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OZET

Pekmezci, D., Diyabetik ayak iilseri tamis1 ile negatif basingh yara tedavisi uygulanan hastalara
verilen oral beslenme takviyesinin beslenme durumu ve yara iyilesmesi iizerine etkisi, Hacettepe
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Doktora Programi Doktora Tezi,
Ankara, 2022. Tibbi beslenme tedavisi uygulamalarinin diyabet komplikasyonlari iizerindeki etkinligi
tam olarak kanitlanamamistir. Bu ¢aligmada, diyabetik ayak {ilseri gelisen hastalarda verilecek olan
yaraya 0zgii oral beslenme takviyesinin beslenme durumu, inflamasyon diizeyi ve ayak yaralarinin
iyilesmesine olan potansiyel katkilari incelenmistir. Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Periferik
Damar Cerrahi Bilim Dali Genel Cerrahi Yara Bakim Unitesi’nde negatif basingh yara tedavisi alan,
diyabetik ayak iilseri olan hastalar {izerinde gergeklestirilmistir. Calismaya toplam 25 hasta katilmistir, bu
hastalarin 21’1 erkek, 4’ii kadindir. Hastalarin diyabet siiresi 6-46 yil arasindadir, yas aralig1 ise 40-80
yildir. Hastalar kontrol (S=12) ve miidahale grubu (S=13) olmak iizere iki gruba ayrilmis, dort hafta
boyunca besin tiiketimleri giinliik olarak takip edilmistir. Hastalar i¢in 1496,9-2266,8 kkal/glin arasinda
enerji igeren diyabetle uyumlu tibbi beslenme tedavisi planlanmistir. Kontrol grubuna yalnizca diyabetik
tibbi beslenme tedavisi verilirken, miidahale grubuna diyabetik tibbi beslenme tedavisinin yani sira 14,8 ¢
arjinin, 14,8 g glutamin ve 2,6 g hidroksi-metil-biitirat iceren yaraya 6zgii beslenme takviyesi verilmistir.
Gruplar arasinda enerji ve diger makro besin dgeleri alim miktar1 agisindan istatistiksel olarak dnemli bir
farklilik goriilmemesine ragmen, miidahale grubunun protein alimi 6nemli diizeyde artmistir (p<<0.05).
Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda albiimin diizeyleri arasinda istatistiksel
acidan Snemli bir farklilik goriildigii (p<0,05), C-Reaktif protein (CRP) diizeylerinde ise bu farkliligin
anlamhiya yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-0,10). Miidahale grubunda ise tibbi beslenme tedavisi
oncesi ve sonrasinda Olgiilen CRP, hemoglobin, hematokrit ve sedimentasyon degerleri arasinda
istatistiksel agidan 6nemli bir fark oldugu (p<0,05); I6kosit, trombosit ve Interlokin-6 igin ise aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli diizeye yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-0,10). Albiimin, hematokrit
ve sedimentasyon igin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi degerlerin hesaplanan farki istatistiksel
acidan dnemli bulunmustur (p<0,05). Yara degerlendirme skorlarinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve
sonrasinda her iki grupta azaldigi ve hem kontrol, hem de miidahale grubu i¢inde 6nemli bir farklilik
gosterdigi tespit edilmistir (p<0,05). Yara boyutu Olgiimlerinin de aymi sekilde her iki grupta tibbi
beslenme tedavisi sonrast azaldigi, yalnizca kontrol grubu igin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi
degerler arasinda 6nemli bir farklilik oldugu saptanmugtir (p<0,05). Yara degerlendirme skorlarinin tibbi
beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi hesaplanan farki gruplar arasinda anlamli diizeye yakin bulunmustur
(p=0,05-0,10). Bu sonuglar, yaraya 6zgii oral beslenme takviyesinin diyabetik ayak hastalarinda bazi

inflamasyon gostergelerini diizenleyerek yara iyilesmesine katki saglayabilecegine dikkat gekmektedir.

Anahtar sozciikler: Diyabetik ayak tilseri, kronik yara, yara iyilesmesi, oral beslenme takviyesi, tibbi
beslenme tedavisi.
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ABSTRACT

Pekmezci, D., Effect of oral nutritional supplement given to diabetic foot ulcer diagnosed and
taking negative pressure wound therapy patients’ nutritional status and wound healing, Hacettepe
Universty Graduate School of Health Sciences Nutrition and Dietetics Doctorate Program,
Doctorate Thesis, Ankara, 2022. The precise influence of medical nutrition therapy on diabetes and it’s
complications is not well-known. In this study, the potential contribution of wound specific oral
nutritional supplement on nutritional status, inflammation levels and heal foot wounds in patients with
diabetic foot ulcer were investigated. The study was carried out on patients with diabetic foot ulcers who
received negative pressure wound treatment at Ankara University Faculty of Medicine, Department of
Peripheral Vascular Surgery, General Surgery Wound Care Unit. A total of 25 patients participated and
there were 21 male and 4 female patients. Patients” duration of diabetes was between 6-46 years, and their
age range was 40-80 years. The patients were divided into two groups as control (n=12) and intervention
group (n=13). Food consumption records were followed for four weeks on daily basis. Diabetes-
compatible medical nutrition therapy with 1496,9-2266,8 kcal/day was planned for patients. While the
control group received only diabetic medical nutrition therapy, the intervention group received wound-
specific nutritional supplement containing 14,8 g arginine, 14,8 g glutamine, and 2,6 g hydroxy-methyl-
butyrate, in addition to diabetic medical nutrition therapy. Although there was no statistically significant
difference in terms of energy and other macronutrient intake between groups, intervention group’s protein
intake levels were elevated significantly (p<0.05). In the control group, a statistically significant
difference was found between albumin levels before and after medical nutrition therapy (p<0.05), and this
difference tended to be significant in C-Reactive protein (CRP) levels (p=0.05-0.10). On the other hand,
in the intervention group there was a statistically significant difference between CRP, hemoglobin,
hematocrit and sedimentation values measured before and after medical nutrition therapy (p<0.05). Also
the difference tended to be significant for leukocytes, thrombocyte and Interleukin-6 values in the
intervention group before and after the medical nutrition therapy (p=0.05-0.10). Calculated differences
between before and after medical nutrition therapy for albumin, hematocrit and sedimentation were found
to be significant between groups (p<0,05). Wound assessment scores were lower in both groups before
and after medical nutrition therapy, and showed a significant difference in both control and intervention
groups (p<0.05). Wound size measures were also lower in both groups, but the difference found to be
statistically significant for only control group before and after medical nutrition therapy (p<0.05). Wound
assessment scores’ difference between before and after medical nutrition therapy founded to be nearly
significant between groups (p=0,05-0,10). These results point out that wound specific oral nutritional
supplement may contribute to wound healing by regulating some inflammation indicators in diabetic foot

patients.

Key words: Diabetic foot ulcer, chronic wound, wound healing, oral nutritional supplement, medical

nutrition therapy.
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1. GIRIS

Diyabet; insiilin salgisi, insiilin etkinliinin yetersizligi veya her ikisinin
meydana gelmesi sonucu, kronik hiperglisemi ile birlikte karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda meydana gelen bozulmalarla karakterize edilen, birden fazla
etiyolojiye sahip bir metabolik bozukluk olarak tanimlanmaktadir (1). Diyabet 6zellikle
kan damarlarini ve sinirleri etkiler, ancak etkisi biitiin organ sistemleri iizerinde ortaya

¢ikabilir (2).

Diyabetin uzun donemli komplikasyonlar1 kendi arasinda mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir (1, 3). Koroner arter hastaligi,
periferal vaskiiler hastalik ve felg makrovaskiiler komplikasyonlar; nefropati, néropati
ve retinopati ise mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda gosterilmekte olup, diyabetik

ayak hem makro hem de mikrovaskiiler komplikasyon olarak kabul edilmektedir (3).

Diyabetik ayak iilserleri (DAU) diyabetin en yaygin ve ciddi
komplikasyonlarinin basinda gelmekte, tiim diyabet hastalarinin %15’ini etkilemekte ve
ekonomiye yiiksek bir mali yiik getirmektedir (4, 5). Genellikle periferal noropati ve
periferik vaskiiler hastalik sonucunda DAU ortaya cikar. Arterlerin tikanmasi ve kritik
iskemi gelisme riski DAU olan hastalarda normalden 5 kat daha fazladir. Ayakta

diyabetik iilser goriilme sebebi néropatik, ndroiskemik ya da iskemik olabilir (6).

Diyabetik ayakta tilserasyon olusumu karmasiktir ve bu siire¢ giiniimiize kadar
yapilan ¢aligmalarda detayl bir sekilde agiklanamamigtir. Uygulanan tedavilere ragmen
bu iilserlerin birg¢ogu kronik yaraya doniismekte ve alt ekstremite amputasyonu
yapilmaktadir. Nitekim bir calismada DAU olan hastalarin %28'ine amputasyon
yapilmas1 gerektigi saptanmustir (7, 8). Bu tarz kronik yaralarda kronik hipergliseminin
yani sira proinflamatuar makrofajlar, sitokinler ve proteazlarin yara bdlgesinde
toplanmasi ile karakterize direngli inflamasyon durumu da goriilmektedir (9). Bu
hastalarda ayak enfeksiyonlarina da siklikla rastlanir. Enfeksiyonlar once yiizeysel
olarak baslar; tedavi edilemezse kas, tendon ve eklemlere kadar ilerler ve alt ekstremite
amputasyonu zorunlu hale gelir. Travmatik olmayan amputasyonlarin %60'1 diyabet
nedeniyle yapilmaktadir (10). Ozellikle cerrahi miidahale uygulanacak hastalarda

iyilestirilmis glisemik kontroliin saglanmast ve podiatrist, diyetisyen, cerrah,
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endokrinolog, yara bakim uzmani, dermatolog, ilk basamak saglik hizmetleri ve
psikososyal bakim hizmetleri gibi alanlarinda uzman bir ekibin de oldugu

multidisipliner yaklagimin uygulanmasi faydalidir (11).

Yara iyilesmesi; kan pihtilagmasi, inflamasyon, yeni doku olusumu ve en son
dokunun yeniden modellenmesi islemlerini iceren; plateletler, fibroblastlar,
keratinositler gibi kan hiicrelerinin esgiidiimlii olarak ¢aligmasi ile olusan karmasik bir
siiregtir. Yaranin onarim asamalarinda dokulardan biiylime faktorleri, sitokinler ve
diisiik molekiil agirlikli bilesenler salinmaktadir. Yara bolgesinde anjiogenezi saglayan
vaskiiler endotel biiylime faktéri (VEGF), yara olustuktan hemen sonra salinan
transforme edici biiyiime faktorii (TGF-1) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-1)
gibi biiytime faktorleri ile timor nekrozis faktor alfa (TNF-a), interlokin-1 beta (IL-1p),
interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-10 (IL-10) gibi sitokinler yaralarin iyilesmesinde
onemli bir yere sahiptir (12, 13).

Yara iyilesmesi, hiicresel iyilesme mekanizmalart ve kemotaksik faktorlerin
(bliytime faktorleri ve sitokinler) tamamlanmasi ile hiicrelerin bdliinmesi, hareketi ve
farklilagmasini saglayacak bir ortama ihtiya¢ duyar. Bu ortamin saglanabilmesi i¢in
yeterli beslenme elzemdir (14). Yara iyilesmesi siireci asirt miktarda enerji talep eder;
iyilesme isleminde hiicre ¢cogalmasi, protein sentezi ve enzim aktivitesinde meydana
gelen giiclii artis icin enerji ve yapici substratlar gereklidir. Normalde bu substratlar
viicudun enerji depolar1 ve protein kaynaklarindan saglanir. Ancak yetersiz beslenen
kisiler daha yiiksek enerji ve protein yogunluguna sahip besin veya takviye alimina
gerek duyarlar. Malniitrisyonun kisa siirede olsa bile yara iyilesmesine ciddi olumsuz
etkileri vardir. Bu nedenle erken tanimlanmasi ve eksikliklerin yerine konulmasi
onemlidir. Optimal beslenme takviyesinin yara iyilesmesinde Onemli oldugu
bilinmesine ragmen, bu beslenme takviyesinin tiirii belirlenememistir (15). Arjinin,
glutamin ve B-hidroksi-p-metilbiitirat gibi besin dgelerinin diyabetik ayak {ilserlerinin
tedavisinde klinik olarak yararli oldugu bildirilmistir. Ancak diyabetik ayak tilserlerinde

beslenmenin rolii kesin olarak kanitlanmamistir (16).

Arjinin stres durumlarinda kullanimi artan yari esansiyel bir amino asittir;

kreatin gibi proteinlerin ve poliaminlerin sentezi, T lenfositlerin proliferasyonunun yani
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sira nitrik oksit (NO) gibi vazodilator bir bilesenin 6nmaddesidir. Glutamin, dolasimda
en fazla bulunan serbest amino asittir, katabolizma durumunda viicutta yeterince
sentezlenemedigi icin elzem hale gecer. Hiicresel enerji ve hiicre proliferasyonu,
niikleik asitlerin sentezi, bobrekte asit baz dengesi ile nitrojen ve karbon
metabolizmasinda 6nemli bir role sahiptir. Bunlarin yani sira bagirsak enterositleri ile
bagisiklik hiicrelerinin ¢ogunlugunda enerji kaynag: olarak kullanilir (17-19). Hidroksi
metil biitirat (HMB) ise elzem amino asitlerden 16sinin metabolitidir. Bu metabolitin,
yag kiitlesini azaltarak kas kiitlesini artirdigi saptanmistir (11). Cesitli calismalarda,
HMB’nin glutamin ve arjinin ile birlikte verildiginde yara iyilesmesinde ve viicuttaki
kas kiitlesinin korunmasinda etkili oldugu belirtilmektedir (11, 20, 21). Yapilan
calismalarda DAU olan hastalarin beslenme diizeyleri bozuldukga yaralarin siddetinin
arttigr saptanmis ve bu nedenle uygun beslenme desteginin verilmesi gerektigi
bildirilmistir (16, 19). Bu nedenle, bu ¢alismada diyabetik ayak tilseri olan hastalara oral
beslenme takviyesi verilmesiyle beslenme durumlarini ve ayak yaralarini iyilestirerek

amputasyon riskinin azaltilmast hedeflenmistir.
1.1. Amag ve Hipotezler

Bu ¢alismada; diyabetik ayak {ilseri gelisen hastalara verilen glutamin, arjinin ve
HMB igerikli oral beslenme takviyesinin beslenme ve inflamasyon durumu ile iligkili
kan bulgularim iyilestirmesi, bu sayede ayak yaralarmmin tedavi edilmesine katkida

bulunmasi amacglanmistir. Bu amaglar dogrultusunda asagidaki hipotezler kurulmustur:

Hipotez 1: Diyabetik ayak iilserlerinde glutamin, arjinin ve HMB igerikli oral beslenme
takviyesi verilmesi hastalarin beslenme ile iliskili kan bulgularinin diizeylerini

(alblimin, hemoglobin, hematokrit) iyilestirir.

Hipotez 2: Diyabetik ayak iilserlerinde glutamin, arjinin ve HMB oral beslenme

takviyesi verilmesi hastalarin inflamasyon ile iligkili bulgularinin diizeylerini (albiimin,
CRP, I6kosit, trombosit, sedimentasyon, VEGF-A, IGF-1, IL-1p, IL-6) iyilestirir.

Hipotez 3: Diyabetik ayak iilserlerinde glutamin, arjinin ve HMB igerikli oral beslenme

takviyesi verilmesi hastalarin yara degerlendirme skorlari ile yara yiizey alanini azaltir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabetin Tanisi, Belirtileri ve Siniflandirilmasi

Diyabet pankreasta iiretilen ve viicutta kan sekerinin diizenlenmesine yardimci
olan insiilin hormonunun eksikligi veya hiicrelerde yeterli etkinlik gdsterememesi
sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinin bozulmasina yol acan ve siirekli
bakim gerektiren ciddi bir kronik hastaliktir (22, 23). Insiilinin eksikligi ve/veya
yetersizligi sonucunda hiicrelerin temel enerji kaynagi olan glukoz hiicre i¢ine giremez
ve enerjiye donlstiirilemez. Kandaki glukoz seviyeleri yiikselir (hiperglisemi) ve bu
glukozun fazlas1 bobreklerden siiziilerek idrarla birlikte atilir; bu nedenle idrara ¢ikma
siklig1 artar (poliiiri) ve viicutta s1vi kaybr meydana gelir. Idrarla olusan bu s1vi kaybimni
karsilayabilmek i¢in su igme istegi artar (polidipsi). Viicuttaki glukoz hiicrelerde enerji
kaynagi olarak kullanilamadigi icin aglik olusur ve yemek yeme istegi artar (polifaji)
(24, 25). Bu belirtilerle birlikte yorgunluk, cilt yaralarinda geg iyilesme, enfeksiyonlara
sik yakalanma, bulanik gbrme, el ve ayakta karincalanma ve uyusma da goriilmektedir

(25).

Diyabetin tarithgesi 3000 yi1l oncesinde Antik Misir'a kadar uzanmaktadir. Teb
bolgesinde 1862 yilinda bulunan milattan énce (M.0O.) 1550 tarihli Ebers Papiriislerinde
bahsedilen poliiirik sendromun diyabet olabilecegi tahmin edilmistir. Antik Hindistan'da
Ayurvedik tip yasalarinda ise detayli olarak bu rahatsizligin dogustan olan ve sonradan
gelisen olmak tizere iki tipinden s6z edilmistir (26). Milattan sonra (M.S) 5.-6. yiizyilda
Hintli hekim Sushant idrarin fazla atimi ile birlikte idrarda tatl bir madde bulundugunu
tespit etmistir. Kapadokyal1 Arateus ise bu durumu hastalarin viicudunun ve uzuvlarinin
eriyerek idrara karismasi olarak agiklamis ve ilk defa olarak "diabetes mellitus (DM)"
terimini kullanmigtir. "Diabetes" Yunanca'da dogrudan gecis, "mellitus” da bal
anlamlarina gelmektedir, bu tanimla idrardan asir1 miktarda glukoz atimina atifta
bulunulmustur. Ibni Sina, Tibbin Kanunu kitabinda diyabet hastalarindaki gangrenleri
ve asir1 istahi tanimlamistir (26-28). Thomas Willis de 1674 yilinda diyabetli hastalarin
idrarindaki tatliligin idrardaki seker miktarmin fazla olmasina bagli oldugunu

kesfetmistir (27).
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Diyabetin metabolik kokenli bir hastalik oldugu 18. ve 19. yiizyilda anlasilmis

ve diyabet icin ¢esitli tedavi planlar1 uygulanmistir. Fransiz hekim Pierre Adolphe
Fiorry (1794-1879) viicuttaki fazla sekerin idrar yoluyla atilmasi nedeniyle hastalarin
enerji ihtiyacinin arttigini, bu nedenle porsiyon miktarlarini artirmalart gerektigini
savunmustur. Fakat bazi hekimler asir1 enerji aliminin diyabetin klinik semptomlarini
tyilestirmedigini farketmistir. Modern diyabetolojinin babasi kabul edilen Apollonaire
Bouchardart (1809-1886) 1870'de Paris'teki Alman kusatmasinda yapmis oldugu
gbozlemler sonucu diyabetin tedavisinde sekersiz yiyeceklerin tercih edilmesini
Onermistir, bu goriis glinlimiizde hala gegerliligini siirdiirmektedir. Daha sonra cok
diisiik enerjili, agliga varan beslenme tedavileri uygulanmaya baslanmigtir. Bu durum
Edward Albert Sharpey Schafer'in (1850-1935) 1910 ve daha sonra 1916 yillarinda
pankreas adaciklarindan salgilanan, glukoz metabolizmasin1 diizenleyen bir hormonu
kesfine kadar siirmiistiir. Hormona ada kelimesinin Latincesi "insula" kelimesinden
koken alarak insiilin ad1 verilmistir. Frederick Banting ve Charles Best ise 1922 yilinda
kopek pankreasindan insiilini ayristirmay1 basarmislardir. Insiilin tedavisi ilk defa 14

yasindaki Tip 1 diyabetli Leonard Thompson iizerinde denenmis ve basarili olmustur
(27).

Diyabet ortak 0Ozelligi hiperglisemi olan otoimmiin, metabolik ve genetik
bozukluklar1 temsil eder. Bireysel olarak diyabet yeterli ila¢ tedavisinin uygulanmasi ile
birlikte tibbi beslenme tedavisi, yasam tarzi ve kisinin kendi basina kan glukozunun sik
Olctimiine giinliikk olarak dikkat edilmesi gereken, yasam boyu siirecek bir durumdur.
Diyabet kendi arasinda dort ana gruba ayrilir: Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, gestasyonel
diyabet ve diger spesifik diyabet tiirleri (29).

1-Tip 1 Diyabet: Genellikle otoimmiin veya diger nedenlerle pankreasta insiilin
treten B hiicrelerinin hasar1 sonucu ortaya ¢ikan ve mutlak insiilin eksikligi ile
sonuglanan bir diyabet tiiriidiir. Diyabet hastalarinin %5-10'unu olusturur. Genellikle 30
yasindan Once baslar, cocuklarda ve genclerde goriiliir. Hiperglisemiye iliskin bulgular
(poliiiri, polidipsi, polifaji) aniden ortaya ¢ikar ve hizli seyirlidir. Hastalar genellikle
normal kiloda veya zayiftir. Omiir boyu insiilin kullanim1 zorunlu oldugu i¢in insiilin

bagiml diyabet olarak da adlandirilir (29-31).
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2-Tip 2 Diyabet: Insiilin iireten B hiicrelerinin etkinliginin azalmasi sonucu
olusan insiilin direnci ve dokularin insiilin duyarliligin1 yitirmesi sonucu ortaya ¢ikar.
Diyabet hastalarmin %90-95'lik kismin1 Tip 2 diyabetliler olusturur. Tip 2 diyabet
genellikle 30 yasindan sonra goriiliir, ancak obezite artisina bagl olarak ¢ocuklarda ve
adolesanlarda da siklikla goriilmeye baslanmustir. Hastalik genellikle yavas seyirlidir,
diyabete bagli hi¢ bir bulgu yillar boyunca goriilmeyebilir. Kalitim, sismanlik, yetersiz
fiziksel aktivite, ileri yas baslica risk etmenleridir. Kan sekeri regiilasyonu genellikle
diyabetik diyetle ve oral antidiyabetik ilaglarla saglanir, her zaman insiiline ihtiyag

duyulmaz. Insiilin bagimli olmayan diyabet olarak da adlandirilir (29-31).

Tip 2 diyabet i¢in basglica risk etmenlerinin baginda;

Beden kiitle indeksinin (BKI) >25 kg/m?nin iizerinde olmasi,

e Birinci derece akrabalarda diyabet olmasi,

e Kardiyovaskiiler hastalik varligi,

e Hipertansiyon varligt (Kan basincinin >140/90 mmHg olmast veya
hipertansiyon ilaci kullanmast),

e Yiksek yogunluklu lipoprotein (High density lipoprotein-HDL) kolesterol
diizeyinin <35 mg/dL veya trigliserid diizeylerinin >250 mg/dL olmasi,

e Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar,

e (estasyonel diyabet 0ykiisii bulunan kadinlar,

e Insiilin direnci ile ilgili klinik durumlar (morbid obezite, akantozis nigrikans vb.)
(30-33).

3-Gestasyonel Diyabet: Gebelik sonucu kan sekeri regiilasyonunun bozulmasi
sonucu ortaya c¢ikan diyabet tlriidiir. Dogumla birlikte diizelir ancak daha sonraki
dogumlarda da tekrarlanabilir. Tan1 konulmasi i¢in annelere gebeligin 24.-28. haftalar
arasinda 75 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapilir ve kan sekeri aglikta, test
uygulandiktan sonra 1. ve 2. saatlerde Ol¢iiliir. Eger testlerden herhangi birinde ytiksek
deger varsa gestasyonel diyabet tanisi konur. Gebelikte gestasyonel diyabeti olan
kadinlarda daha sonraki yillarda Tip 2 diyabet gelisme riski, olmayanlara goére daha
fazladir (29, 30, 32).



7

4-Diger Spesifik Diyabet Tiirleri: Genglerde goriilen ve erigskin baglangigh
diyabet gibi seyreden genetik gecisli diyabet (Maturity Onset Diabetes of Youth-
MODY), pankreatit, pankreas kanseri ve Kkistik fibrozis gibi egzokrin pankreas
hastaliklar1, organ transplantasyonlar1 sonrasi veya edinilmis immiin yetmezlik sirasinda
kullanilan ilaglar (kortikosteridler, proteaz inhibitorleri, vb.), ameliyatlar, enfeksiyonlar
ve diger hastaliklar sonucu olusan diyabetler bu grubun igerisinde yer alir. Tam

konulmus tiim diyabetlilerin %1-5'ini olusturur (29, 30, 32, 33).

Diyabet tanisi konulmasi i¢in aglik plazma glukozu (APG), 75 gk OGTT
sonras1 iki saatlik plazma glukozu ve hemoglobin Alc (HbAlc) degerlerine bakilir.

Asagidaki tabloda tani kriterleri gdsterilmistir.

Tablo-2.1: Diyabet tani kriterleri (30, 32, 33).

Aclik plazma glukozu (APG) >126 mg/dL

OGTT 2. saat PG (75 g OGTT sonrasi) >200 mg/dL

Rastgele PG >200 mg/dL + Diyabet semptomlar1
HbAlc > %6.5

2.2. Diyabet Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Diyabet siirekli biiyiiyen kiiresel bir sorundur. Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
raporlarina gore bulasici olmayan hastaliklar igerisinde kardiyovaskiiler hastaliklar,
kanserler ve solunum yolu hastaliklarindan sonra en fazla 6liime neden olan dordiincii
hastalik olarak yer almaktadir (34). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International
Diabetes Federation-IDF) 2021 yilinda yaymlamis oldugu Diyabet Atlasi’nda diinyada
20-79 yas araliginda toplam 537 milyon diyabetli birey ve diyabet prevelansinin %10,5
oldugunu, 2045 yilinda ise bu saymin 783 milyona ve prevelansinin %12,2’ye
ulagabilecegini hesaplamistir. Diyabete bagli olarak senede 6,7 milyon Oliimiin
gerceklestigi tespit edilmistir. Diyabete bagli saglik harcamalarinin ise 966 milyar
Amerikan Dolar1 (USD) oldugu, 2045 yilinda bu harcamalarin 1.054 milyar USD’ye
¢ikacagi tahmin edilmektedir. En yiiksek diyabet prevelansina sahip tilkeler Cin (140,9
milyon), Hindistan (74,2 milyon) ve Pakistan (33,0 milyon)'dir (35).
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Ulkemizde ilki 1998 yilinda gerceklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismas1 (TURDEP-I) sonuglarma gore %7,2 oraninda diyabetli birey oldugu
saptanmigtir. 2010 yilinda gergeklestirilen TURDEP-II ¢alismasinda ise TURDEP-I'e
gore %90 artis ile diyabetli birey sayisinin %13,7'ye ulastig1 hesaplanmistir (36). Ancak
IDF verilerine gore Tiirkiye’de 2011°deki diyabetli birey sayist 3,5 milyon, diyabet
prevelanst %8.1 iken; 2021 yilinda diyabetli birey sayisinin 9 milyon, diyabet
prevelansinin da %14.5 oldugu tespit edilmistir (35).

Tip 1 diyabetin olusumu daha ¢ok otoimmiin kaynakli nedenlere bagli iken, Tip
2 diyabetin olusumu cevresel etmenlere baghdir. Ozellikle sedanter yasam tarzi ve
sagliksiz beslenme aliskanliklar1 Tip 2 diyabet prevelansinin giderek artmasina neden
olmaktadir. Artan BKI ve adipozite Tip 2 diyabet gelisiminde en 6nemli risk
etmenlerindendir. Fazla miktarda kirmizi et ve iglenmis et Uiriinleri, saflastirilmis tahillar
ve seker iceren icecek tliketiminin diyabet olusum riskini artirdig1, ancak posa ve ¢oklu
doymamis yag asitlerinden zengin bir diyetle saflastirnlmamis tahillar, sebze ve
meyveler, kurubaklagiller ve yagli tohumlarin tiikketiminin diyabet riskini azalttig1
belirtilmektedir (37-39). Azalan fiziksel aktivite, televizyon izleme saatlerinin uzamasi,
vardiyali ¢aligma ve sigara kullaniminin kilo alimindan bagimsiz olarak Tip 2 diyabet

riskini artirdig1 kanitlanmistir (37).

Diyabetli kisilerin hastaneye yatis siklig1 diyabeti olmayan kisilere gére daha
fazladir. Cin'de yiiriitiilen bir ¢alismada hastaneye yatan diyabetli bireylerin yasinin
daha biiyiik oldugu ve yatis nedenlerinin bronsiyal astim, serebrovaskiiler hastalik,
hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, diyabete bagli komplikasyonlar nedeniyle
meydana gelen akut metabolik yetmezlikler oldugu belirlenmistir (40). O'Neil ve ark.
(2018) ise diyabetli bireylerde poliklinik ziyaretlerinin %87, hastaneye yatiglarin %52,
kazalar ve acile miiraacatlarin %33 oraninda artmis oldugunu bildirmislerdir (41).
Seuring ve ark. (2015) da yapmis olduklari sistematik derlemede orta ve diigiikk gelir
diizeyine sahip iilkelerde diyabetin saglik harcamalarinin yiiksek gelir diizeyine sahip
tilkelere gore daha fazla oldugunu tespit etmistir (42). Amerika'da 1987 yilinda diyabete
bagl kisi basina diisen ortalama saglik harcamasi miktar1 2588 USD iken 2000-2001
yillarinda 4205 USD, 2010-2011 yillarinda ise 5378 USD'ye yiikseldigi saptanmistir
(43). Ulusal Alternatif Gelecek Enstitiisii'niin hesaplamalarina gore 2015 yilindan 2030
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yilina kadar diyabet prevelansinda toplam %354, diyabet ile iligkili toplam tibbi
harcamalarda ise %53 artis olmas: beklenmektedir. Ancak teknolojik ilerlemelerin
tahmin edilememesi, kiiltiirel degisiklikler ve insanlarin saglikli yasama aligkanliklarina
kars1 direng goOstermesi gibi durumlar sebebiyle bu artis oraninin degisebilecegi
diistiniilmektedir (44). Diyabet ayn1 zamanda enfeksiyon riskini de artirmaktadir.
Korbel ve Spencer (2015) 2006'dan 2011 yilina kadar 10 milyon diyabetlinin acilden
kabul edildigini, bu hastalarin %10'unun gelis nedeninin enfeksiyondan kaynaklandigini
tespit etmislerdir. Ayn1 zamanda diyabetli hastalarin diyabetli olmayan hastalara gore
enfeksiyon nedeniyle hastanede tedavi edilme egiliminin iki kat daha fazla oldugu
saptanmistir. Yatan 6 milyon diyabetlinin %10'unun enfeksiyon nedeniyle hastanede
tedavi gordiigii bildirilmektedir. Diyabetli yatan hastalarda enfeksiyon maliyetinin
toplam 48 milyar USD oldugu ifade edilmistir (45).

Obezitenin diyabet olusumunda risk faktorii oldugu iyi bilinmektedir. Hatta
diinyada diyabet ile birlikte obezite epidemisinin artmasi i¢in "diyabezite" terimi
kullanilmaktadir (46). Beden Kiitle indeksi 30- 45 kg/m? arasinda degismekte olan
obez Tip 2 diyabet hastalarinda BKI azaldik¢a saglik harcamalarinin bu durumla dogru
orantilt olarak azaldigi, diyabetik obez bireylerde ise bu farkliligin daha anlamh
diizeyde oldugu tespit edilmistir (47). Ancak BKI diyabet riski ile her zaman iliskili
olmayabilir. Taylor ve Holman (2015) Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi
kohortunun iigte birinin BKI'sinin 25 kg/m? oldugu sonucundan yola ¢ikarak BKI'leri
normal siirlar igerisinde olan bireylerin kisisel yag esigini gectikleri zaman Tip 2

diyabet gelisme risklerinin artabilecegi hipotezini 6ne siirmiislerdir (48).

Ispanya'nin Katalonya bolgesinde 2011 yilinda yapilmis bir ¢aligmada toplam
yillik harcamalarin (birinci basamak saglik hizmetleri, hastaneye yatis, sevkler, kan
glukozu izlemi i¢in alinan test stripleri, kan tahlilleri, ilac tedavileri ve diyaliz) diyabetli
hastalarda ortalama 3110,1 Euro (€), diyabetli olmayan hastalarda ise 1803,6 € oldugu
saptanmustir. Glisemik kontrolii iyi olmayan (HbA1c>%7) diyabet hastalarina yapilan
harcamalarin ortalamasi 3296.5 € iken, glisemik kontrolii iyi olan hastalarda
(HbA1c<%7) 2848,5 € oldugu belirlenmistir (49). Portekiz'de diyabete yonelik
uygulanan, beslenme, fiziksel aktivite ve ila¢ tedavileri ile komplikasyonlarin

onlenmesine yonelik ¢esitli branglarin (oftalmoloji, kardiyoloji, nefroloji, podoloji, ruh
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sagligi, vb.) bir arada hizmet verdigi Entegre Diyabet Bakimi yaklagiminin geleneksel
saglik yaklagimina gore konsiiltasyon harcamalarini Tip 1 diyabet hastalarinda %21, Tip

2 diyabet hastalarinda ise %38 azalttig1 saptanmustir (50).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore diyabetli hastalar i¢in yapilan
toplam tedavi ve ila¢ maliyeti 2008 yilinda 4,5 milyar Tiirk Liras1 (TL) iken 2012
yilinda bu rakam 10 milyar TL'ye ¢cikmistir. Toplam saglik harcamalarinda diyabete
ayrilan harcama payr 2008 ve 2012 yillarinda sirasiyla %16,4 ve %22,6 olarak
hesaplanmistir (34). Ankara'da Baskent Hastanesi'nde 2009 yilinda 7095 Tip 2 diyabet
hastasinin toplam tedavi maliyetinin 11,4-12,9 milyar TL oldugu, bu rakamin Gayri Safi
Milli Hasila'nin yiizde birine karsilik geldigi hesaplanmistir (51). Adana Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde yiiriitiilmiis bir retrospektif ¢alismada Tip 1 ve Tip 2
diyabetli 211 hastanin ortalama yillik maliyetinin 607,4 USD oldugu, komorbiditeler ve
komplikasyonlar ile birlikte bu maliyetin arttigi saptanmistir. Bu ortalama yillik
maliyetin i¢inde alinan ilaglar, yapilan tedaviler, hastaneye yatis ve ayaktan tedavi
masraflari da yer almaktadir (52). Yiiriiyen ve ark. (2017) ise glisemik kontrolii iyi olan
Tip 2 diyabet hastalarinin (HbA1c<%7) glisemik kontrolii kotii olan hastalara gore
(HbA1c>%7) tedavi maliyetlerinin onemli derecede daha diisiik oldugunu tespit
etmiglerdir (53).

2.3. Diyabet Komplikasyonlari

Diyabet kontrol altina alinmadig siirece yavas oldiiren bir hastaliktir, lmeden
once hastalar birden fazla komplikasyon nedeniyle aci cekerler. Retinopatiye bagh
meydana gelen korliikk, nefropati sonucu olusan bdbrek yetmezligi, vaskiiler
yetmezlikler nedeniyle yasanan kalp krizi ve uzuv kayiplarina neden olabilecek iskemi
ile néropati bu komplikasyonlarin birkagidir. Bu komplikasyonlar diyabet hastalarinda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (54). Cesitli genetik ve ¢evresel etmenler
inflamasyon, otoimmiinite ve strese neden olarak pankreastaki B hiicrelerin kiitlesinin
ve/veya islevinin kaybina neden olur ve klinik olarak hiperglisemi ortaya c¢ikar.
Hiperglisemi uzun siire devam ettigi zaman diyabetin tiim tiplerinde ayni

komplikasyonlar meydana gelir (55).
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Diyabetin tedavisi i¢in gelistirilen antihiperglisemik ajanlar nedeniyle diyabetli
bireylerin yasam siireleri uzamistir. Diyabet siiresi uzadik¢a diyabete baglh
komplikasyonlarin ~ gelisme riski artar; diyabetin kontrol altina alinmamasi
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olur. Bu durum diyabetli bireylerin
yasam kalitesinin bozulmasina yol acgar. Akut komplikasyonlar1 6nleyerek ve kronik
komplikasyonlarin olusmasint engelleyerek diyabetli bireylerin yasam kalitesini
artirabilmek miimkiindiir (56). Komaya neden olabilecek hipoglisemi ve hiperglisemiye
bagl olarak olusan ketoasidoz, mortaliteyi artiran akut metabolik komplikasyonlardir.
Kronik komplikasyonlar ise en fazla yikima sebep olan uzun donemli vaskiiler

komplikasyonlardir (57).

[ Hemodinamik J [ Metabolik J [ Genetik J
Kan basinci Tuz/5vi Glisemik Kontrol Lipidler Yatkinhk Gen
Dengesi Ekspresyonu

.

[ Hucresel degisiklikler ]

N

Gen modulasyonu/ Enerji Bilimi Protein ekspresyonu
modifikasyonu ve modifikasyonu

¢

[ immdin sistemin devreye girmesi ]

W5

[ Hticre disfonksiyonu ve &liim ]

Sekil-2.1: Diyabetin komplikasyonlarinin olusma nedenleri (57).
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1982-1993 yillar1 arasinda Tip 1 diyabetli hastalarda gergeklestirilmis olan
Diyabet Komplikasyonlar1 Kontrol Caligsmasi'nda (Diabetes Control and Complications
Trial-DCCT) yogun tedavi ve geleneksel tedavinin komplikasyonlar iizerine etkisi
karsilagtirilmistir. Yogun tedavide giinliik {i¢ veya daha fazla insiilin enjeksiyonu veya
insiilin pompasi uygulamasi yapilmis, glukoz izlemlerini hastalarin kendi basina takip
etmesi istenmistir. Geleneksel tedavide ise glivenli asemptomatik kan sekeri kontrolii
yapilmistir. Sonrasinda DCCT kohortu ile 1994 yilinda gergeklestirilen Diyabet
Miidahalesi ve Komplikasyonlar1 Epidemiyolojisi (Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications-EDIC) gozlemsel ¢alismasinda yogun tedavi edilen
hasta grubunda geleneksel olarak tedavi edilenlere gére mikrovaskiiler rahatsizliklarin
%35-76 oraninda daha az goriildigii, ortalama HbAlc diizeyinin ise geleneksel tedavi
uygulanan grupta %9 iken yogun tedavi uygulanan grupta %7 oldugu saptanmistir.
Yogun tedavide li¢ kat daha fazla hipoglisemi goriildiigii, ancak bunun genel yasam
kalitesi ve biligsel fonksiyon iizerine olumsuz etkisinin olmadig: ifade edilmistir (58).
Song ise (2015) diyabetin teshis edilmis oldugu yasi temel alarak eslestirdigi, geng
yastaki Tip 2 ve Tip 1 diyabet hastalarinda gerceklestirdigi kesitsel gézlemsel ¢alismada
Tip 2 diyabet grubunda obezite, dislipidemi ve hipertansiyon ile iskemik kalp hastaligi

ve noropati gelisiminin daha sik goriildiigiinii tespit etmistir (59).
2.3.1. Akut (Metabolik) Komplikasyonlar

Diyabetin akut komplikasyonlar1 hastalarda insiilinin yetersizligi sonucu kisa
sirede meydana gelen, vaskiiler olmayan komplikasyonlar olarak tanimlanir. Bu
komplikasyonlar hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar koma ve
laktik asidozdur (56, 60).

1-Hipoglisemi: Plazma glukoz diizeyi 70 mg/dL'nin altina inmesi olarak
tanimlanir. Insiilin ve oral antidiyabetiklerin fazla alimi veya uygun olmayan
zamanlarda kullanilmasi, az ya da ge¢ yemek yeme, insiilin enjeksiyonu ile
uyumsuzluk, alkol alimi, asir1 fiziksel aktivite, Addison gibi endokrin hastaliklari
hipoglisemi nedenleri arasinda gosterilmektedir. Belirtileri bas agrisi, terleme, titreme,
carpinti, anksiyete, yorgunluk, bulanik goérme, suur kaybidir. Ciddi hipoglisemiler

hastanin komayla hayatin1 kaybetmesine neden olabilir (56).
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2-Diyabetik ketoasidoz: Genellikle Tip 1 diyabetlilerde goriilen hiperglisemi
tablosudur. Hiperglisemi yaninda ketonemi (viicutta aseton kokusu), ketoniiri (idrarda
keton atimi) ve metabolik asidoz varlig1 ile bu durum ortaya cikar. Insiilinin diizgiin
yapilmamasi, enfeksiyonlar, stres, gebelik, ilaglar (steroidler, adrenerjik agonistler,
tiyazid grubu diiiretikler), endokrin hastaliklar1 (hipertiroidi, feokrositoma, akromegali),
travma ve cerrahi diyabetik ketoasidoz olusma nedenleri arasinda yer alir. Istahsizlik,
bulanti, kusma, karin agrisi, dehidratasyon, hiperventilasyon, tasikardi, sicak ve kuru
cilt, nefeste aseton kokusu, hizli ve derin solunum (Kussmaul solunumu) klinik

belirtileridir (56).

3-Nonketotik hiperosmolar koma: Tip 2 diyabetiklerde ve yaslilarda sik gorliir.
Hastalarin %20-25 kadarinda diyabet tanis1 yoktur. Diyabetik ketoasidoza gore daha
yavas seyirlidir. Hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidratasyon mevcuttur. Plazma kan
glukozu 600 mg/dL civarinda seyreder. Yetersiz ilag ve insiilin alimi, akut miyokard
enfarktiisii, endokrin hastaliklar1 ve bir¢ok ila¢ bu durumun olusumuna zemin

hazirlayabilir (56).

4-Laktik asidoz komas1: Oldukca nadir goriilen bir komplikasyondur. Kan laktik
asit konsantrasyonu 5,0 mmol/L iizerinde seyreder. Kan pH'st 7,35'ten diisiiktiir.
Hastalarda takipne, hipotansiyon, dehidratasyon, karin agrisi, letarji, uyku hali, aniiri,
oligiiri, koma gibi belirtiler mevcuttur. Biguanid tiirii ilaglara bagl olarak gelistigi
diisliniilse de karaciger, bobrek ve kalp hastaligi gibi nedenlere bagh olarak da
gelisebilmektedir. Bu komplikasyon gelismisse oncelikle altta yatan hastaliklar tedavi

edilmelidir (56).
2.3.2. Kronik (Vaskiiler) Komplikasyonlar

Diyabet tedavisinde glukozun hiicreler igerisinde kullanilmasini saglamak kadar
hiperglisemiyi kontrol altina almak da 6nemlidir. Diyabetin damar yapisina dogrudan
veya dolayli etkileri hem Tip 1, hem de Tip 2 diyabet hastalarinda 6nemli morbidite ve
mortalite etmenlerinin basinda gelmektedir (61). Damar fizyolojisinin diizenlenmesi ve
hiicre homeostazinda meydana gelen degisiklikler damar hiicrelerinin islevlerini
etkileyerek vaskiiler komplikasyonlara yol agar. Artan damar gegirgenligi ve hiicre

apoptozu bu komplikasyonlarin belirgin 6zelligidir. Damar yataklarindaki hiicrelerde
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meydana gelen lokosit adhezyonu, aterosklerotik plaklar ve fibroz kapaklarin

olusumuna katkida bulunur (62).

