0’inda (17) diyabetik ayak Glseri infeksiyonu bulunmaktadir. Her
iki grup diyabetik ayak Ulseri infeksiyonu yénlinden karsilastiriidiginda, yapilan
Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmamigtir
(* = 0.071, SD = 1, p > 0.05). Infeksiyon olan hastalardan alinan striintti
kaltiriinde; deney grubunda 3 hastanin ikisinde Stafilokokus Aereus, birinde
Stafilokokus Aereus ve E. Coli (rerken, Kkontrol grubunda 2 hastada

Stafilokokus Aereus Uremistir.
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Tablo 15. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Antibiyotik Kullanma

Durumiarina Gore Dagilimi

Evet 16 533 19 633 | 32 | 533
Hayir 14 | 467 11 367 | 28 | 467
TOPLAM 30 100 30 100 | 60 | 100

x? =0.121, SD=1,P > 0.05

Tablo 15'de goruldagd gibi, deney grubunun % 43.3'G (13), kontrol
grubunun % 63,3’U antibiyotik kullanmaktadir. Her iki grup antibiyotik kullanma
yéninden karsilastirddiginda yapilan Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (¢ =0.121, SD =1, p > 0.05).

Tablo 16. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Baska Kronik Bir

Hastahginin Olup Olmamasina Gére Dagihimi

Var ' 7 233 | 10 333 17 | 283
Yok 23 76,7 20 667 | 43 | 717
TOPLAM 30 100 30 100 60 | 100

x? =0.152, SD=1,P > 0.05
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Tablo 16’ da goruldigu gibi, deney grubunun % 23.3’ Unde (7), kontrol
grubunun % 33,3’ Unde (10) kronik rahatsizlik bulunmaktadir. Her iki grup
kronik hastalik varligi yéninden karsilastirildiyinda yapilan Ki-kare testinde
aralarinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunmamistir * =0.152, SD = 1,
P > 0.05).

Ayrica deney grubundaki 7 hasta ve kontrol grubundaki 10 hastada

bulunan kronik hastaliklar agagida grafik 1° de belirtilmistir.

L 5 . = " e flopoabee Do .
Kalp HIPER Bobrek CIDENEY
Tansiyon Tasi B KONTROL

Grafik 1. Deney ve Kontrol Grubunda Kronik Rahatsizligi olan hastalarin

grafigi.
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Tablo 17. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabetik Ayak Ulser

Durasyonuna Gore Dagilimi

1-3ay 20 667 | 22 733 | 42 | 70,0 |
3.5-6 ay 8 26,7 6 200 | 14 | 233
65-12ay | 1 3,3 1 3,3 2 3,3
12.5 ay ve 1 3,3 1 3,3 2 3,3
TOPLAM 30 100 30 100 | 60 | 100

x? =0.944, SD =3, P > 0.05

Tablo 17’ de gérildigu gibi, deney grubunun % 66,7’ sini (20) diyabetik
ayak Glser durasyonu 1-3 aylik, % 26,7’ sini (8) diyabetik ayak tlser durasyonu
3.5-6 aylik, % 3,3’ tinl (1) diyabetik ayak Ulser durasyonu 6.5-12 aylik ve % 3,3’
Gni (1) diyabetik ayak Ulser durasyonu 12.5 ay ve Uzeri olan hastalar

olusturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 73,3’ linll (22) diyabetik ayak Ulser durasyonu 1-3
aylik, % 20,0’ sini (6) diyabetik ayak ulser durasyonu 3.5-6 aylik, % 3,3’ Uni (1)
diyabetik ayak Ulser durasyonu 6.5-12 aylik ve % 3,3’ Uni (1) diyabetik ayak
{lser durasyonu 12.5 ay ve lzeri olan hastalar olusturmaktadir. Her iki grup

diyabetik ayak dlser durasyonlari ydéniinden kargilastirildiginda yapilan Ki-kare
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testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (X = 0.944,

SD = 3, p> 0.05).

Tablo 18. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabetik Ayak Ulser

Wagner Siniflamasina Goére Dagilimi

2. Derece 13 43,3 10 33,3 23 38,3
3. Derece 17 56,7 20 66,7 37 61,7
TOPLAM 30 100 30 100 60 100

x? =0.795, SD=1, P>0.05

Tablo 18’ de gérildiga gibi, deney grubunun % 43,3’ Gndl (13) Wagner
siniflamasina gére 2. derece ayak Ulseri bulunan ve % 56,7’ sini (17) 3. derece

ayak Ulseri bulunan hastalar olugturmaktadir.

Kontrol grubunun ise, % 33,3’ Gnl (10) Wagner siniflamasina gére 2.
derece ayak Ulseri bulunan ve % 66,7’ sini (20) 3. derece ayak llseri bulunan
hastalar olugturmaktadir. Her iki grup diyabetik ayak (lseri siniflamasi
ybéniinden karsilagtinidijinda yapilan Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel

olarak anlamii bir fark bulunmamistir (X =0.795, SD =1, p > 0.05).
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Tablo 19. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ulserin Bulundugu

Ayak Yoniine Gore Dagilim

Sag ayak 17 56,7 19 633 | 36 | 60,0
Sol ayak 13 433 11 | 366 | 24 | 400
TOPLAM 30 100 30 100 60 | 100

x* =0.598, SD =1, P >0.05

Tablo 19’ da gdruldigu gibi, deney ve kontrol grubunda, diyabetik ayak
tlserleri % 56,7’ sinde sag ayakta, % 43,3’ inde sol ayakta bulunmaktadir. Her
iki grup diyabetik {ilserin bulundugu ayak yéniinden karsilastirildiinda yapilan
Ki-kare testinde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir

(¢ =0.598, SD =1, P >0.05).
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Tablo 20. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ayak Ulseri

Lokalizasyonuna Goére Dagilimi

Metatars basi 14 | 46,7 11 36,7 | 25417

Falanks 4 13,3 7 23,3 | 11183
Ayak sirtt +Ayak laterali 5 16,7 5 16,7 | 10| 16,7
Topuk+ Asil Ustii+ Malleol 5 16,7 5 16,7 | 10| 16,7
Plantar bélge 2 6,7 2 6.7 4 (6,7

TOPLAM 30 100 30 100 | 60 | 100

x* =0.882, SD =4, P >0.05

Tablo 20’ de gérildtigu gibi, deney grubunun % 46,7’ sini (14) metatars
baginda, % 13,3’ Gnd (4) ayak parmaklarinda, % 16,7’ sini (5) ayak sirti + ayak
lateralinde, % 16,7’ sini (5) topuk + asil tendonu (stli + medial malleol tizerinde

ve % 6,7’ sini ayagdin plantar béigesinde Ulser bulunan hastalar olusturmaktadir.