Diyabetin damar yapisinda meydana getirdigi komplikasyonlar iki sekilde
siiflandirilmistir; ilki kiiciik direngli arterler, arteriyoller ve kilcal damarlarin etkiledigi
mikrovaskiiler komplikasyonlar, ikincisi de tiim viicuda iletimi saglayan biiyiik
arterlerin etkilendigi makrovaskiiler komplikasyonlardir (56, 63). Hiperglisemi
nedeniyle hiicresel mekanizmalarda meydana gelen degisikliklerin tiimii damar
duvarlarinda ve endotel hiicrelerinde ortaya c¢ikmaktadir. Endotel hiicreleri damar
homeostazinda énemli bir yere sahiptir. Islevsel bir bariyer saglamanin yan1 sira damar
hareketlerinin ¢esitli iletilerini ve damar duvarlarinin antiplatelet, antiinflamatuvar,
antiproliferatif ve antioksidan Ozelliklerini de diizenlemektedir. Endotel hiicre
disfonksiyonu, hem insiilin direncinde hem de diyabetin erken donemlerinde ortaya

¢ikmaktadir (63).

Diyabette hiperglisemik durumun, dokulari molekiiler diizeyde nasil tahrip
ettigini anlamak ¢ok oOnemlidir. Hiicresel diizeyde birgok zarar verici ve kritik
sinyalizasyon yolaklart anormal glukoz toleransindan etkilenebilir (64). Bu yolaklar
hipergliseminin toksik etkisine, olusan metabolitlere ve 6zel sinyalizasyon yolaklarinin

stirekli etkisine bagli olarak da olusabilir. Bu yolaklarin belli basl olanlar1 su sekildedir:

[leri diizey son glikasyon iiriinleri olusumunun artmast,
Serbest radikaller nedeniyle artan oksidatif stres,
Protein kinaz C izoformlarinin aktivasyonu,

Poliyol yolagina akisin artmast,

Artan aldoz rediiktaz aktivitesi,

o gk~ w b PF

Hekzoamin yolagina akisin artmasi (57, 63, 64)

Asagidaki sekilde diyabetin meydana gelis nedenleri ve uzun siireli olarak ortaya ¢ikan

komplikasyonlar gosterilmektedir.
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Genler Gevre
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Sekil-2.2: Diyabet nedenleri ve ortaya ¢ikan uzun dénemli komplikasyonlar (55).

1-Serbest radikaller: Serbest radikaller bir ya da daha fazla eslesmemis elektron
iceren kisa Omiirlii, kararsiz yapidaki kimyasal olusumlardir. Serbest radikaller
eslesmeyen elektronlarini hiicrelerden gecirerek hiicre bilesenlerinde ve molekiillerde
oksidatif hasara yol agarlar. Serbest radikaller, reaktif oksijen tiirleri (Reactive Oxygen
Species-ROS), reaktif nitrojen tiirleri (Reactive Nitrogen Species-RNS) ve reaktif klorin
tirleridir (Reactive Chlorine Species-RCS). Mitojenle aktive edilen protein kinaz
(Mitogen Activated Protein Kinase-MAPK) ve ekstraseliiler sinyal regiile eden kinaz
(Extracellular signal regulating kinase-ERK) gibi sinyalizasyon yolaklari, gen
ekspresyonunu degistirerek siiperoksit dismutazla hiicre Sliimiinii tetikler. Yaglanma,
ilaglar, inflamasyon ve toksisite gibi sebeplerle hiicrelerde RNS ve ROS olugsumu artar,

bunlarin temizlenmesi azalir. Bu sekilde prooksidan ve antioksidan sistemler arasindaki
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denge bozulur, bu durum oksidatif stres olarak adlandirilir. Artan RNS ve ROS
bilesenleri glukoz oksidasyonu, lipid peroksidasyonu, proteinlerin enzimatik olmayan
glikasyonu ile sonuglanarak hiicre hasarm artirir (63, 65). Ozellikle erken ateroskleroz
doneminde matriks proteoglikanlar1 diisiik yogunluklu lipoproteinleri (low density
lipoprotein-LDL) tutarak okside olmalarina yol agar. Okside olan lipoproteinler, cesitli
adhezyon molekiillerinin ekspresyonunu uyaran proinflamatuar 6zellikli maddelerdir.
Bunun sonucunda endotelyal disfonksiyon, hiperkoagiilabilite ve inflamasyon meydana
gelir. Vazodilatér bir madde olan NO saliniminin engellenmesinde de ROS olusumu
ayn etkiyi yapmaktadir. Proinflamatuar sitokinlerden IL-6 ve TNF-a’nin salinmasi ile
birlikte prokoagiilan molekiillerin salinimi1 ve ekspresyonu uyarilirken, antikoagiilan

maddelerin ekspresyonu engellenir (63, 66).

2- Ileri diizey son glikasyon iiriinleri (Advanced Glycation End products-AGE):
Uzun siireli hiperglisemi nedeniyle protein, lipid ve niikleotid molekiillerinin enzimatik
olmadan glikozillenmesi sunucu olusurlar. Bu olgu 100 y1l 6nce "Maillard reaksiyonu"
olarak tanimlanmistir. Glikozillenmis molekiiller, makrofajlara ve vaskiiler endotel
hiicre reseptorlerine baglanarak sinyal transdiiksiyonlarinda degisikliklere neden
olmaktadir. Hemoglobin, alblimin, kollajen ve lipoproteinler glikasyona ugrayan baslica
proteinlerdir (57, 67-71). Diyabet hastalarinda uzun siireli hiperglisemi, oksidatif stres
ve dislipidemi nedeniyle kanlarinda AGE konsantrasyonlar1 yiiksek seyreder.
Hiperglisemi, diyabet hastalarinda AGE olusumunu hizlandirir ve cesitli dokularla
damarlarda birikmesine neden olur. Bobrekler AGE'nin en fazla atildigi ve en yiiksek
konsantrasyonlarda bulundugu bélgelerdir. Hiicrelerde birden fazla bag yapabilen
reseptorler, AGE nedeni ile aktif hale gelir ve bu reseptorlere baglanirlar (Receptor of
Advanced Glycation End Products-RAGE) (71). Endotel hiicrelerde AGE ve RAGE
varhiginin tespit edilmesi, oksidatif stresin artisina ve transkripsiyon etmeni niikleer
faktor-kappa B (NF-xB) aktivasyonu ile ¢esitli bliylime faktorleri ve sitokinlerin
tiretilmesine neden olur. Bu sekilde hiicrelerden adhezyon faktdrlerinin ekspresyonu
artar ve inflamatuar yanit olusur. Artan AGE konsantrasyonlari, NO'yu inaktif hale
getirir ve trombotik egilimi artirir. Renin-Anjiotensin Sistemi (RAS)’de AGE-RAGE
sistemi etkinliginin hizlanmas1 sonucunda aktif hale gelerek nikotamid diniikleotid

difosfat oksidaz (NADPH-oksidaz) kaynakli oksidatif stresi tetikler (72). Hiicre igi ve
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disinda AGE'nin bir¢ok hedefleri bulunur, bunun sonucunda hiicre i¢i ve disindaki
hasarlar arasinda "koprii" olarak goriiliir. Hiperglisemi diizeyi ne olursa olsun, AGE ile
iligkili mitokondriyal solunum zincirininin hiicre i¢i glikasyonu daha fazla hiicresel
ROS agiga ¢ikmasina neden olur, bu da daha fazla AGE olusumunu tesvik eder.
Hucrelerde fazla miktarda bulunan AGE kii¢ik kan damarlarmin kalinlagsmasi,
hipertansiyon, endotel disfonksiyon, platelet sag kalim siirelerinin azalmasi ve platelet
agregasyonunun artmasi gibi durumlara neden olur (63, 70, 73). Viicutta yalnizca
hiperglisemi nedeniyle AGE ortaya ¢ikmaz. Yiiksek sicakliklarda pisirilen ve 1sitilan
etler ile yagli yiyeceklerde de AGE bulundugu belirtilmektedir. Islenmis yiyeceklere
siklikla yer verilen standart bati1 diyetinde AGE fazlasiyla bulunmaktadir; hatta besin
endistrisi agisindan AGE, hem tat hem de aroma acisindan besinlerin daha fazla
tiikketilmesine katkida bulunur. Insan ve hayvan calismalari, diyetle aliman AGE'in
%10'unun dolasima katildigini, bunlarin iicte ikisinin 72 saat boyunca viicutta kaldigini
gostermektedir. Bu siire oksidatif stres, daha fazla AGE ve potansiyel doku hasar1 i¢in
yeterli bir siiredir (72, 74). Sigara da AGE'nin diger bir egzojen kaynagidir. Tiitiiniin
islenmesi, tiitinde bulunan sekerleri indirgeyerek AGE olusumunu saglamakta,

yapraklarin tadin1 ve kokusunu degistirmektedir (74).

Diyabette uzun siireli hiperglisemi nedeniyle meydana gelen AGE olusumu
genellikle retinopati, nefropati ve kardiyomiyopati gibi vaskiiler komplikasyonlarla
iliskilendirilmektedir. Diyabetin daha az goriilen bir komplikasyonu olan diyabetik
miyopatinin de kandan artan AGE seviyeleri ile iliskili oldugu saptanmistir (75). Azalan
kas kiitlesi, kas gii¢siizliigli ve azalan fiziksel islev kapasitesi bu komplikasyonun belli
basl belirtilerindendir. Chiu ve ark. (2016) diyabetik farelerin kas dokularinda artmis
AGE ve RAGE seviyelerinin goriildiigiinii, kas kiitlesi ve dayaniklili§inin azaldigini,

kas atrofisinin arttigini1 saptamiglardir (75).

3-Aldoz rediiktaz/poliyol yolagi: Aldoz rediiktaz enzimi, normalde aldehitlerin
alkol olarak atilarak detoksifikasyonunu saglar. Kandaki yiiksek glukoz konsantrasyonu
sonucunda, pentoz monofosfat yolagindan elde edilen nikotinamid diniikleotid difosfat
(NADPH) glukozu sorbitole katalizler. Hiperglisemi nedeniyle aldoz rediiktaz enzimi
tarafindan NADPH kullanim1 glutatyon ile glutatyon peroksidaz aktivitesini azaltarak

antioksidan kapasitenin diismesine yol acabilir. Artan hiicre ici sorbitol diizeyleri,
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oksidatif reaksiyonlar sonucunda hiicre i¢i ozmotik basincin artmasina yol acarak
damarlarda hasarlar olusmasina neden olur (57, 63, 68, 69). Hiperglisemi sonucunda
poliyol yolagi ile tetiklenen oksidatif stres koroner kan damarlarinin ve miyokardin
yiikiinii iki katina ¢ikartir, ayn1 zamanda iskemiyi tetikler. Bu durum, ateroskleroz ve
miyokard enfarktiisiine sebep olarak diyabet hastalarinda morbidite ve mortaliteyi
artirabilir (76, 77). Bitkilerde bulunan flavanoid, alkaloid, kumarin, tannin, terpenoid,
vb. bilesenlerin de aldoz rediiktaz aktivitesini disiirerek diyabet komplikasyonlarini

onleyebilecegi belirtilmektedir (78, 79).

4-Diagilgliserol-Protein Kinaz C yolagi: Diyabette, kronik hiperglisemi
nedeniyle glikolitik ara {iriin dihidroksiaseton fosfat miktar1 artar. Bu ara iiriin, daha
sonra gliserol-3-fosfata gevrilir ve diagilgliserolin (DAG) de novo sentezini artirir.
Dokularda DAG artis1, protein kinaz C (PKC) enzimini aktif hale getirir. Hiicre
igerisinde aktive edilebilen tek enzim PKC’dir. Hiperglisemi ile siirekli aktif hale gelen
PKC, diger proteinlerin iglevlerini de kontrol eder. Diyabetli bireylerde DAG seviyeleri
ve PKC aktivitesinin retina, aort, renal glomeriiller ve dolasimdaki makrofajlarda arttigi
saptanmustir. Endotel gegirgenligin diizenlenmesi, vazokonstriiksiyon, ekstraseliiler
matriks sentezi/yikimi, hiicre biiylimesi, angiogenez ve 16kosit adhezyonu gibi hiicresel
olaylar DAG-PKC yolag ile diizenlenir, bu sekilde vaskiiler fonksiyona katkida bulunur
(63, 80). Bu hiicresel yanitlar damar yapisinda ve 6zellikle limende degisikliklere yol
acar. Damar hiicreleri homeostazinda meydana gelen bu bozulmalar hem biiyiik, hem de

kiigiik damarlar etkiler (63, 67, 71, 81) .

5-Heksozamin yolagi: Hiicre i¢indeki hiperglisemi heksozamin yolagini
etkinlestirir, glikolitik ara iriin olan fruktoz-6-fosfat glukozamin-fruktoz-6-fosfat-
aminotransferaz (GFAT) enzimi ile glukozamin-6-fosfata doniistiiriiliir. Bu tepkimenin
en son Uuriini dridin difosfat N-asetil glukozamin, daha sonraki asamalarda hedef
proteinlerin ve transkripsiyon faktorlerindeki serin ve treonin kalintilarinin
modifikasyonunu saglayan O-baglantili asetil glukozamin (O-GlcNAc) igin substrat
olarak kullanilir. Kan glukozunun normal oldugu durumlarda glukozun kiigiik bir
parcasi bu yolakta kullanilir, ancak hiperglisemi durumunda bu yolagin metabolitleri
artar. Meydana gelen artis sonucunda plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) ve

tiimor biiyiime faktorii B (Tumor growth factor B-TGF f) aktivitesi ve ekspresyonu artar
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(57, 63, 82). Bu sitokinler bobreklerdeki mezengiyal hiicrelerin mitogenezini engeller
ve kollajen matriksi proliferasyonu ile epitel tabakayla bag doku arasinda yer alan ince
zarin kalinlagsmasina neden olur. Nefropati olusmus dokularda O-GICNAC miktarinin

yiiksek oldugu goriilmiistiir (57, 82).

6-Protein katabolizmasindaki artig-otofaji: Otofaji, ac¢lik veya diyabet gibi
metabolik hastaliklarda viicudun enerji ihtiyacini karsilamasi amaciyla proteinlerin
yapitaglari amino asitlere ayrilarak yikima ugramasi olayidir. Otofaji boyunca plazma
membranlar1 lizozomlarla birleserek otofagozom olustur ve diger hiicre yapilar ile
protein hidrolizi i¢in gerekli hidrolitik enzimleri saglar (57). Artan protein yikimi ile
birlikte glukoneogenez artarak negatif protein dengesi olusturur. Negatif protein dengesi

hastaligin iyilesme siirecini olumsuz etkiler (69).
Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda karakterize edilen ti¢ makrovaskiiler komplikasyon

sunlardir:

e Koroner arter hastaligi, miyokard enfarktiisii ve konjestif kalp yetmezligi,
e Serebral ve karotid arteriosklerotik vaskiiler hastaliklar, serebral iskemi ve
inme,

e Periferal vaskiiler hastalik ve tikaniklik, iskemi ve amputasyon (83).

Dokulardaki lokal oksidatif stres, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, endotel
disfonksiyon, RAS ve islevi olmayan adipoz doku nedeniyle ile karakterize kronik
inflamatuar durum olusur. Bu kronik inflamasyon durumunda PAI-1 ve C-Reaktif
Protein (CRP), TNF-a, IL-6 ve fibrinojen diizeyleri artmaktadir. Iskemik hastaliklar,
diyabetin morbiditesinin esas 6zelligidir (83). Iskemi modifiye albiimin isimli yeni bir
laboratuvar bulgusunun diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlarinda, o6zellikle

miyokard enfarktiisiinde etkili olabilecegi belirtilmektedir (84).

Kardiyovaskiiler Hastahklar: Kardiyovaskiiler hastaliklar ortaya c¢iktiginda
diyabet hastalarinin %25'inin koroner kalp hastaligi nedeniyle 6lme riski oldugu ve bu

riskin diyabeti olmayan hastalara gore %50 daha fazla oldugu belirtilmektedir.
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Hipertansiyon, sigara kullanimi, obezite, sedanter yasam tarzi, prematiir koroner kalp
hastalig1 hikayesi, hiperglisemi ve dislipidemi diyabet hastalarinda kalp hastaligina
yakalanma olasiligin1 artirmaktadir (83). Diyabet hastalarinin 6liim nedenlerinin tigte
ikisini kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir. Bu 6liimlerin %40'min iskemik kalp
hastaliklar1, %15'inin konjestif kalp hastaliklar1 ve diger kalp hastaliklari, %10'unun da
fel¢ nedeniyle gerceklestigi belirtilmistir. Kan glukozu 100 mg/dL iizerinde oldugunda
her 18 mg/dL artisinin, kardiyovaskiiler hastaliklarda tehlike oranmni %13 artirdigi
saptanmigtir (85). Ancak bu durum yalnizca koroner arter hastaligi ve kalp yetmezligi
ile agiklanmamalidir. Diyabetli bireylerde daha yiiksek kalp atim hizinin oldugu, sistolik
ve diyastolik kan basinciin arttifi ve bunun otonom sinir sisteminden kaynakli
gelisebilecegi de ifade edilmektedir. Bu durum diyabetik kardiyomiyopati terimi ile
aciklanmistir (85-87). Japonya'da yapilan bir ¢alismada Tip 2 diyabet hastalarinda
damar sertligi ile polindropatinin birbiri ile iliskili olabilecegi saptanmustir (88).
Diyabetik kalp, enerji kaynagi olarak serbest yag asitlerini (SYA) kullanabilir, iskemi
ve hipoksi nedeniyle glukozu parcalayamaz. Diyabette yalnizca kalbin enerji
metabolizmasinda bozulma meydana gelmez, aym1 zamanda kalpte diastolik ve

kontraktil disfonksiyon da gelisebilir (89).

Ozellikle yasl popiilasyonlarda Tip 2 diyabetin eslik ettigi kalp yetmezligi
prevelansinin arttigr goriilmektedir. Kalp yetmezligi bulunan hastalarin %24'tinde
diyabet goriiliirken, hastanede yatan kalp yetmezligi hastalarinda bu oranin %40'a kadar
cikt1ig1 saptanmustir. Insiilin direnci sonucunda SYA diizeyinin artmasi, miyokardiyal
glukoz transportunun ekspresyonu ile glukoz alimiin azalmasina neden olur. Yiiksek
SYA seviyeleri mitokondride SYA'larin transportunu ve oksidasyonunu denetleyen
peroksizom proliferator aktive edici reseptor-a (PPAR-a)'nin  miyositlerdeki
ekspresyonunu artirir. Kalp hiicrelerinde SYA'larin B oksidasyonu, fazla oksijen
kullanimina ve kardiyak etkinligin azalmasina neden oldugu igin pek istenilen bir
durum degildir (90). Odegaard ve ark. (2016) yapmis olduklart ¢alismada, koroner arter
hastalig1 riskini incelemek iizere 2339 gen¢ hastay1 10 yil boyunca takip etmislerdir.
Hastalar 6zellikle Tip 2 diyabeti olmayan hastalardan segilmistir. Diyabet yiikii ile
birlikte LDL oksidasyonu ve CRP gibi oksidatif stres belirteglerinin diizeylerinin arttig
saptanmustir (91).
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Inme: Diyabetin inme igin bir risk etmeni oldugu iyi bilinmektedir. Kontrol
altina alinamayan kan sekerleri, inme geciren diyabet hastalarinda daha yiiksek
mortalite oranlarina neden olur ve iyilesme durumunun daha kotiiye gitmesi ile
sonuglanir. Inme, iskemik ve hemorajik olarak iki grupta incelenir. Iskemik inme
tromboz, emboli ve hipoperfiizyona bagli olusurken, hemorajik inme intraserebral ve
subaraknoid hemoraj nedeniyle meydana gelir. Epidemiyolojik ¢aligsmalarda diyabetin
hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in bagimsiz bir risk etmeni oldugu bildirilmistir.
Diyabet, iskemik inmenin kiiciik kan damarlarmin etkiledigi lakuna, atero- ve
kardiyoembolik inme gibi degisik alt gruplar ile de iliskilidir. Dahasi tromboembolik
inme nedeni olan atrial fibrilasyon riski diyabetli bireylerde %40 daha yiiksektir. Inme
riski degerlendirilirken hiperglisemi gibi diyabetle ilintili nedenler ve hipertansiyon,
hiperlipidemi gibi vaskiiler nedenlerle birlikte genetik, demografik ve yasam tarzi ile

iliskili risk etmenleri de goz 6niinde bulundurulmalidir (92, 93).

Diyabet ve iskemik inme arasinda iki yonli bir iliski vardir. Diyabet sadece
iskemik inmeye degil, bunama riskini artiran ve beynin biligsel fonksiyonlarinda
bozulmaya yol agan daha sinsi lakunar enfarktiislere de neden olabilmektedir (93).
Diyabette inmenin olusumuna neden olan olast mekanizmalar vaskiiler endotel
disfonksiyon, erken yasta artan damar sertligi, sistemik inflamasyon ve kilcal
damarlarin bazal membraninin kalinlagmasidir. Diyabette vazodilator bilesen olan NO
sentezinin azaldigi, buna bagli olarak endotel disfonksiyonun gelistigi ve ateroskleroza
neden oldugu ifade edilmistir (92, 94). Cin'de yiiriitilmis 17.380 kisilik prospektif
kohort c¢alismasinda prediyabetik ve diyabetik bireylerde idrarda goriilen protein
atimmnin ilerde meydana gelebilecek inme riskini artirdigi, proteiniirinin azalmasi ile

birlikte inme riskinin azaldigi saptanmistir (95).

Almanya'da yapilmis bir ¢alismada, 1998-2014 yillar1 arasinda inme ile diyabet
arasindaki relatif risk ile diyabetli ve diyabetli olmayan bireyler arasindaki inme
insidans1 hiz1 kiyaslanmistir. Diyabetli bireylerde iskemik inme insidansinin her yil ig¢in
%1,5 distigi saptanmustir, diyabetli olmayan bireylerde ise sonuglar agisindan
degisiklik olmadig1 goriilmiistiir. Bu sonucun iyilestirilen diyabet bakimina bagli oldugu

diistiniilmektedir (96).
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Periferik Arter Hastalhigi: Periferik arter hastaligi (PAH) alt ekstremitede
gelisen aterosklerotik hastaliklarin  bir yansimasidir ve diyabetin sik goriilen
komplikasyonlarindan birisidir. Periferik arter hastaligi olan hastalarin %?20'sinde
diyabet goriliir. Daha ¢ok distal damarlart tutar ve periferik noropati gibi
asemptomatiktir. Yas, hipertansiyon, hiperlipidemi, homosisteinemi, diyabet siiresi ve
periferik noropati PAH'!n risk etmenleri arasinda yer alir. Periferik arter hastaliginin
saptanmasi i¢in ankle brakial indeks (ABI) kullanilmaktadir. Ankle brakial indeks el
doppleri kullanilarak koldan (brakial arter) ve ayak bileklerinden (dorsalis pedis ve
posterior tibial arterler) nabiz Ol¢limii yapildiktan sonra bu iki degerin birbirine
boliinmesi sonucu hesaplanmaktadir (97). Bu 6l¢iim 1,0-1,4 arasinda ise normal kabul
edilmektedir, ABI degeri 0,9 altinda olanlara PAH tanisi koyulur. Bu deger 1,4’lin
iistiinde Olclldiigli zaman damarlara basing uygulanamadigi, bu durumun daha cok
diyabet ve ileri diizey bobrek yetmezligi olan hastalarda goriildiigi ifade edilmistir.
Diyabetik hastalarda PAH, kritik uzuv iskemisi, amputasyon ve hatta 6liim riskini
artirmaktadir. Glisemik kontrolii saglamak ve agirlik yonetimi bu risklerin olusumunu

onlemektedir (98).

Amerika'da yapilmis olan Multi Etnik Ateroskleroz Calismasi'nda (Multi-Ethnic
Study of Atherosclerozis-MESA) kohortunda PAH'm goriilme olasiligini artiran
etmenlerin basinda sigaradan (odds ratio (OR) -3,42) sonra diyabetin (OR-2,12) geldigi
bildirilmektedir. Afrikali Amerikalilarda Hispanik olmayan beyazlara gore daha diisiik
ABI ve daha yiiksek subklavyen stenoz oldugu bildirilmistir (99). Newhall ve
ark.(2016)’nin 2007-2011 yillar1 arasinda yiiriittigli baska bir kohort ¢aligmasinda PAH
ve diyabet tanisi konulmus 1000 kisiden 2,3’iine major amputasyon uygulandigi, bu
oranin siyahi hastalarda daha yiiksek oldugunu (1000 kisiden 5,5’inde) saptamistir
(100). Diyabet ile PAH 1 birlikte goriildiigii hastalarda mortalite oraninin olmayanlara
gore daha yiiksek seyrettigi; alt ekstremite amputasyonu, iilserasyonu ve
revaskiilarizasyonu yapilmis olan hastalarda bu risk oraninin arttig1 gortilmistiir. Bunun
yan1 sira alt ekstremite tlserasyonu ve amputasyonu bulunan bireylerin retinal
fotokoagiilasyon ve korliik riskinin de arttig1 saptanmustir (101). Nijerya'da Soyoye ve
ark. (2016)’nin ABI kullanarak PAH teshisi koyduklar1 hastalarla yaptiklar1 50 kisilik
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vaka-kontrol calismasinda diyabeti olan hastalarin oraninin (%22) diyabeti olmayan

hastalara gore (%8) daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (102).

Karabay ve ark. (2012) izmir ve ¢evresinde PAH tanis1 konulmus 1423 kisiyle
yaptiklar1 gozlemsel, kesitsel, prospektif calismada ABI degeri 0,9 altinda olan
hastalarin %32'sinde diyabet oldugunu saptamistir (103). Ekstremite amputasyonlart;
tikayict damar hastaliklarinin  bulundugu, doku kaybinin meydana geldigi ve
enfeksiyonlarin diizelmedigi durumlarda uygulanan bir igslemdir. Hiiseyin ve ark. (2014)
PAH tanisi1 ile amputasyon uyguladiklar: 95 hastanin 45'inde (%47,4) diyabet oldugunu
saptamistir (104).

Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association-AHA) ve Amerikan
Kardiyoloji Koleji (American College of Cardiology-ACC)'nin onerilerinde PAH"
bulunan diyabet hastalarinda gesitli saghik alanlarimin multidisipliner bir yaklasim ile

birlikte calismas1 gerektigi vurgulanmustir (105).
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler komplikasyonlar daha ¢ok insiilinden bagimsiz olarak glukozun
kullanildig1 dokularda (bobrek, retina, vaskiiler endotel, vb.) goriiliir, ¢linkii bu dokular
kan glukoz seviyesi ile baglantili olarak glukoz seviyelerine maruz kalirlar. Bu
metabolik hasarlar kan akimini degistirerek endotel gegirgenliginin, damar disinda
protein birikimininin ve koagiilasyonun artmasina neden olur. Bu olaylarin sonucunda
organ disfonksiyonu gelisir ve mikrovaskiiler komplikasyonlar gorilir (106).
Mikrovaskiiler komplikasyonlar yalnizca hiperglisemiye bagli olarak degil,

hipertansiyon ve hiperlipidemi varhiginda da gelismektedir (106, 107).

Diyabette HbAlc seviyelerinin diisiiriilmesinin mikrovaskiiler komplikasyon
goriilme riskini azalttigi gosterilmistir. Ancak uzun silireli ve agir hipoglisemi
yasanmasinin da bu komplikasyonlar iizerine olumsuz etkisi oldugu vurgulanmistir
(108). Mikrovaskiiler komplikasyonlarin diyabetli bireylerin yasam Kkalitesi iizerine
yikict bir etkisi olabilmektedir (109). Tip 1 diyabetli hastalarda mikrovaskiiler

komplikasyonlarin mortaliteye etkisinin incelendigi bir ¢caligmada en yiiksek mortalite
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hiz1 oraninin sirasiyla 2,20 ile nefropati, 1,72 ile néropati ve 1,02 ile retinopatide oldugu

saptamistir (110).
Mikrovaskiiler komplikasyonlar ii¢ baslik i¢cinde incelenir.

e Retinopati

e Nefropati

e Noropati (monondropati, diyabetik amyotropi, simetrik distal noropati,
diyabetik gastroparezi, diyabetik ishal, nérojenik mesane, bozulmus

kardiyovaskiiler refleksler ve seksiiel disfonksiyon) (111)

Diyabetin hiicreler {izerindeki yikict etkisi yalnizca belirli organlarla sinirl
degildir. Prediyabet ve diyabetin, diger etmenlerden bagimsiz bir sekilde bilissel
performansi diisiirdiigii ve mikrovaskiiler lezyonlarin olusmasina yol agtig1 saptanmustir.
Diyabetli bireylerde beyin dokusunda azalma ve beyaz madde miktarinda artig oldugu

goriilmiis, bu durumun demansa zemin hazirlayabilecegi belirtilmistir (112).

Retinopati: Diyabetik retinopati (DR) ve makiiler 6dem diyabet hastalarinda
korliiglin nedenleri arasinda yer almaktadir. Hipergliseminin retina iizerine zararlari su

sekilde ortaya ¢ikmaktadir:

1-Neovaskiilarizasyon: Lokal doku iskemisine bagli olarak VEGF yeni kan
damarlarinin dokuya perfiize olmasini saglar. Yeni olusan bu damarlar retinanin i¢
yiizeyi ve vitrdz sivi arasmdaKi alanin arkasinda 45°'lik agiyla biiyiir. Ik asamada
biiyliyen damarlar goriilebilirken, durum ilerledik¢e fibroz dokular olugmaya baslar

(111).

2-Kapiller Okliizyon: Hiperglisemik durumda iken beyaz kan hiicreleri integrin
denilen molekiilleri daha fazla salgilamaya baslar. Integrinler, intraseliiler adhezyon
molekiiller (Intracellular Adhesion Molecules-ICAM) eksprese eden Kkapiller
membranla etkilesimde bulunur ve beyaz kan hiicreleri kapiller membrana yapisir.
Kilcal damarlar tikanir ve beyaz kan hiicreleri damar ¢eperinde daha fazla yer
kaplamaya baslar. Basta diger kilcal damarlar bu durumu telafi etse de zamanla bu

durum tersine doner, retinada daha fazla alan bu durumdan etkilenmeye baslar (111).
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3-Eksudatif 6dem ve akim: Endotel yiizeye yapisan beyaz kan hiicreleri,
gecirgenligi saglayan molekiillerin salinimin1 saglar. Endotelin artan gecirgenligi ile
VEGEF artar, retinayi igeren vitréz sivi ve goziin 6n boslugu optik diske dagilir. Retina
icine s1vi akisi olur ve doku 6demi olusur. Bu 6dematdz sivi ve kolesterol retinada

birikerek gorme kaybina sebep olur (111).

4-Fibroz: Fibroz dokunun proliferasyonu lokal ve yaygin jel retraksiyonuna
neden olur, yeni damarlar ortaya ¢ikar ve jel ile retina arasinda kanama olur. Goziin
oniinde sekillerin ugugmasi ve gérme kayb1 meydana gelir. Kanama daha fazla fibroz

olusumuna neden olur, bu da daha fazla retina bozulmasi ve gérme kaybina yol agar

(111).

Diyabetik retinopatinin vaskiilopati mi yoksa ndrodejeneratif bir rahatsizlik
olarak m1 kabul edilmesine iliskin farkli goriisler vardir. ilk okiiler diyabetik hasarin
diyabetik retinal norodejenerasyon olarak agiga ¢iktig1 ve noropati ile benzer 6zelliklere
sahip oldugu belirtilmektedir. Diyabetik retinal ndrodejenerasyon ile DR’nin birbirini
tetikleyebilecegi ve ikisinin de bagimsiz olarak gelisebilecegi ifade edilmistir (113).
Retinada vaskiiler ve ndral yapilar arasinda iletimi saglayan Miiller hiicreleri bulunur.
Bu hiicreler noronlara substrat tasima, donglide yer alan ndrotransmitterlerin
deaktivasyonu ve kullanilmasi ile retinadaki iyon dengesinin saglanmasindan
sorumludur. Yiiksek diizeyde seyreden kan glukozu bu hiicreleri etkileyerek hiicreler
arasi iletisimi bozar, hiicrelerin apoptozuna ve kan retina bariyerinin yikilmasina da yol
acar (114). Oksidatif stres, inflamasyon, VEGF salinimiyla aktive edilen anjiogenez ve
diger ilintili etmenler, DR’de yapisal ve molekiiler degisikliklere neden olur (115).
Retinopatinin  olusumunda hiperglisemi kadar dislipideminin de etkili oldugu
bildirilmektedir (116).

Diger mikrovaskiiler komplikasyonlar ile DR'nin iligkisi oldugunu gosteren
epidemiyolojik veriler de mevcuttur. Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National
Health and Nutrition Survey-NHANES)’na 2005-2008 yillar1 arasinda katilmig 40 yas
tizeri diyabetli bireylerin olusturdugu kohorttan elde edilen sonuglara gore, DR ve
kronik bobrek yetmezligi (KBY) arasinda anlamli olmayan olumlu iliski oldugu

saptanmigstir. Bunun yani sira bu iki komplikasyonun goriildiigli hastalarda daha yiiksek
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HbAlc ve sistolik kan basinci oldugu, bu hastalarin daha yogun insiilin tedavisi
aldiklar belirtilmistir. Diyabetik retinopati ve KBY olan hastalarda olmayanlara gore
tiim nedenlere bagl mortalite riskinin 3,6 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (117).

Diyabetli hastalarda DR nedeniyle korliik riski, diyabetli olmayan hastalara gore
daha fazladir. Genellikle tedavinin zor oldugu son asamalarda DR teshisi konulur, o
nedenle diizenli izlemlerle kontrolleri yaptirmak onemlidir (118). Bunun igin
degistirilebilir risk etmenleri; glukoz kontrolii, kan basincinin ve kan lipidlerinin kontrol
altina alinmasi ile sigaranin birakilmasidir. Bu durumlar kontrol altina alindigi zaman
DR'nin ilerlemesi engellenebilmektedir (119). Yunanistan’da yapilmis bir ¢alismada,
diyabetli hastalarda fiziksel aktivite diizeyi azaldikca BKI ve DR diizeylerinin arttig1
saptanmustir (120).

Nefropati: Nefropati, hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabet hastalarinda morbidite ve
mortalitenin altta yatan en Onemli nedenlerinden bir tanesidir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, 6zellikle kalp yetmezliginin diyabetik bobrek hastalarindaki insidans: 15 kat
daha yiiksektir. Tiim diyabet hastalarinda yasamlar1 boyunca diyabetik nefropati
goriilme siklig1 yaklasik %30-35°dir. Bircok vakada nefropati varligi idrarda albiimin
attmi (mikroalbiiminiiri) ile tespit edilmektedir. Kalic1 klinik albiiminiiri (idrarda
albiimin miktar1 >300 mg/giin), retinopatinin eslik ettigi 5 yildan uzun siireli diyabet
tanis1 ve idrar yolu enfeksiyonu, kalp yetmezligi veya diger bobrek yetmezligi
tanilarinin olmamasi diyabetik nefropati olarak tanimlanmistir (121). Mikroalbiiminiiri
eger tedavi edilmezse asamali olarak artmakta ve 5-15 yil gibi bir siire icerisinde
agirlasarak makroalbiiminiiriye déniismektedir. Ik basta semptomlar goriilmedigi icin

cesitli komplikasyonlarla baglantili sistematik bir izlem yapilmalidir (122).

Diyabet baslangicinda bobrek hacmi ve agirligi %15 biiylir, bu biiylime bobrek
fonksiyonlarinda ilerleyici kayiplar goriilmesine ragmen devam eder. Bdbrek
dokusunda degerlendirme yapilirken glomeriiler membranlarin kalinlagtig1 ve mezengial
dokunun genisledigi gozlemlenir. Diyabette ayn1 zamanda afarent ve eferent arterlerdeki
lezyonlarda da artisin  yaygin oldugu ifade edilmektedir. Bu lezyonlar,
membranoproliferatif glomerulonefrit ve amiloidoz gibi hastaliklarla benzer nodiiler ve

yaygin gesitlilige sahiptir (123).
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Tablo-2.2: Diyabetik nefropati asamalar1 (111, 124).

Diyabetik nefropati asamalari Tamm
Asama 1: Glomeriiler hiperfiltrasyon Erken hiperfonksiyon ve hipertrofi
Asama 2: Sessiz asama Klinik  hastalik  olmadan  olusan

glomeriiler lezyonlar

Asama 3: Mikroalblimintiri Idrardaki albiimin atim1 30-300 mg/giin
Asama 4: Makroalblimin{iri Idrardaki albiimin atim1 >300 mg/giin
Asama 5: Son donem bobrek yetmezligi Bobrek fonksiyonlarinin  biiyiik  bir

kismi1 kaybolur, diyaliz gereklidir.

Diyabetik nefropatinin ortaya c¢ikisinda hiicrelerin oksidatif strese maruz
kalmasinin etkili oldugu belirtilmektedir. Glomeriiler kilcallarda meydana gelen
oksidatif strese bagl hasar, glomeriiler filtrasyon bariyerinin tiim katmanlarin etkiler.
Glomeriiler endotel hiicrelerin glikokaliks tabaka ve podosit hiicreleri arasindaki
etkilesiminde fonksiyonel degisiklikler ortaya c¢ikar, bu durumu Tip 4 Kkollajen
ekspresyonunun artisiyla olusan ekstraseliiler matriks birikimi takip eder. Bunlar
sonucunda glomeriiler basal membran kalinlasir, endotel hiicreler ile podositler

apoptoza ugrar ve mezengial hiicre birikimi olur (124, 125).

Diyabetik nefropatide glomeriillerde kalinlagma, interstiyel fibroz, nodiiler
glomerulonekroz olusumu ve azalan endotel siiziilme gibi morfolojik degisiklikler de
ortaya ¢ikar. Bunlarin yani sira RAS, inflamasyon ve genetik etmenler de nefropati
olusumuna katkida bulunmaktadir. Nefropatide glomertiiler filtrasyon hizinin (GFH)
azaldig1, arteryel kan basincinin ve glomeriiler lezyonlarin arttigi goriiliir. Sivi
retansiyonuna bagl bilekler, bacaklar ve ellerin sismesi, idrarda kan, diisiik oksijen
seviyeleri nedeniyle bitkinlik ve bulanti nefropatinin klinik belirtileridir. En son
asamada bobrek giinliik islevlerini gerceklestiremeyecek duruma gelir ve son dénem
bobrek yetmezligi gelisir, bu durumda tek tedavi olasiligi diyaliz veya bdbrek
transplantasyonudur (124, 126).
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Sekil-2.3: Diyabetik nefropatinin glomeriiller tizerindeki etkisi (125)

Diyabetik nefropatinin tedavisinde izlenecek yaklagimlar kan basinci kontrolii,
kan glukozu ve lipid kontrolii ile yasam tarzi degisiklikleridir (125). Diyabetik
nefropatiyi tedavi edebilmek i¢in tek bir tedavi yaklagimi yoktur, hastalar siirekli olarak
albiiminiiri ve hipertansiyonu kontrol altinda tutabilmek i¢in ilag alimina ihtiyag
duyarlar. Ayni zamanda nefropatide bobrekteki eritropoietin  hormonu {iretimi
azalmaktadir.  Eritropoietin  hormonu, bdbregin interstiyel fibroblastlarinda
tretilmektedir ve kemik iliginde eritrositlerin ¢ogalmasi, farklilasmasi1 ve
olgunlagsmasindan sorumludur. Nefropati gelisen hastalarda, eritropoietin eksikliginin
yani sira artan oksidatif stres ve demir eksikligi anemiye neden olur. Hatta son donem
KBY’si bulunan diyabetik nefropati hastalarinda kronik gastrointestinal kanama ve
intestinal demir emiliminin bozulmasi, artan demir kayiplarina neden olabilmektedir
(126). Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association-ADA) diyabetik
nefropatinin baglangicinda diyetteki protein miktarmin 0,8 g/kg/glinden daha az
tutulmasini 6nermektedir (111).
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Noropati: Diyabetik noropati, diyabet hastalarinin %30-50’sini etkilemektedir.
Diyabetik noropatide baslica risk etmenleri; kan glukozu kontroliiniin zayifligi,
hipertansiyon, hiperlipidemi, yas, sigara ve obezitedir. Noropatiler {i¢ grupta ele
alinmaktadir; ilerleyici noropatiler, geri doniisiimlii ndropatiler ve basinca bagl gelisen
kismi felgler. En sik goriilen ¢esidi, ilerleyici olan diyabetik periferal noropatidir (DPN).
Diyabetik polindropatinin klinik bulgusu duyu kaybidir. Hastalar durumun farkinda
olmaz ya da uyusukluk olarak tarif eder. Karincalanma, yanma, agri, sanci gibi hisler,
yiriirken aci hissetme, “mermer / sicak kum {izerinde yalinayak yiiriime” olarak
tanimlanan sicak veya soguk hissi, bacaklarda kramp noropati bulgularindan bazilaridir.
Agrili DPN diyabet hastalarinin % 21-25’ini etkiler, 6zellikle geceleri hastalarin uyku

kalitesinin diismesine neden olur (127).
Diyabetle ilintili noropatiler su sekilde siniflandirilmistir (127):

e Fokal ve multifokal ndropatiler,

e Monoropati,

e Amyotrofi, radikiilapati,

e Tutulum néropatileri (median, ulnar, peroneal)

e Coklu lezyonlar (mononevrit multipleks)

e Simetrik noropatiler

e Akut sensor ———>DPN-en sik rastlanan klinik bulgu

e Otonomik

Diyabetik polindropati simetrik ve agirlikli olarak duyusaldir, distal olarak
baglar ve zamanla proksimal olarak eldiven-gorap dagiliml sekilde yayilir (127, 128).
Sadece diyabetin ilk agamalarinda degil, prediyabet doneminde de DPN goriilmektedir.
Genellikle tam olarak teshis edilemeyen DPN yanlis tedavi edilmektedir (128).

Son yirmi yilda artan diyabet prevelansi ve maliyeti nedeniyle diyabetin
komplikasyonlarinin goriilme sikhiginin da artacagi disiiniilmektedir. Diyabetik
polindropati ve bununla iligkili komplikasyonlarin yillik maliyetinin 4,6 ila 13,7 milyar

dolar arasinda degistigi ve diyabetin dogrudan maliyetinin %27'sini olusturdugu tespit

edilmistir (129). Agrili DPN, hastalarin is giici kaybina yol agmakta ve depresyon,
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anksiyete gibi ruh hastaliklarinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (127, 130). Bu
komplikasyona sahip bireylerin yasam kalitesinin yiikseltilebilmesi i¢in iyi bir glisemik
kontroliin saglanmasi, diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri, vaskiiler risk
faktorlerinin yonetimi ve komplikasyonlar i¢in multidisipliner bir yaklasimin
uygulanmasi gereklidir (130). Diyabetik polindropati siklikla bildirilmemekte ve tedavi
edilmemektedir, bu durum hastalarin yasam kalitesini diisiirmesinin yani sira mortalite
ve morbidite riskinin artmasina da neden olmaktadir. Ayak iilserleri ve amputasyona
neden olan ayak sorunlarinin gelisimi DPN ile iliskilendirilir (131). Kore'de 102 DPN'li
hasta ile yapilan bir ¢alismanin sonucunda damar sertliginin artmasinin, duyu Siniri

aksiyon potansiyeli ve sinirlerdeki iletim hizini azalttigini saptamiglardir (132).

Diyabette santral ve periferal noropati gelisiminde glisemik kontrolsiizliigiin
hiicrelere nasil etki ettigi tam olarak aydinlatilamamistir. Yang ve ark. (2019) siganlarla
yuriitmiis olduklar1 c¢alismada glisemik kontrolsiizliiglin motor sinir iletim hizinda
azalmaya sebep oldugunu ve Tau proteinlerinin ekspresyonunu artirdigini saptamistir.
Tau proteinleri demans gibi norodejeneratif hastaliklarda varligi tespit edilen bir
proteindir, bu diyabetin ayni zamanda beyin yapisimi etkileyerek biligsel islevlerin
bozulmasina da yol a¢tigimi gostermektedir. Bunun yam sira kan glukoz seviyelerinin
degiskenliginin siiperoksit dismutaz ekspresyonunu azalttigi, malonaldehid ile TNF-a,
IL-6 ve NF-kB gibi proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu artirarak oksidatif strese
neden oldugu da bildirilmektedir (133). Iskogya'da yapilan bir calismada ise DPN
gelisen diyabetli bireylerde bazi antikorlarin varliginin tespit edilmesi, bu

komplikasyonun ayn1 zamanda otoimmiin kaynakli olabilecegini de gostermektedir

(134).

Diyabetik noropatinin tedavisine iliskin tedavi yaklagimlart simirlhidir, ancak
asetil-L-karnitin, a-lipoik asit, metilkobalamin ve benfotiamin gibi vitamin tiirevlerinin
bu komplikasyonun tedavisinde kullanildig1 belirtilmektedir. Bu ilaglar, poliyol yolu ve
aldoz rediiktaz, ROS iiretimi gibi yolaklar1 engelleyerek damar hasarina karsi
korumakta ve diyabetik ndropatinin iyilesmesine yardim etmektedir (135). Yasam tarzi
degisikliklerinin DPN {izerine etkisi incelendiginde ise bu komplikasyonun belirtilerinin
azaltilmasi igin diyet ve egzersizin, dokozahegzanoik asit (DHA) ile D vitamini alimi

gibi uygulamalarin faydalarma deginilmistir. Kardiyovaskiiler risk etmenlerinin DPN
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patogenezinde rol oynadig1 ve hasta i¢in kisisellestirilmis yaklagimlarla siki bir sekilde

kontrol edilmesi gerektigi belirtilmektedir (128).
2.4. Diyabetik Ayak
2.4.1. Diyabetik Ayak Patofizyolojisi

Diyabetik ayak, IDF tarafindan periferal noropati, periferik arter hastaligi
velveya enfeksiyon ekseninde gelisen, siklikla iilserasyona neden olan ve sonrasinda
amputasyon ile sonuglanan bir diyabet komplikasyonu olarak tanimlanmistir. Diyabetik
ayak diyabetin en maliyetli komplikasyonlarindan biridir, yeterli egitim olanagi ve
uygun ayakkabi1 giyimi saglansa bile 6zellikle diisiik gelirli iilkelerde 6nemli ekonomik,
sosyal ve halk sagligi yilikii olusturmaktadir (136). Diyabetik ayak sorunlari, diyabetin
diger uzun dénemli komplikasyonlarindan daha fazla hastaneye yatistan sorumludur ve

neredeyse diyabetle iliskili hastaneye yatislarin %50'si ile iliskilidir (5).

Diyabetik ayak sorunlar1 genellikle ti¢ baslik altinda incelenir: Diyabetik ayak
tilserleri, diyabetik ayak enfeksiyonlar1 ve Charcot artropatisi. Diyabetik ayak {ilserleri
(DAU) en sik gériilen diyabetik ayak sorunudur. Diyabetik ayak iilserinin risk etmenleri
arasinda periferal noropati, vaskiiler hastaliklar, sinirli eklem hareketi, ayak
deformiteleri, anormal ayak basinci, mindr travma, daha Onceden iilserasyon ve
amputasyon Oykiisii ve bozulan goérme keskinligi yer almaktadir. Periferal noropati
sonucu fark edilemeyen mindr travmalar DAU olusumunun birincil nedenlerindendir.
Bunun yani sira motor noropatiye bagli olarak meydana gelen bacagin 6n kaslarinda
olusan atrofi ve intrinsik kas zayiflamasi sonucunda ayagin topuktan biikiilememesi,
topugun yana biikiilmesi, ¢eki¢ parmak ve belirgin plantar metatarsal baslar1 gibi sekil
bozukluklart da DAU olusumuna katkida bulunabilmektedir. Otonom néropatiye bagl
olarak olusan cilt kurulugu ve ¢atlamalar da bakterilerin deri igine girisini kolaylastirir.
Otosempatik sinirlerdeki bozulmalar nedeniyle ortaya ¢ikan otosempatektomi,
arteriovendz santlar ile mikrovaskiiler termoregiilasyon disfonksiyon normal doku

perflizyonu ve yaralanmaya karsi mikrovaskiiler yaniti bozmaktadir (137).
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Tablo-2.3: Diyabetik ayak iilseri olusumunda risk etmenleri (137).

Genel veya sistemik etmenler Lokal sorunlar

Kontrolsiiz hiperglisemi Periferal néropati

Diyabet siiresi Yapisal ayak deformitesi

Periferal vaskiiler hastalik Travma veya uygun olmayan ayakkabi
Korliik veya gérme kaybi Nasir

Kronik bobrek hastalig Daha onceden ayak iilseri/amputasyon oykiisii
Artan yas Ayn1 noktaya uzun stireli bast

Sinirlt eklem hareketi

Travma, genellikle delinme ve kiint yaralanmalardan ziyade giinliik yiiriiytsler
esnasinda orta diizeyde tekrarlayan basing nedeniyle ortaya ¢ikar ve lilserasyona neden
olur. Sinirli eklem hareketi ise; kollajenin glikozilasyonu sonucu eklemlerin ve eklem
kapsiillerinin sertlesmesi nedeniyle meydana gelir, ayak tabaninda basincin artmasina
yol acarak nasir olusumuna zemin hazirlar ve Asil tendonundaki kollajenin islevsiz hale
gelmesi neticesinde ayak biikiilemez. Arteryel yetmezlik, ekstremitelerin beslenmesini
etkileyerek dokuya oksijen tagimimimin azalmasmna ve enfeksiyon bolgesine
antibiyotiklerin dagilmamasina yol acarak tedavinin aksamasina neden olur.
Enfeksiyonlarin goriilme siklig1, diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gére daha
fazladir. Hatta diyabetik ayak enfeksiyonlarinda birden fazla mikroorganizma goriiliir.
Kontrolsiiz diyabet, 16kositlerin patojen bakterilerle savasma kabiliyetinin bozulmasina

yol agar (137).

Diyabetik ayak {ilseri ise bilege distal seviyede tam kalinlikta deri tilserasyonu
olarak tamimlanmustir (138). Diyabetik ayak iilserleri genellikle ortalama iyilesme siiresi
12 haftadan uzun olan ve amputasyona gidebilecek kadar yiiksek riskte uzuv kaybi ile
iliskilendirilen bir durumdur. Diyabetik ayak {ilserinin tedavisi ile ilgili ulusal ve
uluslararas1 diizeyde bircok rehber bulunmasina ragmen klinik bakimla ilgili kanit
temeli zayiftir. Bu durumun nedenlerinin basinda patogenezinin karmasikligi ile hasta,
hasta yakinlar1 ve saglik personelleri tarafindan fazla onemsenmemesi gelmektedir
(139). Ayak ve alt bacakta meydana gelen iilserler, kotii kontrollii diyabetin sonucudur.
Iyilesmeyen iilserler ayak parmaklarinin, ayagm bir kisminin veya alt bacagm

amputasyonuna neden olur. Bacak sinirlerini besleyen kiiclik kilcal damarlarin
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etkilenmesi sonucunda ayakta uyusukluk, yanma hissi ve azalan agr1 hissi meydana
gelir (periferal noropati). Nasir, su kabarciklari, kesikler, yaniklar ve tirnak batmalarinin
hepsi iilser nedenlerindendir. Hastalar periferal noropatiye bagli olarak bu kiiciik
degisikliklerin farkina varmayabilirler, dolayisiyla ilser onlar fark etmeden 6nce gelisip
bliyiiyebilir. Diyabet biiyiik damarlar1 da etkileyerek kan dolasiminin azalmasina yol
acar (periferik arter hastalii). Diyabetik ayak yaralar1 bu nedenle daha ge¢ iyilesir
(140). Diyabet, travmatik olmayan uzuv amputasyonlarinin en 6nemli nedenlerindendir.
[lk amputasyon yapildiktan sonra tekrar amputasyon yapilma olasilig1 iki kat artar.
Diyabetik ayak iilserlerinde ve amputasyonlarda mortalite hiz1 yiikselir, amputasyon
sonras1 hastalarin %701, diyabetik ayak iilseri olanlarin ise %50’si 5 yil igerisinde
hayatin1 kaybetmektedir (141). Diyabetik ayak hastalarinda ayni zamanda nefropati,
retinopati, iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar da goriilmektedir
(142).

Diyabetik ayak gelisimi bes asamada meydana gelmektedir ve asagidaki tabloda detayl
bir bigimde gosterilmistir (143):

Tablo-2.4: Diyabetik ayak gelisim asamalart (143).

Asama 1 Normal ayak Noropati, iskemi, deformite, nasir ve 6dem yok.

Asama 2 Risk altindaki ayak Noropati, iskemi, deformite, nasir ve 6dem var.

Asama 3 Ulserli ayak Plantar  yilizeyde noropatik  {lser, kenarda
noroiskemik iilser

Asama 4 Enfekte ayak Lokal iilser enfeksiyonu, seliilit, lenfanjit,
osteomyelit

Asama 5 Nekrotik ayak Enfeksiyona bagli ndropatik ayakta i1slak nekroz,

biiylik arter tikanmasina bagli noroiskemik ayakta
kuru nekroz

Diyabetik periferal noropati, ayak {ilserasyonunda baslica risk etmenidir.
Diyabetik ayakta noéropati olusumunun temel mekanizmalari arasinda NO yolaginin
tikanmasi, Maillard reaksiyonu ve enfeksiyon sirasinda salinan inflamatuar sitokinler
gelmektedir (138). Periferal noropati {i¢ gruba ayrilir: monondropati, ¢oklu
monondropati ve polindropati. Semptomlar ise li¢ sekilde goriiliir; duyusal (yanma,

karincalanma, agri1), motor (gligsiizliik, oturma pozisyonundayken ayaga kalkmada
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giicliik) ve otonomik (atrofi, kuru veya ¢ok nemli cilt). Diyabetik ayak muayenesi dort
asamada gerceklestirilir. Ilk olarak cildin yapisina bakilir. Hastalarm ayak tirnaklari
genellikle kalinlasmis, opak, kivrilmis, sar1 renkte ve mantarl gibi kotii kokulu olur; bu
durum duyusal veya otonomik nodropati nedeniyle geligebilir. Sonrasinda yapilan
vaskiiler muayenede, dorsalis pedis veya tibial arterlerden kan akimi kontrol edilir.
Norolojik muayene i¢in, 10 g monofilamentlerden faydalanilarak ayaktaki his kaybi
kontrol edilir. Son asamada yapilan kas iskelet muayenesinde, bunyon (halluks valgus)
ve Charcot artropatisi gibi eklem deformitelerinin incelemesi yapilir. Charcot ayagi
olarak da bilinen bu eklem rahatsizliginda hastanin ayaginda agiklanamayan bir
siskinlik ve 1s1 artis1 géze carpar, ayak tabani alta dogru bombelenir. Charcot ayaginda
asamali olarak diyabetik ayak enfeksiyonu, osteomyelit ve seliilit, akut inflamatuar
artropati, gut, akut tromboz ve travma da bulunabilir (144). Periferal néropatinin diizenli
kontrollerle saptanmasi ve uygun yonetimi diyabetik ayak prognozunun iyilesmesini

saglayacaktir (138).

Diyabetik ayak iilseri gelisiminde diger bir risk etmeni PAH’dir. Diyabetik ayak
tilseri bulunan hastalarda PAH daha sik goriilmektedir. Diyabetik ayakta PAH varligi,
kasik ekleminin alt hizasinda olusan aterosklerotik arteryel tikayici hastalik ve alt
ekstremiteye kan akiminin azalmasi olarak tanimlanmaktadir. Genellikle diyabet
hastalarinda hareket veya dinlenme agris1 gibi tipik belirtiler ciddi doku kayb1 olsa bile
goriilmez. Diyabetik tilserasyonda goriilebilen arteryel kalsifikasyon, ayak enfeksiyonu,
periferal noropati ve 6dem PAH tanis1 konulmasini olumsuz yonde etkileyebilir (145).
Brechow ve ark. (2013) 678 DAU hastasinda gerceklestirdikleri 2 yillik izlem
calismasinda ABI degerleri ile major amputasyon arasindaki iligkiyi incelemistir. Ankle
brakial indeksi degerleri 0,9-1,3 arasinda olan hastalarin durumu bozulmus perfiizyon,
0,5-0,9 arasinda olanlar kompanse perfiizyon, 0,5 altinda olanlar ise dekompanse
perflizyon olarak smiflandirilmistir. Hastalarin  %4,7'sine diz {istlii amputasyon
uygulandigi ve bu hastalarin %22,1'inin dekompanse PAH'1 oldugu belirlenmistir.
Dekompanse PAH"1 olan hastalarin major amputasyon (OR:7,7) ve mortalite (OR:4,9)
risklerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (146). Pemayun ve ark. (2015) ise (47 diz
altt amputasyon yapilmis, 47'sine amputasyon yapilmamis, yas (£5), cinsiyet, beslenme

diizeyi eslestirilmis) toplam 94 hasta iizerinde gergeklestirdikleri vaka-kontrol



35

calismasinda HbAlc diizeyi >%8 olmasmin hipertrigliseridemi, PAH ve
hipertansiyonun diz alti1 amputasyonu i¢in bagimsiz risk etmeni olabilecegini tespit

etmislerdir (147).

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 insidansi, diyabet tanis1 konulmus tiim hastalarda
hayat boyunca %25'e kadar ¢ikmaktadir. Ayak iilserlerindeki enfeksiyonlarda birden
fazla mikroorganizma bulundugu ve genelini anaerob bakterilerin olusturdugu
saptanmigtir. Diyabetik ayak enfeksiyonu gelisen hastalarin neredeyse tlimiiniin
hastaneye yatirilarak parenteral genis spektrumlu antibiyotik tedavisinin uygulanmasi
gerektigi belirtilmektedir. Agir ve antibiyotiklere yanitsiz kalan enfeksiyonlarin
varliginda ise, genellikle amputasyon uygulamasi yapilmalidir (148). Diyabetik ayakta
yaranin olustugu bolgede sislik, kizariklik, 1s1 veya sertlik varsa o bolgede enfeksiyon
varhigi da dislniilmelidir. Enfeksiyonun oldugu yumusak dokularin kemiklere
komsulugu varsa, bu enfeksiyon kemiklere de sigrayabilir. Osteomyelit varliginin tespit
edilebilmesi i¢in beyaz kiire sayis1 ve CRP seviyeleri her zaman yararl degildir, ancak
eritrosit sedimentasyon hizinin 70 mm/sa iizerinde olmasi osteomyelit teshisini
destekler (149). Diyabetik ayak {ilserinde, enfeksiyon tedavisinde patojene uygun
antibiyotik tedavisinin yapilmasi onemlidir. Yara kiiltiiriinde kolonizasyon ile en sik
karsilagilan  bakteri grubunun Staphilococcus, Streptococcus, anaeroblar ve
Proteobakteriler oldugu saptanmistir (150). Enfeksiyon tedavisinin temeli, ayaktan yara
kiiltiiri alindiktan sonra ona gore antibiyotik tedavisini se¢mek, gereken cerrahi
miidahaleleri hizla uygulamak ve yeterli arteryel perfiizyonu saglayarak ayagi yiikten
kurtarmaktir (151).

2.4.2. Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi

Diyabetik ayak sorunlar1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerde biiyiik bir saglik
sorunudur. Diinya capindaki diyabetik ayak iilserlerinin prevelans hizinin %6,3 oldugu
tespit edilmistir. Kita bazinda en yliksek prevelans hizi1 %13,0 ile Kuzey Amerika’ya
aitken en diisiik prevelans %3,3 ile Okyanusya’ya aittir. Asya, Avrupa ve Afrika’daki
prevelans hizlari ise sirasiyla %5,5, %5,1 ve %7,2°dir. Ulke bazinda en yiiksek
prevelans hizlarinin Belgika (%16,6), Kanada (%14,8) ve ABD’ye (%13,0), en diisiik
prevelansin ise %1,5 ile Avustralya’ya ait oldugu belirlenmistir (152, 153). Erkeklerde
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(%4,5) kadmlardan (%3,5), Tip 2 diyabet hastalarinda (%6,4) Tip 1 diyabet

hastalarindan (%5,5) daha fazla goriildiigli saptanmistir. Diyabetik ayak iilseri bulunan
hastalarin yaslarinin daha yiiksek, diyabet siirelerinin daha uzun ve BKI’lerinin daha
disiik oldugu, daha sik hipertansiyon, DR ve sigara igme Oykiisiine rastlandigi
belirlenmistir (152). Diyabetik ayak {ilseri goriilen diyabet hastalarinda 5 yil i¢erisindeki
oliim riski, ayak tilseri olmayan hastalara gore 2,5 kat daha fazladir. Diyabetik ayak
ilseri olan hastalarin yarisindan fazlasinin yarasi enfekte olmaktadir. Orta ve agir

derecede iilseri olan hastalarin %20'sine bazi diizeylerde amputasyon uygulanmasi

gerekmektedir (139).

Portekiz'de 2002 yilinin basindan 2010 yilinin ortasina kadar yapilmis olan,
diyabetik ayak poliklinigindeki 644 hastanin degerlendirildigi retrospektif kohort
calismasinda hastalarin %26,6'sinda DAU gelistigi, %35,8'inin diz alti amputasyonu
oldugu, %14,0'{iniin ise 6ldiigii saptanmistir. Calisma sonucuna gére DAU’niin bir
komplikasyon diizeyi gostergesinden daha ¢ok diz alti amputasyonlarina ve mortalite
lizerine bagimsiz etkisi oldugu belirtilmistir (154). Diyabetik ayak iilseri, ayn1 zamanda
hastalarin yasam kalitesini de azaltan bir komplikasyondur. Hindistan’da Sekhar ve ark.
(2015) yaptiklar1 kesitsel bir ¢alismada DAU'niin hastalarin hem fiziksel hem de ruhsal

sagligini bozdugunu, yasam kalitesi skorlarinin daha diisiik oldugunu saptamistir (155).

Diyabetlilerde tedavi edilemeyen ayak sorunlari alt ekstremite amputasyonlarina
yol agmakta ve yiiksek oranlarda mortalite hizlarma neden olmaktadir. Yeni DAU
olustuktan sonra hastalarin 5 yil igerisinde hayatta kalim siirelerinin %50-60 oranlarinda
oldugu goriilmiistiir. Bu mortalite oranlart malign hastaliklardan daha kétidir (139,
156). Adana'da Beyaz ve ark. (2017) alt ekstremite amputasyonu yapilmis DAU'
hastalarda yapmis olduklarit bir izlem c¢alismasinda, 2004-2014 yillar1 arasinda
amputasyon yapilmis 470 hastanin 333'iiniin (%77) hayatin1 kaybettigini saptanmistir.
Ayni caligmada hastalarin ameliyat sonrasi beklenen yasam siirelerinin {li¢ yildan daha
diisiik oldugu; yas, cinsiyet, bobrek yetmezligi ile insiilin kullanim siirelerinin etkili

mortalite gostergeleri olabilecegi belirtilmistir (156).

Avrupa'da diyabetik ayak kliniginde tedavi géren 575 diyabetik ayak hastasinin

159'una (%28) amputasyon yapildigi saptanmistir. Amputasyon risk etmenleri olarak
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yara g¢evresindeki 6dem, kotlii koku, piiriilan veya non piiriilan eksuda, derin iilser,
kemik prob testinde pozitif sonug, pretibial 6dem ve artan CRP seviyeleri olarak
gosterilmistir (157). Thorud ve ark. (2016) yayinladiklar: sistematik derlemede diyabeti
ve PAH’1 olan, major amputasyon uygulanan (diz alt1 ve diz {istii) hastalarin 5 yillik
mortalite hizin1 degerlendirdiklerinde operasyon sonrasi 6liim oranlarinin diz lstiinde
%40-90, diz altinda %40-82 arasinda oldugunu saptamistir (158). Pickwell ve ark.
(2017) ise yaptiklar1 gozlemsel ¢alismada minor amputasyonlarin (parmak, 6n ayak)

yasam kalitesini olumsuz 6l¢iide etkilemedigini tespit etmistir (159).

Diyabetik ayak, tedavi maliyeti en yiiksek diyabet komplikasyonlarinin basinda
gelmektedir. Amerika’da 2012 yilinda diyabetli hastalarin yillik maliyetinin 176 milyar
dolar oldugu ve bu harcamalarin diyabetli olmayan hastalarin 2,3 kati oldugu tespit
edilmistir. Bu harcamalarin yaklasik %33’iinlin diyabetik ayak tedavisine gittigi
belirlenmistir ve bunun biiyiik bir kism1 da hastaneye yatiglarla iliskilendirilmektedir
(160). Medicare Saglik Sistemi'nden elde edilen veriler dogrultusunda, DAU olan
hastalarin olmayanlara gore daha fazla hastanede yattig1, daha fazla evde bakim hizmeti
aldigi, acil servise daha sik gittigi, daha sik klinik/poliklinige ugradigi saptanmustir.
Diyabete ek olarak DAU'niin yillik 9-13 milyar dolara mal oldugu, is kayb: maliyetinin
ise $3259 oldugu saptanmustir (161).

Tiirkiye'de Oksiiz ve ark. (2016)’mn gerceklestirmis olduklar1 hastalik maliyet
arastirmasinda DAU'de hasta bagina diisen poliklinik harcamalarmm $579,5 (4,1%),
goriintiileme testlerinin $283,2 (2,0%), laboratuvar testlerinin $284,8 (2,0%) oldugu
tespit edilmistir. Yillik hastaneye yatis maliyetinin ise $7357,4 oldugu hesaplanmistir
(162). Adana'da Keskek ve ark. (2014) diyabetik ayak {ilserlerinin hastane maliyetini
kontrollii retrospektif bir c¢alismada incelediklerinde diyabetik ayak iilseri olan
hastalarin kisi basina diisen harcama maliyetinin 976,1+£253,6 USD, diyabetik ayak
iilseri olmayan kontrol grubunda ise 430,3+144,2 USD oldugunu tespit etmislerdir. Bu
hastalarin hastanede kalim siirelerinin uzamasi, kullanilan ilaglar ve ekipmanlar ile
hastane hizmetlerine de baghdir. Eger bu durumu 6nleyici bir tedbir alinmazsa iilkeye

cok agir bir ekonomik yiik getirecegi belirtilmektedir (163).
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2.4.3. Diyabetik Ayak Tedavisi

Diyabetik ayak {lseri olusumunda birden fazla etmenin etkili oldugu
bilinmektedir, tedavi yiikii ile maliyeti yiiksek bir komplikasyon oldugu i¢in DAU’niin
onlenmesi 6nemlidir. Bu komplikasyonun 6nlenmesinde diizenli ayak muayenesi (his
kaybinin ve ayak tabani basincinin Olgiilmesi), PAH saptamak i¢in ABI dl¢iimi
yapilmasi, hastalarin ve doktorlarin egitimi, glisemik kontroliin saglanmasi, sigaranin
birakilmasi, ayak bakiminda 6zellesmis bir saglik personeli ile multidisipliner ekip

calismas1 6nemli bir yere sahiptir (164).

Diyabetik ayak iilseri genellikle engellenebilecek bir sorundur, ancak tedavisi
genellikle yetersiz kalmaktadir. Diyabetik ayak tedavisinde dikkat edilmesi gereken
nokta; iyilesmek igin yeterli damar beslenmesinin olmasi, noropatinin iyilestirilmesi ve
enfeksiyonun tedavisidir. Revaskiilarizasyon islemleri, yara debridmani, enfeksiyon
tedavisi ile ayag: yiikten kurtarma DAU’deki temel tedavi stratejileridir. Ozellikle yara
yeri enfeksiyonu ve osteomyelit varsa en son agamada amputasyon diistiniiliir (138).
Uluslarast Diyabetik Ayak Calisma Grubu (International Working Group on the
Diabetic Foot-IWGDF)’nun 2015 yilinda yayinlamis olduklar1 “Giinliik Uygulama

Ozet Rehberi’nde iilser tedavisi i¢in gerekli olan temel ilkeler;

. Basidan kurtulma ve iilserden korunma,
. Deri perflizyonunun restorasyonu,

Enfeksiyon tedavisi,

1
2
3
4. Metabolik kontrol ve komorbiditelerin tedavisi,
5. Lokal yara bakima,

6. Hasta ve hasta yakinlarinin egitimi,

7

. Niiksten korunma olarak siralanmistir (165).

Hastaneye yatisi yapilan DAU hastalarinda yaralarin derecelendirilmesi, PAH
varliginin saptanmasi, yara kiiltiiriiniin alinarak uygun antibiyoterapinin yapilmasi,
uygun metabolik kontroliin saglanmasi ve {ilserin tekrarlanmasindan korunmak igin
etkili bir taburculuk planinin uygulanmasi esastir (166). Saglik ¢alisanlar1 arasinda

genellikle diyabetik ayak tedavisi hakkinda yeterli bilginin olmamasi, rutin uygulama
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prosediirleri ve saglik bakimi organizasyonu engelleri nedeniyle DAU tedavisi sekteye
ugramaktadir (138). Kaya ve Karaca (2018) 435 hemsirenin DAU konusundaki
bilgilerini degerlendirdikleri kesitsel tanimlayict ¢alismada, hemsirelerin diyabetik ayak
konusunda bilgi diizeylerinin yeterli olmasina karsilik %66'sinin diyabetik ayak bakimi
konusunda egitim almadigini, %480,9’unun diyabetik ayak konusunda hastalar
bilgilendirmedigini, %77,5'inin diyabetik ayak muayenesi yapmadigini tespit etmistir

(167).

Diyabetik ayak tedavisinde iskeminin, yara iyilesmesi ilkelerinin ve
immiinolojinin etyopatolojisi gibi kritik konularin kabul edilmesi, geleneksel tedavi
yontemlerinin degiserek yeni tibbi ve cerrahi ilerlemelerin Oniinlin ag¢ilmasini
saglamistir. Diyabetik ayak yonetiminde diyabete yonelik egitim programlarinin azligi
ve DAU'lerin hatir1 sayilir derecede tekrarlanmasi, enfeksiyonlar ve amputasyon
oranlart nedeniyle en fazla giindemde olan konulardandir. Diyabetin biitlin
komplikasyonlarinin onlenmesinde esas olan ve etkisi kanitlanmig tek yontem siki
glukoz kontroliidiir. Giinliikk ayak muayenesinin yapilmasi da iilserlerin tekrarlanma
oraninin diislirilmesinde etkili bir yontemdir (168). Tayvan'da 290 diyabetik néropatili
hastada ayak bakimi ile diyabetik ayak iilseri gelisimi arasindaki iliskinin incelendigi
calismada hastalara ayak bakim 6l¢egi uygulanmis, ayak bakim dlgeginden diisiik puan

alan hastalarda DAU gelisme riskinin yiiksek oldugu saptanmustir (169).

Diyabetik ayagin ortopedik tedavisinde amag, ayagi yiikten kurtararak yara
tyilesmesini saglamak ve iilserlerin tekrar etmesini engellemektir. Bunu saglayabilmek
icin algilar, hareket edebilir alg1 yiirlitecler, ayak ortezleri, tedavi edici ayakkabilar,
ortezler, dzel ayakkabilar ve teller, dolgu ve baglantilardan yararlanilmaktadir (168).
Diyabetik ayak iilserinde kaslarin ve eklemlerin gili¢lendirilmesi ile polindropatinin
tedavisi amaciyla elektroterapi, elektrokorporeal sok dalga tedavisi ve egzersiz gibi
fizyoterapi yontemlerinin de yararli oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (170).

Debridman tedavisinin amaci, yaradaki 6lii dokunun kazinmasi ile yeni doku
olusumunu hizlandirmaktir. Keskin debridman, larvalardan yararlanilan maggot tedavisi
ve vyiiksek basingla serumun piiskiirtiildiigii hidroterapi DAU'de yararli oldugu
kanitlanmis debridman tiirleridir. Enzimatik debridman ile ilgili yeterli klinik kanitin

oldugu calisma yapilmamistir. Yine de makas ve bisturi ile yapilan keskin debridmanin
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en etkili yontemlerden biri oldugu ve yara Ortiisiindeki biyofilmin kaldirilmasini
sagladig1 belirtilmektedir (168).

Yapilan biyolojik tedavilerde ise kok hiicre, bliylime faktorleri, peptidler ve
diger biyoaktif maddelerden yararlanilmaktadir. Yara iyilesmesinde ekstraseliiler
matriksin 6nemi anlasildiktan sonra kollajen, hiyaluronik asit, chitosan, elastin ve fibrin
gibi biyolojik maddeler iceren yara oOrtiileri iiretilmeye ve kullanilmaya baglanmistir
(168). ideal yara ortiisiiniin dzellikleri; yaray1r nemlendirmesi, ikincil enfeksiyonlardan
korumasi, yara eksudasini uzaklastirmasi ve doku olusumunu saglamasi olarak
stralanmustir. Yine de DAU tedavisinde kullanilan higbir yara ortiisii tiim gereksinimleri
karsilamamaktadir. Uygun yara Ortiisii se¢imi; yaranin tipi ve durumuna, hasar
diizeyine, hastanin durumuna ve dokularin diizeylerine gore degisebilmektedir.
Kullanilan baslica yara ortiileri hidrokolloidler, hidrojeller, kopiikler ve filmlerdir (171).

Hiperbarik oksijen tedavisinin 16kosit aktivasyonunu saglayarak ve serbest
radikalleri oksijenle baglayarak bakterisidal etki gostermesi iyi bilinen etkilerinden bir
tanesidir. Ancak ¢aligmalardaki yontem ve olasi yanliliklar nedeniyle yararlar
konusunda celigkiler mevcuttur. Buna karsilik amputasyon oranlarimi diistirdiigiini
gosteren metaanalizlere rastlanmistir (168).

Negatif basingl yara tedavisi (Negative Pressure Wound Therapy-NPWT), diger
adi1 ile vakum yardimiyla kapama, amputasyon oranlarimin diisiiriilerek yara
iyilesmesinin saglanmasinda en etkili giincel tedavi yontemlerinin baginda gelmektedir.
Odemi azaltmasi, yara eksudasmi uzaklastirmasi, perfiizyon, hiicre proliferasyonu ve

graniilasyon dokusunu artirmast NPWT nin yararlar1 arasindadir (168).

Diyabetik ayak tedavisinde multidisipliner yaklagim, hasta egitimi, glukoz
kontrolii, debridman, ayag: ylikten kurtarma, enfeksiyon kontrolii ve yeterli kanlanma
tiim uygulama rehberlerinde yer alan temel standart bakim ilkeleridir. Bunlarin yan1 sira
negatif basingli yara tedavisi, bliylime faktorleri, biyomiihendislik ile olusturulan deri
replasmanlari, hiperbarik oksijen tedavisi, elektrofizik tedavisi ve diger alternatif
tedaviler de uygulanmaktadir (172, 173). Hiperbarik oksijen tedavisi ile diyabetik ayak
yonetimi konusunda hasta egitiminin diyabetik ayak {lserinin iyilesmesinde etkili
oldugu bildirilmistir (174). Cin'de yapilmis olan 2004-2013 yillar1 arasinda 648 DAU'lii
hastanin katildig1 retrospektif ¢alismada multidisipliner ekip (plastik cerrahi, ortopedi,
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hemsirelik, damar cerrahisi, beslenme birimi, endokrin birimi) ¢caligmasi1 uygulandiginda
major amputasyon oranlarmin 2004 yilindan 6nce %35,7 iken, 2007 sonrasinda %4,4'e

diistiigiint saptanmustir (175).

Diyabetik hastalara yapilan siki glisemik izlem uygulamasinin etkilerinin
incelendigi 9 randomize kontrollii klinik ¢alismada, hastalarin duyu titresim esiklerinin
daha yavas diismesini saglayarak onemli dl¢lide amputasyon riskini azalttigi (Relatif
Risk (RR) = 0,65) saptanmistir. Ancak ayni durumun uzuvlardaki iskemik degisiklikler
(gangren, iskemik iilser gelisimi, topallama veya PAH teshisi) (RR = 0,92) ve yeni
olusan periferik veya otonomik noropati (RR = 0,89) i¢in gegerli olmadigi
belirtilmistir. Revaskiilarizasyon yontemlerinin degerlendirildigi randomize olmayan 49
calismada ise acgik revaskiilarizasyon uygulamalarinin %85’inin 2 yil boyunca uzvun
kurtulmasim1 sagladigi, endovaskiilarizasyonda ise bu oranin %78 oldugu tespit

edilmistir (176).

Ampiitasyon riskine sahip ayak yarasi bulunan, 63 yasinda Tip 1 diyabetli bir
hastada yapilmis vaka ¢alismasinda, metabolik kontrol tedavisi uygulanmistir. Hastanin
ilag ve insiilin dozlar1 yeniden diizenlenmis, diyetinde diisiik karbonhidrath sebzeler,
yaghh tohumlar ve et alimma yer verilerek islenmis ve sekerli yiyeceklerden uzak
durmasi Onerilmistir. Aynt zamanda, hastaya damardan askorbik asit takviyesi ve
multivitamin destegi de uygulanmistir. Tiim bu tedavilere ek olarak hasta, haftada iki
defa hiperbarik oksijen tedavisine gitmistir. Alt1 aylik bir tedavi siirecinden sonra
hastanin yarasinin tamamiyla kapandigi, ayaginda dokunma duyusunun geri geldigi ve

rahatlikla yiiriidiigii bildirilmistir (177).
2.5. Diyabetik Ayak Ulserlerinin Iyilesmesinde Beslenmenin Rolii
2.5.1. Yara Fizyolojisi ve Beslenmenin Yara Uzerine Etkisi

Herhangi bir ajanin fiziksel hasar yaratmasi ile viicutta normal anatomik
biitiinliigiin ve fonksiyonun bozulmasi yara olarak tanimlanmistir (178). Derinin epitel
biitiinltigliniin basit bir bozulmasindan; subkutan dokulardan daha derin, i¢ organlar ve
hatta kemigi de kapsayabilecek her doku hasari yara kapsaminda degerlendirilir. Doku

zedelenmesinin oldugu andan itibaren sonrasinda 6lii / hasarli dokunun uzaklastirilmasi,
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yeni dokunun olusumu ve nihayetinde hasarlanmis dokunun islevlerini yerine getirecek
sekilde yeniden modellenmesi gibi ger¢eklesmesi amaglanan tiim sonuglari i¢ine alan
slirenin tamamu yara iyilesmesine dahildir (179). Pek ¢ok hiicre yara iyilesmesinde rol
almaktadir. Deride keratin sentezlenmesini saglayan keratinositler ile ayni zamanda
bagisiklik hiicresi aracilar1 olan sitokinler, kemokinler, prostoglandinler, l6kotrienler,

hiicresel biiytime faktorleri ve interferonlar da tretilir. (180, 181).

Yara iyilesmesi hemostaz, inflamasyon, proliferasyon ve matiirasyon olmak
tizere dort asamada gerceklesmektedir (178, 179). Hemostaz asamasinda yara
olusumundan hemen sonra koagiilasyon ve vazokonstriikksiyon saglanarak yara
bolgesine olasi fazla kan akisi engellenir. Inflamasyon asamasinda nétrofiller,
monositler ve lenfositlerin kemotaksisi goriiliir, boylelikle klinik olarak sisme,
kizariklik, agr1 ve 1s1 yaniti olusur. Bu asama, yaralanma sonrasi 24-36 saat icerisinde
meydana gelip 3-10 giin igerisinde sonlanmaktadir. Bagisiklik hiicrelerinden sitokin
salinim1 ve yara bolgesindeki yabanci maddelerin fagositozu da bu asamada meydana
gelmektedir. Yaralanmadan 72 saat sonra IL-1 isimli sitokin, kollajenaz aktivitesini
uyararak bir sonraki proliferasyon asamasina geg¢ilmesini saglar. Proliferasyon
asamasinda graniilasyon dokusu olusumu, reepitelizasyon ve yaranin kii¢iilmesi goriiliir,
3. gilinden itibaren baslayarak en az 3 hafta boyunca siirer. Graniilasyon dokusu,
fibroblastlar, kollajen ve hiyaliironik asit matriksi gibi bir¢ok hiicresel bilesenden
meydana gelmistir. Matiirasyon/yeniden modellemede ise dokunun eski haline déonmesi

veya skar olusumu goriiliir (178, 179).

Yaralar akut ve kronik yaralar olmak tizere ikiye ayrilir. Akut yaralar genellikle
normal iyilesme siirecinde seyreden, 5-10 giin igerisinde toplarlanan ve 30 giin
icerisinde tamamen diizelen yaralardir. Kronik yaralar ise normal iyilesme asamalarinda
sirastyla ve zamaninda tedavi edilemeyen yaralardir. Yaranin iyilesmesi enfeksiyon,
doku hipoksisi, nekroz, eksuda ve inflamatuar sitokinlerin fazlaligi gibi nedenlerden
dolayr duraklamistir (179). Yara iyilesmesini geciktiren etmenlerin hastalarin 65 yas
tizerinde olmasi, periferal vaskiiler hastalik, tedavi planinin uygulanmamasi, obezite,
bas1 / kirik / kesik nedeniyle olusan yaralar, enfeksiyon ve serebrovaskiiler olaylar

oldugu saptanmustir (182).
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Molekiiler diizeyde yara iyilesmesini etkileyen etmenler incelediginde,
diyabetle ortaya ¢ikan ileri glikasyon {irlinlerinin proinflamatuar sitokinlerin salinimin
artirarak bozdugu da belirtilmektedir (183). Genetik diyabetik farelerde yapilan bir
calismada hipergliseminin yara iyilesmesi iizerinde bagimsiz etken oldugu, ancak
farelerde kilo kaybinin yara iyilesmesini olumsuz yonde etkiledigi belirtilmektedir.
Ciinkii kilo kaybinin yara olusumu nedeniyle ortaya ¢ikan katabolik duruma katkida
bulunmakta oldugu diisiiniilmektedir (184).

Iyilesmeyen yaralara sahip olan hastalarm, beslenme yetersizligine sahip oldugu
saptanmistir. Uzamis protein malniitrisyonu neticesinde deri daha ince ve kirismis hale
gelmekte, bagisiklik zayiflamaktadir. Bu nedenle beslenme, yaralarin iyilesmesinde
onemli bir role sahiptir (185, 186). Yara iyilesmesi, protein enerji malniitrisyonu
varliginda zorlasir. Ozellikle yagsiz viicut kiitlesinin %30 ve fazlasi kaybolursa
mortalite riski artmaktadir. Bu nedenle, malniitrisyonun erken tanimlanmasi ve
eksikliklerin yerine konulmasi saglanmalidir (15, 185). Amino asitler, yaglar ve
karbonhidratlar gibi besin 6geleri yara iyilesmesinin her agamasinda kullanilmaktadir.
Kollajen birikimi, fibroblast proliferasyonu, hidroksiprolin igerigi, bagisiklik islevleri
ve dokularin oksijenasyonu gibi yara iyilesmesinde 6nemli olan islemler bozulan
beslenme durumundan olumsuz etkilenmektedir (187). Yeterli enerji, protein ve diger
mikro besin Ogelerinin yani sira su alimmin da doku oksijenasyonuna katkisi vardir
(188).

Yetersiz beslenme durumunda beslenme desteginin yara iyilesmesini sagladigi
bulgusu klinik ve hayvan c¢alismalariyla kanmitlanmistir (189, 190). Japonya’da
endovaskiiler tedavi goren kritik uzuv iskemili hastalarda yapilmis bir ¢aligmada
Geriatrik Nutrisyon Risk Indeksi (GNRI) diisiik ¢ikanlarm ii¢ y1l sonraki sagkalim ve
uzuvlarmin kurtulma oranlarinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (191). Tayvan’da
yapilmis olan baska bir ¢alismada da alt ekstremite kaybr riski olan 478 DAU’lii hastada
beslenme diizeyleri GNRI ve Mini Niitrisyonel Degerlendirme (Mini Nutritional
Assessment-MNA) ile degerlendirilmis, MNA skorlarinin azalmasinin amputasyonun

agirh@inin artmasina neden oldugu saptanmistir (16).
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Yetersiz beslenme kadar asir1 beslenme durumunun da yaranin iyilesmesini
geciktirdigi belirtilmektedir. Obez farelerde yapilmis bir ¢aligmada kollajen yapisindaki
bozulmalar ve deri gerilme giiciiniin azalmasi ile birlikte derinin daha fazla hasar

gordiigl ve yaralarin daha geg iyilestigi saptanmustir (192).

Yara bakim merkezinde ylriitiilen kesitsel bir ¢alismada hastalarda yapilacak
beslenme egitimi ve yara iyilesmesini saglayabilecek yiyecekler ile ilgili bilgi
verilmesinin yara iyilesmesinde etkili oldugu, bu miidahalenin yara tedavisi icin
maliyetinin uygun oldugu belirtilmistir. Hastalarin beslenme durumunun saptanmasi
icin aym1 zamanda yara hastalarina 6zel beslenme saptama araglarindan da

yararlanilabilecegi ifade edilmistir (193).
2.5.2. Makro Besin Ogeleri

Viicuda enerji saglayan protein, yag ve karbonhidratlar makro besin 6geleri
olarak adlandirilmaktadir. Karbonhidrat ve yaglar, genellikle enerji saglayabilmek igin
kullanilir. Protein ise Kollajen olusumu, anjiogenez, eritrosit, 10kosit ve sitokin gibi
peptid yapili metabolik regiilatdrlerin olusumunda rol oynamasi ve doku proteinine
katki vermesi nedeniyle yara iyilesmesinde en fazla iizerinde durulan besin Ogesi
olmustur. Yara iyilesmesinde makro besin dgelerinin dagilimi ile ilgili herhangi bir

oneri bulunmamaktadir. (194).

Proteinler, yara iyilesmesinde en iyi cevabi veren besin dgesidir. Ozellikle artan
yogunlukta elzem ve duruma gore elzem olan amino asit igeren proteinlerin daha
yliksek biyolojik degeri vardir. Yaslt siganlarda elzem amino asitlerle zenginlestirilmis
olan diyetin fibroza neden olmadan kollajen birikimini sagladig:1 ve yara iyilesmesine
katkida bulundugu saptanmistir (195). Arjinin ve glutamin ise stres durumunda bu
amino asitlerin endojen tiretimleri yetersiz oldugu i¢in duruma gore elzem amino asitler

olarak kabul edilirler (185, 187).