Kontrol grunda ise % 36,7’ sini (11) metatars basinda, % 23,3' Uni (7)
ayak parmaklarinda, % 16,7’ sini (5) ayak sirti + ayak lateralinde, % 16,7’ sini
(5) topuk + agil tendonu ustli + medial malleol tzerinde ve % 6,7’ sini ayagin
plantar bolgesinde dlser bulunan hastalar olugturmaktadir. Her iki grup diyabetik

ayak Ulseri lokalizasyonu ydninden kargilastiriidiginda yapilan Ki-kare testinde
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aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (x> =0.882, SD = 4,

p > 0.05).

Tablo 21. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Gegirilmis Ulser Varlig

Durumlarina Gore Dagilimi

x? =0.417, SD =1, P >0.05

Tablo 21" de gorulduagl gibi, deney grubunun % 60,0’ i1 (18) dnceden
ayak Ulseri gegirmig, kontrol grubunun ise % 70,0’ ini (21) 6nceden ayak Ulseri
gegirmis hastalar olusturmaktadir. Her iki grup 6nceden diyabetik ayak ulseri
gegirme durumlan ydninden kargilastiriidiinda yapilan Ki-kare testinde
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (* = 0.417, SD = 1,

p > 0.05).
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3.2 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI HASTALARIN DIYABETIK AYAK
ULSER ETYOLOJILERININ HbA;c DUZEYi, VOCUT KIiTLE INDEKSIi VE
DIYABET SURESINE GORE DAGILIMI

Tablo 22. Deney Ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabetik Ayak Ulser

Etyolojilerinin HbA; Diizeyine Goére Dagilimi

Var 36 7,676 1,436 0,405 0,687
Noropati Yok 24 7,819 1,277 0,396 0,694

Var 31 7,573 1,389 0,940 0,351
Travma Yok 29 7,905 1,343 0.939 0.352

Var 6 7,017 0,870 1,977 0,083
Deformite Yok 54 7,812 1,393 1,365 0.178
Plantar Var 23 7,745 1,441 0,051 0,960
Basing O Yok 37 7,726 1,336 -0,052 0.959
Periferal Var 23 7,849 1,083 -0,557 0,579
Arter Hast. | Yok 37 7,661 1,525 -0,515 0,608

Tablo 22’ de goruldiglu gibi, deney ve kontrol grubundaki hastalarin,
HbA1c diizeyi ile diyabetik ayak Ulser etyolojileri arasinda yapilan, lki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik Testinde (t-testi) istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamigtir (p > 0,05).
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Tablo 23. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Diyabetik Ayak Ulser

Etyolojilerinin Viicut Kitle Indeksine Gére Dagilimi

Néropati

Yok 24 25,558 3,944 0,551 0,584
Travma Var 31 24,761 4,783 0,395 0,695

Yok 29 25,362 6,.762 0.399 0.691
Deformite Var 6 32,000 10,292 -1,817 0,126

Yok 54 24,280 4,598 -3,363 0.115
Plantar Var 23 25,909 6,724 0,849 0,401
Basing t Yok 37 24,519 6,724 -0,904 | 0.370
Periferal Var 23 25,052 6,160 -0,001 | 1,000
Arter Hast. | Yok 37 25,051 5,620 -0,001 1,000

Tablo 23’ de gérildaga gibi, deney ve kontrol grubundaki hastalarin,
vicut kitle indeksinin diyabetik ayak iser etyolojileri dzerine etkisi yonunden
yapilan, |ki Ortalama Arasindaki farkin Onemlilik Testinde (t-testi) istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0,05).



Tablo 24. Deney Ve Kontrol Grubundaki Hastalarinda Diyabetik Ayak Ulser

Etyolojilerinin Diyabet Siiresine Gore Dagihimi

6 8 _ 5 1

15yl | (167) | (25.8) 21.7) 4,3)
11 7 4 13 9

610yl | (30.6) | (22.6) (66.7) (56,5) (39,1)

15 15 1 4 ( 41,’05)
120yl | @41,7) | (484) (16,7) (17.4) :
4 1 1 1 3

2tyivet| (11,1) | (32 (16,7) (4,3) (13,0)

2 ogoo | 0097 0.147 0.004 0.130

Tablo 24’ de goériidugih gibi, deney ve kontrol grubundaki hastalarin,
diyabetik ayak Ulser etyolojileri ile diyabet siireleri arasinda yapilan, Ki-kare

Testinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamugtir (p > 0,05).
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3.3 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKi HASTALARIN 1 AYLIK YARA
IYILESME DUZEYLERININ YAS, VOCUT KITLE INDEKSI, DIYABET SURESI,
ULSER DURASYONU VE HbA:;c DEGERLERI UZERINDEKi ETKIiLERINE
GORE DAGILIMI

Tablo 25. Deney Ve Kontrol Grubundaki Hastalarin 1 Aylik Yara iyilesme
Diizeylerinin Yag, Viicut Kitle indeksi, Diyabet Stiresi, Ulser Durasyonu ve

HbA; Degerleri Uzerindeki Etkilerine Gére Dagilimi

Deney |30 -0.248 0.18730 -0.189 0317 |30 -0.312 0.093

YAS Kontrol |30 -0.157 0.409[30 -0.264 0.158 (30 -0.150 0.427
_ Deney (30 -0.001 0.994{30 0.090 0.637 [30 0.012 0.950
VKIi Kontrol |30 0.105 0.579 [30 -0.070 0.713 [30 -0.152 0.424

Deney {30 -0.007 097130 -0.124 0.514 |30 -0.101 0.594

DM SURESI [Kontrol [30  0.229 0.223 [30 0.072 0.703 |30 0.258 0.169

YARADU- |Deney |30 0.281 0.133 /30 0.170 0.369 {30 0.062 0.746

RASYONU |Kontrol |30 0.071 0.708 |30 0.037 0.845 [30 -0.002 0.992

HbA1 Deney |30 -0.449 0.013 /30 -0.525 0.003 |30 -0.457 0.011

DEGERI Kontrol |30 -0.021 0.912 |30 0.047 0.803 |30 -0.097 0.612

Tablo 25'de gérildugi gibi, deney ve kontrol grubundaki hastalarin, 1
ayhk yara iyilegmelerinin, yas, viicut kitle indeksi, yara durasyonu arasinda
yapilan Korelasyon analizinde istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamigtir
(p > 0,05). Ancak, kandaki HbA1c degerleri ile yara iyilesmesi arasinda yapilan

Korelasyon analizinde fark anlamli bulunmustur (p< 0.05).
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-3.4. DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI HASTALARDA INFEKSIYON

-~ VARLIGININ 6GRENIM DUZEYI VE SIGARA IGME DURUMUNA GORE
" DAGILIMI

Tablo 26. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ogrenim Diizeylerinin