Obezite ve diyabette, glutamin eksikliginin makrofajlarda lipotoksisiteye neden
olarak hiicre dliimiine yol acabilecegi tespit edilmistir. Ozellikle diyette asir1 doymus
yag alimi oldugunda makrofajlarda lizozom disfonksiyonunun olustugu, boylece

glutamin ihtiyacinin arttigi ve hiicredeki asir1 lipid yikiiniin mitokondride toksik
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metabolitlerin birikmesine yol ac¢tig1 belirtilmistir (196). Yapilan ¢alismalarda, glutamin
ve arjinin ile birlikte HMB’nin verilmesinin yara iyilesmesinde ve viicuttaki kas
kiitlesinin korunmasinda daha etkili oldugu bildirilmistir (20, 21). iskemik yara modeli
olusturulan si¢anlarda glutamin, arjinin ve HMB takviyesi verilen grubun yaralarmin

daha hizli iyilestigini saptanmustir (21).

Yaglar hiicre membrani olusumu ve inflamasyon durumunda {iretilen
prostoglandinler igin gereklidir. Ozellikle eikosapentanoik asit ve dokozahegzanoik asit
ile zenginlestirilen diyetlerin kritik donemdeki hastalarda yeni yara olusumunu
geciktirdigi bildirilmistir (187). Ancak diyabetle birlikte gelisen makrofaj disfonksiyonu
yara iyilesmesini olumsuz yoOnde etkilemektedir. Apoptopik hiicrelerin yetersiz
temizligi, artan enfeksiyon riski ve degisen anjiogenez bu durumla ilgilidir. Ayni
zamanda biyoaktif lipid aracilarinin salinimi da diyabetle beraber degismektedir. Bu
lipid aracilarmin saliniminin uyarilmasi1 ile inflamasyonun diyabetin metabolik
parametreleri ve bozulmus makrofaj fagositozu diizeltilmekte, sistemik inflamasyon

durdurulmakta ve obezite ile diyabette yara iyilesmesi hizlanmaktadir (197).

Omega yag asitlerinden inflamasyonun basinda sentezlenen prostoglandin ve
l6kotrienler haricinde inflamasyonun ¢oziilmesini saglayan lipid tiirevi bagka ara
maddeler de sentezlendigi ortaya ¢ikmustir. Inflamasyon sonrasi yarali bolgenin istilact
mikroorganizmalardan ve hiicresel debristen temizlenmesi ¢6ziilme asamasi olarak
adlandirilir. Cozlilme antiinflamasyon ile ayn1 anlama gelmez. Antiinflamasyon hem
eksojen hem de endojen proinflamatuar gostergelerin tamamen engellenmesi iken,
¢Oziilme asamasinin hiicresel anlamda homeostaza geri doniis oldugu ifade edilmistir
(198-202). Akut inflamasyon fazi kontrolsiizliigii nedeniyle kronik inflamasyon
olusabilir. Coklu doymamisg yag asitlerinden elde edilmis olan bilesenler 6zellesmis pro
¢Oziicii lipid aracisi olarak tanimlanmistir. Bu aracilar inflamasyon fazinin ¢dziilmesi,
mikroorganizmalarin temizlenmesi ve agrinin azaltilmasi ile yeni mekanizmalarla doku

olusumunun saglanmasina katkida bulunurlar (199, 200).

Karbonhidratlarin beslenme yoluyla yara iyilesmesine dogrudan etkisi olmasa da
yara iyilesmesinin kan glukoz diizeylerinden olumsuz yonde etkilendigi 1iyi

bilinmektedir. (203). Insan hiicreleri ile yapilan bir calismada yiiksek glukozun hiicre
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proliferasyonu ve migrasyonu fiizerine etkisi incelenmis, proliferasyonun fazla
etkilenmedigi ancak migrasyonun azaldigi tespit edilmistir. Aym1 zamanda ROS
salmiminin da arttigi goriilmiistiir (204). Ancak yara olusumu sonrasi yetersiz glukoz
alimi olursa viicuttaki amino asitlerin bir kismi1 enerji agigini kapatmak i¢in kullanilir ve
yagsiz viicut kiitlesi kaybmma neden olur. Eger yaralanma ciddi ise viicudu
hipermetabolik ve katabolik duruma sokabilir (185). Diyet posasinin da yara iyilesmesi
tizerine olumlu etkileri oldugunu belirten g¢alismalar vardir. Ragi darisindaki diyet
posasinin hiperglisemiyi Onleyerek kan sekeri diizeylerini diizenledigi ve icerigindeki
antioksidan fenolik bilesenlerin yardimiyla yara iyilesmesine katkida bulundugu (205),
konjac bitkisinden elde edilen glukomannanin diyetle sindirildigi zaman yara iyilesme

skorlariin daha iyi oldugu saptanmistir (206).
2.5.3. Mikro Besin Ogeleri

Mikro besin ogeleri, enerji olusumu ve protein sentezi igin kofaktor goérevi
yapar. Enerji ihtiyact arttik¢a, kofaktor ihtiyact da artacaktir. Asagidaki tabloda mikro
besin Ogelerinin gorevleri ve hipermetabolik diizeyde giinliik ihtiyaclar1 verilmistir
(185). Yara iyilesmesinde daha ¢ok makro besin iizerinde durulmus olup mikro besin
Ogeleri eksikliklerinin de yara iyilesmesinde onemli yere sahip oldugu belirtilmektedir

(207).
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Tablo-2.5: Hipermetabolik diizeyde enerji tiretimi igin gerekli mikro besin dgeleri ve

giinliik dozlar1 (185).

Mikro besin  Gérevleri Giinliik

ogeleri gereksinim

Vitaminler

Tiamin Oksidasyon rediiksiyon tepkimeleri 10-100 mg
Riboflavin ATP iiretimi i¢in oksidatif fosforilasyon 10 mg
Niasin Enerji iiretimi i¢in elektron transferi 150 mg
Pridoksin Glukoz iiretimi ve parcalanmasi transaminasyon 10-15mg
Folik asit Tim makrobesin oOgeleri metabolizmast igin tek 0,4-1 mg

karbon transferi

Vitamin Bz  Tim besin 0Ogeleri kullanimi i¢in koenzim A 50 ug

kullanimi
Vitamin C Yag asidi metabolizmasi i¢in karnitin tiretimi 500-2000 g
Mineraller
Selenyum Yag metabolizmasi i¢in kofaktor 100-150 pg
Bakar Enerji iiretiminde sitokrom oksidaz i¢in kofaktor 1-2mg
Cinko Protein sentezinde DNA; RNA ve polimerazlar i¢cin 4-10 pg
kofaktor

Iyilesmeyen kronik yaralarm bulundugu travma hastalarinda A vitamini, E
vitamini ve C vitamini ile ¢inko ve selenyum kan diizeylerinin diistiigli, plazma
malonaldehid gibi oksidatif stres etmenlerinin arttigi gézlemlenmistir (208). Negatif
basingh yara tedavisi uygulanan hastalarin yara eksudalari incelendiginde A, C ve E
vitaminleri ile ¢inko, demir ve bakirin kaybinin yiiksek oldugu saptanmis, bu kaybin

hastalarin hipermetabolik ve katabolik durumlart ile iliskili olabilecegi belirtilmistir
(209).

Diyabetik ayak tilserlerinde hastalarin diyetlerinde A, C, D ve E vitaminleri ile
¢inko, demir, bakir, magnezyum minerallerinin suplementasyonunun yara iyilesmesine
katkida bulundugunu gosteren ¢aligmalar yapilmis olsa da yiikksek dozda

suplementasyon aliminin ciddi yan etkileri olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir
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(210). Birgok vitaminin insan sagligindaki Onemi bilinmesine ragmen yara
iyilesmesinde etkinligi tam olarak bilinmemektedir (194). Ornegin C vitamini deride
kollajen sentezi ile antioksidan sistemde, glutatyon ve E vitamini ile birlikte indirgenme
tepkimelerinde gérev almaktadir. Ozellikle yara yiizeylerinde, lokal enfeksiyonlar ve
bazi besin 6gelerinin kullaniminin C vitamini diizeylerini azalttigi saptanmistir. (211).
Yapilan calismalar ile C vitamininin ¢inko ile suplementasyonunun hidroksiprolin
diizeyleri ile yara gerilme uzunlugunun artabilecegi, cerrahi hastalarda C vitamini
eksikliginde suplementasyon yapilarak yara iyilesmesinin hizlandirildig: ifade edilmistir

(212, 213).

E vitamininin yara iizerine etkisini inceleyen ¢alismalarin oldugu sistematik bir
derlemede; gen ckspresyonu, hiicresel sinyaller ve bag doku biiylime faktoriinii
diizenledigi, antioksidan ozellik gosterdigi, Metisilin Diren¢li Staphilococcus Aerous
(MRSA) bakterisine etki ettigi saptanmustir (214). Shin ve ark. (2017) alloksanla
diyabetik hale getirdikleri farelerde yara olusturulduktan sonra iki hafta boyunca yapilan
y-tokoferol suplementasyonunun hiperinflamatuar yaniti iyilestirici etkisi oldugunu,

hiicre apoptozu ve oksidatif stresi dnleyebilecegini tespit etmislerdir (215).

Son yillarda yapilan ¢alismalar D vitamininin de yara iyilesmesi tlizerine olumlu
etkileri oldugunu ortaya koymaktadir (216-218). Tarkan (2014) peritoneal yiizey hasari
olusturdugu si¢anlarda D vitamini takviyesinin etkisini inceledigi ¢calismada D vitamini
uygulanan sicanlarda, uygulanmayan sicanlara gore biyokimyasal parametreler
acisindan onemli farkliliklar goriilmemesine ragmen adhezyonun daha az gelistigini
saptamistir. Bulgular inflamasyon, vaskiiler proliferasyon belirtecleri ve histolojik
skorlamalarla desteklenmistir (216). D vitamininin kalsiyum ile etkilesiminin yara
iyilesmesine katkida bulunabilecek mekanizmalar arasinda olabilecegi Oda ve ark.nin
(2016) c¢alismasinda da gosterilmistir. D vitamini reseptorii olmayan farelerde diistik
kalsiyumlu diyet verildigi zaman yara iyilesmesinin geciktigi saptanmistir. Bu calisma
kalsiyum ve D vitamini arasindaki sinyallesmenin epidermal yara iyilesmesinde rolii
oldugunu goéstermektedir (217). Benzer sekilde diyabetik ayak iilseri gelisen hastalarda
12 hafta boyunca iki haftada bir yapilan D vitamini takviyesinin iilserlerin genisligini,
derinligini ve eritem goriilme sikligini diislirmesinin yani1 sira hastalarin metabolik

belirteglerin diizelmesine de katkida bulundugu bildirilmistir (218).
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Yara iyilesmesinde en ¢ok tizerinde durulan mineraller ise demir, ¢inko, bakir ve
magnezyumdur. Yara olustugunda, yara kenarlarina bu metallerin iyonlarinin mobilize
oldugu bildirilmektedir. iz elementlerin topikal olarak uygulanmasinin yaralar i¢in ¢ok
Ilyi sonuglar vermedigi ancak parenteral diizeyde c¢inko, bakir ve selenyum
uygulamasinin daha etkili oldugu belirtilmistir. Bakir ve ¢inko superoksit dismutaz
enzim aktiviteleri antioksidan o6zellik gostermektedir. Selenyum ise glutatyon
peroksidaz enzim yapisinda yer almaktadir. Yara olusumundan sonra bu elementlerin
yara alamina hizla mobilize olarak yara iyilesmesi homeostazinda rol aldig:
belirtilmektedir. Ancak bu elementlerin serum diizeylerinde yara olusumu sonrasinda

onemli bir degisiklik goriilmedigi de kaydedilmistir (219).

Metal iyonlar 6zellikle demir, bakir ve ¢inko solunum, fotosentez, DNA onarimi
ve replikasyonu, antioksidan savunma ve norotransmisyonda yer almaktadir ve dzellikle
tiim protein, enzim ve transkripsiyon enzimlerinin {i¢te birinden fazlasinin elzem yapisal
ve/veya Kkatalitik elementleridir. Bakir, anjiogenezde cesitli blyiime faktorlerine
baglanarak damar olusumunu saglayabildigi gibi metalloproteinazlarin yapisina
katilarak graniilasyon dokusunun olusumuna katkida bulunmaktadir. Bakirin diger bir
roliiniin de Glisin-I-histidil-I-lisin protein kompleksi ile birlikte kompleks olusturarak
kollajen, elastin, metalloproteinazlar, biiylime faktorlerinin ekspresyonunu artirmak
oldugu bildirilmistir (220). Demirin yara iyilesmesindeki roliine deginilirken demir
eksikliginin yara iyilesmesini geciktirdigi, ancak depolarda asir1 demir birikiminin de
kronik vendz iilser olusumuna neden olabilecegi ifade edilmektedir. Demirin fazla
olusunun ROS olusumuna neden olarak yara iyilesmesini geciktirdigi ve bu tip
durumlarda demir selatorlerinin kullanildig1 belirtilmistir. Ayni zamanda laktoferrin
isimli glikoproteinin bakteriostatik etkisinden ve demir yiikiini azalttigindan
bahsedilmistir. Demirle katalizlenen ROS iiretimi hasarli dokularin apoptozuna neden
olarak yara iyilesmesini geciktirmektedir. Kojik asit ve deferifon isimli demir
selatorlerinin de in vivo yara modellerinde yara iyilesmesine katkida bulunabildigi

goriilmistiir (221, 222).

Cinko demirden sonra viicutta en ¢cok bulunan iz elementtir. Ozellikle bagisiklik
sistemindeki makrofajlar, fagositoz ve sitokin {iretimini, T ve B lenfositlerin biiylimesi

ile islevlerinin yerine getirilmesini saglar. Ayni zamanda antioksidan 6zelligiyle serbest
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radikallerin hasarin1 da Onler. Cinkonun bagisiklik hiicrelerinin proliferasyonunu
saglamas1 ve enfeksiyonlara karsi diren¢ olusturmasi yara iyilesmesinde 6nemli rol
oynamasina katkida bulunur (223). Diyabetik ayak iilseri olan 60 hasta lizerinde 12
hafta boyunca yiiriitiilmiis randomize ¢ift kor ve plasebo kontrollii bir ¢alismada 50 mg
elemental ¢inko igeren 220 mg’lik ¢inko siilfat suplementasyonunun yara boyutunu
kiicliltmesinin yanm1 sira diyabetik ayak {ilseri hastalarinin metabolik profilinin

diizenlenmesinde yardimc1 oldugu saptanmustir (224).

Magnezyum viicutta en yaygmn bulunan ikinci mineraldir. Magnezyum
eksikliginde inflamasyon olusmakta, mikrovaskiiler fonksiyonlar bozulmakta ve
anjiogenez islemi bozulmaktadir (225). Diyabette, diyetle magnezyum aliminin yetersiz
olusu nedeniyle hastalarda hipomagnezemi olustugu ve noropatilerde rol oynadigi
belirtilmektedir. Iran’da yapilmis bir ¢alismada diyabetik ayak iilseri hastalarma 12
hafta boyunca verilen oral magnezyum takviyesinin yara iyilesmesine etkisi oldugu

kadar metabolik parametreleri diizelttigi de saptanmistir (226).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirma Evreni ve Orneklem

Bu calisma 27.03.2017-02.01.2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi Yara Bakim Unitesi’nde
gerceklestirilmistir. Calisma, hastanede diyabetik ayak {ilseri nedeniyle yatarak tedavi
goren ve Yara Bakim Unitesi’nde negatif basingli yara tedavisi uygulanan hastalarla
yapilmustir. Katilimcilar 40-80 yas araliginda, 30 giin ve daha uzun siiredir diyabetik
ayak tlseri bulunan, negatif basingli yara tedavisi uygulanan hastalar arasindan
secilmistir  (139). Calismaya baslamadan oOnce, 14.03.2017 tarihinde Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan (Ek-1) ve 17.03.2017
tarihinde Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihazlar Tibbi Kurumu’ndan (Ek-2) calisma izni
alinmistir. Hasta bilgileri arastirmaci tarafindan hazirlanmis olan Hasta Takip Formu’na
kaydedilmistir (Ek-3). Calisma Oncesi hastalara ve hasta yakinlarina bilimsel goniillii

olur formu imzalatilmistir (Ek-4).
3.2. Arastirma Plam

Bu calisma tek merkezli, girisimsel, prospektif, randomize kontrollii bir klinik
arastirma olarak tasarlanmistir (227, 228). Katilimei sayisi; 0,83 etki alani ile 0,80 gii¢
ve 0,05 hata ylizdesi ile hesaplanmistir. Calismaya, 20’si sadece diyabetik tibbi
beslenme tedavisi (Kontrol Grubu), 20’si de diyabetik tibbi beslenme tedavisi ile
beraber oral beslenme takviyesi alan (Miidahale Grubu) 40 diyabetik ayak iilserli
hastanin dahil edilmesi planlanmis, c¢alismanin randomize kontrolli bir sekilde
yiriitiilmesi hedeflenmistir. (229, 230). Tim ayak ve ayak bileginin yukarisindan
itibaren ampiitasyon uygulanan, otoimmiin hastaliklar1 bulunan ve immiinosupresif ilag
kullanan, aktif malignitesi olan ve radyasyon tedavisi alan, karaciger yetmezligi
bulunan, son ti¢ ayda miyokard infaktiisii ge¢irmis olan, diyet alimi ile iliskili olabilecek
zihinsel ya da fizyolojik engeli bulunan, sepsisi veya sistemik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS) olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir (139). Kontrol grubundaki
hastalarin gereksinimleri yalnizca tibbi beslenme tedavisi ile karsilanirken, miidahale
grubundaki hastalara gereksinimlerine uygun tibbi beslenme tedavisi ile birlikte oral

enteral beslenme takviyesi verilmistir (230). Miidahale grubunda kullanilan oral
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beslenme takviyesi giinde 2 sefer olmak {izere toz sase seklindedir (1 sase-24 g toz;
Icerik: 7.4 g arjinin, 7.4 g glutamin, 1.3 g HMB) (231) (Ek-5).

Hastalar calismaya dahil edildikten sonra 4 hafta boyunca giinliik besin tiiketim
kayitlar1 alinmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin bir kismi eve taburcu edilmis ve
Yara Bakim Unitesi’ndeki yara bakim tedavileri ayaktan devam etmistir. Takip
doneminde eve taburcu edilen hastalara hastanede uygulanan diyet tedavisinin bir
ornegi anlatilarak yazili olarak verilmis, gilinliik besin tiiketimleri bu hastalarin kendileri
veya yakinlari ile telefon goériismesi yapilarak alinmistir (EK-3). Besin tiiketimlerinden
elde edilen besinlerin miktarlari BEBIS programma girilerek hastalarin tiiketmis
olduklar1 enerji ve besin Ogesi miktarlar1 saptanmistir. Tibbi beslenme tedavisi
uygulanmadan 6nce hastalarin kullandigi ilaglar ve gordiigii tedaviler, HbAlc diizeyleri,
sigara kullanimi, malniitrisyon riskinin saptanmasi yapilmis ve antropometrik
Olctimlerine bakilmistir. Tibbi beslenme tedavisi uygulanmadan 6nce ve uygulandiktan
sonra; kan bulgular1 (tam kan, biyokimya, biiylime faktorii ve sitokinler), yara
fotograflari ile yaralarin degerlendirilmesi ve yara yiizey alanlarinin dl¢timleri yapilmus,
yara doku kiiltiirleri mikrobiyolojik agidan incelenmistir. Veriler toplandiktan sonra
istatistiksel analizleri yapilmistir. Asagidaki sekilde Arastirma Plami g0sterilmistir
(Sekil-3.1).

Kontrol grubuna 18 kisi, miidahale grubuna ise 24 kisi dahil edilerek toplam 42
kisi ile galisma tamamlanmustir. Caligmaya katilan hastalarin 9’u kadin (Kontrol grubu:
6, Miidahale grubu: 3), 33’t (Kontrol grubu: 12 , Miidahale grubu: 21) erkektir. Kontrol
grubunda 4 kisinin tibbi beslenme tedavisine uyum saglayamamasi, 1 kiginin ex olmasi
ve 1 kisiye de PEG takilmasi nedeniyle ¢alisma siiresince toplam 12 kisinin takibi
tamamlanmistir. Diyabetik tibbi beslenme tedavisi ile birlikte yaraya 06zgli oral
beslenme takviyesi alan miidahale grubunda da 3 kisinin ex olmasi, 2 Kkisiye
amplitasyon uygulanmasi ve 7 katilimcimin oral beslenme takviyesini kullanmak

istememesi nedeniyle bu gruptan 13 kisi ile calisma protokolii tamamlanmustir.



53

Diyabetik ayak iilseri tanis1 ile hastanede negatif basingli yara tedavisi ] ]
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diyet verilen hastalai (S=42)

/ RANDOMIZASYON \
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Y era kiiltiirlerinin mikrobiyolojik degerlendirmesi
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Sekil-3.1: Aragtirma Plani
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3.3. Hastalarin Genel Bilgileri ve Tibbi Oykiisiiniin Ahnmasi

Hasta bilgilerinin alinmasinda, hastanenin bilgi isletim sistemi Avicenna'dan,
hemsire izlem dosyalar1 ve hastalarin kendi beyanlarindan faydalanilmistir. Hastalarin
yaslari, meslekleri, 6§renim durumlari, diyabet disindaki diger hastaliklari, aldiklar ilag
tedavileri, oral antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanim durumlari, kullanilan ilag ve
insiilinlerin dozlari, yara doku kiiltiirlerinin mikrobiyolojik incelemesi, uygulanan yara

bakim tedavileri sorgulanmistir (EKk-3).

3.4. Antropometrik Olciimler ile Malniitrisyon Riskinin Saptanmasi ve

Degerlendirilmesi

Hastalarin boy uzunlugu ile viicut agirligi gibi antropometrik o6l¢limlerinin
saptanabilmesi i¢in viicut agirlig1 sabah a¢ karnina 0.1 g hassasiyete sahip terazide
Ol¢iilmiistiir. Boy uzunlugu ise, ayaga kalkabilen hastalarda hasta ayakta iken ayaklar
yan yan ve bas Frankfurt diizleminde olacak sekilde saptanmistir. Ayaga kalkamayan 65
yas lizerindeki hastalar i¢in viicut agirlig1 6l¢iimleri baldir ¢evresi (BC) ve iist orta kol
cevresi (UOKC) (Tablo-3.1), ayaga kalkamayan hastalarin boy uzunlugu ise ulna
uzunlugu odlgiilerek yapilmstir (Tablo-3.2). (232).

Tablo-3.1: Ulna uzunluguna gére boy uzunlugunun saptanmasi (232)*

Ulna
uzunlugu
(cm) 18,50 19,00 19,50 20,00 20,50 21,00 21,50 22,00 22,50 23,00 23,50 24,00 24,50 25,00

Erkek
<65 yas 146 148 149 151 153 155 157 158 160 162 164 166 167 1,69
>65 yas 145 146 148 149 151 152 154 156 157 159 160 162 163 1,65
Kadin
<65 yas 147 148 150 151 152 154 155 156 158 159 161 162 163 1,65
>65 yas 140 142 144 145 147 148 150 152 153 155 156 158 160 1,61

Ulna
uzunlugu
(cm) 25,50 26,00 26,50 27,00 27,50 28,00 28,50 29,00 29,50 30,00 30,50 31,00 31,50 32,00

Erkek
<65 yas 1,71 173 175 1,76 1,78 180 182 184 185 1,87 1,89 191 193 194
>65 yas 167 168 170 1,71 173 175 1,76 1,78 179 181 182 184 186 1,87
Kadin
<65 yas 166 168 169 1,70 172 173 175 176 1,77 1,79 180 181 1,83 184
>65 yag 163 165 166 168 1,70 1,71 173 173 176 1,78 1,79 181 183 184

*Ayaga kalkamayan hastalar igin hesaplanmustir.
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Tablo-3.2: Ust orta kol gevresi ve baldir ¢evresi ile viicut agirhigmin saptanmas1(232)*

Erkek (2,31*UOKC)+(1,50*BC)-50.10
Kadin (1,63*UOKC)+(1,43*BC)-37,46

*Ayaga kalkamayan hastalar i¢in hesaplanmistir. UOKC: Ust orta kol ¢evresi, BC: Baldir Cevresi

Hastalarin malniitrisyon riskinin saptanmasi i¢in Avrupa Enteral ve Parental
Beslenme Dernegi (European Society of Parenteral and Enteral Nutrition-ESPEN)
tarafindan olusturulmus Niitrisyonel Risk Izlemi-2002 (NRS-2002) tarama arac1 (Ek-3)
kullanilmustir. Hastanin NRS-2002 skoru 0 ise risk olmadigi, skoru 1-2 puan ise diisiik
riskli, 3-4 puan ise orta riskli, 5 puan ve iizerinde skora sahipse yiiksek risk altinda
kabul edilmektedir. Bu skor 3 ve iistiinde oldugunda, hastanin malniitrisyon riski altinda
oldugu ve beslenme plan1 baglanmasi gerektigi belirtilmektedir. Bu skor 3’iin altinda
ise, hastalarin haftada bir taranmasi, eger major operasyon plani varsa yine bir niitrisyon
plan1 gelistirilmesi onerilmektedir (232). Hastalarin viicut agirligi (kg) ve boy uzunlugu
(m) saptandiktan sonra, viicut agirliginin boy uzunlugu karesine béliinmesi ile BK1’leri
(kg/m?) hesaplanmis ve hastalar BKi’lerine gére smiflandirilmistir (Tablo-3.3) (232,
233).

Tablo-3.3: WHO’ya gore BKI smiflandirmasi (233)

Siniflama BKI(kg/m?)
Normal 18,00-24.99
Preobez 25.00-29.99
I. Derece Obez 30.00-34.99
I1. Derece Obez 35.00-39,99
I11. Derece Obez >40.00

3.5. Tibbi Beslenme Tedavisinin Planlanmasi

Hastalarin antropometrik Olgilimleri saptandiktan sonra bazal metabolik hizin
(BMH) hesaplanmasi igin, yatan ve ayakta tedavi goren hastalarda validasyon ile en az
kestirme hatasina sahip oldugu saptanmis olan Diinya Saglik Orgiitii / Gida ve Tarim
Orgiitii / Birlesmis Milletler Universitesi (WHO/FAO/UNU) formiilii kullanilmigstir
(Tablo-3.4). Bu formiillde BMH hesaplanmast i¢in yas, cinsiyet, boy ve viicut agirligi



56
kullanilmaktadir. Bazal metabolizma hizi hesaplandiktan sonra fiziksel aktivite ve stres
faktorleri de eklenerek hastalarin toplam enerji gereksinimleri hesaplanmistir (Tablo-
3.5) (232, 234, 235). Hastalara dort hafta boyunca yaralarinin iyilesmesini saglayacak
sekilde 1496,9-2266,8 kkal/giin araliginda enerjiye sahip, gereksinimlerine uygun,
enerjisinin  %45-60’1 karbonhidrattan, %15-20’si proteinden, %25-30’u da yagdan
gelecek sekilde diyabetik tibbi beslenme tedavisi planlanmistir (236). Taburculuk
sonrasinda da hastanedeki diyabetik diyete uygun tibbi beslenme tedavisi (TBT)

anlatilmistir.

Tablo-3.4: Yas, cinsiyet, boy ve agirlik 6lgtimleri ile WHO/FAO/UNU (1985)
formiiliinden BMH’nin hesaplanmasi (kkal/giin) (235)

Erkek
Yas (y1l)
18-30 15,4*%Ag (kg) - 27*Boy (cm) + 717
31-60 11,3*Ag (kg) + 16*Boy (cm) + 901
60> 8,8*Ag (kg) + 1,128*Boy (cm) + 1.071
Kadin
Yas (y1)
18-30 13,3*Ag (kg) - 334*Boy (cm) + 35
31-60 8,7*Ag (kg) + 25*Boy (cm) + 865
60> 9,2*Ag (kg) — 637*Boy (cm) — 302

Tablo-3.5: Bazal metabolik hiza yapilan eklemeler (232)

BMH'ye eklemeler
Stres %10-30 agir sepsis
%10-30 ameliyat
%10-30 kiriklar-travma
%50-150 yanik ve yaralanmalar
Fiziksel aktivite %10 yataga bagiml
%15-20 yataga bagimli- hareketli
%25 hareket ediyor
TEF (Thermic Effect Of Food) %10 besinlerin termik etkisi
Ates %10 her 1°C art1s igin
Kilo artis1 600 kkal

Dort hafta boyunca, hastalarin hastaneye yatislarindan sonraki giinlilk besin
tikketimleri arastirmaci tarafindan sorgulanarak kayit altina alinmistir. Takip siirecinde,

hastaneden taburcu edilen hastalarin giinliik besin tiiketim kayitlar1 ise arastirmaci
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tarafindan giinliik telefon goériismesi ile alinmistir (Ek-3). Hastalarin hastaneye yattiklar
siirede tiikketmis olduklar1 yiyecekler ile yemeklerin igerisindeki besinlerin miktar
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Yemek Hizmetleri Alimi Teknik Sartnamesi'ne gore
hesaplanmistir. Ayaktan Yara Bakim Unitesi’nde takip edilen hastalarin aldiklar1 besin
tilketim kaydinda bulunan yiyeceklerin miktarlari igin ise Standart Yemek Tarifeleri,
Tirk Mutfagi'nda Standart Tarifeler ve Besin Katalogu kitaplarindan yararlanilmistir
(237-239). Hastalarin aldiklar1 enerji ve besin dgelerinin hesaplamasinda BEBIS bilgi
isletim sistemleri yazilimi kullanilmistir. Hesaplanan enerji ve besin dgeleri alimlari
WHO/FAO/UNU formiilii ile hesaplanan toplam enerji gereksinmesi ve Tirkiye’ye
Ozgii Beslenme Rehberi (TUBER) dnerileri ile karsilastiriimistir (232, 235, 240).

3.6. Kan Bulgularinin incelenmesi

Hastalarin hastaneye yattiktan sonra rutin olarak bakilan HbAlc, aclik kan
glukozu, total kolesterol, trigliserid, alkalen fosfataz (ALP), aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT) gibi karaciger
fonksiyon testleri, kan iire azotu (Blood Urea Nitrogen-BUN), kreatinin, hemoglobin,
hematokrit, trombosit ve 16kosit, CRP ve sedimentasyon gibi kan bulgulari hastane bilgi
isletim sistemi Avicenna’dan alinmistir. Dort hafta boyunca uygulanan tibbi beslenme
tedavisi oOncesi ve sonrasinda calismaya dahil edilen hastalarin; aglik kan sekeri
(mg/dL), kan iire azotu (BUN) (mg/dL), kreatinin (mg/dL), alblimin (g/dL), karaciger
enzimleri (ALT, AST, GGT, ALP) (U/L), sodyum (mEQ/L), potasyum (mEQ/L), total
kolesterol (mg/dL), trigliserid (mg/dL), CRP (mg/L), sedimentasyon (mm/saat), 16kosit
(x10M9/L), trombosit (x1079/L) hemoglobin (g/dL) hematokrit (%) gibi biyokimyasal
kan bulgular1 sonuglari tekrar degerlendirilmistir (Ek-2).

Bu tetkiklerin yani sira kronik yaralarin iyilegsmesinde rolii olan IL—1p (pg/mL),
IL-6 (pg/mL) gibi sitokinler ile VEGF-A (pg/mL), IGF-1 (pg/mL) gibi biiyiime
faktorlerinin de dlciimii yapilmustir (241, 242). Olgiim icin 5-7 ml kadar kan alindiktan
sonra 2-6 °C arasi sicaklikta santrfiij edilerek serumlarina ayrilmis, toplanan serum
numuneleri Georgia State Universitesi’nde hazirlanan protokole gore -80°C’de
saklanmistir (243). Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda daha 6nce yapilan ¢aligmalarda

da numuneler bu protokole uygun olarak toplanarak saklanip analiz edilmistir (244,
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245). Diger kan bulgular1 gibi biiylime faktorleri ve sitokinler de tibbi beslenme tedavisi
oncesi ve sonrast degerlendirilmistir (Ek-2). Kitlerin bedeli aragtirmaci tarafindan

karsilanmustir.
3.7. Yaralarin Degerlendirmesi

Hastalarin yara iyilesme durumlarimi degerlendirmek i¢in Bates-Jensen Yara
Saptama Araci (Bates-Jensen Wound Assessment Tool-BWAT) kullanilmistir (246).
Yara degerlendirmesinde kullanilan saptama aracinda yaranin sekli ve anatomik bolgesi
saptanarak yara biiyiikliigii, derinligi, nekrotik doku tiiri ve miktari, eksuda tiirii ve
miktari, epitelizasyon, graniilasyon, yara kenarlari, tiinellesme, doku endurasyonu,
yaranin etrafindaki derinin rengi ve periferal doku 6demi gibi yara durumunu etkileyen
etmenler 1'den 5'e kadar skorlanmaktadir. Bu aragtan elde edilen toplam skora gore yara

iyilesme durumu degerlendirilmistir (EK-3).

Yara degerlendirmesi, klinik doktorlar1 ile birlikte yara bakim {initesinde
doldurulmus olan yara formlar1 ve yara bakim hemsiresi tarafindan c¢ekilen yara
fotograflarina bakilarak yapilmistir. Yara degerlendirmesinde tibbi beslenme tedavisine
baslanmadan once ve tibbi beslenme tedavisi sonrasinda formlar ile yara fotograflari
incelenerek yapilmistir. Tiim etmenlerin puanlamasi yapildiktan sonra toplam skor

degerlendirilmistir (246).
3.8. Yara Kiiltiirlerinin Mikrobiyolojik Degerlendirilmesi

Hastalarin yara mikrobiyolojik degerlendirmesi i¢in yara dokularindan siiriintii
alinmigtir. Siiriintii alinmadan 6nce yara serum fizyolojik ile yikandiktan sonra debride
edilerek hastalarmn yaralarinda 1 cm?lik alandan swabla siiriintii alinmistir. Hastalardan
swabla siirlintii 6rnegi alindiktan sonra transport besiyeri vasitasiyla (Stuart veya

Amies) mikrobiyoloji laboratuvarina gonderilmistir (Ek-3) (247, 248).

Laboratuvara gonderilen siiriintii 6rnekleri mikroskopta 100 defa biiyiitiilerek
incelenmis ve mikroorganizmalarin morfolojik o6zellikleri gram boyama teknigiyle
saptanmistir. Daha sonra yara doku kiiltlirli 6rneklerinin antibiyotik duyarhiliklart disk

diftizyon yontemi ile tespit edilmistir (247, 248).
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3.9. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Hastalarin genel bilgileri, antropometrik 6l¢iimleri, malniitrisyon risk skorlari,
giinliik besin tiiketim kayitlari, kan bulgular ile yara skorlart SPSS 25.0 istatistik
yazilim ile degerlendirilmistir. Hasta gruplarimin tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonras1 bakilan bulgular arasindaki fark istatistiksel olarak degerlendirilmistir.
Degerlerin istatistiksel dagilimlarina Kolmogorov-Simirnov testi ile bakilmis ve iki
degerin karsilastirildigi (tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi) normal dagilan
verilerde parametrik Independent Samples t-test, normal dagilmayan verilerde
parametrik olmayan Mann-Whitney U testi uygulanmustir. Levene testi ile de
degiskenlerin varyans katsayilarinin esitligine bakilmistir. Gruplar igerisinde tibbi
beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi dlglimlerin karsilastirilmasinda ise Paired Samples
t-test uygulanmistir. Nitel verilerde ise nonparametrik Pearson ki-kare testi ile Fisher’s
exact Ki-kare testleri yapilmistir. Kontrol ve miidahale gruplarinin tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda yara kiiltiirlerinin karsilagtirilmasit i¢in McNemar ve
McNemar-Bowker  testinden  yararlanmilmistir ~ (249).  Hastalarin  istatistiksel
degerlendirmelerinde p degeri kullanilmistir. Degerlendirilen bulgularin p degeri
0.05’ten kiiciik ¢ciktiginda anlamli bir farklilik gdsterdigi, p degeri 0.05 ile 0.10 arasinda
¢ikmis olanlarin ise anlamliya yakin bir farklilik gosterdigi seklinde yorumlanmistir
(250).



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri ve Tibbi Oykiileri
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Calismaya katilan hastalarin cinsiyet, egitim durumu ve meslekleri Tablo-4.1’de

verilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin 8’1 erkek (%66,7), 4’1 kadin (%33,3) iken,

miidahale grubundaki hastalarin ise tamamui erkektir (S=13,%10 Gruplar arasindaki

erkek ve kadm cinsiyet dagilimi istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin 11°1 ilkokul (%44), 7’si tiniversite (%28), 3’1 lise

(%12), 2’s1 ortaokul (%8) mezunu oldugunu, 1’1 okuma-yazma bildigini (%4), 1’1 de

okuma yazma bilmedigini bildirmistir. Kontrol grubunda ilkokul mezunu sayis1 4 iken

(%33,3), miidahale grubundaki ilkokul mezunu sayist 7°dir (%53,8). Universite

mezunlarinin sayisi kontrol grubunda 4 kisi iken (%33,3), miidahale grubunda 3 kisidir
(%23,1) (p>0,05). Calismaya katilan hastalardan 16 kisi emekli (%64), 3 kisi ev hanimi
(%12) oldugunu, 3 kisi serbest ¢alistigini (%12), 2 kisi ¢ift¢ilik yaptigini (%8) ve 1 kisi

de memur olarak ¢alistigini belirtmistir (p>0,05).

Tablo-4.1: Hastalarin cinsiyet, egitim ve mesleklerinin gruplara gére dagilimlari.

Kontrol (S=12) Miidahale (S=13) Toplam(S=25)

Say1 % Say1 % Say1 % p*

Cinsiyet *0,039
Erkek 8 66,7 13 100 21 84,0
Kadin 4 33,3 0 0,0 4 16,0

Egitim durumu 0,813
Okuma-yazma yok 1 8,33 0 0,0 1 4,0
Okuma-yazma var 0 0,0 1 7,7 1 4,0
[lkokul 4 33,33 7 53,8 11 44,0
Ortaokul 1 8,33 1 1,7 2 8,0
Lise 2 16,67 1 1,7 3 12,0
Universite 4 3333 3 23,1 7 28,0

Meslek 0,225
Emekli 8 66,7 8 61,5 16 64,0
Ev hanimi 3 25,0 0 0,0 3 12,0
Ciftei 0 0,0 2 15,4 2 8,0
Serbest 1 8,3 2 15,4 3 12,0
Memur 0 0,0 1 7,7 1 4,0

*Fisher exact ki-kare (p<0,05).
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Hastalarin sigara kullanma durumlar ile ilgili bilgiler Tablo-4.2’de verilmistir.
Kontrol grubunda 3 kisi sigara ictigini (%25), 4 kisi sigara icmedigini (%33,3), 5 kisi de
sigaray1 biraktigini beyan etmistir (%41,7). Miidahale grubunda ise 1 kisi sigara igtigini
(%7,7), 3 kisi igmedigini (%23,1), 9 kisi sigaray1r biraktigini belirtmistir (%69,2).
Gruplarin sigara igme durumlarinin dagilimi arasinda énemli bir farklilik bulunmamaistir
(p>0,05). Sigara kullanmayan kisilerin sigaray1 birakma siirelerinin kontrol grubunda
23,6+15,57 ay, miidahale grubunda 66,84+93,94 ay oldugu saptanmustir. Igilen sigara
sayisinin kontrol grubunda 8,75+14,17 adet, miidahale grubunda ise 19,00+11,40 adet
oldugu belirlenmistir. Her iki grupta sigara birakma siireleri ile sigara miktarlar

arasinda 6nemli bir farkliliga rastlanmamistir (p>0,05).

Tablo-4.2: Hastalarin sigara kullanim durumlarinin dagilimi ile sigara kullanmama
siireleri ve kullandiklar1 sigara miktarlarinin gruplara gore dagilimai.

Kontrol(S=12) Miidahale(S=13)  TOPLAM

Sigara kullanma Sayl % Sayl % Sayl % p*
0,358
Kullaniyorum 3 25,0 1 1,7 4 16,0
Kullanmiyorum 4 33,3 3 23,1 7 28,0
Biraktim 5 41,7 9 69,2 14 56,0
Kontrol(S=12) Miidahale(S=13)
X SD Med X SD Med p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Sigara birakma
siiresi(ay)t 23,6 15,6 20 66,8 93,9 13 0,724
(10-50) (0,18-240)
Icilen sigara
miktari(adet) 8,8 14,2 2 19 11,4 20 0,190
(1-30) (5-30)

#Sigarayt birakmus kisi sayisinin ortalamasi alimmistir.
*Fisher’s ki kare testi (p<0,05), **Mann-Whitney U testi(p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin diyabet disindaki diger kronik hastaliklarinin
dagilimi Tablo-4.3’de gosterilmistir. En sik rastlanilan kronik hastaliklar sirasiyla
hipertansiyon (S=20, %80,0), hiperlipidemi (S=15, %60,0), periferik arter hastalig
(PAH) (S=12, %48,0), bobrek yetmezligi (S=10, %40,0), kalp yetmezligi (S=8, %32,0),
anemi (S=6, %24,0), iiriner sistem hastaliklar1 (S=6, %?24,0), kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) (S=4, %16,0) ve norolojik hastaliklardir (S=4, %16,0). Tespit edilen
diger hastaliklar ise guatr (S=3, %12,0), mide-bagirsak hastaliklar1 (S=3, %12,0),
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glokom (S=3, %12,0), karaciger-safra kesesi hastaliklar1 (S=2, %8,0), Allerji-astim
(5=1,%4,0), venoz yetmezlik (5=1,%4,0), osteoporoz (5=1,%4,0) ve psikiyatrik
hastaliklardir (S=1,%4,0).

Kontrol grubunda en sik rastlanilan kronik hastaliklar sirasiyla 10 kiside
hipertansiyon (%383,33), 7 kiside hiperlipidemi (%58,33), 7 kiside bobrek yetmezligi
(%58,33), 5 kiside PAH (%41,67) ve 4 kiside kalp yetmezligidir (%33,33). Miidahale
grubunda ise en c¢ok gorillen kronik hastaliklar sirasiyla 10 kiside hipertansiyon
(%76,92), 8 kiside hiperlipidemi (%61,54), 7 kiside PAH (%53,85), 4 kiside kalp
yetmezligi (%30,77) ve 3 kiside bobrek yetmezligidir (%23,08).

Tablo-4.3: Hastalarin diyabet disindaki diger kronik hastaliklarin1 gruplara gore

dagilimlari.
Kontrol Miidahale Toplam
Hastalik durumu Sayi % Say1 % Say1 % p*
DM dis1 hastahk
Yok 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480
Var 11 91,7 13 100,0 24 96,0
Hastahklar¥
Hipertansiyon 10 83,3 10 76,9 20 80,0 1,000
Hiperlipidemi 8 66,7 8 61,5 15 60,0 1,000
KOAH 3 25,0 1 1,7 4 16,0 0,322
Allerji-astim 0 0,0 1 7,7 1 4.0 1,000
Anemi(Demir-B12) 3 25,0 3 23,1 6 240 1,000
Osteoporoz 1 8,3 0 0,0 1 40 0,480
Uriner sistem hastaliklar 3 25,0 3 23,1 6 24,0 1,000
Bobrek yetmezligi 7 58,3 3 23,1 10 40,0 0,111
Safra kesesi hastaliklar 1 8,3 1 7,7 2 8,0 1,000
Guatr 3 25,0 0 0,0 3 12,0 **0,096
Mide-bagirsak hastaliklari 2 16,7 1 7,7 3 120 0,593
PAH 5 41,7 7 53,9 12 48,0 0,848
Kalp yetmezligi 4 33,3 4 30,8 8 32,0 1,000
Glokom 2 16,7 1 7,7 3 120 0,593
Norolojik hastalik 3 25,0 1 1,7 4 16,0 0,322
Venoz yetmezlik 0 0,0 1 7,7 1 4.0 0,220
Psikiyatrik hastaliklar 0 0,0 1 1,7 1 4.0 1,000

7Birden fazla secenek isaretlenmistir.

**PAH Pearson ki kare testi, diger kronik hastaliklar Fisher’s ki kare testi ile hesaplanmistir (p<0,05).
*** Fisher’s ki-kare testi (p=0,05-0.10) .

DM: Diabetes Mellitus, PAH-Periferik Arter Hastaligi, KOAH-Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt.

Hastalarin ge¢irmis olduklar1 ameliyatlar Tablo-4.4’de verilmistir. Calismaya
katilan 22 kisi (%88) daha once ameliyat gegirdigini ifade ederken, 3 kisi (%12)
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ameliyat gecirmedigini bildirmistir. Kontrol grubundaki 12 hastanin hepsi (%100),
miidahale grubundaki hastalarin ise 10’u (%76,92) ameliyat gecirdigini ifade etmistir.
Gruplar arasinda ameliyat gecirme durumu bakimindan farklilik saptanmamigtir
(p>0,05).

Hastalarin en fazla gegirdikleri ameliyatlar sirasiyla kalp damari anjio/stenti
(S=8, %32,0), kalp damar bypass1 (S=6, %24,0), katarakt (S=4, %16,0), katarakt (S=3,
%12,0) ve safra kesesi (S=3, %12,0) ve kasik fitig1 (S=3, %12,0) ameliyatlaridir.
Hastalarin gecirdigi diger ameliyatlar kalp pili (S=2, %8,0), tiroid ameliyat1 (S=2,
%8,0), retina dekolmani, atesli silah yaralanmasi, ¢apraz bagda kopma, kasik fitig1 ve
bel fitig1 ameliyatlaridir (S=1, %4,0). Kontrol grubunda en fazla gegirilmis ameliyatlar
kalp damar bypasst (S=5, %41,7) ile katarakttir (S=3, %25,0). Miidahale grubu
hastalarinda en fazla gecirilen ameliyat ise kalp damar1 anjio/stentidir (S=6, %46,2).
Kalp-damar bypass’t gegirme oranlar1 gruplar arasinda anlamliya yakin ¢ikmis (p=0.05-

0.10), diger ameliyatlar arasinda 6nemli bir farklilik saptanamamistir (p>0,05).

Tablo-4.4: Hastalarin ameliyat gecirme durumlar1 ve gegirilen ameliyatlarin tiirlerinin

gruplara gore dagilimlart.

Kontrol Miidahale Toplam

Ameliyat durumu Say1 % Say1 % Sayi % p*
Olmadi 0 0,0 3 23,1 3 12,0 0,220
Oldu 12 100,0 10 76,9 22 88,0

Gegirilen Ameliyatlarf
Kalp pili 2 16,7 0 0,0 2 8,0 0,220
Kalp damar1 anjiyo/stent 2 16,7 6 46,2 8 32,0 0,202
Kalp kapake¢i1g1 degisimi 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480
Katarakt 3 25,0 1 7,7 4 16,0 0,322
Kalp damar bypassi 5 41,7 1 7,7 6 24,0 **0,073
Tiroid ameliyati 2 16,7 0 0,0 2 8,0 0,220
Safra kesesi ameliyati 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593
Retina dekolmanm 1 8,3 0 0,00 1 4.0 0,480
Atesli silah yaralanmasi 1 8,3 0 0,00 1 4.0 0,480
Capraz bagda kopma 0 0,0 1 7,7 1 4.0 1,000
Kasik fitig1 1 0,0 2 15,4 3 12,0 1,000
Bel fitig1 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000
Hemoroid 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000
Kulak implanti 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480
Diz platini 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480

7Birden fazla secenek isaretlenmigtir.
*Fisher’s ki-kare testi (p<0,05),**Fisher’s ki-kare testi (p=0,05-0.10)
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Hastalarin kullandig1 ilaglar Tablo-4.5’te gosterilmistir. Hastalarin en fazla
kullandig1 ilag tipi 21 kisi ile antihipertansif (%84,0), 19 kisi ile antibiyotik (%76,0), 16
kisi ile kan sulandirici ilaglardir (%64,0). Bu ilaglar1 14 kisi ile mide koruyucu (%56,0),
12 kisi ile antiiskemik (%48,0), 12 kisi ile antitrombotik ilaglar (%48,0) ve 10 kisi ile
agr1 kesiciler (%40,0) takip etmektedir. Kontrol grubunda 11 kisi (%91,7), miidahale
grubunda 10 kisi (%76,9) antihipertansif ila¢ kullanmistir. Antibiyotik kullanimi ise
kontrol grubunda 9 kiside (%75), miidahale grubunda ise 10 kiside (%76,9)
goriilmistiir. Kontrol grubunda kan sulandirici kullanan kisi sayist 10 (%83,3) iken,
miidahale grubunda 6 Kkisidir (%46,2). Ilag tiirlerinin kullanim dagilimlar1 agisindan
gruplar arasinda 6nemli bir farklilik gortilmemistir (p>0,05). Kan sulandirici ve mide
koruyucu ilag kullanimi arasindaki fark ise neredeyse 6nemli bulunmustur (p=0,05-
0.10).

Tablo-4.5: Bireylerin hastanede yatarken kullandigi ilaglarin gruplara gore dagilimi.

Kontrol Miidahale Toplam
Ilac¢ gruplart Say1 % Say1 % Say1 % p*
Antitrombotik 6 50 6 46,2 12 48,0 0,848
Antiiskemik 4 33,3 8 61,5 12 48,0 0,158
Antihipertansif 11 91,7 10 76,9 21 84,0 0,593
Noropatik agri 3 25 2 15,4 5 20,0 0,645
Kan sulandirici 10 83,3 6 46,2 16 64,0 **0,097
Inhaler 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593
Diiiretik 5 41,7 2 15,4 7 28,0 0,202
Antibiyotik 9 75 10 76,9 19 76,0 1,000
Hiperlipidemik 2 16,7 2 15,4 4 16,0 1,000
Mide koruyucu 9 75 5 38,5 14 56,0 **0,066
Laksatif 1 8,3 0 0 1 4,0 0,480
Balgam soktiiriicti 5 41,7 2 15,4 7 28,0 0,202
Dermatolojik ajan 2 16,7 3 23,1 5 20,0 1,000
Antihistaminik 1 8,3 1 7,7 2 8,0 1,000
Antiemetik 1 8,3 2 15,4 3 12,0 1,000
Antiasidoz 2 16,7 0 0 2 8,0 0,220
Agrn kesici 5 41,7 5 38,5 10 40,0 0,870
Tiroid ilac1 2 16,7 0 0 2 8,0 0,220
Antihistaminik 1 8,3 1 17,7 2 8,0 1,000
Psikiyatrik ilag 2 16,7 1 1,7 3 12,0 0,593
Hemoroid ilaci 1 8,3 0 0 1 4.0 0,480
Vitamin-mineral 1 8,3 1 17,7 2 8,0 1,000
Diger kalp ilaglar 1 8,3 0 0 1 4,0 0,480
Prostat ilaci 0 0 2 15,4 2 8,0 0,480

fBirden fazla ila¢ grubu kullanimi vardir.

*Mide koruyucu, antiiskemik, antitrombotik Pearson ki-kare, diger ilaglar Fisher’s exact ki-kare ile
hesaplanmugtir (p<0,05).
**Kki-kare testi (p=0,05-0.10).
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Hastalarin diyabet icin aldiklar tedaviler ve insiilin tiplerinin dagilimi Tablo-
4.6’da verilmistir. Buna gore ¢aligsmaya katilan hastalarin 16’s1 hastanede yattiklar siire
igerisinde yalnizca insiilin (%64,0), 9’u insiilin ile birlikte oral anti diyabetik (OAD)
(%16,0) kullanmistir. Kontrol grubu hastalarindan sadece insiilin kullananlar 7 kisi iken
(%28,0), insiilin ve OAD kullananlar 5 kisidir (%20,0). Miidahale grubunda ise 9 kisi
sadece insiilin kullanirken (%36,0), 4 kisi insiilin ve OAD kullanmistir (%16,0).
Gruplarda insiilin ve OAD kullanimlar1 agisindan Onemli bir farklilik olmadigi

goriilmistir (p>0,05).

Hastalarin en fazla kullandig insiilin tipleri; kontrol grubunda sirasiyla 10 kisi
(%83,33) ile uzun etkili insiilin, 8 kisi (%66,67) ile kisa etkili insiilin, 2 kisi (%16,67)
ile orta etkili insiilindir. Miidahale grubunda ise sirasiyla 8 kisi (%61,54) ile uzun etkili
insiilin, 4 kisi (%46,15) ile hizli etkili insiilin ve 4 kisi (%46,15) orta etkili insiilindir.
Kullanilan insiilin tiirleri agisindan iki grup arasinda onemli bir fark bulunmamistir

(p>0,05).

Tablo-4.6: Hastalarin diyabet tedavisinde kullandiklari ilaglarin gruplara gore dagilimu.

Kontrol Miidahale Toplam
Say1 %  Say1 % Say1i % p*
Kullanilan ilaclar 0,688
Insiilin 7 28,0 9 36,0 16 64,0
InsiilintOAD 5 20,0 4 16,0 9 36,0
Insiilin tiirii
Hizl etkili insiilin 8 66,67 6 46,15 14 56,0 **0,302
Orta etkili insiilin 2 16,67 6 46,15 8 32,0 0,202
Uzun etkili insiilin 10 83,33 8 61,54 18 72,0 0,378

**Mizli etkili insiilin oranlarinda Pearson ki-kare, diger oranlarda Fisher’s exact ki-kare testi
uygulanmigtir.

Hastalarin yatis siireleri, diyabet siireleri ve HbAlc diizeyleri ile aldiklari oral
antidiyabetik (OAD) ve insiilin dozlar1 Tablo-4.7’de verilmistir. Hastanede yatis siireleri
kontrol grubunda 14,50+10,93 giin, miidahale grubunda 12,00+8,73 giindiir. Diyabet
stirelerinin ise kontrol grubunda 23,67+11,54 yil, miidahale grubunda 16,15+5,90 yil
oldugu saptanmistir. Hastalarin HbAlc diizeyi kontrol grubu i¢in %38,68+1,19,
miidahale grubunda %9,40+1,50°dir. Kullanilan toplam insiilin dozlar1 kontrol grubu
hastalarinda 44,17+28,09 iinite, miidahale grubunda 52,08+21,89 iinitedir. OAD dozlar1
ise kontrol grubunda 409,00+541,89 mg iken miidahale grubunda 1275,00£914,24 mg
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olarak saptanmistir. Her iki grupta yatis stireleri, HbAlc diizeyleri, aldiklari instilin ve
OAD dozlar1 arasinda onemli bir farklilik olmadigi (p>0,05), diyabet siirelerinin
arasindaki farkin ise anlamliya yakin oldugu tespit edilmistir (p=0.05-0.10).

Tablo-4.7: Hastalarin hastanede yatis siireleri, diyabet siireleri, HbAlc diizeyleri ile
insiilin ve oral antidiyabetik dozlarinin gruplara gére dagilimi

Kontrol grubu (S5=12) Miidahale grubu(S=13)
X SD Med X SD Med p*
(Alt-Ust) (Alt-Ust)

Yatis siiresi 14,50 10,93 11,00 12,00 8,73 10,00 0,574
(gtin) (3,0-36,0) (1,0-27,0)
Diyabet siiresi 23,67 11,54 23,00 16,15 5,90 15,00 **0,060
(y1l) (6,0-46,0) (10,00-29,00)
HbAlc diizeyi 8,68 1,19 8,40 9,40** 1,50 9,25 0,266
(%) (7,1-10,4) (7,5-11,9)
Insiilin dozu 44,17 28,09 32,50 52,08 21,89 56,00 0,376
(tinite) (12,0-104,0) (10,0-84,0)
OAD dozu*** 409,00 541,89 30,00 1275,00 914,24  1500,00 0,111
(mg) (5,0-1005) (100-2000)

* Mann-Whitney U testi(p<0,05), **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10).
**Miidahale grubunda 12 kiginin HbA lc degeri 6l¢iilebilmigtir.
X: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, OAD: Oral Antidiyabetik.

4.2. Hastalarin Yaslari, Antropometrik Olciimleri ve Malniitrisyon Riski

Hastalarin ¢alismaya dahil edildikten sonra saptanan yas, antropometrik dlgtim
ve beslenme durumu ile ilgili 6zellikleri Tablo-4.8’de verilmistir. Kontrol grubundaki
hastalarin yaslar1 65,92+7,72 yil iken, miidahale grubundaki hastalarin yaslar
62,31+10,09 yildir. Yaslarin ortanca degerinin kontrol grubunda 66,5 yil, miidahale
grubunda ise 64,0 yil oldugu saptanmistir. Hasta gruplarinin yas ortalamalari arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin boy uzunluklarinin ortalama degerinin 1,68+0,09
m, miidahale grubundaki hastalarin ise 1,71£0,04 m oldugu saptanmistir. Kontrol
grubunda en diisik boy uzunlugu 1,47 m, en yiiksek boy uzunlugu ise 1,86 m’dir.
Miidahale grubunda ise en diisiik boy uzunlugu 1,65 m, en yiiksek boy uzunlugu ise
1,80 m olarak oOl¢iilmiistiir. Hastalarin boy uzunluklarmin gruplar arasindaki farki

istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Hastalarin  viicut agirliklarinin  ortalama degerlerinin  kontrol grubunda
84,39+30,99 kg, miidahale grubunda ise 88,46+15,74 kg oldugu saptanmistir. Kontrol
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grubundaki en diisiik viicut agirhigi degeri 53,4 kg, en yiiksek viicut agirligi degeri 151,2
kg olarak tespit edilmistir. Miidahale grubunda ise en diisiik viicut agirhgi 67 kg, en
yiksek viicut agirligt 128,90 kg olarak oOlgiilmiistiir. Viicut agirliklarinda gruplar

arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Kontrol grubunda hastalarin beden kiitle indeksi (BKI) ortalama degeri
30,21+11,77 kg/m? iken, miidahale grubunda 30,34+5,46 kg/m? oldugu saptanmustir.
Kontrol grubundaki hastalarin en diisiik BKI degeri 20,44 kg/m?, en yiiksek BKI degeri
ise 55,54 kg/m?’dir. Miidahale grubundaki hastalarm en diisiik BKI degeri 22,91 kg/m?,
en yiiksek BKI degeri 43,07 kg/m?’dir. Kontrol grubundaki hastalarm BKI degerlerinin
ortanca degeri 26,61 kg/m? iken, miidahale grubunda 29,20 kg/m? olarak saptanmustir.
Gruplarin her ikisinde de BKIi degerleri arasinda énemli bir farklilik goriilmemistir
(p>0,05).

Cinsiyete gore yas, boy, agilik ve BKI karsilastirmasi da Tablo-4.8’de
verilmistir. Erkeklerin yas, boy, agirlik ve BKI ortalamalar1 sirasiyla 64,67+9,23 yil,
1,71£0,05 m, 83,70+14,65 kg ve 28,66+5,19 kg/m? ¢cikmistir. Kadinlarda ise yas, boy,
agirlik ve BKI ortalamalar sirasiyla 60,75+8,18 yil, 1,60+0,09 m, 101,25+52,65 kg ve
38,79+18,25 kg/m? olarak saptanmustir. Cinsiyete gore boy uzunlugu ve BKI degerleri
arasindaki farkin istatistiksel agidan Onemli oldugu bulunmustur (p<0,05). Viicut

agirh@inin cinsiyetler arasinda ise anlamliya yakin bir farklilik oldugu saptanmistir

(p=0,05-0,10).
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Tablo-4.8: Hastalarin yas ve antropometrik Olgtimlerinin hasta grubuna ve cinsiyete
gore karsilagtirilmasi.

Yas ve Kontrol grubu (S5=12) Miidahale grubu(S=13)
Antropometrik X SD Med X SD Med p*
Olciimler (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yas (y1l) 65,92 7,72 66,5 62,31 10,09 64 0,320
(56-77) (40-80)
Boy (m) 1,68 0,0928 1,68 1,71 0,04 1,71 0,186
(1,47-1,86) (1,65-1,80)
Agirlik (kg) 84,39 30,99 74,75 88,46 15,74 84,8  **0,098
(53,4-151,2) (67,0-128,9)
BKI (kg/m?) 30,21 11,77 26,61 30,34 5,46 29,2 0,168
(20,44-55,54) (22,91-43,07)
Erkek (5=21) Kadin (S=4)
X SD Med X SD Med p7
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yas (y1l) 64,67 9,23 66,00 60,75 8,18 57,00 0,438
(40-80) (56-73)
Boy (m) 1,71 0,05 1,71 1,60 009 164 70,002
(1,61-1,86) (1,47-1,65)
Agirhik (kg) 83,70 14,65 82,40 101,25 52,65 100,20 0,083
(62,6-128,9) (53,4-151,2)
BKI (kg/m?) 28,66 519 27,74 38,79 18,25 39,12 70,033
(20,44-43,07) (21,38-55,54)

*Mann Whitney U testi(p<0,05), **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10).
7Independent Samples-t-test (p<0.05), 77 Independent Samples-t-test (p=0.05-0.10).
x:Ortalama, SD:Standart sapma, Med: Ortanca degerleridir. BKI: Bedene Kiitle Indeksi

Hastalarin BKI degerleri ve NRS skoruna gruplandirilmasmin dagilimi Tablo-
4.9’de verilmistir. Hastalar BKI gruplandirmasina gére simiflandirildiklarinda 6 kisinin
normal (%24,0), 11 kisinin pre-obez (%44,0), 4 kisinin 1. derece obez (%16,0), 1 kisinin
Il. derecede obez (%4,0), 3 kisinin III. derecede obez (%12,0) oldugu saptanmistir.
Gruplara gore BKI siniflandirmasi yapildiginda ise kontrol grubunda 4 kisinin normal
(%33,3), 5 kisinin pre-obez (%41,7), 1 kisinin I. derece obez (%38,3), 2 kisinin ise III.
derecede obez (%16,7) oldugu tespit edilmistir. Miidahale grubunda da 2 kisinin normal
(%15,4), 6 kisinin pre-obez (%46,2), 3 kisinin I. derece obez (%23,1), 1’er kisinin II.
derecede ve III. derecede obez (%7,7) oldugu saptanmistir. Her iki grubun obezite
simiflandirmasinda istatistiksel a¢idan 6nemli bir farklilik olmadigi tespit edilmistir

(p>0,05).

Hastalarin NRS skoruna gore malniitrisyon riski siniflandirmasinda ise 6 kisinin
diistik riskli (%24,0), 18 kisinin orta riskli (%72,0), 1 kisinin ise yiiksek riskli (%4,0)
oldugu saptanmigtir. Kontrol grubunda 2 kisi diisiik riskli (%16,7), 10 kisi orta riskli
(%83,3) olarak saptanirken, miidahale grubundan 4 kisinin diisiik riskli (%30,8), 8
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kisinin orta riskli (%61,5) ve 1 kisinin yiiksek riskli (%7,7) oldugu tespit edilmistir. Her
iki grup i¢in malniitrisyon riski siniflandirmas: agisindan onemli bir istatistiksel fark

olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Tablo-4.9: Hastalarin BKi ve NRS skoru siniflandirmalarinin hasta grubuna gore

karsilastirilmasi.
BKI ve NRS-2002 Kontrol (S:12) Miidahale (S:13)  Toplam (S:25)
Siniflandirmasi Say1 % Say1 %  Say1 % p*
BKI
Normal (18.50-24.99) 4 33,3 2 154 6 24,0 0,549
Pre-Obez (25.00-29.99) 5 41,7 6 46,2 11 44,0
I. Derece Obez (30.00-34.99) 1 8,3 3 23,1 4 16,0
I1. Derece Obez (35.00-39.99) 0 0,0 1 7,7 1 4,0
I11. Derece Obez (>40.00) 2 16,7 1 7,7 3 12,0
NRS-2002 skoru
Diisiik Risk (1-2) 2 16,7 4 30,8 6 24,0 0,396
Orta Risk (3-4) 10 83,3 8 615 18 72,0
Yiiksek Risk (>5) 0 0,0 1 7,7 1 4,0

*Pearson ki-kare testi(p<0,05). BKI: Bedene Kiitle Indeksi, NRS-2002:Niitrisyonel Risk Izlemi-2002

4.3. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisinde Aldiklar1 Enerji ve Besin

Ogesi Miktarlar

4.3.1. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisinde Aldiklar1 Enerji ve Makro
Besin Ogesi Miktarlar

Hastalarin hastanede tedavi almaya basladiktan sonra giinliik aldiklar1 ortalama
enerji, protein, yag ve karbonhidrat miktarlar1 ile bunlarin giinliik enerjiyi karsilama
ylizdeleri, posa, kolesterol ve ¢coklu doymamis yag asitleri alimi miktarlari, kg basina

diisen enerji ve protein miktarlar1 Tablo-4.11’de gosterilmistir.

Hastalarin hesaplanan enerji gereksinimleri kontrol grubunda 1867,7+236,1
kkal/glin, miidahale grubunda 1927,3+182,2 kkal/giin ¢ikmistir. Kontrol grubunda
hastalarin giinlik enerji alimi 1639,35+£290,95 kkal/giin, miidahale grubundaki
hastalarin giinliik enerji alimi ise 1852,08+255,97 kkal/giin olarak saptanmistir.
Hesaplanan enerji gereksinimlerinin karsilanma yiizdeleri ise kontrol grubunda
%88,7+16,5, miidahale grubunda %96,9+16,3 ¢ikmistir. Miidahale grubunun enerji
gereksinimi, tiiketilen enerji miktar1 ve enerji gereksinimlerinin karsilanma yiizdeleri

kontrol grubundan yiiksek bulunmasina karsin her iki grup arasinda bu degerlerde
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istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goriilmemis (p>0,05), yalnizca tiiketilen enerji

miktar farkinin anlamliya yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-0,10).

Gilinlik protein alimi, kontrol grubunda 78,694+20,57 g/giin olarak
hesaplanmistir. Miidahale grubundaki hastalarin  giinliik protein aliminin ise
107,93+16,8 g/giin olarak saptanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisi ile aldiklar1
protein miktar1 kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmis, giinliik protein alim miktarlarinda

her iki grup arasindaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Proteinden gelen enerji kontrol grubunda %19,52+2,28 ¢ikmistir. Miidahale
grubundaki hastalarin giinlilk proteinden gelen enerji yilizdesinin ise %24,174+2,59
oldugu tespit edilmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde proteinden gelen
enerjinin orant da kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmis, iki grubun proteinden gelen
enerji yilizdesi arasindaki farkliligin istatistiksel a¢idan 6nemli oldugu saptanmustir

(p<0,05).

Giinlik yag alim1 kontrol grubunda 63,09+8,65 g/giin olarak hesaplanmustir.
Miidahale grubundaki hastalarin giinliik yag aliminin ise 66,53+10,17 g/giin olarak
saptanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde almis olduklar1 yag miktar1 kontrol
grubuna gore yiiksek ¢ikmasina karsilik giinliik yag tiiketimlerinde her iki grup arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Yagdan gelen enerji kontrol grubunda %34,56+3,65 c¢ikmigtir. Miidahale
grubundaki hastalarin giinliikk yagdan gelen enerji yiizdesinin ise %32,3344,63 oldugu
tespit edilmistir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde yagdan gelen enerji orani
miidahale grubuna gore yiiksek ¢ikmistir, ancak yagdan gelen enerji yiizdelerinde her
iki grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goriilmesine ragmen anlamliya

yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-0.10).

Karbonhidratin giinliik tiiketim miktar1 kontrol grubunda 182,6+39,25 g/giin
olarak hesaplanmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik karbonhidrat aliminin ise
197,11+44,52 g/giin olarak saptanmistir. Giinlik karbonhidrat alimlarinin miidahale
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmiis, karbonhidrat alimlarinda

her iki grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).
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Karbonhidrattan gelen enerji kontrol grubunda %45,83+4,11 ¢ikmustir.
Miidahale grubundaki hastalarin giinliik karbonhidrattan gelen enerji yiizdesinin ise
%43,52+6,49 oldugu tespit edilmistir. Miidahale grubunda diyet tedavisinde alinan
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi kontrol grubuna gore diisiik bulunmus,
karbonhidrattan gelen enerji yiizdelerindeki her iki grup arasinda farklilik istatistiksel

acidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Posanin giinliik tiiketim miktar1 kontrol grubunda 24,59+9,64 g/giin olarak
hesaplanmigstir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik posa tiiketiminin ise 26,6+7,52
g/giin olarak saptanmistir. Miidahale grubunun posa alimi kontrol grubuna goére yiiksek
cikmig, ancak posa alimlarinda her iki grup arasinda istatistiksel agidan Snemli bir

farklilik olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).

Coklu doymamis yag asitlerinin giinliik tiiketim miktar1 kontrol grubunda
14,74+5,26 g/giin olarak hesaplanmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik ¢coklu
doymamis yag asitleri alimmin ise 16,58+3,19 g/giin olarak saptanmistir. Coklu
doymamis yag asidi alimi miidahale grubunda kontrol grubuna gore diisiik bulunmus,
coklu doymamis yag asitleri alimlarinda her iki grup arasindaki fark istatistiksel agidan

onemli bulunmamustir (p>0,05).

Kolesteroliin giinliik tiiketim miktar1 kontrol grubunda 248,52+66,86 mg/giin
olarak hesaplanmigtir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik kolesterol aliminin ise
262,7+54,89 mg/glin olarak saptanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde
aldiklar1 kolesterol miktar1 kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmasina karsilik, Kolesterol
alimlarinda her iki grup arasinda istatistiksel agidan ©Onemli bir farklilik tespit

edilmemistir (p>0,05).

Hastalarin kg basina almis olduklar1 enerji miktar1 kontrol grubunda 22,8+3,66
kkal/kg olarak ¢ikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik kg basina diisen enerji
miktar1 ortalama 25,0243,47 kkal/kg olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun diyet
tedavisinde aldigi kg basina enerji miktar1 miidahale grubuna gore diisitk bulunmus; her
iki grup arasinda kg basina diisen enerji miktar1 istatistiksel agidan énemli bir farklilik

gostermemistir (p>0,05).
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Kontrol grubunda hastalarin kg basina almis olduklar1 protein miktar1 1,10+0,29
g/kg/glin olarak c¢ikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik kg basina diisen
protein miktar1 ortalama 1,46+0,21 g/kg/giin olarak hesaplanmistir. Miidahale grubunun
diyet tedavisinde kg basina tiikettigi protein miktarinin kontrol grubundan yiiksek
oldugu saptanmis, her iki grup arasinda istatistiksel agidan oOnemli bir farklilik

gosterdigi tespit edilmistir (p<0,05).
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Tablo-4.10: Hastalarin tibbi beslenme tedavilerinde tiikettikleri enerji ve makro besin dgeleri miktarlarinin gruplara gore

karsilastirilmasi.
Enerji ve Kontrol grubu (S5=12) Miidahale grubu(S=13)
Makro besin dgeleri X SD Med X SD Med p*
Alinmasi gereken enerji(kkal) 1867,7 236,1 1832,1 1927,3 182,2 1869,2 0,485
(1496,9-2181,8) (1732,7-2266,8)
Tiiketilen enerji (kkal) 1639,4 291 1530,4 1852,08 256 1870,7 **0,064
(1286,9-2183,4) (1249,0-2185,5)
Enerji gereksinimi karsilanma yiizdesi (%) 88,7 16,5 87,3 96,9 16,3 100,5 0,224
(61,1-115,3) (70,61-117,39)
Protein (g) 78,7 20,6 72,5 107,9 16,8 108,7 *0,001
(51,4-111,3) (70,8-137,8)
Proteinden gelen enerji (%) 19,5 2,3 19,5 24,2 2,6 23,9 *0,001
(15,5-23,7) (19,3-30,8)
Yag (g) 63,1 8,7 61,7 66,5 10,2 68,3 0,374
(52,3-81,9) (44-80,8)
Yagdan gelen enerji (%) 34,6 3,7 33,4 32,3 46 31,3 **0,087
(2911'3918) (26,0-44,7)
Karbonhidrat (g) 182,6 39,3 174,2 197,1 44,5 198 0,398
(135-251,6) (93,6-255,9)
Karbonhidrattan gelen enerji (%) 45,8 4,1 45,5 43,5 6,5 45,2 0,538
(39,9-51,9) (24,3-50,2)
Posa (g) 24.6 9,6 20,4 26,6 7,5 24,6 0,347
(14,5-40,1) (17,2-40,2)
Coklu doymamis yag asitleri (g) 14,7 53 13,6 16,6 3,2 16,7 0,298
(8,1-24,4) (10,9-20,9)
Kolesterol (mg) 248,5 66,9 256,4 262,7 54,9 239 0,936
(90,6-350,4) (213,4-407,1)
kg basina Enerji (kkal/kg) 22,8 3,7 21,2 25 3,5 25,6 0,136
(18,2-28,8) (17,0-28,7)
kg basina Protein (g/kg) 1,1 0,3 1,0 15 0,2 15 *0,020
(0,8-1,5) (1,0-1,8)

*p degeri karbonhidrat ve yagdan gelen enerji yiizdeleri ile posa ve kolesterol icin Mann-Whitney U testi, diger degerler icin Independent Samples T test

ile hesaplanmigtir. x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir. *p<0.05, **p=0.05-0.10
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4.3.2.Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisinde Aldiklar1 Mikro Besin Ogesi
Miktarlar

Hastalarin diyet tedavilerinde tiikettikleri mikro besin Ogeleri miktarlar1 ve
gruplara gore Kkarsilastirllmast Tablo-4.11°’de incelenmistir. A vitamini tiikketim
miktarinin  kontrol grubu hastalarinda 1197,04+£867,89 pg oldugu saptanmistir.
Miidahale grubundaki hastalarin giinlik A vitamini alimi 1804,32+255,97 ng olarak
hesaplanmistir.  Kontrol grubunun tibbi beslenme tedavisi ile aldigt A vitamini
miktarinin miidahale grubundan diisiik oldugu goriilmiis, ancak A vitamini diizeylerinde

her iki grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goériilmemistir (p>0,05).

Karoten diizeyleri de kontrol grubu hastalarinda 3,14+1,77 mg cikmistir.
Miidahale grubundaki hastalarin giinlik karoten alimi 3,51£1,53 mg olarak
hesaplanmistir. Miidahale grubunun diyet ile aldigi karoten miktarinin kontrol
grubundan yliksek oldugu goézlemlenmis, Karoten diizeylerinde her iki grup arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Diyetle alman E vitamini esdegeri diizeyleri kontrol grubu hastalarinda
16,87+5,59 mg c¢ikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin glinlik E vitamini alimi
18,67£3,99 mg olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde aldigi E
vitamini miktart Miidahale grubundan diisiik ¢ikmis, her iki grubun E vitamini

diizeylerinde istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubu hastalarinda diyetle alinan giinliik Bi1 vitamini diizeyleri
1,02+0,29 mg cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinlik B1 vitamini alimi
1,08+0,25 mg olarak hesaplanmigtir. Kontrol grubunun diyetle aldigi Bi vitamini
miidahale grubundan ¢ok az diizeyde diisiik bulunmus, B1 vitamini diizeylerinde her iki

grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Diyetle alinan giinliik B2 vitamini diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 1,9+0,55
mg cikmustir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik B2 vitamini alimi1 1,994+0,47 mg
olarak hesaplanmigtir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde almig oldugu B:2
vitamininin kontrol grubuna oranla yiiksek oldugu goriilmiis, B2 vitamini diizeylerinde

her iki grup arasinda istatistiksel a¢idan 6nemli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Be vitamini giinliik alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 1,69+0,54 mg
cikmigtir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik Be vitamini alimi 1,80+0,41 mg
olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almig oldugu Be vitamininin
daha diisiik oldugu goriilmiis, Bs vitamini diizeylerinde her iki grup arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir farklilik bulunmamuistir (p>0,05).

Giinliik folik asit alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 383,98+119,16 pg
cikmigtir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik folik asit alimi 406,28+95,49 ng
olarak hesaplanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde almis oldugu folik asit
miktar1 kontrol grubuna oranla yiiksek bulunmus, ancak folik asit diizeylerinde her iki

grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

C vitamini glinliik alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 159,15+61,97 mg
cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik C vitamini alimi 161,28+60,14 mg
olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunda diyet tedavisiyle alinmis olan C vitamini
diizeyi kontrol grubundan ¢ok az bir farkla diisiik ¢ikmig, C vitamini diizeylerinde her

iki grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Minerallerden sodyumun giinliik alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda
1184,75+460,39 mg c¢cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliikk sodyum alimi
1217,454+406,09 mg olarak hesaplanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde almis
oldugu sodyum miktar1 kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmis, sodyum diizeylerinde her

iki grup arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Potasyum giinliik alim diizeyleri ise kontrol grubu hastalarinda 3143,93+1096,32
mg cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik potasyum alimi 3290,84+878,42
mg olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun diyetle aldig1 potasyum miktari miidahale
grubundan diisiik ¢ikmus, potasyum diizeylerinde her iki grup arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kalsiyumun giinliik alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 1039,08+276,13
mg cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik kalsiyum alimi 1414,71+£327,77

mg olarak hesaplanmistir. Miidahale grubunda diyet tedavisi ile alinmig olan kalsiyum
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miktar1 kontrol grubuna oranla yiiksek bulunmus, kalsiyum alimlarinda her iki grup

arasindaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli oldugu saptanmustir. (p<0,05).

Gilinliik magnezyum alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 311,55+123,17
mg ¢ikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin glinlilk magnezyum alimi 330,62+91,34
mg olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almis oldugu magnezyum
miktarinin miidahale grubundan diisiik oldugu gozlemlenmis, ancak magnezyum
alimlarinda her iki grup arasindaki farkliligin istatistiksel agidan Onemli olmadigi

saptanmustir (p>0,05).

Fosforun giinliik alim diizeyleri kontrol grubu hastalarinda 1455,28+427,66 mg
cikmistir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik fosfor alimi 1499,96+323,31 mg
olarak hesaplanmistir. Miidahale grubunun diyet tedavisinde almis oldugu fosfor miktari
kontrol grubundan az bir farkla yiikse c¢ikmis ve fosfor alimlarinda her iki grup

arasindaki farkliligin istatistiksel agidan 6nemli olmadig: tespit edilmistir (p>0,05).

Kontrol grubu hastalarinda giinliik demir alim diizeyleri 11,83+3,78 mg
cikmigtir. Miidahale grubundaki hastalarin giinliik demir alimi 12,98+2,86 mg olarak
hesaplanmigtir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almis oldugu demir miktar
miidahale grubuna gore diisiik olsa da demir diizeylerinde her iki grup arasindaki

istatistiksel agidan dnemli bir farkliligin olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Cinkonun giinliik alim diizeyleri ise kontrol grubu hastalarinda 11,97+3,46 mg
cikmigtir. Miidahale grubundaki hastalarin gilinliik ¢inko alimi 12,35+£2,25 mg olarak
hesaplanmistir. Miidahale grubunda diyet tedavisi ile alinmis ¢inko miktar1 kontrol
grubuna gore yliksek bulunmustur, ancak ¢inko diizeylerinde her iki grup arasinda

istatistiksel acidan 6nemli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).



Tablo-4.11: Hastalarin tibbi beslenme tedavilerinde tiikettikleri mikro besin 6gelerinin gruplara gore karsilastirilmasi.

Kontrol grubu (S=12) Miidahale grubu(S=13)

Mikro besin ogeleri X SD Med X SD Med p*
Vitamin A (ug) 1197,0 867,9 1034,9 1804,32 255,97 1751,90 0,137
(508,5-3741,4) (593,7-3441,2)

Karoten (mg) 3,1 1,8 2,7 3,51 1,53 4,10 0,585
(1,3-6,5) (1,3-5,3)

E Vitamini (esd.) (mg) 16,9 5,6 14,60 18,67 3,99 18,20 0,360
(10,2-26,7) (11,7-24)

B, Vitamini (mg) 1,0 0,3 0,95 1,08 0,25 1,0 0,533
(0,7-1,5) (0,7-1,5)

B, Vitamini (mg) 1,9 0,6 1,80 1,99 0,47 20 0,655
(1-2,8) 1,1-2,7)

Bs Vitamini (mg) 1,7 0,5 1,55 1,80 0,41 1,70 0,574
(0,9-2,5) (1,0-2,5)

Folik asit (ug) 384,0 119,2 353,55 406,28 95,49 397,50 0,609
(236,4-587,9) (228,5-545,5)

C Vitamini (mg) 159,2 62,0 158,05 161,28 60,14 145,50 0,931
(90,3-288,4) (82,0-250,2)

Sodyum (mg) 1184,8 460,4 1286,5 1217,45 406,09 1143,60 0,852
(602,5-1948,3) (600,5-1899,3)

Potasyum (mg) 3143,9 1096,3 2818,25 3290,84 878,42 3082,10 0,714
(1484,8-4857) (1806,4-4831,6)

Kalsiyum (mg) 1039,1 276,1 965,45 1414,71 327,77 159220  *0,005
(638,3-1583,9) (754,9-1851,5)

Magnezyum (mg) 311,6 123,2 263,15 330,62 91,34 311,0 0,663
(172,4-505,9) (204,0-495,4)

Fosfor (mg) 1455,28 427,66 1297,15 1499,96 323,31 1505 0,770
(943,8-2158,9) (940,3-2078,5)

Demir (mg) 11,83 3,78 10,50 12,98 2,86 13,20 0,397
(7,6-17,7) (8,8-17,2)

Cinko (mg) 11,97 3,46 11,40 12,35 2,25 12,70 0,746
(7,6-17,7) (8,8-16,6)

*n degeri A vitamininde Mann-Whitney U testi, diger besin dgelerinde Independent Samples t-test uygulanarak hesaplanmugtur.
X: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir.
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4.3.3. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisinde Aldiklar1 Posa ve Mikro

Besin Ogeleri Gereksinimlerinin Karsilanma Oranlan

Hastalarin tibbi beslenme tedavisinde aldiklar1 posa ve mikro besin dgelerinin
miktarlarmin TUBER’e gore karsilanma yiizdeleri Tablo-4.12de verilmistir. Kontrol
grubu alinmasi gereken posa miktarinin %98,37+£38,56’sim1 karsilarken, miidahale
grubunda  %106,40+30,08’ini  kargilamistir. 1ki grubun posa gereksinimlerinin

karsilanmasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goriilmemistir (p>0.05).

Yagda eriyen vitaminlerden A ve E vitaminlerinin gereksinimleri de her iki
grup i¢in fazlasiyla karsilandigi goriilmiistiir. Kontrol grubu A vitamini gereksiniminin
%167,39+147,00’sini karsilarken, miidahale grubu %240,58+132,65’ini karsilamistir. E
vitamini gereksinimlerinin ise kontrol grubunda %136,47+43,47’si, miidahale grubunda
%143,61+£30,72’s1  karsilanmistir. Miidahale grubunun bu iki vitamini karsilama
yiizdeleri kontrol grubuna oranla yiiksek bulunsa da, her iki grubun A ve E vitamini
gereksinimlerinin karsilanmasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goriilmemistir

(p>0.05).

Suda eriyen vitaminlerden Bi, B2, Bs, folik asit ve C vitamini gereksinimlerinin
de diyet tedavisi ile fazlasiyla karsilanmis oldugu saptanmistir. Kontrol grubu diyet
tedavisinde Bi, B2 ve Bs vitamini gereksinimlerinin sirasiyla %87,12424,43,
%154,55+44,52 ve %103,69+32,98’ini  karsilanirken, miidahale grubunda bu
vitaminlerin sirasiyla  %90,38+20,65, %153,25£36,01 ve %105,88+24,13"{iniin
karsilandig1 saptanmustir. Folat ve C vitaminlerinin gereksinimleri de kontrol grubunda
sirastyla %116,36+£36,11 ve 9%123,12+£28,94°li, miidahale grubunda ise sirasiyla
%123,12+28,94 ve %146,62+54,68’1 karsilanmistir. Miidahale grubunda C vitamini
disinda diger vitaminlerin karsilanma yiizdeleri kontrol grubuna oranla yiiksek bulunsa
da, her iki grubun gereksinimlerinin karsilanmasinda istatistiksel ag¢idan Gnemli bir

farklilik olmadigi saptanmistir (p>0.05).

Potasyum gereksinimi tibbi beslenme tedavisi ile kontrol grubunda
%66,89+23,33 oraninda karsilanirken, miidahale grubunda %70,02+18,69 oraninda

karsilanmistir. Tibbi beslenme tedavisinde alinan kalsiyumun karsilanma yiizdesi



79
kontrol grubunda %109,38+29,07 iken, miidahale grubunda bu oran %148,92+34,50
cikmistir (p<0.05). Magnezyum ve fosforun karsilanma yiizdesi ise kontrol grubunda
sirastyla %93,59+£36,72 ve %?264,60+77,76 iken, miidahale grubunda ise sirasiyla
%94,46+26,10 ve %272,72+58,78 bulunmustur. Eser elementlerden demir ve ¢inkonun
karsilanma orani ise kontrol grubunda sirasiyla %101,28+34,51 ve %194,08+41,1 iken,
miidahale grubunda sirasiyla %118,04425,99 ve %194,71£26,99 bulunmustur.
Kalsiyum haricinde diger minerallerin karsilanma oranlarinda her iki grup igin

istatistiksel acidan onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo-4.12: Hastalarin tibbi beslenme tedavilerinde tiikettikleri posa ve mikro besin Ogeleri gereksinimlerinin gruplara gore

karsilastirilmasi.