Diabetik Ayak infeksiyon Varligina Gére Dagtlimi

Okur-Yazar Degil

6 87,5 1 14,3
ilkokul 10 41,7 14 58,3
Orta okul-Lise 13 54,2 11 45,8
Yiiksek okul- Oniv 2 40,0 3 60,0

x? =0.208, SD=3, P>0.05

s o

Tablo 26’ da deney ve kontrol grubundaki hastalarin, 6grenim durumiari

ile infeksiyon varli§i arasinda yapilan, Ki-kare Testinde istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamugtir (p > 0,05).
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Tablo 27. Deney ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Sigara igme

Durumlannin Diabetik Ayak Infeksiyon Varligina Gére

Dagilirm

igiyor

5 50,0 5 50,0
igmiyor 19 57,6,7 14 42,4
Birakmis 7 41,2 10 58,8

x? =0.543, SD=2, P>0.05

Tablo 27" de deney ve kontrol grubundaki hastalarin, sigara icme
durumian ile infeksiyon varlidi arasinda yapilan, Ki-kare Testinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamisgtir (p > 0,05).
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3.5 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI HASTALARIN ULSER ALANI
OLCUM ORTALAMALARINA GORE DAGILIMI

Tablo 28. Deney Ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Ulser Alam Olgum

Ortalamalarina Gore Dagilimi

1.ve 2. 6lcum farki | Deney | 30 | 14.074 | 11.618

(%) Kontrol | 30 | 1.874 | 5.105 | 9-266 | 0.000
1. ve 3. 6leum farki | Deney 30 28.150 | 17.746

(%) Kontrol | 30 | 6.346 | 7.206 | 6235 | 0.000
1. ve 4. 6lcuim farki | Deney 30 41.188 | 25.010

(%) Kontrol | 30 | 10.097 | 10.477 | 6-280 | 0.000

Tablo 28 de goruldudlu gibi, deney ve kontrol grubundaki hastalarin,

guruplar arasi Ulser alani 6lcim vyizdeleri arasindaki fark, yapilan ki

Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ile istatistiksel olarak anlamii

bulunmustur (p < 0,05).

Deney grubundaki hastalarda pansumanin 1., 2., 3. ve 4 ‘cl hafta

6iciimlerinde, bazale gbdre olusan yilzde kuglime miktarinda belirgin bir

artma goérilirken, kontrol grubunda zamana gore llser alani kugliime
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ylzdelerinde azalma izlenmigtir. Deney ve kontrol grubundaki hastalarin

Ulser alani 6lglim degisimleri grafik 2'de gosterilmigtir.

N * Hidrokolloid

" 30. Giin

Olcim Za

marv

hastalarin Ulser alanlarinin kigilme

Grafik 2. Deney ve kontrol grubundaki

leri.

gisim

yUzdelerinin zamana gére de
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BOLUM IV
TARTISMA

4.1. HASTALARLA ILGILI TANITICI BILGILER

Diyabetik ayak Ulserlerinin tedavisinde klasik yara pansumani ile
Hidrokolloid yara pansumaninin etkilerinin incelendigi calismada; wagner
siniflamasina goére ikinci ve Uglncll derece diyabetik ayak Glseri bulunan 60
hasta 30 gin slreyle takip edilmistir. Deney grubundaki 30 hastaya
Hydrokolloid yara pansumani uygulanmig, kontrol grubundaki 30 hasta da
klinikte diabetik ayak Ulser tedavisinde uygulanan klasik pansumana devam

edilerek takip edilmistir.

Arastirmaya alinan hastalarin tanitici &zellikleri ile ilgili bazi verileri
incelendiginde; deney ve kontrol grubundaki hastalarin % 60.0° in1 erkek, %
40.0’ ini kadin hastalar olusturmaktadir. Konu ile ilgili literatlirde, diyabetik ayak
Ulseri goriilme oraninin erkeklerde fazla oldugu belirtilmistir (42, 56, 64). Bizim
aragstirmamizda literatlirie parelelik gostermekiedir. Her iki grup cinsiyet
ydninden esittir. Bu da arastirmanin gecerliligi acisindan énemilidir. Iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0.05)(Tablo 1).
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Epidemiyolojik caligmalarda, 40 yasin Uzerindeki diyabetik hastalarin
cogunda ayak Ulseri gelistigi gosterilmistir (42, 46, 64). Bizim calismamizda da
deney grubundaki hastalarin yas ortalamasi 60.23, kontrol grubundaki
hastalarin yas ortalamasi 59.47'dir. |ki grubun yas ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0.05) (Tablo 2).

MQahgma kapsamina alinan deney grubundaki hastalarin % 26,7’ sini kdy
ve kasabada, % 20’ sini sehirde, % 53,3' Uni bilylik sehirde yagayan hastalar,
kontrol grubundaki hastalarin % 23,3’ Uni kdy ve kasabada, % 36,7 sini
sehirde, % 40,0' in1 buyuk sehirde yasayan hastalar olugturmaktadir.
Yasadiklari gevre bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamii bir

fark bulunmamigtir (p > 0,05) (Tablo 3).

Hastalarin egitim durumlarina bakildiinda, deney grubunun % 6,7’ sini
okuma-yazmasi olmayan, % 36.7’sini ilkokul mezunu, % 43.3'Unl ortaokul-lise
mezunu ve % 13,3 Unl yiksek okul - fakilte mezunu hastalar, kontrol
grubunun % 16,7’ sini okuma-yazmasi olmayan, % 43,3’ Uni ilkokul mezunu,
% 36,7 'sini ortaokul-lise mezunu ve % 3,3’ tinQ ylksek okul - fakiilte mezunu
hastalar olusturmaktadir. [ki grup arasinda &grenim dizeyi ybntnden

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamugtir (p > 0,05) (Tablo 4).

/ Deney grubundaki hastalarin % 20.0’ in1 serbest meslek grubu, % 50.0’sini

’ emekli ve % 30.0' in1 ev hanimi, kontrol grubundaki hastalarin % 23.3' tni

- serbest meslek grubu, % 6,7’ sini memur - is¢i, % 33.3’ Gnd emeKkli ve % 36.7’
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sini ev hamimi olusturmaktadir. Mesleki durumlan agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0,05) (Tablo 5).

Aragtirma kapsamindaki deney grubunun % 23,3’ Unu sigara kullanan,
% 56.7’ sini sigara kullanmayan ve % 20.0’ ini sigarayl birakmig hastalar,
kontrol grubunun ise % 10,0 i sigara kullanan, % 53.3' (n0 sigara
kullanmayan ve % 36.7’ sini sigarayl birakmig hastalar olusturmaktadir. Her iki
grup arasinda sigara icme yodniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p > 0,05) (Tablo 6).