Enerji ve Besin Ogeleri

Kontrol grubu (S=12)

Miidahale grubu(S=13)

Karsilanma oranlari X SD Med X SD Med p*

Posa kargilanma yiizdesi (%) 98,37 38,56 81,60 106,40 30,08 98,40 0,565
(58,00-160,40) (68,80-160,80)

A vitamini karsilanma ytizdesi(%) 167,39 147,00 116,91 240,58 132,65 233,59 0,158
(67,80-498,85) (79,16-458,83)

E vitamini karsilanma yiizdesi (%) 136,47 43,47 121,08 143,61 30,72 140,00 0,638
(92,73-206,36) (90,00-184,62)

B1 vitamini karsilanma yiizdesi (%) 87,12 24,43 82,58 90,38 20,65 83,33 0,721
(58,33-127,27) (58,33-125,00)

B. vitamini kargilanma yiizdesi (%) 154,55 4452 146,50 153,25 36,01 153,85 0,937
(76,92-227,27) (84,62-207,69)

Bs vitamini kargilanma yiizdesi (%) 103,69 32,98 96,67 105,88 24,13 100,00 0,851
(52,94-166,67) (58,82-147,06)

Folat vitamini kargilanma yiizdesi (%) 116,36 36,11 107,14 123,12 28,94 120,45 0,609
(71,64-178,15) (69,24-165,30)

C vitamini karsilanma yiizdesi (%) 152,24 62,60 151,55 146,62 54,68 132,27 0,813
(89,91-303,58) (74,55-227,45)

Potasyum karsilanma yiizdesi (%) 66,89 23,33 59,96 70,02 18,69 65,58 0,714
(31,59-103,34) (38,43-102,80)

Kalsiyum karsilanma yiizdesi (%) 109,38 29,07 101,63 148,92 34,50 167,60 *0,005
(67,19-166,73) (79,46-194,89)

Magnezyum karsilanma yiizdesi (%) 93,59 36,72 82,10 94,46 26,10 88,86 0,946
(49,26-156,50) (58,29-141,54)

Fosfor kargilanma yiizdesi (%) 264,60 77,76 235,85 272,72 58,78 273,64 0,770
(171,60-392,53) (170,96-377,91)

Demir karsilanma yiizdesi (%) 101,28 3451 90,45 118,04 25,99 120,00 0,181
(57,78-159,09) (80,00-156,36)

Cinko kargilanma yiizdesi (%) 194,08 41,17 190,36 194,71 26,99 199,55 0,964

(141,22-262,08)

(132,45-223,17)

*Independent Samples t-test (p<0,05). x: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir.
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4.4, Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasindaki Kan

Bulgular:

4.4.1. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasindaki

Biyokimyasal Kan Bulgular:

Hastalarin gruplarina gore biyokimyasal kan bulgular1 Tablo-4.13 ve Tablo-
4.14°de, t1ibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda bu bulgularin arasinda hesaplanan
farklar Tablo-4.15°de gosterilmistir. Kontrol grubunda aglik kan sekeri diizeyi
ortalamasi tibbi beslenme tedavisi oncesinde 191,67+85,09 mg/dL iken, tibbi beslenme
tedavisi sonrasinda 143,67+87,45 mg/dL olarak ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda ise
aclik kan sekeri diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi oncesinde 160,62+54,58
mg/dL, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 196,54+85,44 mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir.
Aclik kan sekerinin grup i¢i ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi
Olgiilen degerleri ile tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda hesaplanan fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubunda toplam kolesterol diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 172,924+36,86 mg/dL iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 186,58+56,63
mg/dL olarak oOlgiilmiistiir. Miidahale grubunda ise toplam kolesterol diizeyi tibbi
beslenme tedavisi 6ncesinde 140,85+28,02 mg/dL, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda
179,15+46,06 mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir. Kolesterol ol¢timleri i¢in yalnizca gruplar
arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesi diizeyleri i¢in anlamliya yakin ¢ikmis (p=0,05-
0.10), diger grup ici ve gruplar arasi olgiimlerde 6nemli bir fark olmadig1 goriilmiistiir
(p>0,05). Tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi kolesterol Olglimleri arasinda

saptanan fark gruplar arasinda istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05)

Kontrol grubunda trigliserid diizeyi ortalamast tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 173,00+64,96 mg/dL iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 154,83+77,07
mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda ise trigliserid diizeyi ortalamasi tibbi
beslenme tedavisi oncesinde 119,77+34,66 mg/dL iken, tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda 150,00+£55,60 mg/dL olarak Ol¢iilmistiir. Trigliserid 6l¢iimlerindeki fark

yalnizca gruplar arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesi diizeyleri i¢in anlamliya yakin
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ctkmis (p=0,05-0.10), diger grup i¢i ve gruplar arasi Olgiimlerde Oonemli bir fark
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi trigliserid

diizeyleri arasinda hesaplanan farkin iki grup agisindan anlamliya yakin oldugu tespit
edilmistir (p=0,05-0.10).

Kontrol grubunda Alanin Aminotransferaz (ALT) diizeyi ortalamasi tibbi
beslenme tedavisi oncesinde 15,25+9,00 U/L iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda
15,17£8,46 U/L olarak ol¢lilmiistiir. Miidahale grubunda ise ALT diizeyi ortalamasinin
tibbi beslenme tedavisi oncesinde 24,54+21,07 U/L iken, tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda 16,15+7,30 U/L olarak ol¢iilmiistiir. Grup i¢i ve gruplar arasindaki ALT
degerleri karsilagtirildiginda yalnizca miidahale grubunun tibbi beslenme tedavisi 6ncesi
ve sonrasindaki degerleri arasindaki farkin anlamliya yakin oldugu saptanmistir
(p=0,05-0.10). Tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasindaki ALT degerleri i¢in
hesaplanan fark igin her iki grup istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik bulunmamustir
(p>0,05). Kontrol grubunda Aspartat Aminotransferaz (AST) diizeyi ortalamasinin tibbi
beslenme tedavisi oncesinde 21,00+£15,05 U/L iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda
18,00+6,80 U/L olarak olgiilmiistiir. Miidahale grubunda ise AST diizeyi ortalamasi
tibbi beslenme tedavisi Oncesinde 21,00+£15,05 U/L iken, tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda 16,62+5,50 U/L olarak 6l¢iilmiistiir. Grup i¢i ve gruplar arasindaki tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasindaki AST degerleri ile iki grubun tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda AST diizeyleri arasinda hesaplanan farkinin istatistiksel

acidan onemli olmadig1 goriilmistiir (p>0.05).

Kontrol grubunda Gama Glutamil Transferaz (GGT) diizeyi ortalamasi tibbi
beslenme tedavisi 6ncesinde 49,50+40,72 U/L iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda
39,75£38,03 U/L olarak oOlg¢lilmiistiir. Miidahale grubunda ise GGT diizeyi
ortalamasinin tibbi beslenme tedavisi dncesinde 108,77+84,05 U/L iken, tibbi beslenme
tedavisi sonrasinda 101,54+128,42 U/L olarak olgiilmiistiir. Grup i¢i ve gruplar arasi
GGT diizeylerinde, yalnizca gruplar arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesi 6l¢iimlerde
anlamliya yakin bir fark oldugu goriilmiistiir (p=0.05-0.10). Gruplarin tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda GGT diizeyleri arasinda hesaplanan farkin istatistiksel

agidan 6nemli olmadig1 tespit edilmistir (p>0.05). Kontrol grubunda Alkalen Fosfataz
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(ALP) diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi oncesinde 123,83+61,91 U/L iken,
tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 91,42+35,98 U/L olarak olgiilmiistiir. Miidahale
grubunda ise ALP diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi oéncesinde 137,77+88,54
U/L iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 130,23+63,15 U/L olarak Ol¢tilmiistiir.
Gruplar arasindaki tibbi beslenme tedavisi sonras1t ALP degerleri ile kontrol grubunun
tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda Olglilen ALP degerleri arasindaki fark
anlamliya yakin bulunmustur (p=0,05-0,10). Tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonrasinda ALP diizeylerinde hesaplanan farkin gruplar arasinda 6nemli olmadigi

gozlenmistir (p>0,05).

Kontrol grubunda albiimin diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi dncesinde
3,26+£0,58 g/dL iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 3,52+0,51 g/dL olarak
Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda ise alblimin diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 2,88+0,45 g/dL, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 3,56+0,57 g/dL olarak
Ol¢iilmiistiir. Gruplar arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesi albiimin diizeylerinin
farkinin istatistiksel agidan anlamliya yakin oldugu goriilmiis (p=0,05-0,10), ancak tibbi
beslenme tedavisi sonrasi 6lgiim i¢in 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Her iki
grubun tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda dlgiilen albiimin degerleri arasinda
istatistiksel agidan onemli bir fark oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Iki grup arasinda
tibbi beslenme tedavisi Oncesinde ve sonrasinda Olgiilen albiimin degerleri igin
hesaplanan farkin da istatistiksel agidan onemli oldugu saptanmistir (p<0,05). Buna
gore, miidahale grubunun albiimin degerindeki artis kontrol grubundaki artisa kiyasla

daha yiiksek bulunmustur.

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde C-Reaktif Protein (CRP)
diizeyi ortalamasi 35,41£39,49 mg/L. iken, sonrasinda 16,42+17,24 mg/L olarak
Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda ise CRP diizeyi tibbi beslenme tedavisi oncesinde
68,76+£77,30 mg/L iken, tibbi beslenme tedavisi sonrasinda 20,68+19,74 mg/L olarak
Ol¢iilmiistlir. Gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda saptanan CRP
degerlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0.05). Tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda saptanan CRP degerleri kontrol grubu iginde

istatistiksel olarak anlamliya yakin (p=0,05-0,10), miidahale grubu iginde ise anlamli



84

bulunmustur (p<0,05). Her iki grupta tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda CRP
diizeyleri arasinda hesaplanan farkin istatistiksel acgidan Onemli olmadigi tespit
edilmistir (p>0,05).

Kontrol grubunda BUN diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde
30,42+11,43 mg/dL iken, sonrasinda 35,50+15,14 mg/dL olarak ol¢iilmiistiir. Miidahale
grubunda ise BUN tibbi beslenme tedavisi Oncesinde 24,54+12,49 mg/dL iken,
sonrasinda 32,46+18,38 mg/dL olarak ol¢iilmistiir. Grup i¢inde ve gruplar arasinda
tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrast BUN degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
acidan 6nemli bir fark olmadigi gorilmistir (p>0,05). Tibbi beslenme tedavisi oncesi
ve sonrasinda BUN degerleri arasinda hesaplanan fark da istatistiksel agidan 6nemli

bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubunda kreatinin diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 1,64+0,78 mg/dL iken, sonrasinda 1,48+0,36 mg/dL olarak Olgiilmiistiir.
Miidahale grubunda ise kreatinin diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi dncesinde
1,38£1,12 mg/dL iken, sonrasinda 1,25+0,57 mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir. Kreatinin
diizeylerinde grup i¢i ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi Olciilen
degerler ile tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda hesaplanan fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde sodyum diizeyi ortalamasi
138,08+3,53 mEQ/L iken, sonrasinda 138,75+2,22 mEQ/L olarak oOl¢lilmiistiir.
Miidahale grubunda ise sodyum diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi dncesinde
137,62+2,50 mEQ/L iken, sonrasinda 138,62+2,60 mEQ/L olarak 6l¢iilmiistiir. Sodyum
diizeylerinde grup ici ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrast 6l¢iilen
degerler ile tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda hesaplanan fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde potasyum diizeyi
ortalamasi 4,25+0,51 mEQ/L iken, sonrasinda 4,54+0,58 mEQ/L olarak ol¢iilmiistiir.
Miidahale grubunda ise potasyum diizeyi ortalamasi tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde
4,35+0,57 mEQ/L iken, sonrasinda 4,62+0,64 mEQ/L olarak ol¢iilmiistiir. Potasyum
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diizeylerinde grup i¢i ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi Olciilen
degerler ile tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda hesaplanan fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo-4.13: Kontrol grubu hastalarinin grup igi ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi biyokimyasal kan bulgularinin

karsilastirilmasi
Kontrol grubu (S=12)

Biyokimyasal TBT Oncesi TBT Sonrasi
Bulgular X SD Med X SD Med *pl **p2
Aclik kan sekeri 191,67 85,09 1715 143,67 87,45 101 0,486 0,264
(mg/dL) (73-394) (47-259)
Total kolesterol 172,92 36,86 179,5 186,58 56,63 1945 770,074 0,371
(mg/dL) (116-237) (105-274)
Trigliserid 173 64,96 176,5 154,83 77,07 149 70,017 0,322
(mg/dL) (87-260) (55-308)
Alanin Aminotransferaz 15,25 9 13 15,17 8,46 13,5 0,172 0,980
(ALT) (U/L) (5-40) (7-36)
Aspartat Aminotransferaz 21 15,05 16 18 6,8 17,5 0,900 0,516
(AST) (U/L) (9-66) (9-30)
Gama Glutamil Transferaz 49,5 40,72 36,5 39,75 38,03 30,5 70,046 0,164
(GGT) (U/L) (8-128) (7-149)
Alkalen Fosfataz 123,83 61,91 118,5 91,42 35,98 94,5 0,591 770,065
(ALP) (U/L) (48-225) (38-165)
Albiimin 3,26 0,58 31 3,52 0,51 3,6 710,083 70,039
(g/dL) (2,4-4,1) (2,4-4,2)
C-Reaktif Protein 35,41 39,49 15,6 16,42 17,24 11 0,115 770,057
(CRP)(mg/L) (5,5-107,9) (0,7-59,5)
Kan iire azotu 30,42 11,43 30 355 15,14 32 0,809 0,260
(BUN) (mg/dL) (15-54) (15-62)
Kreatinin 1,64 0,78 1,4 1,48 0,36 1,5 0,507 0,461
(mg/dL) (0,93-3,71) (0,91-1,97)
Sodyum 138,08 3,53 139 138,75 2,22 138,5 0,704 0,628
(mEQ/L) (131-143) (136-142)
Potasyum 4,25 0,51 4,3 4,54 0,58 4,5 0,661 0,312
(mEQ/L) (3,1-5,1) (3,6-5,9)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT éncesi olgiimlerinin karsilastirlmasi,

**p2: Kontrol grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrast él¢iimlerinin karsilastirimasi,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilmistir). ¥p<0.05, #1p=0.05-0.010.
x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.
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Tablo-4.14: Miidahale grubu tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda biyokimyasal kan bulgularinin grup iginde ve gruplar
arasinda karsilastirilmasi

Miidahale grubu(S=13)

Biyokimyasal TBT oncesi TBT Sonrasi

Bulgular X SD Med X SD Med *pl **p2
Aclik kan sekeri 160,62 54,58 148 196,54 85,44 178 0,140 0,327
(mg/dL) (88-292) (106-350)

Total kolesterol 140,85 28,02 133 179,15 46,06 165 0,721 770,050
(mg/dL) (97-200) (86-257)

Trigliserid 119,77 34,66 119 150 55,6 137 0,858 0,101
(mg/dL) (68-199) (74-302)

Alanin Aminotransferaz 24,54 21,07 15 16,15 7,3 14 0,757 70,087
(ALT) (U/L) (7-69) (7-29)

Aspartat Aminotransferaz 21 15,05 16 16,62 55 15 0,580 0,130
(AST) (U/L) (9-66) (9-31)

Gama Glutamil Transferaz 108,77 84,05 99 101,54 128,42 50 0,123 0,844
(GGT) (U/L) (22-287) (22-490)

Alkalen Fosfataz 137,77 88,54 115 130,23 63,15 126 770,075 0,502
(ALP) (U/L) (49-374) (40-292)

Albiimin 2,88 0,45 2,9 3,56 0,57 35 0,865 70,001
(g/dL) (2,34-3,9) (2,56-4,43)

C-Reaktif Protein 68,76 77,3 29,3 20,68 19,74 14,8 0,572 70,033
(CRP)(mg/L) (2,1-262,4) (2,2-72,1)

Kan iire azotu 24,54 12,49 22 32,46 18,38 30 0,658 0,541
(BUN) (mg/dL) (11-52) (15-84)

Kreatinin 1,38 1,12 11 1,25 0,57 1,16 0,260 0,475
(mg/dL) (0,63-4,86) (0,61-2,83)

Sodyum 137,62 2,5 138 138,62 2,6 137 0,891 0,325
(mEQ/L) (132-142) (136-144)

Potasyum 4,35 0,57 45 4,62 0,64 4.4 0,743 0,268
(mEQ/L) (3,2-5,2) (3,9-5,9)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT sonrasi ol¢timlerinin karsilastirimasi,

**p2: Miidahale grubundaki hastalarim TBT dncesi ve sonrast él¢iimlerinin karsilastirlmast,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilnmistir). 1p<0.05, 71p=0.05-0.010.
x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.




Tablo-4.15: Hastalarin tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda biyokimyasal kan bulgular1 farkinin karsilastirilmasi.

Biyokimyasal Kontrol grubu (S=12) Miidahale grubu(S=13)

Bulgular X SD Med X SD Med p
Aclik kan sekeri -48,00 141,21 -57,50 35,92 101,25 -18,00 0,110
(mg/dL) (-322_145) (101-196)

Total kolesterol 13,67 50,79 8,50 38,31 46,56 34,00 0,205
(mg/dL) (-64_92) (-47_129)

Trigliserid -18,17 60,69 -7,50 30,23 61,29 8,00 **0,098
(mg/dL) (-156_83) (-41_183)

Alanin Aminotransferaz -0,08 11,29 -2,50 -8,38 16,20 -3,00 0,470
(ALT) (U/L) (-20_26) (-40_6)

Aspartat Aminotransferaz -3,00 -0,50 15,47 -4,08 8,28 -4,00 0,225
(AST) (U/L) (-48_17) (-17_13)

Gama Glutamil Transferaz -9,75 22,68 -2,50 -7,23 86,79 -23,00 0,503
(GGT) (U/L) (-58_21) (-149_209)

Alkalen Fosfataz -32,42 54,80 -17,00 -7,54 57,27 -11,00 0,347
(ALP) (U/L) (-170_42) (-127_84)

Albilimin 0,02 1,05 0,35 0,69 0,34 0,60 *0,010
(g/dL) (-3,10_0,80) (0,10-1,33)

C-Reaktif Protein -18,18 31,55 -7,05 -48,08 82,93 -7,70 0,574
(CRP)(mg/L) (-84,20_18,70) (-258,90_10,10)

Kan iire azotu 5,08 14,84 1,50 7,92 12,30 7,00 0,470
(BUN) (mg/dL) (-14,0_28,0) (-13,0_32)

Kreatinin -0,17 0,76 -0,05 -0,13 0,63 0,02 0,810
(mg/dL) (-2,43_0,56) (-2,03_0,36)

Sodyum 0,67 4,64 -0,50 1,00 3,51 2,00 0,538
(mEQ/L) (-4_11) (-6,0_6,0)

Potasyum 0,29 0,95 0,20 0,28 0,86 0,00 0,852
(mEQI/L) (0,90 _2,80) (-0,9 2,0)

*Mann-Whitney U testi(p<0.05), **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10), x:Ortalama, SD: Standart sapma, Median: Ortanca, ( ) i¢indeki degerler alt iist
degerleridir.
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4.4.2. Hastalarm Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Tam Kan

Sayimi Bulgulan

Hastalarin gruplarina goére tam kan sayimi diizeylerine iligkin bilgiler Tablo-4.16
ve Tablo-4.17’de, tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda bu bulgularin arasinda
hesaplanmis olan farklar Tablo-4.18’da verilmistir. Kontrol grubunda tibbi beslenme
tedavisi oncesinde hemoglobin diizeyi ortalamasi 10,85+1,09 g/dL iken, sonrasinda
10,87+1,40 g/dL olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda ise tibbi beslenme tedavisi
oncesinde hemoglobin diizeyi ortalamas1 10,98+1,64 g/dL iken, sonrasinda 12,424+2,45
g/dL olarak OoOl¢iilmiistir. Miidahale grubunun hemoglobin diizeylerinin ortanca
degerinin tibbi beslenme tedavisi oncesi 10,7 g/dL, sonrasinda 11,9 g/dL oldugu
saptanmigtir. Kontrol grubu ile miidahale grubunun tibbi beslenme tedavisi sonrasi
olgiilen degerleri arasinda anlamliya yakin bir farklilik (p=0,05-0.10), miidahale grubu
icin de tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi saptanan hemoglobin olglimleri
arasinda istatistiksel agidan onemli bir fark oldugu gorilmistir (p<0,05). Tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda hemoglobin diizeylerinin her iki grup arasinda
hesaplanan farkinin ise istatistiksel agidan anlamliya yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-
0.10).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde hematokrit diizeyi
ortalamasi %35,00+3,83 iken, sonrasinda %33,58+3,90 olarak Ol¢iilmistiir. Kontrol
grubunun hematokrit diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi
%35,35, sonrasinda ise %33,4 oldugu saptanmistir. Miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi o©ncesinde hematokrit diizeyi ortalamasi %34,26+4,49 iken,
sonrasinda  %38,31+£6,52 olarak Olglilmiistiir. Miidahale grubunun hematokrit
diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi oncesi %33,5, sonrasinda ise
%38 oldugu saptanmistir. Kontrol grubun ile miidahale grubunda tibbi beslenme
tedavisi sonrast Olgiilen hematokrit degerleri ile miidahale grubunun tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasi hematokrit degerlerinde istatistiksel agidan 6nemli bir fark
oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Gruplar arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesi ve
sonrasinda hematokrit diizeyleri arasinda hesaplanan farkin da istatistiksel agidan

onemli oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
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Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde 16kosit diizeyi ortalamasi
8,65+3,41 x10"9/L iken, sonrasinda 8,42+4,05 x10"9/L olarak Ol¢iilmistiir. Kontrol
grubunda 16kosit diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi oncesi 8,14
x10"9/L, sonrasinda 8,39 x10"9/L oldugu saptanmistir. Miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi Oncesinde l6kosit diizeyleri ortalamasi 11,14+6,08 x10"9/L iken,
sonrasinda 8,24+2.36 x10"9/L olarak Olgiilmiistiir. Miidahale grubunda I6kosit
diizeylerinin Olgiilen ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi 8,98 x1079/L,
sonrasinda 8,69 x10"9/L oldugu saptanmistir. Grup i¢i ve gruplar arasi degerler
karsilastirildiginda yalnizca miidahale grubunun tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonrasinda Olgtlilen l6kosit degerleri arasinda anlamliya yakin bir istatistiksel fark
goriildiigii tespit edilmistir (p=0,05-0,10). Tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi
16kosit degerleri arasinda hesaplanan farkin gruplar arasinda istatistiksel agidan 6nemli

olmadigi gortlmistiir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesinde trombosit diizeyi ortalamasi
318,58+112,12 x10M9/L iken, sonrasinda 318,17+93,55 x10°9/L olarak Olgiilmiistiir.
Kontrol grubunun trombosit diizeyleri ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi
280,5x10"9/L, sonras1 346 x10"9/L oldugu saptanmistir. Miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi oncesinde trombosit diizeyi ortalamasi 337,31+81,13 x10"9/L iken,
sonrasinda 268,77+102,33 x1079/L olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunun trombosit
diizeylerinin ortanca degerlerinin tibbi beslenme tedavisi oncesi 327 x1079/L,
sonrasinda ise 303 x10"9/L oldugu saptanmistir. Grup i¢i ve gruplar arasi degerler
karsilastirildiginda yalnizca miidahale grubunun tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonrasinda Olciilen trombosit degerleri arasinda anlamliya yakin bir istatistiksel fark
goriildiigii tespit edilmistir (p=0,05-0,10). Tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda
gruplar arasinda trombosit diizeyleri igin hesaplanan farkin ise istatistiksel agidan

onemli olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde sedimentasyon diizeyi
ortalamas:1 49,58+30,43 mm/saat iken, sonrasinda 46,83+33,59 mm/saat olarak
Ol¢tilmiistiir. Kontrol grubunun tibbi beslenme tedavisi oncesi 6l¢iilen sedimantasyon

diizeylerinin ortanca degerinin 38,5 mm/saat, sonrasinda ise 40 mm/saat oldugu
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saptanmustir. Miidahale grubunda ise tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde sedimentasyon
diizeyi 81,64437,23 mm/saat iken, sonrasinda 58,5+34,72 mm/saat olarak ol¢iilmiistiir.
Miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesi dlgiilen sedimentasyon diizeylerinin
ortanca degerinin 83 mm/saat, sonrasinda ise 63 mm/saat oldugu saptanmistir. Grup i¢i
ve gruplar arasi degerler karsilastirildiginda yalnizca miidahale grubunun tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda Olgiilen sedimentasyon degerleri arasinda onemli bir
istatistiksel fark oldugu goriilmiistiir (p=0,05-0,10). Gruplar arasinda tibbi beslenme
tedavisi oOncesi ve sonrasinda hesaplanan sedimentasyon diizeyleri farkinin da

istatistiksel a¢idan 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0.05).



92

Tablo-4.16: Kontrol grubu hastalariin tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda tam kan bulgularinin grup igerisinde ve gruplar

arasinda degerlendirilmesi

Kontrol Grubu

(S=12)

Tam Kan TBT oncesi TBT sonrasi

_degerleri X SD Med X SD Med *pl **n2
Hemoglobin 10,85 1,09 11,15 10,87 14 10,7 0,865 0,966
(g/dL) (9,0-12,6) (7,9-13,3)
Hematokrit 35 3,83 35,35 33,58 39 33,4 0,632 0,246
(%) (29,4-42,1) (28,3-43,9)
Lokosit 8,65 3,41 8,14 8,42 4,05 8,4 0,201 0,721
(x1079/L) (3,99-16,89) (4,24-20,3)
Trombosit 318,58 112,12 280,5 318,17 93,55 346 0,468 0,733
(x1079/L) (156-497) (165-413)
Sedimentasyon*** 49,58 30,43 38,5 46,83 33,59 40 70,034 0,716
(mm/saat) (11-112) (5-106)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT éncesi olgiimlerinin karsilastirlmasi,
**p2: Kontrol grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrast él¢timlerinin karsilastirimasi,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilmistir). 1p<0.05, 11p=0.05-0.010.

***Sedimentasyon degeri miidahale grubunda ilk ol¢iimde 1 kiside, ikinci 6l¢iimde 2 kiside teknik bir hatadan étiirii saptanamanmugtir.
X:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢cindeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.
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Tablo-4.17: Miidahale grubu hastalarinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda tam kan bulgularinin grup igerisinde ve gruplar
arasinda degerlendirilmesi

Miidahale Grubu
(S=13)

Tam Kan TBT oncesi TBT sonrasi

_Degerleri X SD Med X SD Med *pl **n2
Hemoglobin 10,98 1,64 10,7 12,42 2,45 11,9 770,068 70,007
(g/dL) (9,1-14,0) (7,9-16,2)

Hematokrit 34,26 4,49 33,5 38,31 6,52 38 70,040 70,008
(%) (25,8-40,9) (25,6-47,5)

Lokosit 11,14 6,08 8,98 8,24 2,36 8,69 0,891 770,095
(x10M9/L) (5,63-25,04) (4,36-11,67)

Trombosit 337,31 81,13 327 268,77 102,33 303 0,222 770,096
(x10M9/L) (207-559) (127-428)

Sedimentasyon*** 81,64 37,23 83 58,5 34,72 63 0,412 70,006
(mm/saat) (30-137) (7-104)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT sonrasi olgtimlerinin karsilastirimasi,

**p2: Miidahale grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrast él¢iimlerinin karsilastirimast,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilmistir). 7p<0.05, #1p=0.05-0.010.
***Sedimentasyon degeri miidahale grubunda ilk ol¢iimde 1 kiside, ikinci 6l¢iimde 2 kiside teknik bir hatadan étiirii saptanamanmugtir.
X:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢cindeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.
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Tablo-4.18: Hastalarin tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda tam kan bulgular farklarinin degerlendirilmesi.

Kontrol grubu (S=12) Miidahale grubu(S=13)

X SD Med X SD Med p3
Hemoglobin 2,03 7,29 0,10 1,43 1,61 1,50 **0,087
(g/dL) (-2,0_24,8) (-1,8_3)9)
Hematokrit -1,42 4,01 -1,15 4,05 4,62 4,20 *0,003
(%) (-7,9_4,3) (-5,6_12,2)
Lokosit -0,23 2,17 0,43 -3,01 5,99 -1,21 0,437
(x10179/L) (-3,64_3,38) (-14,91_3,36)
Trombosit 9,58 94,75 -22,00 -41,96 178,44 -4,00 0,470
(x10M9/L) (-88,0_228) (-432,0_345,5)
Sedimentasyon** -2,75 25,50 -9,00 -27,20 24,11 -25,50 *0,025
(mm/saat) (-25,0_62,0) (-63,0 12)

*p degeri iki grubun tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda degerleri arasindaki fark saptandiktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmigtir.
**Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10), x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir.

**Sedimentasyon degeri miidahale grubunda ilk olgiimde 1 kiside, ikinci olgiimde 2 kiside teknik bir hatadan otiirii saptanamamigtir.
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4.4.3. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Biiyiime

Faktorii ve Sitokin Bulgular

Hastalarin gruplarina gore tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda dl¢tilmiis
biiyiime faktorii ve sitokin degerlerine ait bulgular Tablo-4.19 ve Tablo-4.20’de, bu
bulgular arasindaki hesaplanan farklar ise Tablo-4.21’de gosterilmistir. Kontrol
grubunun tibbi beslenme tedavisi dncesinde Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktori-A
(VEGF-A) diizeyi 500,93+£553,68 pg/mL iken, sonrasinda 496,20+398,18 pg/mL olarak
Ol¢tilmiistiir. Kontrol grubunda VEGF-A diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme
tedavisi 6ncesi 310,3 pg/mL, sonrasinda 359,8 pg/mL oldugu saptanmistir. Miidahale
grubunda ise tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde VEGF-A diizeyi 541,07+346,51 pg/mL
iken, sonrasinda 577,984+449,56 pg/mL olarak Sl¢iilmiistiir. Miidahale grubunda VEGF-
A diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi oncesi 479,40 pg/mL,
sonrasinda ise 483,5 pg/mL oldugu saptanmustir. Grup i¢i ve gruplar arasi tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda olgiilen VEGF degerleri arasinda istatistiksel
acidan Onemli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Tibbi beslenme tedavisi
oncesi ve sonrasinda VEGF-A diizeyleri i¢in hesaplanan farkin gruplar arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi éncesinde Insiilin Benzeri Biiyiime
Faktori-1 (IGF-1) diizeyi 65,84+12,78 pg/mL iken, sonrasinda 65,77+9,42 pg/mL
olarak Olglilmistiir. Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi 6ncesi Olgiilen IGF-1
diizeylerinin ortanca degerinin 63,25 pg/mL, sonrasinda ise 63,55 pg/mL oldugu
saptanmistir. Miidahale grubunda ise tibbi beslenme tedavisi dncesinde IGF-1 diizeyi
63,19+£8,60 pg/mL iken, sonrasinda 64,68+9,71 pg/mL olarak Sl¢iilmiistiir. Miidahale
grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesi dlgiilen IGF-1 diizeylerinin ortanca degerinin
ise 63,60 pg/mL, sonrasinda ise 66,0 pg/mL oldugu saptanmistir. Grup i¢i ve gruplar
arasi1 tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda Olclilen IGF-1 degerleri arasinda
istatistiksel a¢idan 6nemli bir farklilik olmadig goriilmistiir (p>0,05). Tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda IGF-A diizeyleri igin hesaplanan farkin gruplar arasinda

istatistiksel a¢idan 6nemli bir farklilik géstermedigi bulunmustur (p>0,05).
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Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde Interldkin-1p (IL-1B)
diizeyi 11,50+1,78 pg/mL iken, sonrasinda 12,20+1,32 pg/mL olarak ol¢iilmiistiir.
Kontrol grubunda 6lgiilen IL-1p diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi
oncesi 11,45 pg/mL, sonrasinda ise 11,90 pg/mL oldugu saptanmistir. Miidahale
grubunda ise tibbi beslenme tedavisi oncesinde IL-1p diizeyi 18,02+21,39 pg/mL iken,
sonrasinda 11,94+1,81 pg/mL olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda olgiilen IL-1P3
diizeylerinin ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda 11,90
pg/mL oldugu saptanmistir. Grup i¢i ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve
sonrasinda Olgiilen IL-1B degerleri arasinda istatistiksel a¢idan 6nemli bir farklilik
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda IL-1§
diizeyleri icin hesaplanan farkin gruplar arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik

gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi éncesinde Interlokin-6 (IL-6) diizeyi
108,65+168,04 pg/mL iken, sonrasinda 23,46+15,01 pg/mL olarak olgiilmiistiir. Kontrol
grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesi Olgiilen IL-6 diizeylerinin ortanca degerinin
32,66 pg/mL, sonrasinda ise 19,61 pg/mL oldugu saptanmistir. Miidahale grubunda ise
tibbi beslenme tedavisi dncesinde IL-6 diizeyi 163,06£209,00 pg/mL iken, sonrasinda
35,42437,15 pg/mL olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda o6lgiilen IL-6 diizeylerinin
ortanca degerinin tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde 46,50 pg/mL, sonrasinda ise 23,17
pg/mL oldugu saptanmustir. Grup i¢i ve gruplar arasi tibbi beslenme tedavisi dncesi ve
sonrasinda oOlgiilen IL-6 degerleri incelendiginde yalnizca miidahale grubunun tibbi
beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda Olgiilen IL-6 degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamliya yakin bir fark oldugu goriilmistiir (p=0,05-0,10). Tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda IL-6 diizeyleri i¢in hesaplanan farkin gruplar arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05).
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Tablo-4.19: Kontrol grubu hastalarinin tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda biiyiime faktorii ve sitokin bulgularinin gruplar

icinde ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Kontrol grubu

Biiyiime (5=12)

Faktorii TBT TBT

ve Oncesi Sonrasi

Sitokinler X SD Med X SD Med pl* **p2
VEGF-A 500,93 553,68 310,3 496,2 398,18 359,8 0,828 0,973
(pg/mL) (50,4-1798,0) (77,4-1324,1)

IGF-1 65,84 12,78 63,25 65,77 9,42 63,6 0,546 0,984
(pg/mL) (51,3-101,0) (49,7-82,4)

IL-1P 11,5 1,78 11,45 12,2 1,32 11,9 0,305 0,281
(pg/mL) (9,3-14,0) (10,2-15,2)

IL-6 108,65 168,04 32,66 23,46 15,01 19,6 0,483 0,112
(pg/mL) (16,02-467,4) (14,83-69,79)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT dncesi dlgtimlerinin karsilastirlmasi,
**n2: Kontrol grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrasi olgtimlerinin karsilastirimast,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilmistir). 7p<0.05, #1p=0.05-0.010.

x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.

VEGF-A: Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii-A.
IGF-1: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktor-1.

IL-1p: Interlokin-10.

IL-6:Interlokin-6.



98

Tablo-4.20: Miidahale grubu hastalarinin tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda biiylime faktorii ve sitokin bulgularinin gruplar

icinde ve gruplar arasinda karsilastirilmasi

Miidahale grubu
Biiyiime (5=13)
Faktorii TBT TBT
ve Oncesi Sonrasi
Sitokinler X SD Med X SD Med *pl **p2
VEGF-A 541,07 346,51 479,4 577,98 449,56 483,5 0,636 0,806
(pg/mL) (71,8-1255,2) (69,1-1435,8)
IGF-1 63,19 8,6 63,6 64,68 9,71 66 0,779 0,648
(pg/mL) (47,5-79,1) (49,5-81,7)
IL-1B 18,02 21,39 11,9 11,94 1,81 11,9 0,686 0,327
(pg/mL) (9,3-89,0) (9,3-16,1)
IL-6 163,06 209 46,5 35,42 37,15 23,17 0,31 770,058
(pg/mL) (18,24-619,79) (13,4-156,81)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT sonrasi dl¢timlerinin karstlastirimast,
**n2: Miidahale grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrast 6l¢iimlerinin karsilastirimast,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanimistir). 1p<0.05, 17p=0.05-0.010.
x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir. TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.

VEGF-A: Vaskiiler Endotelyal Biiytime Faktor-A.
IGF-1: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1.
IL-1p: Interlokin-10.

IL-6:Interlokin-6.
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Tablo-4.21: Hastalarin tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda biiylime faktorii ve sitokin degerlerinin farkinin gruplara gore

karsilastirilmasi
Kontrol grubu (5=12) Miidahale grubu(S=13)

X SD Med X SD Med p3
VEGF-A -4,73 473,11 56,05 36,91 529,26 203,60 0,894
(pg/mL) (-1197,2_509,5) (-817,2_932,6)
IGF-1 -0,07 12,60 4,05 1,48 11,45 2,60 0,689
(pg/mL) (-19,3 19,4) (-19,0_18,5)
IL-1pB 0,70 2,14 1,05 -6,08 21,45 0,00 0,270
(pg/mL) (-2,9 4,7) (-77,1.2,9)
IL-6 -85,19 171,08 -9,36 -127,65 219,83 -19,71 0,611
(pg/mL) (-449,59 10,91) (-587,69_133,01)

*p degeri iki grubun tibbi beslenme tedavisi éncesi ve sonrasinda degerleri arasindaki fark saptandiktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmigstir.
x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir.

VEGF-A: Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii-A.
IGF-1: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1.

IL-1p: Interlokin-1p.

IL-6:Interlokin-6.



100

4.5. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Yara

Degerlendirme Skorlar1 ve Yara Boyutlar

Hastalarin gruplarina gore yara degerlendirme skorlari ve yara boyutlar ile ilgili
bilgiler Tablo-4.22 ve Tablo-4.23"de, tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi iki deger
arasindaki fark ise Tablo-4.24°de verilmistir. Kontrol grubu hastalarinda Bates Jensen
Yara Saptama Araci (Bates Jensen Wound Assessment Tool - BWAT) ile hesaplanan
yara skoru tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde 36,50+7,32, sonrasinda 31,00+6,12 olarak
hesaplanmistir. Tibbi beslenme tedavisi Oncesi saptanan en kiigiik deger 26, en biiylik
deger 51, tiim degerlerin ortancasi ise 36 ¢ikmustir. Tibbi beslenme tedavisi sonrasinda
da saptanan en kiiclik deger 24, en biiyilik deger 43, degerlerin ortancasinin 30,5 oldugu
saptanmustir. Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda Olgiilen

yara skorlar1 arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir fark oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Miidahale grubu hastalarinda BWAT yara skoru tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 39,85+6,48, sonrasinda 30,28+9,20 olarak hesaplanmistir. Tibbi beslenme
tedavisi 6ncesi saptanan en kii¢iik deger 30, en biiyiik deger 50, degerlerin ortancasi ise
39 ¢ikmustir. Tibbi beslenme tedavisi sonrasinda da saptanan en kii¢iik deger 15, en
biiylik deger 49, degerlerin ortancasinin 30 oldugu saptanmistir. Miidahale grubunda
tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda Olciilen yara skorlar1 arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir fark oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Yara boyutlarinin 6l¢iimii kontrol grubu hastalarinda tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 24,26+23,04 cm?, sonrasinda 19,13+19,86 cm? olarak olciilmiistiir. Tibbi
beslenme tedavisi dncesinde Slgiilen en kiiciik yara boyutu 6,3 cm?, en yiiksek yara
boyutu 70,8 cm?, yara boyutu ortanca degeri ise 12,3 cm? ¢ikmistir. Tibbi beslenme
tedavisi sonrasinda 6lgiilen en kiiciik yara boyut 6,3 cm?, en yiiksek yara yiizeyi alan
67,5 cm?, yara boyutlarinin ortanca degeri ise 9 cm? ¢ikmustir. Kontrol grubunda tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda Olgiilen yara boyutlari arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir fark oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Miidahale grubu hastalarinda da yara boyutu dlglimleri tibbi beslenme tedavisi

oncesinde 24,56+19,44 cm?, sonrasinda 22,28+23,13 cm? olarak olciilmiistiir. Tibbi
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beslenme tedavisi dncesinde Slgiilen en kiiciik yara boyutu 4,0 cm?, en yiiksek yara
boyutu 79,7 cm?, tiim yara boyutlarinin ortanca degeri ise 19,0 cm? ¢ikmustir. Tibbi
beslenme tedavisi sonrasinda 6lgiilen en kiigiik yara boyutu 1,2 cm?, en yiiksek yara
boyutu 89,1 cm?, yara boyutlarmin ortanca degeri ise 14,0 cm? ¢ikmistir. Miidahale
grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda Ol¢iilen yara boyutlar1 arasinda
istatistiksel acidan onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Gruplar arasinda tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda Olgiilen yara boyutu ve yara skorunun farki
hesaplandiginda ise yalnizca yara skoru farkinin gruplar arasinda anlamliya yakin

oldugu saptanmistir (p=0,05-0,10).



Tablo-4.22: Kontrol grubu hastalarinin

102

tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi yara degerlendirme skorlari ve yara boyutlarinin

karsilastirilmasi
Kontrol (5=12)
TBT oncesi TBT sonrasi
X SD Med X SD Med *pl **p2
(Alt-Ust) (Alt-Ust)

BWAT Yara Skoru 36,5 7,32 36 31 6,12 30,5 0,238 70,002

(26,0-51,0) (24,0-43,0)
Yara boyutu (cm?) 24,26 23,04 12,3 19,13 19,86 9 0,972 70,022

(6,3-70,8) (6,3-67,5)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT éncesi dlgtimlerinin karsilastirlmasi,
**p2: Kontrol grubundaki hastalarin TBT dncesi ve sonrast ol¢timlerinin karsilastirimasi,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanimistir). 1p<0.05, 17p=0.05-0.010.

x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () icindeki degerler alt iist degerleridir.

TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi, BWAT: Bates Jensen Wound Assessment Tool (Bates Jensen Yara Saptama Aract).
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Tablo-4.23: Miidahale grubu hastalariin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi yara degerlendirme skorlar1 ve yara boyutlarinin

karsilastirilmasi
Miidahale (S=13)
TBT oncesi TBT sonrasi

X SD Med X SD Med *pl  **p2

(Alt-Ust) (Alt-Ust)
BWAT Yara 39,85 6,48 39,0 30,28 9,2 30,0 0,821 +0,001

Skoru (30,0-50,0) (15,0-49,0)
Yara boyutu 24,56 19,44 19,0 22,28 23,13 14,0 0,719 0,462

(cm?) (4,0-79,7) (1,2-89,1)

*pl: Kontrol ve Miidahale grubundaki hastalarin TBT sonrasi dl¢timlerinin karstlastirimast,

**n2: Miidahale grubundaki hastalarin TBT éncesi ve sonrast ol¢iimlerinin karsilastirimast,

(p1 hesaplanmasinda Independent Samples t-test, p2 hesaplamasinda Paired Samples t-test kullanilmistir). 7p<0.05, #1p=0.05-0.010.
x:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () icindeki degerler alt iist degerleridir.

TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi, BWAT: Bates Jensen Wound Assessment Tool (Bates Jensen Yara Saptama Aract).

Tablo-4.24: Hastalarn tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi yara degerlendirme skorlari ve yara boyutlart farkinin degerlendirilmesi

Kontrol Grubu (5=12) Miidahale Grubu (S=13)
X SD Med X SD Med *n
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
BWAT yara skoru -5,5 4,54 -6 -9,57 6,34 -9,4 **0,077
(-12,0_0,0) (-22,0_5,0)
Yara boyutu (cm?) -5,13 6,7 -2,3 -2,28 10,8 -5 0,852
(-2,3 6,7) (-13,4 28,0)

*p degeri iki grubun tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda degerleri arasindaki fark saptandiktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmigstir.
**Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10).

X:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, () i¢indeki degerler alt iist degerleridir.