Deney grubunun % 6,7’ sini alkol alan, % 76,7’ sini alkol kullanmayan ve
% 16,7’ sini ara sira alkol alan hastalar, kontrol grubunun ise, % 6,7’ sini alkol
alan, % 83,3' Gnd alkol kullanmayan ve % 10.0’ in1 ara sira alkol alan hastalar
olusturmaktadir. Her iki grup alkol alma yéniinden karsilagtirildiginda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir (p > 0,05) (Tablo 7).

Deney grubunu olusturan hastalarin Viicut Kitle Indeksi ortalamasi (VKI)
24.47, kontrol grubunu olusturan hastalarin VK| ortalamasi 25.64' dir. ik

grubun VK| ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulunmamgtir (p > 0,05) (Tablo 8).

Deney grubundaki hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 125.54, diastolik
tansiyon ortalamast 75.63, vicut 1sisi ortalamas: 36.53 ve hematokrit diizeyi

ortalamas! 38.90, kontrol grubundaki hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi
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125.67, diastolik tansiyon ortalamasi 74. 37, vicut isisi ortalamas! 36.63 ve
hematokrit diizeyi ortalamasi 36.157'dir. Iki grubun bazi vital ve laboratuar
bulgulari ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigtir
(p > 0,05) (Tablo 9).

Literatirde, diyabetik Ulser iyilesmesi ile sistolik tansiyon, viicut 1sisi ve

kandaki hematokrit degeri ve sigara icmenin iligkili oldugu belirtilmistir (12)

_,,//San Turgay'in basing yaralari ile ilgili yapti§i caligsmasinda, hastalarin

“yasamsal bulgulannda 6i¢lildugu glnier arasinda fark saptanmadigi belirtilmigtir

(68).
Bizim galismamizda iki grup arasinda fark olmamasi denek sayisinin az
olmasi ile agiklanabilir.

Aragtirma alinan deney grubundaki hastalarin kandaki HbA;. ortalamasi
7.86, kontrol grubundaki hastalarin HbA. ortalamasi 7.60’ dir. Iki grubun HbA.
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p >
0,05) (Tablo 10).

Diyabet tipi yoéniinden ele alindiginda, deney grubundaki hastalarin
% 73,3 tnt Tip |, % 26,7 sini Tip Il, kontrol grubundaki hastalarin % 88,7’ sini
Tip 1, % 13,3’ Gnd Tip 1l diyabetii hastalar olusturmaktadir. Her iki grup diyabet
tipi yontinden karsilagtiriidiginda, aralarinda istatistikse! olarak anlaml bir fark
bulunmamustir (p > 0.05) (Tablo 11).

Literatlirde Tip Il diyabetin daha yaygin oldugu ve buna bagl olarak da
ayak lezyonlar olusumunun daha sik rastlandigi belirtiimektedir (56, 58, 64).
Bizim c¢alismamizda sonucun literatirden farkli olmasi, denek sayisinin az

olmasina ve Tip | diyabetlilerin tesadiifen goguniukta olmasina baglanabilir.
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Deney grubundaki hastalarin diyabet slrelerinin ortalamasi 11.43 vyil,
kontrol grubundaki hastalarin diyabet strelerinin ortalamasi 11.80° dir. Her iki
grup diyabet stresi ydninden karsilastinldijinda, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p > 0.05) (Tablo 12).

Etyoloji ydniinden ele alindiginda deney grubundaki hastalarin % 66.7’ sini
néropati nedeniyle, % 40.0' 1m travma nedeniyle, % 13.3° Unid ayak
deformitesine bagli, % 36.7’ sini yilksek plantar basin¢ nedeniyle ve % 46.7
sini periferal arter hastaliina bagli ayaginda tlser olusan diyabetliler, kontrol
grubunun ise, % 53.3’ Unl néropati nedeniyle, % 63.3’ Unl fravma nedeniyle,
% 6.7° sini ayak deformitesine bagli, % 40.0' ini ylksek plantar basing
nedeniyle ve % 30.0° ini periferal arter hastaligina bagl ayaginda Ulser olusan
diyabetliler olusturmaktadir. Her iki grup diyabetik ayak etyolojisi yéniinden
karsilagtiriidiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p > 0,05) (Tablo 13).

Literatrde diyabetik ayak etyolojisinde, 6ncelikle néropati ve periferal
arter hastaliinin rol oynadiyi belirtiimektedir (60, 64). Bizim calismamizda
deney grubundaki oranlar literatirle paralellik gostermekie ancak kontrol
grubunda o6ncelik sirasi degismektedir. Bu durum, denek sayisinin az olmasi ile
aciklanabilir.

Deney grubundaki hastalarin % 36,7° sinin, kontrol grubundaki hastalarin
% 60,0’ inin diyabetik ayak ulserlerinde infeksiyon bulunmaktadir. Her iki grup
diyabetik ayak Ulseri infeksiyonu yéninden kargilastinidiginda, aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0,05) (Tabio 14).
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Gungér ve arkadaglarinin yaptikiarn deneysel ¢alismada, hastalarin yariya
yakin b&liminde infeksiyon saptanmis ve alinan kiltlr érneklerinde Ureme
oldugu bildirilmigtir (42).

Yine literatiirde, diyabetik ayak lezyoniarinda infeksiyonun sik gérildGga
ve kiltirde genellikle; stafilokokus aerous, streptokokus pyogenes, anaeroplar
ve gram negative (~) mikroorganizmalar (E.Coli, Pseudomonas v.s.) redigi
belirtilmistir (12, 81).

Bizim calismamizda, infeksiyon belirgin oranda gériiimesine ragmen, alinan
kiiltirlerden sadece 5 hastada lreme olmustur. Deney grubunda 3 hastanin
ikisinde Stafilokokus Aereus, birinde Stafilokokus Aereus ve E. Coli Urerken,
kontrol grubunda 2 hastada Stafilokokus Aereus remistir. Ureyen bakterilerin
turt agisindan literatlirle paralellik géstermektedir.

Deney grubundaki hastalarin % 43.3' 0, kontrol grubundaki hastalarin
% 63,3’ U antibiyotik kullanmaktadir. Her iki grup antibiyotik kullanma yéniinden
karsilagtirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamhi bir fark bulunmamisgtir
(p > 0.05) (Tablo 15).

Antibiyotik kullanma oraninin infeksiyonlu olma oranindan yiiksek olmasi,
yarada Ureme ve infeksiyonun lokal belirtileri gériiimese de hastalarda yara
durumuna gére koruyucu olarak antibiyotik kullaniminin énerilmesine baghdir.

Deney grubunun % 23,3 Gnl kronik bir rahatsizhg! olan ve % 76.7’sini
kronik rahatsizigi olmayan hastalar, kontrol grubunun ise, % 33.3' Uni kronik
bir rahatsizi§i olan ve % 66.7’ sini de kronik rahatsiziigi olmayan hastalar

olusturmaktadir. Her iki grup kronik bir rahatsizhgd olup olmama yéniinden
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kargilastinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunmamisgtir
(p > 0,05) (Tablo 16).