BWAT: Bates Jensen Wound Assessment Tool.
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4.6. Hastalarin Diyabetik Ayak Ulserlerinin Ozellikleri ve Uygulanan
Yara Tedavileri

Hastalarin diyabetik ayak iilserlerinin anatomik bdlgeleri ve sekilleri ile bu
yaralara uygulanan tedaviler Tablo-4.25’de verilmistir. Kontrol grubunda 4 kisi (%33,3)
ile en fazla diyabetik ayak iilseri goriilen bolgenin intrametatarsal oldugu goriilmiistiir.
Kontrol grubunda 3 kisinin (%25,0) ayak tabaninda, 2 kisinin (%16,7) topugunda, diger
3 kisiden 1’inin (%38,3) ayak distalinde, 1’inin (%8,3) ayak lateralinde ve 1’inin (%38,3)
de ayak On yiizeyinde yara gelistigi gézlemlenmistir. Miidahale grubunda ise 6 kiside
ayak tabaninda (%46,2), 4 kisinin ayak distalinde (%30,8), 2 kisinin (%15,4) topugunda
ve 1 kisinin (%7,7) ayak on yiizeyinde yara gelistigi saptanmistir. Gruplar arasinda

yaralarin anatomik bolgeleri agisindan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Hastalarda yaralarin sekilleri kontrol grubunda 5 kiside (%41,7) kayik/kase, 3
kiside (%25,0) diizensiz, 3 kiside (%25,0) oval/daire ve 1 kiside (%8,3) kelebek
seklinde goriilmiistiir. Miidahale grubunda ise 8 kiside (%61,5) diizensiz, 3 kiside
(%23,1) oval/daire, 1 kiside (%7,7) dikey ya da yatay sekilde ve 1 kiside
kare/dikdortgen seklinde (%7,7)  goriilmiistiir. Yara sekilerinin dagilimi gruplar

arasinda 6nemli bir fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Kontrol grubunda 4 kisiye (%33,3), miidahale grubunda 2 kisiye (%15,4)
stent/anjioplasti girisimi yapilmistir. Parmak ampiitasyonu her iki grupta 14 kisiye
uygulanmistir (%56,0), kontrol grubu (S:7, %58,3) ve miidahale grubunda (S:7, %53,8)
ayn1 sayida hasta oldugu saptanmistir. Calismaya dahil olan hastalarin 2’sine (%8,0) ise
bypass ameliyat1 yapilmistir. Kontrol grubunda 1 kisi (%8,3), miidahale grubundan da 1
kisiye (%7,7) bu ameliyat uygulanmistir. Gruplar arasinda yaralarin anatomik bdlgeleri

acisindan 6nemli bir fark goriilmemistir (p>0,05).



Tablo-4.25: Hastalarin yaralarinin  anatomik bdlgeleri,

yara sekilleri

ameliyatlarinin dagilimlarinin gruplar arasinda karsilastirilmast
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ve yara

Kontrol(S=12)

Miidahale(S=13) Toplam(5=25)

Sayi % Say1 % Sayi % p*
Yaranin anatomik
bolgesi*
Topuk 2 16,7 2 154 4 16,0 0,874
Ayak distali, parmak 1 8,3 0 0,0 1 4,0
Intermetatarsal 4 33,3 4 30,8 8 32,0
Ayak tabani 3 25,0 6 46,2 9 36,0
Ayak laterali 1 8,3 0 0,0 1 4,0
Ayak 6nyiizeyi 1 8,3 1 7,7 2 8,0
Yaranin sekli*
Diizensiz 3 25,0 8 61,5 11 44,0  *0,037
Oval /daire 3 25,0 3 23,1 6 24,0
Kayik /kase seklinde 5 41,7 0 0,0 5 20,0
Kelebek 1 8,3 0 0,0 1 4,0
Dikey yadayatay 0 0,0 1 7,7 1 4,0
Kare/dikdortgen 0 0,0 1 7,7 1 4.0
Yara cerrahisi*
Uygulanmis 8 66,7 7 53,8 15 60,0 0,404
Uygulanmamis 4 33,3 6 46,2 10 40,0
Uygulanan cerrahi
islemler*¥
Stent/Anjioplasti 4 33,3 2 15,4 6 24,0 0,281
Parmak amputasyonu 7 58,3 7 53,8 14 56,0 **0,821
Bypass 1 8,3 1 7,7 2 8,0 0,740

7Birden fazla iglem uygulanmistir. *Fisher’s ki kare testi (p<0,05).**Pearson Ki-kare testi (p<0,05)
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4.7. Hastalarin Tibbi Beslenme Tedavisi Oncesi ve Sonrasina Yara Doku

Kiiltiirii Sonuclar

Hastalarin tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasindaki yara kiiltiir sonuglari
Tablo-4.26’da gosterilmistir. Kontrol grubu hastalarinda tibbi beslenme tedavisi
oncesinde yara kiiltiiriinde 4 kiside (%33,3) lireme olmadigi, 8 kiside (%66,7) tlireme
oldugu tespit edilmistir. Tibbi beslenme tedavisi sonrasindaysa hastalarin tamaminda
tireme oldugu saptanmistir (p>0.05). Miidahale grubunda ise tibbi beslenme tedavisi
oncesi hastalarin yara kiiltiirlerinde 3 kiside (%23,1) iireme olmadigi, 10 kiside (%76,9)
tireme oldugu tespit edilmistir. Tibbi beslenme tedavisi sonrasinda ise 1 kisinin (%7,7)
yara kiiltliriinde lireme olmadigi, 12 kisinin (%92,3) yara kiiltliriinde tireme oldugu

saptanmistir (p>0.05).

Kontrol grubundaki hastalarin tibbi beslenme tedavisi Oncesi yaralarinda 4
kiside (%33,3) enfeksiyon etkeni olmadigi, 8 kiside (%66,7) enfeksiyon etkeni oldugu
saptanmigtir. Tibbi beslenme tedavisi sonrasindaysa 7 kiside (%58,3) kolonizasyon-
kontaminasyon oldugu, 5 kiside de (%41,7) enfeksiyon etkeni oldugu tespit edilmistir
(p>0.05). Miidahale grubundaki hastalarin tibbi beslenme tedavisi oncesinde ise 2 kiside
(%15,4) mikroorganizma tiremedigi, 7 kiside (%53,8) kolonizasyon-kontaminasyon, 4
kiside (%30,8) enfeksiyon etkeni oldugu gozlemlenmistir. Tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda miidahale grubunda 1 kiside (%7,7) etken iliremedigi, 7 kiside (%53.,8)
kolonizasyon-kontaminasyon, 5 kiside (%38,5) enfeksiyon etkeni oldugu

gbzlemlenmistir (p>0.05).

Yara kiiltiiriiniin gram boyamalarinda kontrol grubu hastalarinda tibbi
beslenme tedavisi oncesinde 4 kiside (%33,3) boyama olmadigi, 2 kiside (%16,7) gram
pozitif, 6 kiside (%50) gram negatif bakteri bulundugu saptanmistir. Tibbi beslenme
tedavisi sonrasinda 1 kiside (%8,3) boyama olmadigi, 6 kiside (%50) gram pozitif, 5
kiside (%41,7) gram negatif bakteri oldugu belirlenmistir. Miidahale grubunda da tibbi
beslenme tedavisi Oncesi hastalardan 2 kiside (%15,4) boyama olmadigi, 6 kiside
(%46,2) gram pozitif, 5 kiside (%38,5) gram negatif bakteri oldugu bildirilmistir. Tibbi
beslenme tedavisi sonrasinda boyama olmayan hasta sayist 1 kisiye (%7,7) diiserken,

gram pozitif bakteri gbzlenen hasta sayis1 ayni kalmis (%46,2), gram negatif bakteri
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tespit edilen hasta sayis1t 6 kisiye (%46,2) ¢ikmistir. Kontrol grubunun hastalarinda
Polimorfo Niikleer Lokosit (PNL) sayist hem tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde, hem de
sonrasinda <25’in altinda ¢ikmistir. Miidahale grubu hastalarinda ise tibbi beslenme
tedavisi Oncesi sadece hastalardan 1 kiside >25 c¢ikarken, tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda hastalarin hepsinde <25 cikmistir. Calismaya katilan hasta sayisinin az
olmas1 ve hasta gruplarinda diizgiin dagilim olmamasi sebebiyle gruplara gram boyama

ve PNL dagilimlar i¢in test uygulanamamugtir.

Tablo-4.26: Hastalarin diyabetik ayak iilseri doku kiiltiirii sonuglarinin her iki grupta
tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasina gore karsilastirilmasi

Kontrol (5=12) Miidahale (S=13)
TBT oncesi TBT sonrasi TBT oncesi TBT sonrasi
Say1 % Say1 % p Say1 % Say1 % p*
Ureme*
Yok 4 33,3 0 0 0,125 3 23,1 1 7,7 0,625
Var 8 66,7 12 100 10 76,9 12 92,3
Enfeksiyon
etkeni**
Yok 4 33,3 0 0 0,343 2 15,4 1 7,7 0,362
Kolonizasyon 0 0 7 58,3 7 53,8 7 53,8
Etken 8 66,7 5 41,7 4 30,8 5 38,5
Gram
boyama**
Yok 4 33,3 1 8,3 _ 2 15,4 1 7,7 _
Pozitif 2 16,7 6 50 6 46,2 6 46,2
Negatif 6 50 5 41,7 5 38,5 6 46,2
PNL**
<25 12 100 12 100 _ 12 92,3 13 100 _
>25 0 0 0 0 1 7,7 0 0

*v degeri her iki grubun diyet éncesinde ve sonrasinda kiiltiir sonuglart karsilagtirilarak McNemar testi
ile yapilmistir.

**n degeri her iki grubun diyet oncesinde ve sonrasinda kiiltiir sonuglart karsilastirilarak McNemar-
Bowker testi ile yapilmistir.

PNL: Polimorfo Niikleer Lékosit, TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi.
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5. TARTISMA

5.1. Hastalarin Genel Ozellikleri ve Tibbi Oykiilerinin Incelenmesi

Diyabetik ayagin tedavisinin tim diyabet tedavilerinin en az %12-15’ini
olusturdugu, bu oranmn gelismekte olan iilkelerde %40’a kadar ¢iktigi saptanmustir
(251). Diyabetli hastalarin %46’sinin diyabetinin farkinda olmadigi ve diyabetin
komplikasyonlar1 bakimindan risk altinda olduklari, bu nedenle tan1 konulduktan sonra
bu komplikasyonlarin ¢oktan gelismis olabilecegi belirtilmektedir (252). Diyabetik ayak
komplikasyonlarinin bir¢ok yaygin kanser tiiriinden daha kotii sag kalima neden oldugu
ve daha fazla tibbi harcamalar yapildigi ifade edilmistir. Bu durum alt ekstremite
amputasyonu uygulamasi, hastalarin omriiniin kisalmasi, diisiik 6zgiiven ve sosyal
bakimin artan yiikii ile de sonuglanmaktadir (253). Brownrigg ve ark.nin (2012) yapmis
olduklar1 sekiz ¢alismalik bir meta-analizde, DAU hastalarmin diyabet siiresinin
yalnizca diyabeti olan hastalara gore daha uzun oldugu, erkeklerde daha yiiksek oranda
goriildiigli, kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve
hiperkolesteroleminin goriilme sikliginin 6nemli diizeyde yiiksek oldugunu tespit
etmistir. Periferik noropati ile birlikte kardiyovaskiiler otonomik néropati de DAU
olusumda rol oynayan, ama siklikla gozden kagirilan bir komplikasyondur (254)
Calismaya dahil edilen hastalarda da diyabetin haricinde bagta hipertansiyon olmak
tizere, hiperlipidemi, PAH, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi gibi birgok kronik

hastaligin da beraberinde goriildiigii saptanmistir.

Noropati ve PAH ile birlikte DAU’niin bdbrek yetmezligi, arteryel
hipertansiyon, dislipidemi, konjestif kalp yetmezligi, psikiyatrik hastaliklar gibi
komorbiditelerden de etkilendigi belirtilmistir (255, 256). Isve¢’te Heidelborg
Hastanesi’ndeki multidispliner diyabetik ayak kliniginde 80 DAU hastas1 ile yapilmis
kesitsel gozlem ¢alismasinda, hastalarin %69’unun miyokard enfarktiisii ve/veya
hipertansiyon gecirdigi, %78’ inin sol ventrikiiler disfonksiyon, sol ventrikiiler hipertrofi
ile diastolik disfonksiyondan birine sahip oldugu tespit edilmistir. Daha Onceden
kardiyovaskiiler  hastalik  belirtisine  sahip olmayan hastalarin %76 sinin

ekokardiyograminda da kardiyak disfonksiyon belirtilerinin ortaya ¢iktigini saptanmistir
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(257). Yapilmis diger sistematik derleme ve meta analizlerde de diyabetik ayak tilseri
olusumu acisindan artan yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, daha uzun diyabet siireleri,
diisiik BKI, daha onceden DAU olusumu, nefropati ve noropati gibi diger
mikrovaskiiler komplikasyonlar ile sigara i¢cme &ykiisii, hastalarda DAU goriilme
riskinin artis1 ile iliskilendirilmistir (152, 256, 258). Bu c¢alismada diyabet disi
hastaliklar ile elde ettigimiz bulgularin yukarida bahsi gecen caligmalar ile uyumlu

oldugu goriilmiistiir.

Ulkemizde Cumhuriyet Universitesi’nde yapilmis bir ¢alismada Ortopedi ve
Travmatoloji Klinigi ile Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Klinikleri’nde tedavi goren
DAU hastalarinda yapilan lojistik regresyon analizine gére, hastalarda ampiitasyon ve
debridman riskinin yasla diizeltilmis OR oran1 %95 giiven araligi sinirlari igerisinde
erkeklerde kadinlara gore 4,5 (2,78-7,58) kat fazla olarak tahmin edilmistir (259).
Cinsiyete bagli olarak DAU olusumu erkek ve kadimlar arasinda farkli biyomekanik
ozellikler olmasi ile agiklanmaktadir.  Erkeklerde kadinlara goére azalan eklem
mobilitesi ile artan ayak basmcmin daha fazla DAU olusumuna yol actigi
belirtilmektedir (260). Bu calismaya dahil edilmis erkek DAU hastalarmin sayisinin
fazla olmasi da erkek cinsiyetin amputasyon ve debridman i¢in risk etmeni olmasi ile

agiklanabilir.

Monterio-Soares ve ark. nin (2012) DAU hakkinda 71 ¢alismay: dahil ettikleri
sistematik derlemede erkek cinsiyet, sigara ve alkol aliskanlig1 ile DAU gériilme riski
arasinda giiclii bir iliski oldugu, egitim durumu icin herhangi bir iliski saptanmadigi
belirtilmistir (261). Mantovani ve ark. nin (2017) yapmis oldugu 7 yillik kohort izlem
calismasinda da ozellikle sigara igme Oykiisii ile daha dnceden gelisen ayak {ilserlerinin,
amputasyon riskini 6nemli 6l¢iide artirdig1 saptanmustir (262). Bu ¢alismadaki hastalarin
sigara i¢meyi tedaviye baslamadan Once biraktiklari, sigara birakma siirelerinin
miidahale grubunda daha uzun oldugu saptanmistir. Ancak gruplar arasinda 6nemli bir

fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).

Hastaliklarin tedavisi i¢in bes veya daha fazla ilag¢ kullanimi ¢oklu ilag kullanimi
olarak adlandirilmaktadir. Antitrombotik ve antiaritmik gibi yiiksek riskli ilaglarin

kullanim1 kanama riskini yiikseltmekte, bu durum yasa bagli olarak artabilmektedir.
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Ozellikle birden fazla komorbiditeye sahip yasl hastalarda coklu ilag kullanimi
mevcuttur. Bu durum hastalarda ilag-ila¢ ve ilag-hastalik etkilesimi riskini de
beraberinde getirmektedir (263, 264). Yine Heidelberg Hastanesi’nde yiiriitiilen
calismada hipertansif, miyokard infarktiis ve konjestif kalp hastaligi olan DAU
hastalarinin kan sulandirici, beta bloker, statin ve diliretik kullanimlarinin yiiksek
oldugu goriilmistir (257). Bu calismada da en fazla kullanilan ilag tiirlerinin
antihipertansif, antibiyotik ve kan sulandirici oldugu saptanmis, yukarida bahsedilen

calisma ile benzer bulgulara sahip oldugu goriilmiistiir.

Ayak tlserleri olan diyabetik hastalarin ayak iilseri olmayan hastalara gore yatis
siirelerinin en az %50 arttig1 belirtilmektedir (265). Selguk Universitesi Aile Hekimligi
Poliklinigi’nde yeni tam1 almis bir yillik egitim ve takiplerini tamamlamig diyabet
hastalarinda sigara kullanimi, diisik egitim diizeyi ve uzun diyabet siirelerine sahip
olan, giinliik kontrollerine ve diyetlerine uyum gostermeyen hastalarda daha yiiksek
oranlarda DAU goriildiigii saptanmustir (266). Bu ¢alismada hastanede yatis siireleri
ortalamalar1 kontrol grubunda 14,50+£10,93 giin, miidahale grubunda 12,00+8,73 giin
olarak saptanmistir. Yatis siiresi miidahale grubunda daha kisa olmasina karsin iki grup

arasinda 6nemli bir fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Standart ve yogun diyabet tedavisinin karsilastirildigt DCCT ¢alismasindan
sonra 6,5 yil siiren gozlemsel EDIC ¢aligmasinda diyabetik bireylerde yiiksek dozda
insiilin diizeylerinin daha az istenilen kardiyometabolik risk etmenleri ile iligkili oldugu
saptanmistir. Hastalarin daha yiiksek BKI, daha yiiksek kan basinci, daha yiiksek TG
diizeyleri ile daha diisiik HDL kolesterolii ile iliskili oldugu saptanmistir. Insiilin
dozunda herhangi bir 0,1 unite/kg artis kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme sikligin
%6 artirdign tespit edilmistir (267). Bu c¢alismaya katilan hastalarin hepsinin insiilin
kullandigi, hastalarin bir kisminin insiilini OAD ile birlikte aldiklar1 saptanmustir.
Miidahale grubunda alinan insiilin ve OAD dozlarinin toplami kontrol grubuna gore
yiiksek ¢ikmig, ancak gruplar arasinda Onemli bir istatistiksel fark bulunmamigtir

(p>0.05).

Diyabetik ayak iilserinin diyabet omrii ile kan sekeri kontrolii gdstergesi olan

HbAlc diizeyleri ile iliskisi yapilan birgok c¢aligmada gosterilmistir (268-270).
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Amerika’da yapilmis bir calismada HbAlc diizeyi yiiksekliginin yara alani biiyiikligi
ile iligkili oldugu saptanmustir (268). Tiirkiye’de 139 DAU hastasinda yapilmus bir
kesitsel gozlemsel ¢alismada hastalarin ortalama HbAlc diizeylerinin %9,6 oldugu ve
HbAlc diizeyi %7-15 araliginda seyreden hastalarda daha uzun siire antibiyoterapi
uygulandigr saptanmistir (p<0,01) (270). Bu calismaya katilan hastalarin HbAlc

diizeyleri ortalamasi ise yukarida yapilmis ¢alismanin bulgulariyla uyumlu ¢ikmustir.

5.2. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri ve Malniitrisyon Riskinin

Degerlendirilmesi

Kronik yaralarda malniitrisyon biiyiik bir sorundur ve bu sorunu ¢ézmek igin
birgok klinik disiplinin birlikte ¢alismasi gereklidir. Malniitrisyonun kronik yaralar
tizerine etkisi yapilan klinik ¢aligsmalarla kanitlansa da beslenme miidahaleleri ile makro
ve mikro besin Ogeleri eksikliklikleri agisindan bu alanda biiyiik bir bosluk oldugu
goriilmektedir (271). Tamir edilen dokunun metabolik yiikii, sepsis ve yara
eksudasindan kaybolan besin Ogeleri, yara iyilesmesinde beslenme durumunu
etkileyebilmektedir. ideal agirligin %120’sine sahip olmak da malniitrisyon igin tehlike
isareti kabul edilmektedir. Obez kisilerde malniitrisyon yiiksek yagli, seker ve tuzdan
zengin yiyeceklerin tiiketimi ve protein, posa, vitamin ve minerallerin aliminin azalmasi
nedeniyle de olugmaktadir. Bu durum hastalarda yiiksek kalori malniitrisyonu olarak da
adlandirilmigtir (272). Obezitede adipoz dokunun dogal anatomik yapisi, vaskiiler
yetersizlikler, oksidatif stres, bagisiklig1 diizenleyen molekiillerdeki degisiklikler ve
beslenme yetersizlikleri yara 1yilesmesini kotli yonde etkileyen etmenlerden bazilaridir
(273). Bu ¢alismada her iki grubun ortalama BKi’sinin 30’un iistiinde olmas1 obezitenin

yara iyilesmesini engelledigi yoniindeki bulgular1 destekler niteliktedir.

Yara iyilesmesinin yagin ilerlemesi ile birlikte azaldig1 da bilinen bir gercektir.
Yash kisilerde azalan kollajen ve fibroblast sentezi, bozulan yara kontraksiyonu ve
reepitelizasyonun  yavaslamasi  gibi  durumlar nedeniyle yara iyilesmesi
gecikebilmektedir. Ancak bu gecikmenin yaslanmanin kendisinden ziyade
komorbiditeler ile iliskisi oldugu belirtilmistir (274). Ancak yasla birlikte gelen ciltteki
yapisal degisiklikler ile bagisiklik yanitinin azalmasi da bu grubu yara iyilesmesinin

gecikmesine daha yatkin hale getirir. Yasla birlikte makrofajlarin fagositoz yeteneginin
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azalmasi ile proinflamatuar sitokin iiretimindeki artis da buna etkendir (274, 275).
Mignini ve ark. (2018) yaptiklar1 prospektif gozlemsel calismada ozellikle yash
hastalarin major cerrahi sonrast malniitrisyon gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir (276). Bu ¢alismada da her iki grubun yas ortalamasi 60 yilin tizerinde
cikmistir. Hastalarn  yas ve BKI ortalamasmim yiiksekligi kronik yaralarm

olusumundaki risk etmenlerini desteklemektedir.

Yatan hastalarda beslenme durumunun erkenden saptanmasi, hastalarda
gelisebilecek morbidite ve mortalitenin gelismesinin  ve kotiillesmesinin - Oniine
gecilmesini saglayabilir (277). Kronik yara tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda
istemsiz agirlik kaybina sik rastlandigi, ayn1 zamanda obez bireylerde de kronik yara
olusumunun arttig1 ifade edilmektedir (278). Calismada kullanilmis olan beslenme
tarama aract NRS-2002, beslenme risk analizinde altin standart olarak kabul
edilmektedir; antropometrik degisiklikler, biyokimyasal parametreler ile iyi bir
korelasyon gostermekte olup diger protokollere gore daha etkilidir. Bu skorun 3 ve
tistiinde olmasi1 hastalarin malniitrisyon riskine sahip oldugunu gosterir (277, 279). Bu
calismada hem kontrol (S:10, %83,3) hem de miidahale grubu hastalarinin (S:8, %61,5)

orta diizeyde malniitrisyon riskine sahip oldugu saptanmistir.

Kronik yaralarin iyilesmesi ve beslenme durumu ile iligkili calismalar daha ¢ok
bas1 llserleri, vendz ilserler ve yaniklar ile yapilmistir. Diyabetik ayak iilseri olan
hastalarda ileri yas ve komorbiditelerin varligi nedeniyle bu grubun teorik olarak yiiksek
malniitrisyon riski oldugu kabul edilse de bu caligmalar hem kisi hem de yontem
acisindan farklilk godstermektedir (280, 281). Lauwers ve ark.nin (2020) DAU
hastalarinda malniitrisyon goriilme siklig1 {lizerine yapmis oldugu bes c¢alismalik bir
sistematik derlemede; bir randomize kontrollii ¢alisma, ii¢ prospektif kohort ve bir
retrospektif gdzlemsel calismaya yer verilmistir. Derleme sonucunda DAU hastalarinin
%49-70’inde malniitrisyon riski, %15-62’sinde ise malniitrisyon goriilme riskinin
oldugu saptanmistir (280). Yine Lauwers ve ark.nin (2021) yapmis oldugu prospektif
kesitsel kohort calismasinda, DAU hastalarinin %24’{inde malniitrisyon saptandig,
malniitrisyon derecesinin DAU derecesi ile dogrudan iliskili oldugu, ancak kisa vadede

malniitrisyonun DAU sonucuna dogrudan etkisinin olmadigi saptanmistir. Global
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Leadership Initiative of Malnutrition (GLIM) 6l¢iitlerine gore hastalarda azalan yemek
alimy/sindirimi ile inflamasyon oranlari sirasiyla %32 ve %100 olarak goriiliirken,
diisiik BKi, agirlik kaybi ve azalan kas kiitlesi gibi fenotipik 6zelliklerin daha az
goriildiigiic  saptanmustir  (282). Calismada NRS-2002 skorlarinin  3’{in  dstiinde
¢ikmasinda, hastalarin tedavi aldiklari siirede besin alimlarinin azalmasinin etkili

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kotii beslenme durumunun DAU’de ampiitasyon ve mortalite ile de yakindan
iliskili oldugunu gosteren baska calismalara da rastlanmaktadir. Tayvan’da Gau’nun
yapmis oldugu calismada DAU gorillen hastalarda diisik Mini Nutrisyonel
Degerlendirme (MNA) ve GNRI skorlariin alt ekstremite ampiitasyonlar1 goriilme
sikligi ile pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir (16). Zhang ve ark. nin (2013)
DAU hastalarinda Subjektif Global Degerlendirme (Subjective Global Assessment-
SGA) o6lgegi ile yaptiklari beslenme durumu saptanmasi ¢alismasinda; hastalarin
%62’sinde malniitrisyon oldugu, alt1 ay boyunca takip edilen hastalarda beslenme skoru
kotii olan hastalarin yaralarinin iyilesmedigi, daha fazla sakatlik ve mortalite oranlarina
sahip olduklar tespit edilmistir (19). Mii ve ark. (2020) kritik uzuv iskemisi olan
hastalarda beslenme durumlarinin etkisini incelemek i¢in Geriatrik Nutrisyonel Risk
Indeksi (GNRI) ve beslenme durumunun kontrolii (CONUT) skorlarmin 5 yillik
amputasyonsuz sagkalim, tiim nedenli sagkalim ve uzvun kurtarilmasi oranlarma
etkisine bakmiglardir. Her iki beslenme indeksinin amputasyonsuz sagkalim ve tiim
sagkalim oranlari i¢in bagimsiz 6n gosterge olabilecegi belirtilmistir (283). Beslenme
durumunun ampiitasyon ile sagkalim {iizerinde etkisinin incelenebilmesi ag¢isindan

aragtirma ornekleminin daha genis tutulmasi yararli olacaktir.

5.3. Tibbi Beslenme Tedavisi ile Alman Enerji ve Besin Ogelerinin

Degerlendirilmesi

Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association-ADA) ve Avrupa
Diyabet Calismasi Birligi (European Associations for the Study of Diabetes-EASD)
2018 yilinda yayinladiklar1 ortak goriislerinde diyetin niteligi ve enerji kisitlamasinin
TBT’nin iki temel boyutu oldugunu ifade etmistir. Ancak TBT’de giinliik karbonhidrat,

protein ve yagdan gelen enerji i¢in herhangi bir oran Onermemistir. (284). Joslin
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Diyabet Merkezi’nin 2018 yilinda yayinladig1 beslenme rehberine gore ise enerjinin
karbonhidrattan gelen oraninin %40-45, yagdan gelen enerji yiizdesinin ise %30-40
arasinda olmasi Onerilmistir. Protein miktarinin formiile agirhiga gore 1.0-1.5 g/kg/giin
olarak alinmasi gerektigi belirtilmistir, bu oran da giinliik alinan enerjinin %20-30’una
tekabiil etmektedir. Ancak 0,8 g/kg/giin altinda protein alimmin protein
malniitrisyonuna neden olabilecegi, 2.0 g/kg/glinden fazla protein Onerilmesi ile ilgili
gegerli bir bilimsel kanitin saptanmadigi ifade edilmistir (285). Avrupa Enteral ve
Parental Beslenme Dernegi (ESPEN) tarafindan yaymlanan hastane beslenmesi
rehberinde standart diyette 25 kkal/kg/giin enerji, 0,8-1,0 g/kg/giin protein alinmasi;
enerjinin %50-60’nin karbonhidrattan, %30-35’inin yagdan, %15-20’sinin proteinden
gelmesi Onerilmistir. Hastanedeki diyet tedavisi icin ise 30 kkal/kg/giin enerji, 1,2-2,0
g/kg/glin protein verilmesi; enerjinin %45-50’sinin karbonhidrattan, %35-40’1nin
yagdan, %20-25’inin proteinden alinmasi gerektigi belirtilmistir (286). Bu calismada
her iki grubun makro besin 6gelerinin enerji dagilimlart ESPEN’in hastanede beslenme

tedavisi icin onerdigi oranlara yakin ¢ikmustir.

Hastanede tedavi goren hastalara yapilan beslenme destegi ile ilgili yayinlanmig
bir sistematik derleme ve meta-analizde beslenme desteginin hastalarin enerji, protein
alimlar ile viicut agirhigimi artirdigi, ancak elektif olmayan yatislar diginda mortalite ve
enfeksiyon gibi komplikasyonlarin goriilme sikliginda énemli bir diislis saglamadig:
tespit edilmistir (287). Ameliyat sonrasinda beslenmenin incelendigi bagska randomize
kontrollii bir caligmada ameliyat sonrasinda giinlilk beslenme gereksinimlerinin
%75’inden fazlasini karsilayan hastalarin, besin aliminda gecikme yasanan ve
gereksinimlerinin %75’ini karsilayamayan hastalara gore agirlik, kas kiitlesi ve el
kavrama kuvvetlerindeki kayiplarda 6nemli farkliliklar goriildigi belirlenmistir (288).
Malniitrisyon, genellikle DAU hastalarinda sik goriiliir; hastanin beslenme durumu
kotiilestikge Wagner dlgegine gore yaranin derecesinin daha biiyiik oldugu saptanmistir.
Boyle bir durumda beslenme destegi tamamlayici tedavi olarak kullanilabilir. Ancak
beslenme desteginin daha yaygin kullanilabilmesi i¢in bu alandaki sorunlarin agikliga
kavusturulmasi sarttir. Bunlar; beslenme yetersizliginin tespit edilmesi, randomize
kontrollii caligmalarin tamamlanmasi, beslenme destegine yanitin iyilestirilebilmesi i¢in

hasta ve yara 6zelliklerinin tanimlanmasi, takviye tedavisinin optimal siiresi ve hastanin
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tedaviye uyumunun degerlendirilmesi gibi konulardir ve gelismelere ihtiya¢ vardir.
Yapilan caligmalarda kullanilan beslenme desteklerinin de degiskenlik gosterdiginden
s0z edilmektedir. Caligmalarin yapildigi gruplarin bir kisminda diyabetik alt grubu, basi
veya vendz iilserleri hastalarmin kullamlmasi da DAU hastalar1 icin beslenme
tedavilerinin genellenmesini engellemektedir. Amerikan Diyabet Dernegi’nin bu
nedenle diyabet ve komplikasyonlari i¢in 6zel olarak beslenme takviyesi onerisi yoktur
(289). Hiperglisemi durumu o&zellikle hastanede yatan alt ekstremite ampiitasyonu
yapilan veya diyabetik iilseri olan hastalarda derin etkilere sahip olabilmektedir.
Diyabetik enteral iiriinlerde glisemik indeksi diislik karbonhidratlarin tercih edilmesi ve
posa igeriginin yiiksek olmasinin da postprandiyal glukozun kontrol altina alinmasinda
etkili oldugu belirtilmektedir (290, 291). Ojo ve ark.nin (2019) yapmis oldugu,
diyabetik enteral iriiniin kan degerlerine etkisini inceledikleri 5 randomize kontrollii
calismanin oldugu bir meta-analizde, diyabetik enteral {iriiniin HbAlc, aglik ve tokluk
kan sekerleri ile HDL diizeylerini iyilestirmede onemli etkisinin oldugu saptanmistir
(291). Ozellikle hastalar diisiik protein alimina sahipse ve hastaliklarin katabolik etkileri
veya artan protein kayiplar1 varsa, belli amino asitlerin verilmesinin hastalarda yara
tyilesmesini hizlandirabilecegi ve diger dokularin onarimina yardimei olabilecegi ifade
edilmektedir. Diyabetik hastalarin diyetinde protein miktart artirilmasinin agirlik
kaybinin 6nlenmesi ve insiilin yanitinin artirilmasinda etkili oldugu ifade edilmektedir.
Eger diyabetiklerde bobrek islevleri kaybi varsa, protein alimmin 0,8-1,0 g/kg/gilin
diizeyinde tutulmasi, aksi takdirde giinliik protein alimimin 1,0 g/kg/giinlin altina
diismemesi gerektigi belirtilmektedir. Ozellikle son dénem bobrek yetmezligi olan
diyabet hastalarinda protein kisitlamasinin  hipoalbliminemi ve protein enerji
malniitrisyonuna yol agabilecegi unutulmamalidir (292, 293). Miidahale grubunun diyet
tedavisinde protein alim miktari, giinlik kg basina aldiklar1 protein miktar1 ile
proteinden gelen enerjinin orani kontrol grubuna gore yiiksek ¢ikmis, iki grubun
degerleri arasindaki farkliligin istatistiksel agidan 6nemli oldugu goriilmiistiir (p<0,05).
Miidahale grubunda oral beslenme takviyesi verilmesinin ozellikle protein aliminin

artmasinda énemli bir katkisi oldugu saptanmustir.

Meksika’da bir hastanenin Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Bolimii’nde tedavi

goren, kanli yarast bulunan hastalarda klinik, deneysel, kesitsel, prospektif,
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karsilastirmali randomize c¢alisma yapilmistir. Miidahale grubundaki hastalara 15 giin
stireyle 14 g glutamin ve 3 g HMB takviyesi verilmistir. Takviyenin yara yiizeyindeki
fibroblast ve anjiogenezi onemli Olglide artirdigi, lenfosit ve graniilosit sayisini
yiikselttigi saptanmistir (294). Tayvan’da yapilan bir ¢alismada ise endovaskiiler tedavi
uygulanan 85 DAU hastas1 1 yi1l boyunca takip edilmis, hastalarin 57’sinin takibi
tamamlanabilmistir. Bu 57 hastanin 38’inin yaralarinin iyilestigi, 19’unun iyilesmedigi
saptanmustir. Yarast iyilesen hastalarda serum arjinin, izoldysin, 18ysin ve treonin amino
asit diizeylerinin 1iyilesmeyen hastalara oranla daha yiliksek diizeyde oldugu
saptanmustir. Kanda eksikligi bulunan amino asitlerin diyette takviye edilmesinin yararh
olabilecegi ifade edilmistir. Ek olarak iyilesmeyen gruptaki hastalarda koroner arter
goriilme oraninin, iyilesen gruba gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Her iki hasta
grubunda da serum albiimin dizeylerinin diisiik oldugu ve gruplar arasinda 6énemli bir
farklilik bulunmadigi saptanmustir (295). Bu c¢alismada da her iki grubun albiimin
diizeyinin 3,5 mg/dL altinda oldugu, ancak her iki grupta da tibbi beslenme tedavisi
sonrasinda alblimin diizeylerinin arttig1 goriilmiistiir. Miidahale grubundaki diyet 6ncesi
ve sonrasinda ol¢iilen albiimin degerleri farkinin kontrol grubuna gére énemli diizeyde

ylksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Negatif basingli yara tedavisi, zararli proteaz aktivitesi olan yara sivilarini
uzaklastirarak graniilasyon aktivitesini uyarmak ve yara kontraktiiriinii ilerletmek
amaciyla uygulanan bir tedavidir. Ancak diger tedavilerle (beslenme, enfeksiyon, vb.)
desteklenmedigi siirece yaranin iyilesmesinde etkili olmamaktadir (296). Ozellikle
yeterli doku rezervi olmayan malniitre hastalar; yaranin iyilesmesinin engellenmesi,
uzayan inflamatuar siire¢ ve zor iyilesen yaralarin gelismesi riski ile karsi karsiya
kalirlar. Bu durum 6zellikle yagsiz viicut kiitlesinin agir1 kullanimina neden olmaktadir.
Bir vaka raporunda da negatif basingli yara tedavisinin uygulandigi ag¢ik karin
operasyonu gegiren hastanin bu durumundan ve uygulanan beslenme miidahalesinden
bahsedilmistir. Artan katabolizma, yogun bir besin dgesi ve elektrolit kaybi ile besin
yetersizligi haricinde olusan metabolik diizensizlikler, viicut kiitlesinde kayiplar ve
ilerleyen kaseksi hastanin yara iyilesmesini sekteye ugratmistir. Ortalama yara eksudasi
1600-1900 ml/giin olan hasta yaklasik 3 ay boyunca takip edilmistir. Hastaya giinliik
enerjisi 30 kkal/kg/giin, giinliik proteini 1,5 g/kg/giin olacak sekilde beslenme plani
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diizenlenmis ve ilk asamada parenteral beslenme destegi uygulanmistir. Daha sonra
yavas yavas enteral beslenme destegi ile oral besin alimina gecilmistir (297). Yan ve
ark. (2019) bir vaka raporunda 4. derece diyabetik ayak iilseri bulunan, haftada 3 giin
diyalize giren iiremik hastada negatif basingli yara tedavisi uygulamasmnin yara
tyilesmesine etkisini yayinlamistir. Baglangigta albiimin diizeylerinin 2,4 g/dL oldugu,
hiponatremi, hipokalemi ve hipokloremi gibi elektrolit dengesizliklerinin oldugu, aglik
ve tokluk kan sekerlerinin sirasiyla 261 mg/dL ve 284 mg/dL oldugu saptanmis;
tedaviye baglanmadan Once (revaskiilarizasyon, ampiitasyon, antibiyotik, vb.)

malniitrisyonun tedavisinin yapildigi belirtilmistir (298).

Diyabetin komplikasyonlar1 ile vitamin/mineral suplementasyonu arasinda
iliskiyi gosteren calismalar da bulunmaktadir. Afrazli ve ark. (2019), DAU hastalarma
400 IU E vitamini ve 250 mg magnezyum suplementasyonu yaptiktan sonra 12 hafta
boyunca takip etmis, takviye almadan 6nce 5. hafta, 9. hafta ve 12. haftada 3 giinliik
besin tiiketim kaydi almiglardir. Takviye alimi sonucu yara yiizeyinin azalmasinin yani
sira hastalarda kan glukozu, insiilin, insiilin direncinde azalma, insiilin duyarliliginda ise
artis meydana geldigini saptamislardir. Ayn1 zamanda magnezyum ile E vitamini
takviyesinin TG, CRP, LDL ve malonaldehid diizeylerini diistirdiigii, HDL kolesterol ve
toplam antioksidan kapasiteyi artirdigi da saptanmistir (299). Bu calismada kontrol
grubunun diyet tedavisinde aldig1 A vitamini, karoten ve E vitamini miktar1 miidahale
grubundan diisiik ¢ikmis, bu degerlerde gruplar arasinda istatistiksel agidan dnemli bir
farklilik bulunmamistir (p>0,05). Suda eriyen vitaminlerden B1, B2, Bs ve folik asitin
diizeyleri miidahale grubunda kontrol grubundan ¢ok az bir farkla yiiksek bulunmus,
ancak her iki grup icin istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik olmadigi goriilmiistiir
(p>0,05). Minerallerin miktarinin ise miidahale grubunda kontrol grubundan yiiksek
oldugu bulunmus, yalnizca kalsiyum agisindan her iki grubun arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmustir (p<0,05). Bunun nedeni ise HMB’nin

kalsiyum kristallerine bagh olarak verilmesidir.

Bunner ve ark. (2015) kronik diyabetik néropati agrist olan hastalar1 iki gruba
ayirmis; kontrol grubuna sadece 1000 pg Bi2 vitamini suplementasyonu, miidahale

grubuna 1000 pg Biz vitamini suplementasyonu ile birlikte 20 haftalik bitki temelli,
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diisiik yagh diyet vermislerdir. Miidahale grubunda viicut agirliginin 7,0 kg azaldigi,
kontrol grubunda ise bu azalmanin 0,6 kg oldugu saptanmistir (p<<0,001). Hastalarin
kolesterol diizeylerinde istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik goriilmemesine karsilik,
kolesterol diizeylerinin azaldig1 ve hatta kolesterol diisiirticii ila¢ dozlarinin azaltildigi
tespit edilmistir. Miidahale grubunda sinir iletiminin kontrol grubuna nazaran iyilestigi
ve agrt skorlarinin azaldigi da saptanmustir. Hatta agri skorlar1 arasindaki fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,02) (300). Folik asit eksikliginin Tip 2
DM’ye yol acgtigr ve Tip 2 DM’de Metil Tetra Hidrofolat Rediiktaz (MTHFR) geni
polimorfizmleri ile vaskiiler komplikasyonlar arasinda iliski oldugu tespit edilmistir.
Diyabetik polindropatinin nedenlerinden birinin homosistein yiikseklii ve buna baglh
gelisen oksidatif stres oldugunu gosteren yayinlara da rastlanmigtir. Mottaghi ve ark.
(2019) ¢ift-kor randomize sekilde planladiklari ¢alismada, 16 hafta boyunca 1 mg folik
asit suplementasyonu yaptiklar1 diyabetik polindropati hastalarinin sinir iletim hizinda
artis oldugunu saptamistir (301). Bu caligmada ise yalnizca amino asitlerin yara
iyilesmesi lizerine etkisi incelenmis olup, protein ve kalsiyum disinda herhangi bir besin

Ogesi alim diizeyleri acisindan belirgin bir farklilik saptanmamustir.

Genellikle yaralar i¢in yapilan tibbi beslenme tedavisi ¢alismalarinda tek seferde
birden fazla besin Ogesinin etkisine bakilmakta oldugu i¢in her bir besin dgesinin
etkisinin incelenmesi zor olmaktadir. Olumlu etkilerin bildirildigi klinik ¢calismalar daha
cok yanik ve cerrahi kesikler gibi akut yaralardan gelmektedir. Ancak kronik yaralarda
iyilesme asamalar1 diizenli bir sekilde seyretmedigi i¢cin bu besin Ogelerinin rolii ne
tanimlanabilmis, ne de anlasilabilmistir. Vitamin ve minerallerin suplementasyonunun
da hastalarda eksiklik saptandigi zaman verilmesi Onerilmektedir. Cinko ve bakirin
alblimine baglanma yerleri i¢in yaris edecekleri, her ikisinin birlikte suplementasyonun

toksisiteye yol agabilecegi de belirtilmistir (302).

Malniitrisyonda oral beslenme takviyesi ile birlikte tibbi beslenme danismanlig
yapilmasi onerilir. Ancak oral beslenme takviyesi ile birlikte yapilan tibbi beslenme
danismanlhig ile ilgili calismalar karisiklik igermektedir. Baldwin ve ark. (2012) yapmus
olduklar1 bir sistematik derlemede hastaliklar, yas grubu, beslenme durumlar1 ve takip

stirelerinin ¢alismalarda degiskenlik gosterdigini, bu nedenle yanlilik riski oldugunu
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belirtmistir. Bu yiizden hastalarin takip siirelerinin en az 3 ay oldugu calismalar
derlenmistir (303). Genellikle diyabetik ayak iilserli bireylerde hastalarin beslenme
takviyelerinde besin dgelerinin etkisi aragtirilmasina karsilik, hastalara verilen beslenme
egitiminin etkisi incelenmistir. Basiri ve ark. (2020) oral beslenme takviyesi verilen
DAU hastalarma beslenme egitimi de vermislerdir. Calismada 15 hasta kontrol grubuna,
14 hasta da midahale grubuna dahil edilerek oral beslenme takviyesi ile birlikte
beslenme egitimi almigtir. Bu hastalar 12 hafta siiresince takip edilmis, hastalarin yara
alanlar1 planimetre ile Olgiilmiistiir. Miidahale grubunda hastalarin yaralarindaki
iyilesmenin daha hizli oldugu saptanmistir (304). Bu ¢alismanin bulgular1 yukarida
bahsedilen bulgular ile uyumludur, ancak dahil edilen hasta sayisinin azlig1 ve takip

stiresinin kisaligi calismanin etkisini sinirlamaktadir.