Deney grubundaki diyabetlilerin % 66,7’ sini Glser durasyonu 1-3 ay,
% 26,7’ sini Ulser durasyonu 3.5-6 ay, % 3,3’ tni Ulser durasyonu 6.5-12 ay ve
% 3,3’ Onll Ulser durasyonu 12.5 ay ve lzeri olan hastalar,kontrol grubundaki
diyabetiilerin, % 73,3’ Gni llser durasyonu 1-3 ay, % 20,0’ sini Ulser durasyonu
3.5-6 ay, % 3,3’ Gnl Ulser durasyonu 6.5-12 ay ve % 3,3’ Uni Qlser durasyonu
12.5 ay ve Uzeri olan hastalar olugturmaktadir. Her iki grup diyabetik ayak Glser
durasyonlari yéniinden karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamugtir (p > 0.05) (Tablo 17).

Deney grubunun % 43,3’ Gni Wagner siniflamasina gore 2. derece ve
% 56,7 sini 3. derece ayak Ulseri bulunan hastalar, kontrol grubunun % 33,3’
int Wagner siniflamasina gére 2. derece, ve % 66,7’ sini 3. derece ayak Ulseri
bulunan hastalar olusturmaktadir. Her iki grup diyabetik ayak uUlseri siniflamasi
yoninden karsilastinldiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p > 0.05) (Tablo 18).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, % 56,7’ sinde {lser sag ayakia,
% 43,3’ Ginde sol ayakta bulunmaktadir. Her iki grup diyabetik {ilserin bulundugu
ayak yoniinden karsilastiriidiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p > 0.05) (Tablo 19).

Literatlirde diyabetik ayak Ulser lokalizasyonunun &zellikle 1. ci metatars
basinda olustugu belirtiimistir (3, 4, 7). Bizim calismamizda da, Qlser
lokalizasyonu, deney grubunda % 46,7 ve kontrol grubunda % 36,7 oraninda

metatars baginda olusmustur. Geri kalan yerlesim ylizdelerine baktiimizda;
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deney grubunun % 13,3’ tinde ayak parmaklarinda, % 16,7’ sinde ayak sirti +
ayak lateralinde, % 16,7’ sinde topuk + asil tendonu Ustl + medial malleol
lizerinde ve % 6,7’ sinde ayagin plantar bélgesinde; kontrol grubunun % 23,3’
Unde ayak parmaklarinda, % 16,7’ sinde ayak sirti + ayak lateralinde, % 16,7’
sinde topuk + asil tendonu Ustli + medial malleol lizerinde ve % 6,7’ sinde
ayagin plantar bélgesinde olustugu goriilmektedir. Her iki grup diyabetik ayak
Ulseri lokalizasyonu yoniinden karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamistir (p > 0.05) (Tablo 20).

Deney grubunun % 60,0’ in1 énceden ayak Ulseri gegirmis, % 40,0" i
daha 6nceden llser gecirmemis olan hastalar, kontrol grubunun % 70,0’ ini
6nceden ayak ulseri gecirmis ve % 30.0' unu daha dnceden llser gegirmemis
olan hastalar olusturmaktadir. Her iki grup &nceden diyabetik ayak Ulseri
gecirme durumlar yéniinden karsilastirildijinda, aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0.05) (Tablo 21).

4.1.2 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI HASTALARIN DIYABETIK
AYAK ULSER ETYOLOJILERININ HbA,c DUZEYl VE VUCUT KiTLE
INDEKSI VE DIABET SURESI iLE iLISKILERININ INCELENMESI

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, HbAc diizeyi ile diyabetik ayak
llser etyolojileri arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p >
0,05) (T aBlo 22).

Deney ve konirol grubundaki hastalarin, vicut kitle indeksinin diyabetik
ayak Ulser etyolojileri Gzerine etkisi ydniinden, istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p > 0,05) (Tablo 23).
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Bloomgarden’in makalesinde, iyi olmayan glisemik kontroliin néropatinin
ana nedenlerinden biri oldugu belirtiimisgtir. Yine ayni makalede bahsedilen
Tohoku’nun galismasinda, HbA;c diizeyinin artmasinin néropati seviyesini
arttirdigi belirtilmigtir (13).

Bloomgarden'in bir dier makalesinde bahsettigi Tesfaye ve arkadaglarinin
Tip | 986 diyabetli hastayr 7.3 yillk izlenimlerini bildirdidi ¢alismada; yas,
diyabet siresi, HbAc dederi, BMI, sistolik kan basinci ve sigara icme
durumunun néropati gelisiminde édnemli rol oynadig: bildiriimistir (12)

Boyko ve arkadaslarinin yaptiklar galigmada insdlin kullanimi, artmis
viicut kitle indeksi ve néropatinin, diyabetik ayak tlseri gelisiminde rol oynayan
etmenler arasinda oldudu belirtiimistir (14).

Abousaesha ve arkadaglarinin yapti§i calismada, Vicut Kitle Indeksi
degeri yikseldikge ayaktaki basing artmasi ve yliksek basinca maruz kalan
yerlerde subkutanéz doku kalinliginin arttig bildirilmigtir (3).

Ahroni ve arkadaslarinin yaptiklar galismada, ylksek plantar basincin
instlin kullanimi ve artmig viicut kitle indeksiyle baglantili oldugu belirtiimigtir
(4). Bizim galismamizda, HbA4c diizeyi ve vicut kitle indeksi ile diyabetik ayak
llser etyolojileri arasindaki iliskinin anlamli olmamasi; denek sayisinin az
olmasina baglanabilir. Bu galisma yeterii denek sayisiyla yapildiginda anlamii
bir iliski olmasi beklenebilir.

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, diyabetik ayak Ulser etyolojileri ile
diyabet sireleri arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamsgtir (p >

0,05) (Tablo 24).
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Bloomgarden'in makalesinde bahsettigi Low'un caligmasinda, diyabet
stiresinin uzamasinin duyusal néropatinin gértilme oranini arttirdigi belirtilmigtir
(13).

Bizim caligmamizda, diyabet stresi ile diyabetik ayak {lser etyolojileri
arasinda anlamli bir iliski olmamasi; denek sayisinin az olmasiyla agiklanabilir.
Bu calisma vyeterli denek sayisiyla yapildiginda anlamli bir fark ¢ikmasi

beklenebilir.

4.1.3 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI HASTALARIN 1 AYLIK YARA
iYILESME DUZEYLERININ YAS, VOCUT KITLE iINDEKSI, DIYABET SURESI,
ULSER DURASYONU VE HbA;c DEGERLERI ILE ILISKILERININ
INCELENMESI

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin yas, vicut kitle indeksi, diyabet
sureleri, Ulser durasyonu ile 1 aylik yara iyilesme diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak antamli bir iligki bulunmamisgtir (p > 0,05) (Tablo 25).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin HbAc diizeyleri ile yara iyilegsmesi
arasinda, yapilan Korelasyon analizinde istatistiksel olarak anlamh bir fark
bulunmustur (p < 0,05). Deney grubunda HbA+c degeri yikseldikge, iki donem

arasindaki % alan kiiglimesi azalmaktadir.
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Margolis ve arkadaglarinin galismasinda yara boyutu, yara durasyonu,
yaram'n derecesi ve kandaki HbAsc ylizdesinin diyabetik ayak yarasinin

prognozu igin yol gosterici oldugunu belirtilmigtir (54).

Bizim caligmamizda da HbAic dederi ylkseldikge yara iyilegmesinin
yavagladigi gorulmustir. Bu anlamda literatlir  bilgileriyle  paralellik

g6stermektedir.

4.1.4. DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKiI HASTALARDA OGRENIM
DUZEYIi ILE INFEKSIYON VARLIGI VE SIGARA ICMENIN iLiSKIiSININ

iNCELENMESI
|

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, 8§renim durumlari ile infeksiyon
varli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamisgtir (p > 0,05)

(Tablo 26).

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, sigara icme durumlan ile
infeksiyon varli§i arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir (p >

0,05) (Tablo 27).
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4.1.5 DENEY VE KONTROL GRUBUNDAKI DiYABETLILERIN ULSER
ALANI 6LCUM ORTALAMALARININ iNCELENMESI

Deney ve kontrol grubundaki hastalarin, guruplar arasi llser alani élgim
yiizdeleri arasindaki fark, yapilan Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemililik Testi

ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,05) (Tablo 28).

Belmin ve arkadaglarinin, 100 geriatri hastasinda yaptiklan klinik
calismada; hastalar iki gruba aynimisg, birinci gruba 4 hafta Kalsiyum Alginat
sargl, takiben 4 hafta da Hidrokolloid yara pansumani; ikinci gruba 8 hafta
boyunca Hidrokolloid yara pansumani uygulanmis. Ill ve IV derece Ulseri
hastalarin 8 haftalik tedavileri sonunda, Kalsiyum Alginat ve Hidrokolloid

pansumanin kombine uygulandi§: grupta daha hizli iyilesme oldugu bildirilmigtir

(11).

Gingér ve arkadaglarinin, basing yaralarinda klasik tedavi ve Hidrokolloid
yara pansumaninin etkisinin incelendidi calismada; 15 hastaya klasik tedavi
(rifocin + furacin pomat) uygulanirken, 15 hastaya da Hidrokolloid pansuman
uygulanmig. 5 hafta sonunda yara alani ile iyilesme zamani yodninden
karsilagtinldiinda, Hidrokolloid pansuman uygulanmig grupta istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulundugu bildirilmistir (42).

Aportadera ve arkadaslarinin yanik yarasi bulunan 50 hasta Uzerinde
yaptiklari bir caligmada; hastalar iki gruba ayrilmig ve bir gruba gimis

sliifadiazin pansumani diger gruba Hidrokolloid pansuman uygulanmig. Tedavi
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sonunda, Hidrokolloid pansuman uygulanan grupta iyilesmenin yarya yakin

oranda daha hizli oldugu ve pansumanlarin daha az agnl oldugu belirtiimigtir

(5).

Bizim galigmamizda, deney grubundaki hastalarda pansumanin 1., 2., 3.
ve 4 ‘cli hafta olglimlerinde, bazale gére olusan yﬁzde kicllme miktarinda
belirgin bir artma gortlirken, kontrol grubunda zamana gbére Glser alani
kiiglilme ylizdelerinde azalma izlenmistir. Arastirmadan elde ettigimiz sonuglar,

literattr bilgileriyle uyumludur.
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BOLUM V

SONUGC ve ONERILER

5.1. SONUG

Diyabetli hastalarda olugan ayak Ulserlerinde, yara iyilegmesini
hizlandirmak igin uygulanan hidrokolloid yara trtinlerinin etkisinin incelendigi bu
arastirmada;

Bagimli degigken olarak yaranin iyilesme durumu alinmigtir.

Bagdimsiz dedigkenler; yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, diyabetik ayak
llser etyolojisi, diyabetik ayak (lser derecesi (Wagner siniflamasi), HbA
diizeyi, alkol ve sigara aligkanhgidir.

Bu arastirma sonucunda;

1. Diyabetli hastalarda olugan ayak Ulserlerinin iyilesmesinde Hidrokolloid
yara Urlnlerinin etkili oldugu goériuimistir. Deney ve kontrol grubundaki
hastalarin, gruplar arasi Ulser alani 6lgim farklan anlamh bulunmustur (p <
0,05).

2. Uygulanan hidrokolloid yara drinlerinin, inflamasyon strecini
tamamlayamadid! igin proliferasyon fazina gegemeyip kronik hale gelen
diyabetik ayak Ulserlerinde, yara iyilesme fazlarini aktive ederek yaranin

kapanmasina olumlu yénde etkisi oldugu gézlenmistir.
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3. Maserasyon, (yara kenarlarinin nemli kalmasina bagli beyazlasarak
yumusamasl) yara iyilesmesini kot yénde etkileyen, istenmeyen bir olaydir
(65). Boyle bir durumda, hidrokolloid yara drinleri yaranin biyikliginde
kesilerek Uzeri steril spangla kapatildiinda, maserasyonun &nlendigi
gbzlenmistir.

4. Klasik pansuman uygulamasiyla kapanmamig ve yasam Kkalitelerini
olumsuz yodnde etkileyen kronik (lser tedavisinde farkli bir uygulama
yapiimasinin, hastalarin psikolojisi tizerinde olumiu bir etki yaptigi ve kendi ayak

bakimlarina daha fazla ilgi gdsterdikleri gézlenmistir.

5.2. ONERILER

1. Diyabetik ayak liseri tedavisinde, Hidrokolloid yara artinleri ginliik olarak
uygulanmalidir.

2. Kaviteli yaralarda; yara blyikligintn 1/3' 0 kadar hidrokolloid pasta yara
bosgluguna konulduktan sonra tizerine hidrokolloid yara 6rtiist kapatiimalidir.

3. Akintih yaralarda; yara (izerine hidrokolloid pudra piskurtildikten sonra
hidrokolloid yara 6rtiisti kapatiimalidir.

4. Diyabetik ayak problemieri, tedavide multidisipliner bir yaklagimi zoruniu
kimaktadir. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biinyesinde, ¢arsamba
gunleri diyabetik ayak konseyi poliklinik hizmeti verilmektedir. Ancak diger
glnlerde, diyabetli hastalarin, ayak problemleriyle ilgili tim doktor ve saglk
caliganlarina ulagmalari oldukga zordur. Bu nedenle Ig Hastaliklan Anabilim
Dal diginda, direkt hastaneye bagh ekip iyelerinin rotasyon sistemiyle strekli

goreviendirildigi, yatakh tedavi hizmeti verebilen diyabetik ayak Klinigi
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kurulmasinin hastalarin daha stratli iyilesmesine etkisi olabilecedi gibi hasta
takibi ve hizmetin kalitesini de arttiracag: diigtintilmektedir.

5. Diyabetik ayak Ulseri pansumanlari mimkiin oldudunca tek Kkigi
tarafindan yapilarak, takip edilmelidir.

6. Bu aragtirma, bagka gelistiriimis yara Grlinleri kullanilarak ve daha gok
denek sayistyla kargilagtirmali olarak yapilmali ve diyabetik ayak Glserlerinin
iyilegmesinde hangisinin daha etkili oldugu belirlenmelidir.

7. Diyabetik ayak dlserinin tedavisi bir ekip igidir. Ekipteki 6nemli
gorevlierden bir bélimi, hastanin yara bakimi ve egitiminden sorumiu
hemgirelere diigmektedir. Bu goérevi yerine getirebilmeleri igin, hemsgirelerin
mezuniyet sonrasi diyabetli hastalarda yara bakimi ve geligtirilmig yara Urlnleri
ile ilgili hizmet igi egditim almalar yararli olur.

8. Diyabetik ayak yarasi bakimini Ustlenen hemsirelerin, hastanin ayak
pansumanini yapmalarinin yani sira bu konuda hastalan bilinglendirmeleri de
gerekir. Bu dogrultuda sertifikali egitim programlarindan gegirilmis hemsirelerin

bu alanda galigtiriimalari dnemlidir.
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BOLUM VI

OzZET

Bu arastirma, diyabetik ayak tlserlerinin ilerlemesini 6nlemek, iyilesmeyi
hizlandirmak ve hastanede kalig siresini azaltmak igin, tedavide uygulanan
klasik yara pansumaniari ile Hidrokolloid yara pansumanlarinin etkilerinin
karsilagtiriimasi amaciyla yapilmgtir.

Deneysel olarak planlanan arasgtirmaya, 1 Mart 2003 ile 29 Subat 2004
tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ortopedi ve
Travmatoloji A.B.D., l¢ Hastaliklani A.B.D., Infeksiyon Hastaliklari A.B.D. ve
Dermatoloji A.B.D. tarafindan ortak diizenlenen “Diyabetik Ayak Konseyi’ ne
gelen, Tip | ve Tip Il diyabet hastaligi nedeniyle Wagner siniflamasina gore, 2.
ve 3. derece diyabetik ayak Ulseri gelismis hastalar, tesadifi &rneklem
yontemiyle segilerek alinmigtir. Arastirmanin érneklemi, Deney Grubu (yara
bakiminda hidrokolloid yara pansumani uygulanan) 30, Kontrol Grubu (yara
bakiminda klasik yara pansumani uygulanan) 30 olmak Uzere 60 hastadan
olusmustur. Deney grubunda, hidrokolloid yara pansumani, kaviteli yaralarda
hidrokolloid pasta, akintili yaralarda hidrokolloid pudra ile kombine kullanilarak
30 glin boyunca ginlik uygulanmistir. Kontrol grubundaki hastalara klasik

pansuman uygulamasina devam edilmistir.
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Aragtirma sonucunu etkileyebilecek faktérler olan yasg, etyoloji ve diyabetik
ayak Ulseri derecesi (Wagner siniflamasi) iki grupta da esit tutulmug olup
aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p > 0.05).

Hastalarin yara iyilesme miktari, pansumanin 1. gint, 8. gint, 15. glnd
ve 30. ginii yapilan yara alani élgtimlerinin izZlenmesiyle kaydedilmistir. Verilerin
istatistiksel degerlendiriimesi, Ki-kare, t-testi, sayl, ylzde ve korelasyon
analizleri kullanilarak yapiimigtir.

Hidrokolloid yara pansumani uygulanan deney grubundaki hastalarda yara
alaninin 30 giin sonunda, klasik pansuman uygulanan kontrol grubundaki
hastalara oranla daha fazla kiigildigi ve daha hizli kapandigi saptanmigtir. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.05).

Bu arastirmanin, daha fazla denek sayisiyla ve yara tamamen
kapanincaya kadar strdirllerek yapiimasi énerilmigtir. Bununla birlikte, yagam
kalitesini olumsuz yonde etkileyen diyabetik ayak Ulserlerinin hasta egitimi ve
dzenli bir takiple 6nlenebilir olmasi nedeniyle, hasta egitiminden sorumlu olan
hemgirelerin bu konuda 6zel sertifika egitimi almalari gerekmektedir. Ayrica bilgi
ve becerilerin paylasiimas! adina, konunun kitapgik haline getirilerek tiim

hastanelerde uygulamanin saglanmasina galigiimasi dnerilebilir.
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SUMMARY

This research has been conducted to compare the effects of Hydrocolloid
wound dressing and classic wound dressing for the treatment of diabetic foot
ulcers.

The research was designed as an experimental study and carried out in
“Diabetic Foot Council” that is organised by Orthopadie - Traumatology
Department, Internal Diseases Departmenf, Infection Diseases Department,
and Dermatology Department of Ege University Medical School Hospital, from 1
March 2003 to 29 February 2004. People who have 2™ and 3" degree of
diabetic foot ulcer (according to Wagner Classified) because of Type | and Il
Diyabetes Mellitus, were randomly assigned as the research subjects. The
study population of 60 patients was divided into two groups; the first group of 30
was an experimental group to whom Hydrocolloid wound dressing had been
applied, the second group of 30 served as the control group to whom classic
wound dressing had been applied. The experimental group of patients had the
Hydrocolloid wound dressing applied as combined with paste when the wound
has cavity, and with powder when the wound is infected as daily usage
throughout 30 days.

There was no significant difference between the two groups in regard to
the patients’ characteristics such as; age, etiology or wound degree (Wagner
classification) (p > 0.05).

The wound healing was reported as measurement of wound area on the

1% day, the 8™ day, the 15" day and the 30" day of dressing.
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The data is analyzed with the statistical tests of Chi-square, t-test, and
persons’ correlation.

The results demonstrate that the wound healing in the experimental group
was much better and faster so than the control group after the 30" day of
dressing. The difference was found statistically significant between these two
groups (p < 0.05).

It was recommended that, new investigation could be done with more
subjects and until the wounds were healed completely. In addition, the diabetic
foot ulcer is preventable that's why nurses, who are responsible for the patient’s
education, should have certificate on this subject. More over, it was suggested
that, this research should be printed as reference material for the other

hospitals.
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-EKII -
BILGILENDIRILMiS ONAY FORMU

Diyabetli hastalarin ayaklarinda olusan yaralar, kisinin yagsam kalitesini
belirgin sekilde azaltirken, ayni zamanda yagamini da tehdit eden 6nemili bir
saglik sorunudur. lyi bir bakim yapilmaz ve dizenli kontrol edilmezse kiigiik
yaralar biiyllyerek ayagin kesilmesine kadar ilerleyebilen sonuglar dogurabilir.
Bu nedenle diyabetli hastalarda ayak bakimina gereken édnemi vererek yaralarin
olusmamasi birinci hedeftir. Ancak olusan yaralar da iyi bir pansuman ve &zenli
bir takiple ayadin kesilme seviyesine gelmeden dnlemek mimkindur.

Bununla ilgili olarak, hastalarin ilk dederlendirimesi ve yara bakimi
yapildiktan sonra, her giin yara kontrolleri yapilarak uygulanan pansumanin
(hidrokolloid yara pansumani) renk degistirdigi zaman yada en fazla 7 glinde
bir yenilenmek suretiyle her hastanin 30 glin takip edildigi ve 1. ci, 2. ci, 3 cli ve
4. cli haftada diyabetik ayak yarasinin genisligi ve capinin 6lgllerek, yarada
meydana gelen iyilesme oraninin incelendigi “Diyabetik ayak lserlerinin
tedavisinde klasik yara pansumani ile hidrokolloid yara pansumaninin etkilerinin
incelenmesi” isimli klinik bir caligsma yapilacaktir.

Caligma 30 gdnuliti ve 30 kontrol olmak {izere toplam 60 kisi ile yapilacak
ve katilanlarin kimligi gizli tutularak, sadece caligma sonunda elde edilen
bulgular kullanilacaktir. Calismaya katiimama yada herhangi bir zamanda
birakma hakkina sahipsiniz. Bu durumun size yapilmasi gereken standart tedavi
ile ilgisi bulunmamaktadir.

Yukarida gonilliye aragtirmadan ©nce veriimesi gereken bilgileri

gbsteren metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sézli agiklamalar
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yapildi. Bu kosullarda s6z konusu klinik Arastirmaya kendi rizamla, higbir baski
ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Gondllt Adi, Imzasi, Adresi ( Varsa telefon no, fax no )

Velayet ve vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin Adi, Imzasi,

Adresi (varsa telefon no, faks no)

Aciklamalari yapan Arastirnicinin Adi, Imzasi

Riza alma iglemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulug

gorevlisinin Adl, imzasi, Gorevi:
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-EKIII -

EL KiTACIGI

........



HASTA TANITIM FORMU
1- Adi-Soyadi
2- Denek No
3- Cinsiyeti
1) Kadin 2) Erkek
4-Yasgli e
5- Yasadigi yer
1) Koy 2) Kasaba 3) Sehir
5) Yurtdigi
6- Ogrenim durumu
1) Okur-yazar degil 2) Okur-yazar  3) llkokul

5) Yiiksek okul - Fakilte mezunu

7- Meslegi
1) Serbest Meslek  2) Memur 3) Isgi
5) Igsiz 6) Ev hanimi

8- Sigara Aligkanhginin olup olmadigi
1) Evet 2) Hayir 3) Birakmis
9- Sigara kullanma stiresi
1) 1 yildan az 2)1-5yl 3) 6-10 yil
521yilve T
10- Ginlik sigara kullanim miktari (adet)

1) 1-10 2) 11-20 3)21ve T
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-EKIV -

4) Buyik Sehir

4) Orta - Lise

4) Emekli

4)11-20 yil



11- Alkol alhigkanhidinin olup olmadigi
1) Evet 2) Hayir 3) Arasira igiyor

- Hastanin dosyasindan alinacak bilgiler ;
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12- Vicut Kitle Indeksi: (Kilo: .......coeveenecnnns ) (BOY: coeereerererevcnne )
1) Zayif 2) Orta 3) Sisman
13-
[k Kontrol  |2. ciKontrol |3. cli Kontrol [4. cii Kontrol

Tansiyon
Arteriyel
Sistolik
Diastolik
Beden Isisi
Hematokrit
HbA4; dizeyi
14- Diyabet tipi

1) Tip | 2)Tipll
15- Kag yildir Diyabet hastasi oldugu

1) 1 yildan az 2) 1-5 yil 3)6-10 yil 4) 11-20 yil

5)21 yitve 1
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16-
Diyabetik ayak | Noropati | Travma | Deformite |Yiiksek Periferal
etyolojisi O 0 0 Plantar Arter
Basing Hastalig:
O O
Evet 0 Hayir O

Enfeksiyon varligi

Kullandig hesretsts e see e st e nana s ar e sne ses s se e et Eas b O NSRS e R eR e s

Antibiyotik

17- Bagka kronik bir hastaliginin olup olmamasi, varsa ne oldugu

TYEVeL oo, 2) Hayir
18- Hastanede kalig siresi ...................... (gin)
(Girig Tarini @i )
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-EKV -

HASTA iZLEM FORMU

GUNLER 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta 4. Hafta

Yaranin Alani

(cm?)

1- Diyabetik ayak lser derecesi (Wagner siniflamasina gére)
1) 2. Derece 2) 3. Derece
2- Daha dnceden diyabetik ayak Ulseri hikayesi var mi?
1) Evet 2) Hayir
3- Ulserin Lokalizasyonu 1.
1) Metatars basi 2) Parmaklar
3) Ayak sirti, ayak laterali 4) Plantar bdige
5) Topuk, asil tendonu Ustil, medial malleol st
4- Ulserin Lokalizasyonu 2.
1) Sag ayak 2) Sol ayak

5- Ulserin iyilesme stiresi
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-EK VI -

PANSUMAN iZLEM FORMU

PANSUMAN
TARIHI

PANSUMAN YAPAN
Kisi
Dr. Hems. Sagl.Tek.

PoOVI
lyoT

KULLANILAN ANTISEPTIK
SOLUSYONLAR
DON- RIVANOL DIGER
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-EKVII -

HYDROKOLLOID UYGULANAN DENEY GRUBUNDAN ORNEKLER
I

A

Pansumanin 1. ginu 4 hafta sonunda yaranin durumu

6 hafta sonra Ulser tamamen kapandi

Pansumanin 1. gunu 2. haftada yaranin durumu

4 hafta sonunda yaranin durumu
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Pansumanin 1. glnu 2. haftada yaranin durumu

4 hafta sonunda yaranin durumu

4.
Pansumanin 1. ginu 4 hafta sonra ulser tamamen kapandi
5
ilk yapilan flebi tutmayan ve 4 hafta sonunda yeni flep
Hydrokolloid pansumana baglamadan kapatiimak lizere agilan yaranin

once yaranin durumu durumu
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