5.4. Hastalara Uygulanan Tibbi Beslenme Tedavisinin Kan Bulgulan

Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Amerikan Diyetetik Dernegi’nin 2018 yilinda yayinladigr bir goriis belgesinde
Tip 2 DM hastalarinda TBT nin yasam kalitesini iyilestirmede etkili ve uygun maliyetli
oldugu belirtilmektedir (305). Diizenli olarak verilen beslenme egitimi ile hastalarin
HbA ¢ diizeylerinde %1 ila %2’lik diisiis ve metabolik kontrol saglanabilmektedir (305,
306). Bu calismada tibbi beslenme tedavisinden sonra kontrol grubunun aglik kan
sekeri, toplam kolesterol ve trigliserid diizeylerinde diisiis oldugu goézlemlenirken,
miidahale grubunda tam tersi bir etki oldugu goézlemlenmis, ancak istatistiksel agidan
onemli bir farklilik olmadig1 goriilmistiir (p>0.05). Makrobesin 0Ogesi miktarlar
incelendiginde yalnizca protein miktarlar1 arasinda 6nemli derecede farklilik vardir
(p<0.05). Bu farkliligin tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda kanda albiimin,
hematokrit ve sedim gibi kan bulgular arasindaki farki istatistiksel olarak énemli dl¢iide

etkilemesini agiklayabilir (p<0.05).

Siganlarda arjinin uygulamasinin karaciger hasarini engelledigi (307), saglikli
yetiskinlerde arjininin uygulamasinin incelendigi bir meta-analizde ise TG’lerin
yiikselmesini Onledigi ancak hipokolesterolemik etki gostermede yetersiz kaldig
saptanmustir (308). Glutaminin endotel hiicrelerdeki anjiogenez ve lenfanjiogenez

islemlerinde, glikoliz ve yag asidi oksidasyonu tepkimelerine tekli karbon tastyicisi
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olarak gorev aldigi bilinmektedir. Glutamin, karacigerde glutamat ve amonyaga
parcalanir. Glutamat, rediiksiyonda glutatyon 6n maddesi olarak kullanilabildigi gibi
proanjiogenez etmeni olan poliamin ve NO’lerin 6n maddesi ornitine metabolize
olabilmektedir (309). iran’da Tip 2 DM hastalarinda yapilmis bir ¢alismada 6 haftalik
plasebo kontrollii ¢ift kor 30 g’lik glutamin uygulamasinin kan glukozu ile HbAlc
diizeylerini iyilestirdigi, ancak kan yaglarinda belirgin bir degisiklik goriilmedigi
saptanmugtir (310). Ozellikle glutamin suplementasyonu yaparken kanda glutaminin
yiiksek diizeyde olmasinin hepatotoksisite riskini artirabilecegi unutulmamalidir (311).
Oral beslenme takviyesi uygulanan grupta hastalarin karaciger enzimlerinde disiis
oldugu goézlemlenmistir, ancak yukarida bahsi gecen ¢aligmalarda suplementasyon ile
birlikte diyetten s6z edilmemistir. Bunun yani sira tibbi beslenme oncesi ve sonrasinda
Olciilen TG degerleri arasindaki fark her iki grup agisindan istatistiksel olarak anlamliya

yakin bulunmustur (p=0.05-0.10)

Diyabette, yara iyilesmesindeki gecikmeye kronik inflamasyon ve yaslanmanin
etki edebilecegi belirtilmektedir. Tamir edilen dokunun metabolik yiikii, sepsis ve yara
eksudasindan kaybolan besin Ogeleri yara iyilesmesinde beslenme durumunu
etkileyebilmektedir (312). Diyabet ve obezitede glisemik kontroliin saglanamadiginda
hastalarin protein dengesinin bozuldugu, daha fazla protein kaybimin meydana geldigi
saptanmis; daha yiiksek viseral adipozite, dinlenme enerji harcamasi ve insiilin direnci
ile protein akigmin yiikseldigi tespit edilmistir (313). Diyabetik ayak {ilseri ile
malniitrisyon riski arasindaki iligkinin incelendigi bir sistematik derlemede, hastalarin
%49-70’inin malniitrisyon riskine sahip oldugu, %15-62’sinin de malniitre oldugu
belirtilmistir. Diyabetik ayak iilseri gelisen hastalarin serum alblimin diizeylerinin 3,5
g/dL’nin altinda oldugu saptanmis, DAU olusumu ile malniitrisyon durumu arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur. Yiriitiilen caligmalarin ikisinde beslenme desteginin
verilmesine karsilik malniitrisyonun engellenemedigi, hastalar ic¢in beslenme
miidahalesinin ne kadar siireyle, ne sekilde yapilacagi ve calismalarin sonlanim
noktasinin nasil olacagt sorularinin da calismalarin beraberinde gelebilecegi

belirtilmektedir (281).
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Amerika’da Boston’da yapilmis retrospektif bir ¢calismada, alt ekstremite bypass
ameliyat1 olan kritik bacak iskemili hastalarin albiimin diizeylerinin 3,5 g/dL altinda
olmasinin ameliyattan sonra hastalarda morbidite ve mortalite riskini artirdig:
saptanmistir. Diyabet, hipertansiyon, KOAH, kalp yetmezligi, daha 6nceden gegirilmis
miyokard enfarktiisii, bobrek yetmezligi, diyaliz, steroid kullanimi, inme, 30 giin
icerisinde gecirilmis ameliyatlar ve anemi gibi durumlarda diisiik albiimin diizeylerinin
daha sik goriildiigii belirtilmistir (314). Bu c¢alisgmada tibbi beslenme tedavisine
baslanmadan 6nce her iki grubun o6l¢iilen albiimin ortalamalarinin 3,5 mg/dl altinda
seyretmesi yukarida bahsedilen c¢aligmalarin bulgularini dogrular niteliktedir. Ancak
albiimin ile prealblimin travma ve enfeksiyon gibi metabolik degisikliklerden g¢abuk
etkilenmesi nedeniyle genellikle beslenme gostergesi olarak goz ardi edilirler, yine de
bu iki parametrenin disiikliglinlin sebebi arastirilmali ve ona gore tedavi
uygulanmalidir (11). Bu ¢alismadaki hastalarin biiyiik bir kisminda enfeksiyon varligi
nedeniyle de albiimin diizeylerinde diisiis meydana gelebilecegi g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Avustralya’da iiclincii basamak saglik hizmetleri veren bir hastanede 48 kisilik
DAU kohortunda ortalama HbAlc diizeyi %8,6 olan hastalarin %61,5’inde de
hipoalbliminemi (ortalama 2,87 g/L) oldugu saptanmustir. Hastalarda ampiitasyon
oraninin %51,2 oldugu, bu riskin alblimin ve hemoglobin diizeylerinin diisiikliigii ile
arttig1 tespit edilmistir. (315). Israil’de yapilmis bir galismada, Dahiliye Klinigi’nde
tedavi goren, alblimin diizeyleri 3,5 g/dL’nin altinda olan 218 Tip 2 DM hastasina
verilen diyabetik oral beslenme takviyesinin hipoglisemi {izerine etkileri incelenmistir.
Bunlarin yani sira hipoglisemi gelisen hastalarin hastanede yatis siirelerinin, hipoglisemi
gelismeyen hastalara gore daha uzun oldugu, 30 giinliik ve 6 aylik mortalite hizlarinin
onemli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Takviye alim yiizdesinin albiimin
diizeylerini etkilemedigi, ancak hastanede yatis siirelerini kisalttigi belirtilmistir (316).
Bu calismada da iki grup arasinda tibbi beslenme tedavisi oncesinde ve sonrasinda
Olgiilen alblimin degerleri farki incelendiginde; miidahale grubunun albiimin
degerindeki artis kontrol grubundaki artisa kiyasla daha yiiksek bulunmus, iki grup i¢in
de tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda OSlgiilen albiimin degerleri arasinda

istatistiksel agidan 6nemli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05). Gruplar arasi tibbi
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beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi hesaplanan fark da istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Bu bulgu, yara i¢in kullandigimiz beslenme iiriiniiniin bu agidan
yararlt oldugunu gostermektedir. Ayni zamanda oral beslenme destegi ile tibbi
beslenme tedavisi alan grubun albliminin yani sira, hematokrit diizeylerindeki artigin

istatistiksel olarak onemli oldugu saptanmistir (p<0,05).

Diisiik karbonhidratli ve diisiik yagl diyetlerin etkisini karsilagtirmak amaciyla
yapilan baska bir klinik calismada agirlik kaybi a¢isindan anlamli bir farklilik
goriilmedigi, diistik yagh diyette CRP’nin, diisiik karbonhidratli diyette ICAM’in
diistiigii 6nemli Ol¢iide diistiigii saptanmustir (317). Finlandiya’da diyabetik nefropati
goriilme sikliginin incelendigi FinnDiane ¢alismasina katilan 677 Tip 1 DM hastasinda
yapilan kesitsel ¢alismada, yiiksek CRP diizeyi olanlarin daha yiiksek BKI ve bel
cevresi Olclimleri ile TG konsantrasyonlarina sahip olduklari saptanmistir. Diyete
uyumlu erkek bireylerde CRP diizeylerinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (318).
Japonya’da yapilmis baska bir retrospektif kohort calismasinda acil yapilan alt
ekstremite ampiitasyonlarinin 90 giinliik mortalite ve yeniden ameliyat olma oranlarini
artirdigi1 gosterilmis, Ozellikle PAH’in 90 giinlik mortalite oranlarimi etkiledigi
belirtilmistir. Ancak diyabet veya ameliyat tekrari, CRP, beyaz kiire ile HbAlc gibi
laboratuvar sonuclar1 ile iliskilendirilmemistir (319). Bu calismada oral beslenme
destegi alan hastalarin CRP ve beyaz kiire diizeylerinde daha fazla miktarda azalma

oldugu goriilmiistiir, elde edilen bulgular bu ¢alismalarla uyumludur.

Hindistan’da yapilmis bir calismada DAU hastalarinda kreatinin klirensinin
azalmasinin yara iyilesmesini koti etkiledigi, ayn1 zamanda yarada enfeksiyon ve
biyofilm olusumu riskini artirdigi saptanmistir (320). Li ve ark.nin (2019) diisiik
proteinli diyetlerin diyabetik nefropati gelisimi iizerine etkilerini inceledikleri 20
calismanin oldugu bir meta-analizde, diisiik proteinli diyetin idrarda alblimin
diizeylerinin diisiiriilmesinde ortadan gii¢lilye dogru etki ettigini, ancak HbAlc, serum
kreatinin ve GFR’de istatistiksel agidan farklilik bulunmadigini saptamistir (321). Lee
ve ark. (2013), 55 DAU hastasinda yapmis olduklari ¢alismada yiiksek CRP, beyaz kan
hiicreleri ve serum kreatinin diizeylerinin yarasi iyilesmeyen hastalarda daha ytiksek

oldugunu saptamislardir (322). Mehl ve ark.nin (2021) yapmis olduklar1 ¢alismada ise
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kronik yarasi olan hastalara arjinin ve prolin ile zenginlestirilmis yaraya 0zgii oral
beslenme takviyesi verilmesinin hastalarin bobrek fonksiyonlarmi etkilemedigi
saptanmustir (323). Calismada her iki grubun BUN diizeyleri yiikselir iken, Kreatinin
diizeylerinin diistiigi gézlemlenmistir. Bu agidan kullanilan oral beslenme takviyesinin

bobrek fonksiyonlarina olumsuz yonde etki etmedigi goriilmiistiir.

Aneminin diyabetin mikro komplikasyonlarinin gdstergesi olabilecegi, 6zellikle
diyabetik KBY hastalarinda aneminin diger nedenlerle ortaya ¢ikan bdbrek
yetmezliginden daha sik goriildiigli belirtilmistir. Bu durum nefropatinin bobreklerde
eritropoietin iiretimini azaltmasi ile agiklanmaktadir. Diyabette normal hemoglobin
diizeylerini korumak igin eritropoietin liretimi yeterli olsa bile normal hemoglobin
diizeyleri korunamamakta, bobrek yetmezliginde artan hematopoietik talep ile birlikte
anemi gelismektedir (324). Eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP gibi proteinlerin yara
iyilesmesi hakkinda pozitif veya negatif bir 6ngorii degeri olmadigi belirtilmistir (325) .
Miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda hastalarin trombosit,
16kosit ve sedimentasyon diizeylerinde azalma miktarinin daha fazla oldugu, 6zellikle
sedimentasyon diizeyleri arasinda hesaplanan farkin istatistiksel olarak 6énemli oldugu

saptanmistir (p<0.05).

Yara iyilesmesinde hiicresel biliylime faktorleri ve sitokinler gibi bazi 6zel
proteinler de gorev almaktadir. Biiylime faktorleri, yara iyilesmesinde proliferasyonun
baslamasinda 6nemli bir yere sahiptir. Sitokinler ise bagisiklik sistemi hiicreleri veya
diger hiicrelerin yanitlarin1 diizenleyen diisiik agirlikli molekiiller olarak tanimlanmistir
. Vaskiiler gegirgenlik, anjiogenez ve lenfanjiogenezi VEGF ile uyarilmaktadir.
Diyabetik yaralarda yetersiz anjiogenez, mikro ve makro komplikasyonlarin
patojenezinde bu biiyiime faktorii 6nemli bir role sahiptir. Diyabetik tilserlerde VEGF
salinimi azaldig1 saptanmistir (326-329). Karacigerden sentezlenen IGF-1 ise hiicre
proliferasyonunda rol oynayarak antikatabolik ve anabolik gorev yapar. Diyabetik
bireylerde IGF-1 seviyelerinin azalmasi ile graniilasyonda anomaliler goriiliir (328, 330-
332).

Diyabet nedeniyle olusan hiperglisemi, sitokin dengesizligi meydana getirir.

Kronik inflamasyonun yaninda yaslanma ile beraber protein homeostazinda da
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degisiklikler goriliir. Bu nedenle olusan IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin diizeylerindeki
artig, belirgin 6zelliklerden birisidir. Yaranin inflamatuar fazinda insan derisi iizerindeki
yaralardan IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin salindigi iyi
bilinmektedir. Ozellikle IL-1p ile IL-6 kemokinlerinin akut faz reaktanlarmn salmimim
uyardig1 ve agrinin artmasina yol actig1 belirtilmektedir. Inflamasyon asamasinda fibroz
olusumunda da IL-1B’nin rolii vardir (325, 326, 329, 333). Bu ¢alismada miidahale
grubunun tibbi beslenme tedavisi sonrast VEGF-A ve IGF-1 diizeylerinin kontrol
grubuna gore daha fazla arttigi, IL-1p ve IL-6’nin ise daha fazla azaldigi tespit
edilmistir. Ozellikle miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesi ve sonrasinda

IL-6 diizeylerindeki azalma anlamliya yakin bulunmustur (p=0,05-0,10).

Polonya’da yapilmis bir c¢alismada PAH hastalarinda saglikli kisilere gore
plazma VEGF-A diizeylerinin 6nemli derecede arttigi, diyabet ile birlikte PAH goriilen
hastalarda bu diizeylerin bir miktar az seyrettigi; ancak diyabet gériilmeyen PAH ile bu
farkin istatistiksel olarak 6nemli olmadigi saptanmistir (334). Wegner ve ark.nin (2013)
69 Tip 1 DM hastasinda yapmis olduklari ¢aligmada IL-6 diizeylerinin total kolesterol,
LDL kolesterol, aclik kan sekeri diizeyleri ve BKI degerleri ile pozitif iligkisi oldugu;
mikrovaskiiler komplikasyon goriilen alt grupta bu iliskinin daha da giiclendigi
saptanmustir (335). Normal ve diyabetik yara dokusu numuneleri karsilastirildiginda
diyabetik vyaralarda IGF-1 ekspresyonunun daha az oldugu saptanmis, yara
iyilesmesinin bozulmasi ile bu durum arasinda baglanti kurulabilecegi belirtilmistir
(336).

Sakarya Universitesi’nde yapilan bir ¢alismada diyabetik bireyler ve diyabetik
ayak ilserli bireylerin kan bulgularinda 1L-17, IL-18, glukoz, HbAlc ve beyaz kan
hiicrelerini incelediklerinde diyabetik ayak iilseri bulunan kisilerde bu belirteclerin
diizeylerinin daha yiiksek seyrettigi saptanmistir (337). Ersoy ve ark. (2008) diizenli
tibbi beslenme ve egzersiz tedavisi goren 15 erkek, 9’u kadin toplam 24 obez diyabetik
hastada metformin ile birlikte hastalarm BKI, viicut yag yiizdesi, bel ¢evreleri, aclik ve
tokluk kan sekerleri ile HbAlc diizeylerinde dnemli diizeyde azalma oldugunu tespit
etmiglerdir. Ayn1 zamanda VEGF ve plazminojen aktivator inhibitori-1 (PAI-1)

diizeylerinde de azalma oldugu goriilmiis, ancak bunun metforminden bagimsiz oldugu
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belirtilmistir (338). Bu ¢alismada VEGF ve IGF diizeylerinin her iki grupta arttigi, IL-
1B ile IL-6 gibi proinflamatuar sitokin diizeylerinin azaldigi goriilmiistiir. Miidahale

grubunda aradaki farklilik kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur.

5.5. Hastalarin  Yaralarimin Anatomik Yapilari, Uygulanan Cerrahi

Tedaviler ve Yara Skorlarinin Degerlendirilmesi

Yaralarin iyilesmesinin incelenmesinde belgelendirme biiyiikk bir &neme
sahiptir. Yara degerlendirmesi; hasta kabuliinde, her pansuman sonrasi, yarada énemli
bir degisiklik oldugunda veya taburcu edilirken mutlaka yapilmali ve
belgelendirilmelidir. Diyabetik ayak iilserlerinde de yaranin bulundugu bodlge, genisligi,
derinligi ve etiyolojisinin hastalarin demografik 6zellikleri ve komorbiditelerine gore
daha kuvvetli 6n gosterge oldugu tespit edilmistir (339-341). Bu c¢alismada yara
fotograflar1 ile yara degerlendirme oOlgekleri incelendiginde yaranin en fazla ayagin
topuk ve intrametatarsal bolgesinde bulundugu saptanmistir. Miidahale grubunda
diizensiz yara seklinin kontrol grubuna gore daha fazla oranda oldugu saptanmistir

(p<0.05).

Japonya’da yapilmis bir kesitsel kohort ¢alismasinda 5,4 yil boyunca izlenen
4870 DM hastasinin 74’iinde DAU goriildiigii (insidans hiz1:2,9/1000 kisi-yil), alt
ekstremite ampiitasyonunun da 12 kiside (insidans hizi: 0,47/1000 kisi-y1l) uygulandigi
saptanmigtir. Calismada, DAU ve alt ekstremite ampiitasyonlar1 insidansmin sirastyla
%0,3 ve %0,05 oldugu da belirtilerek daha énceden goriilen DAU, bobrek yetmezligi,
depresif semptomlar ile zayif glisemik kontroliin DAU olusumu ile iliskisi oldugu tespit
edilmistir (342). Bazi hastalarda alt ekstremitede damar tikanikligini ortadan kaldirmak
amaciyla perkutan luminar anjioplasti, subintimal anjioplasti, intravaskiiler stentler ve
aterektomi aletleri ile revaskiilarizasyon uygulamalari yapilmaktadir. Endovaskiiler
teknikler daha az agri, cerrahi bolge enfeksiyonu ve toplam ameliyat riski ile
iligkilendirilmis, yash hastalarda da rahatlikla uygulanabilecegi belirtilmistir. Bu
uygulamalarin sinirhiliklart arasinda kullanilan gereclerin pahali olmasi ve arteryel
limende bu aletlerin gegisini zorlastiracak anatomik engeller gosterilmektedir (343). Bu
calismada uygulanan yara tedavilerinin ise daha ¢ok parmak ampiitasyonu Ve

stent/anjiyo uygulamasi seklinde oldugu saptanmustir.
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Hastalarda hipoalbiiminemi varliginin, revaskiilarizasyon uygulamalarinin
basartya ulasmasim engelledigini gosteren galismalar da goze carpmaktadir. Italya’da
revaskiilarizasyon yapilan hastalarda gerceklestirilmis kohort calismasinda; agir
hipoalblimineminin normal albiimin diizeylerine goére hastalarin daha fazla major
ampiitasyona ihtiyag duydugu, daha fazla major komplikasyon gelistigi, 30 giinliik
mortalite oranlarinin arttigi saptanmustir. Yiiksek riske sahip hastalarda beslenme
sorunlarinin tanimlanmasi ve optimal hale getirilmesi elzemdir (344). Japonya’da
yapilmis iki calismada da revaskiilarizasyon uygulamalar1 sonrasi hipoalbiiminemi ve
aneminin ampiitasyon riskini artirdigi saptanmustir (345, 346). Bu ¢alismadaki
hastalarin albiimin seviyelerinin her iki grupta da diisiik seyrettigi saptanmistir, bu

bulgular da yukarida bahsi gecen c¢alismalar1 dogrular niteliktedir.

Yapilan alt ekstremite ampiitasyonlarindan sonra goriilen ameliyat yeri
enfeksiyonlarinin da hastalarin yara iyilesmesinin gecikmesine, yatis siirelerinin
uzamasina ve maliyetlerin artmasina neden oldugu belirtilmektedir. Banning ve ark.
(2020),  wvaskiiler cerrahi hastalarin1 Hastaya Genellenebilen Subjektif Global
Degerlendirme Kisa Formuna (Patient Generated-Subjective Global Assessment: PG-
SGA) gore degerlendirerek bu hastalarin  %24,1’inin malniitrisyon riski altinda
oldugunu saptamiglardir. Bu grupta postoperatif komplikasyon risklerinin (cerrahi bdlge
enfeksiyonu, hastanede yatis siirelerinin uzamasi, vb.) artmasinda etkili oldugu da tespit
edilmistir (347). Bu ¢alismada da hastalarin NRS 2002 skorlarina gore orta diizeyde
malniitrisyon riskine sahip oldugu saptanmistir. Hastalarin malniitrisyon riski ile
amputasyon riskinin aragtirilmasi igin daha kapsamli bir caligmaya gereksinim

duyulmaktadir.

Yara saptama araglar1 ile ilgili olarak yayinlanmis bir derlemeye gore;
glinlimiizde 14 tane gecerliligi bulunan yara saptama araci vardir ve bunlar hakkindaki
gecerlilik ve giivenilirlik calismalar1 yetersiz sayidadir, yeterli olarak kabul goren
sonuglarin da diisiik veya c¢ok diisiik oldugu belirtilmistir (348). Calismamizda
kullandigimiz BWAT formu toplam 13 belirtinin incelendigi (yara goriiniimii, eksudast,
renk, kenarlar, derinlik, vb.), daha ¢ok basi yaralarinin saptanmasi i¢in olusturulmus,

tilkemizde de gegerlilik ve giivenirlik ¢aligmasi yapilmis bir aragtir (349, 350). Sipahi ve
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ark. (2013) DAU saptamasi icin BWAT’1 kullandiklar1 retrospektif ¢alismada giinde iki
defa 7,4 g arjinin, 7,4 g glutamin ve 1,3 g HMB verildikten sonra yara derinlik ve yara
goriinim skorlarinda azalma oldugunu saptamistir. Ancak c¢alismada sadece bu iki
olgiitiin skorlamasina gore yara iyilesmesi degerlendirilmistir (351). Brezilya’da Mehl
ve ark.nin (2021) yapmis olduklar1 bir ¢caligmada; kronik yarasi olan hastalara yaraya
0zgll enteral iirlin (arjinin ve prolin aminoasitleri, A, C ve E vitaminleri, ¢inko ve
selenyum ile zenginlestirilmis) verildiginde yara kenarlarinin biiylimesinin diyabetik
hastalarda 1.85 mm, diyabetik olmayan hastalarda ise 3.0 mm kadar oldugu
Ol¢iilmiistiir. Bu degerlerin sirasiyla normal literatiire gore 2.9 ila 4.6 kat daha fazla
oldugu saptanmistir (323). Bu ¢alismada ise yara skorlamasina iligkin biitiin 6lgiitler
kullanilmig ve toplam skor hesaplanmistir. Bu ag¢idan degerlendirildiginde yara
degerlendirmesinin daha kapsamli oldugu 6ngoriilebilir. Ancak kontrol grubundaki yara
ylizeylerinin miidahale grubuna gore daha fazla kiiclildiigii gorzlemlenmistir. Bu
durumun caligma siiresinde hastalara yapilan cerrahi uygulamalarin yara yiizeyini

artirmasi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

5.6. Hastalarm  Yara Kiiltir Orneklerinin Mikrobiyolojik Acidan

Degerlendirilmesi

Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda genellikle enfeksiyon nedeniyle ¢oklu
antibiyotik tedavisi uygulanmakta ve bu durum hastalarin beslenme durumlarin1 énemli
ol¢iide etkilemektedir. Antibiyotik kullanan hastalarda o anki besin 0gesi eksikligi ve
daha fazla eksiklik riski, hiperkatabolik durum, yas, coklu ila¢ kullanimi, bagirsak
mikrobiyotasi ile yiyecek/icecek dagilimi gibi etmenlerle birlikte hastalarda mikro besin
ogesi eksikligi riski olusturabilmektedir. Ozellikle bagirsakta B kompleks ve K vitamini
sentezine yardimci olan bagirsak bakterilerinin faaliyeti antibiyotik kullanimindan
olumsuz etkilenmektedir. Aminoglikozid tiirii antibiyotikler magnezyum, B1, Bs ve Bi12
gibi mikro besin dgelerinin gastrointestinal emilimini bozmaktadir. Gentamisin tedavisi
uygulanan hastalarda idrardan kalsiyum atimi arttig1 tespit edilmis olup, magnezyum ve
potasyum seviyelerinde diislis oldugu belirlenmistir. Antibiyotikler ayni zamanda
bagirsak motilitesi, ge¢is zamani ve kalin bagirsak islemlerinde degisiklige neden olarak

bir¢ok besin 6gesinin sindirimini ve emilimini etkiler (352). Antibiyotik ilaglarda; tigten
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fazla ilaca diren¢ coklu direng, kolistin, tigesiklin ve aminoglikozitler hari¢ biitiin
ilaglara direng¢ (pan-ila¢ direnci) olarak tamimlanmustir. Tim antimikrobikler ve
antibiyotiklere direng ise ekstrem direng olarak siiflandirilmistir (353). Bu ¢alismada
kullanilan ila¢lar incelendiginde her iki grubun yaklasik %75 inin antibiyotik kullandig1
saptanmistir, antibiyotik kullaniminin da hastanede besin tiiketimine olumsuz
yanstyabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak antibiyotik gruplarinin kullanimi agisindan

hasta gruplar kisi sayisinin azlig1 nedeniyle degerlendirilememistir.

Mert ve ark. (2012) yapmis olduklar1 yara kiiltiirii ¢alismasinda inceledikleri
hiperbarik oksijen tedavisi géren 30 DAU’lii hastanin 12’sinde (%36,67) gram pozitif,
18’inde gram negatif (%66,67) bakteri goriildiigiinii saptamiglardir. Yara kiiltiiriinden
izole edilen mikroorganizmanin ise Pseudomonas aeroginosa oldugu saptanmistir
(354). Bu c¢alismada izole edilen mikroorganizmalar ise calismadaki yer alan kisi

sayisinin az olmasi nedeniyle degerlendirilememistir.

Diyabet yonetiminde 6z bakim anahtar bilesendir. Diyabet hastalari kan
sekerlerini kontrol altina alarak komplikasyonlardan korunmak icin 6z bakimlarindan
sorumludur, hatta bu konuda ailelerinin de yardimci olmasi faydali olmaktadir. Agizdan
alinan ilaglar1 uygulamak hastalar i¢in diyabet bakiminin en kolay boliimiidiir, ¢iinkii
ilaglar doktor tarafindan 6nerilmektedir ve olumlu psikolojik etkileri vardir. Ancak diyet
ve fiziksel aktivite i¢in ayni durum sz konusu degildir. Bunu 6lgmek amaciyla
olusturulan Diyabet Oz Bakim Aktiviteleri Ozeti 6lgeginde bes bilesen yer almaktadir;
bunlar kan sekeri 6l¢limii, diyet, egzersiz, sigara kullanimi1 ve ayak bakimidir. Bu bes
bilesene ek olarak bes faktor daha eklenerek karsilastirma yapilmistir. Eklenen faktorler
genel diyet, dzel diyet, kan sekeri 6l¢iimii, egzersiz ve ayak bakimudir. Olgek puanlari
ile genel ve 6zel diyet etmenleri arasinda giiglii pozitif korelasyon oldugu saptanmistir

(355).

Diinya Saglk Orgiitii tarafindan DM hastalarmin  DAU’den korunmasi
saglanamazsa ve tedavi edilmezse sakatlik, 6liim ve buna bagli olusan masraflarin
fazlasiyla artacagi belirtilmistir. Hastalarin egitilmesi ile bu durumun olusmasi ve tekrar
etmesinin engellenebilecegi ifade edilmektedir, ancak yayinlanan bir sistematik derleme

ve meta-analizde ayak bakimi egitim calismalarinin DAU riskini diisiirmede &nemli
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etkisi olmadig1 saptanmistir. Sadece bir calismada yogun egitimin kisa stireli egitime

gore DAU insidansini diisiirdiigii gosterilmistir (356).

Arabistan ve Urdiin’de yapilmis 250 DAU hastasinin oldugu iki merkezli,
kesitsel bir calismada Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi uygulanmustir. Anksiyete
ve depresyon diizeylerinin; kadinlarda, diisiik gelir diizeyinde, HbAlc yiiksekliginde,
OAD ve insiilin tedavisinde ve diger diyabet komplikasyonlarimin goriilmesi ile
yiikseldigi gortilmistiir. Yalnizca diyet tedavisi uygulanan hastalarda depresyon ve
anksiyete diizeylerinin azaldigi saptanmistir (357). Diyet tedavisi ile hem DM
komplikasyonlarinin Oniine gegilebilecegi, hem de hastalarin yasam Kkalitesinin
yiikselebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Bu sekilde komplikasyon sonucu artan

saglik harcamalar1 da azalacaktir.
5.7. Cahismanin Kisithliklar ve Giiglii Yonleri

Diyabetik ayak iilseri gelismis bir hastada, diyabetin birden fazla komplikasyonu
bir arada bulunabilmektedir. Hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, PAH gibi rahatsizliklarin goriilme sikligi diyabetlilerde daha siktir ve bu
durum uygulanacak olan diyet tedavisini de etkilemektedir. Bunun yan1 sira hastalarin
belirli bir yasin iizerinde olmasi, birden fazla ilag kullanmasi, genel tedaviye (ayak
bakimi, medikal tedavi, diyet, v.b.) uyumsuz olmalari, tedavilerin uzun siirmesi ve
pahali olmasi1 da tedaviyi zorlagtiran ve geciktiren etmenlerin arasindadir. Tibbi
beslenme tedavisi ile oral beslenme takviyesi uygulamasinin dort hafta olmasi,
hastalarin yaralarinda tam iyilesme olup olmadiginin gozlenmesi i¢in sinirlt bir
zamandir. Ulasilan toplam hasta sayisinin 25 kisi olmasi1 ve kontrol grubunda 4 kadin
varken, miidahale grubunda kadin hastanin olmamasi ise verilerin dagilimmi dengesiz
hale getirmektedir. Boyle bir hasta grubunda diyet miidahalelerinin yas, cinsiyet, boy ve
agirhigr eslestirilmis kisilerle yapilmasi ya da yalnizca erkekler iizerinde calisma
yiriitiilmesi daha uygundur. Yara boyutlarinin bazi hastalarda beslenme tedavisi
uygulanmaya basladiktan sonra degismemesi ve biiylimesinin nedeni uygulanan bazi
cerrahi girisimlerin yara alanini1 biiyiitmesinden kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Hatta
tibbi beslenme tedavisi ile takip edilen hastalarda amputasyon gibi islemler yapilmustir,

bu islemlerden sonra beslenme miidahalesi planlanmasi daha uygun olacaktir. Negatif
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basingh yara tedavisi uygulamasi yapilan hastalar i¢in daha 6nce tibbi beslenme tedavisi
calismasi olmamasi, bu ¢alismanin gii¢lii yanlarindan bir tanesidir. Bunun yani sira yara
ile iligkili bir tibbi beslenme tedavisi ¢alismasinda ilk defa biiytime faktorii ve sitokin
gibi inflamasyon gostergelerine bakilmistir. Ancak tibbi beslenme tedavisinin dort
haftadan daha uzun siirede yapilmasi ve cinsiyet dagilimlarinin dengeli olmasi

calismanin genellenebilirligini artiracaktir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiza toplam 25 hasta katilmistir, kontrol grubunda hasta sayisi 12,
miidahale grubunda hasta sayis1 13’tiir. Hastalarin cinsiyetlerinin gruplara gore
dagiliminda; kontrol gurubundaki hastalarin 8’1 erkek (%32) , 4’ kadin (%16)
iken, miidahale grubundaki hastalarin tamami erkektir (%52). Toplamda cinsiyet
dagiliminda 21 erkek ( %84), 4 kadin (%16) bulunmaktadir (p<0,05).

Hastalarin HbAlc diizeyleri ortalamasinin kontrol grubunda %8,68+1,19,
miidahale grubunda %9,40+1,50 oldugu goriilmiistiir (p>0,05).

Hastanede yatis siireleri kontrol grubunda 14,50+10,93 giin, miidahale grubunda
12,00+8,73 giindiir (p>0,05).

Diyabet siirelerinin ise kontrol grubunda 23,67+11,54 yil, miidahale grubunda
16,15+5,90 yil oldugu saptanmustir (p=0,05-0.10).

Kullanilan toplam insiilin dozlar1 kontrol grubunda 44,17+28,09 iinite, miidahale
grubunda 52,08+21,89 {initedir. OAD dozlar1 ise kontrol grubunda
409,00+541,89 mg iken, miidahale grubunda 1275,00+914,24 mg olarak
saptanmustir (p>0,05).

Kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 65,92+7,72, miidahale grubundaki
hastalarin yas ortalamasi ise 62,31£10,09 yildir (p>0,05). Erkeklerin yas
ortalamasi 64,67+9,23, kadinlarin yas ortalamasi ise 60,75+8,18 yildir (p>0,05).
Hastalarin boy uzunluklari ortalamasinin kontrol grubunda 1,68+9,28 cm,
miidahale grubunda ise 1,71+4,16 cm oldugu saptanmistir (p>0,05). Erkeklerin
boy uzunluklar1 ortalamasit 1,714+0,05 cm, kadinlarin ise 1,60+0,09 cm’dir
(p<0,05).

Viicut agirliklarinin ortalamasi da kontrol grubunda 84,39+30,99 kg, miidahale
grubunda ise 88,46+15,74 kg olarak saptanmistir (p=0,05-0.10). Erkeklerin
viicut agirligi 83,70+£14,65 kg, kadinlarda ise 101,25+52,65 kg’dir (p>0,05).
Hastalarin BKI degerlerinin ortalamasinin kontrol grubunda 30,21+11,77 kg/m?,
miidahale grubunda 30,34+5,46 kg/m? oldugu saptanmustir (p>0,05). Erkeklerin
BKi’si 28,66+5,19 kg/m?, kadinlarin BKI’si ise 38,79+18,25 kg/m? ¢ikmustir
(p<0,05).
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Kontrol grubunda hastalarin tibbi beslenme tedavisi ile aldiklar1 giinliik toplam
enerji 1639,35+290,95 kkal/giin, miidahale grubunda ise 1852,08+255,97
kkal/giin olarak hesaplanmustir (p=0,05-0.10).

Tibbi beslenme tedavisi ile alinan giinlik protein miktar1 kontrol grubunda
78,694+20,57 g/giin, miidahale grubunda ise 107,93+£16,8 g/giin olarak
hesaplanmistir (p<0,05).

Tibbi beslenme tedavisinde proteinden gelen enerji oranit kontrol grubunda
%19,52+2,28, miidahale grubunda ise %24,17+2,59 bulunmustur (p<0,05).

Tibbi beslenme tedavisinde yagdan gelen enerji kontrol grubunda %34,56+3,65,
miidahale grubunda ise %32,33+4,63 hesaplanmistir (p=0,05-0.10).

Hastalarin tibbi beslenme tedavisinde almis olduklari giinliik kg basina tiikettigi
enerji miktart kontrol grubunda 22,8+3,66 kkal/kg/giin, miidahale grubunda ise
25,02+3,47 kkal/kg olarak hesaplanmistir (p>0,05).

Kontrol grubunda hastalarin tibbi beslenme tedavisinde kg basina tiikettigi
protein miktar1 1,1+0,29 g/kg/giin, miidahale grubunda ise ortalama 1,46+0,21
g/kg/giin olarak hesaplanmustir (p<0,05).

Tibbi beslenme tedavisinde alinan giinliik kalsiyum tiikketim miktar1 kontrol
grubunda 1039,08+276,13 mg, miidahale grubunda 1414,71+£327,77 mg olarak
hesaplanmustir (p<0,05).

Kontrol grubunda aglik kan sekeri tibbi beslenme Oncesinde 191,67+85,09
mg/dL iken, sonrasinda 143,67+87,45 mg/dL, miidahale grubunda ise aglik kan
sekeri tibbi beslenme tedavisi Oncesinde 160,62+54,58 mg/dL, sonrasinda
196,54+85,44 mg/dL olarak dlglilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubunda toplam Kolesterol tibbi beslenme tedavisi Oncesinde
172,92+36,86 mg/dL iken, sonrasinda 186,58+56,63 mg/dL, miidahale grubunda
ise toplam kolesterol diizeyi tibbi beslenme tedavisi oncesinde 140,85+28,02
mg/dL, sonrasinda 179,15+46,06 mg/dL olarak Sl¢lilmiistiir (p>0,05). Gruplar
aras1 tibbi beslenme tedavisi Oncesi Olclilen TG degerleri arasindaki fark
anlamliya yakin bulunmustur (p=0,05-0,10)

Kontrol grubunda TG degerleri ortalamasi tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde
173,00+£64,96 mg/dL iken sonrasinda 154,83+77,07 mg/dL, miidahale grubunda
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ise TG degerleri ortalamasi1 tibbi beslenme tedavisi dncesinde 119,77+34,66
mg/dL iken sonrasinda 150,00+55,60 mg/dL olarak olgiilmiistiir. Gruplar arasi
tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrast TG degerlerinin hesaplanan farki
anlamliya yakin ¢ikmistir (p=0,05-0.10).

Kontrol grubunda ALT ortalamasi tibbi beslenme tedavisi dncesinde 15,25+9,00
U/L iken sonrasinda 15,17+8,46 U/L, miidahale grubunda ise ALT ortalamasi
t1ibbi beslenme tedavisi Oncesinde 24,54+21,07 U/L iken sonrasinda 16,15+7,30
U/L olarak olgiilmiistiir (p>0,05). Miidahale grubunun tibbi beslenme tedavisi
oncesi ve sonrast ALT degerleri arasindaki farkin anlamliya yakin oldugu
saptanmustir (p=0,05-0,10).

Kontrol grubunda GGT tibbi beslenme tedavisi oncesinde 49,50+40,72 U/L
iken, sonrasinda 39,75+38,03 U/L, miidahale grubunda ise GGT diyet 6ncesinde
108,77+84,05 U/L, sonrasinda 101,54+128,42 U/L olarak ol¢iilmiistiir. Gruplar
aras1 tibbi beslenme tedavisi oncesi GGT degerleri arasinda anlamliya yakin bir
farklilik oldugu saptanmistir (p=0,05-0,10).

Kontrol grubunda ALP tibbi beslenme tedavisi oncesinde 123,83+61,91 U/L
iken, sonrasinda 91,42+35,98 U/L, miidahale grubunda ise ALP tibbi beslenme
tedavisi Oncesinde 137,77+88,54 U/L, sonrasinda 130,23+63,15 U/L olarak
Ol¢iilmiistiir (p>0,05). Gruplar arasinda tibbi beslenme tedavisi sonrasi olgiilen
ALP degerleri ile kontrol grubunun tibbi beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi
ALP degerleri arasindaki farkin anlamliya yakin oldugu saptanmistir (p=0,05-
0,10).

Kontrol grubunda albiimin tibbi beslenme tedavisi oncesinde 3,26+0,58 g/dL
iken, sonrasinda 3,52+0,51 g/dL (Grup ig¢i p<0,05), miidahale grubunda ise
albiimin diizeyi tibbi beslenme tedavisi oncesinde 2,88+0,45 g/dL, sonrasinda
3,56+0,57 g/dL olarak Ol¢iilmiistir (Grup i¢i p<0,05). Gruplar arasi tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda Olgiilen albiimin degerlerinin farki
istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde CRP 35,41+39,49 mg/L
iken, sonrasinda 16,42+17,24 mg/L, miidahale grubunda ise CRP diizeyi tibbi
beslenme tedavisi 6ncesinde 68,76+77,30 mg/L, sonrasinda 20,68+19,74 mg/L
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olarak Ol¢iilmiistiir. Kontrol grubu igin tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonrasinda 6lgiilen CRP degerleri arasindaki fark anlamliya yakin (p=0,05-0,10),
miidahale grubu i¢in ise anlamli bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde hemoglobin diizeyi
10,85+1,09 g/dL iken, sonrasinda 10,87+1,40 g/dL, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi oncesinde hemoglobin 10,98+1,64 g/dL iken, sonrasinda
12,42+2,45 g/dL olarak Ol¢iilmiistiir. Miidahale grubunda tibbi beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda olgiilen hemoglobin degerleri arasinda istatistiksel
acidan Onemli bir fark oldugu saptanmistir (p<0,05). Gruplar arasinda
hesaplanan hemoglobin farkinin ise anlamliya yakin oldugu saptanmistir
(p=0,05-0.10).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde hematokrit diizeyi
%35,00+£3,83 iken, sonrasinda %33,58+3,90, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi Oncesinde hematokrit %34,26+4,49 iken, sonrasinda
%38,314+6,52 olarak Olcililmiistiir. Miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi
Oncesi ve sonrasi saptanan hematokrit diizeyleri arasinda istatistiksel acidan
onemli oldugu bir farklilik oldugu saptanmustir (p<0,05). Gruplar arasinda
hesaplanan hematokrit farki da istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde l6kosit diizeyi 8,65+3,41
x10"9/L iken, sonrasinda 8,42+4,05 x1079/L, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi oOncesinde 16kosit diizeyleri 11,14+6,08 x1079/L iken
sonrasinda 8,24+2,36 x10"9/L olarak olgiilmiistiir (p>0,05). Miidahale grubunda
tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi saptanan lokosit diizeyleri arasinda
anlamliya yakin bir farklilik oldugu saptanmistir (p=0,05-0.10).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde trombosit diizeyi
318,58+112,12 x10"9/L 1iken, sonrasinda 318,17£93,55 x1079/L, miidahale
grubunda ise tibbi beslenme tedavisi dncesinde trombosit diizeyi 337,31+81,13
x10"9/L iken, sonrasinda 268,77+102,33 x10"9/L olarak olgiilmiistiir.
Miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi saptanan trombosit
diizeyleri arasinda anlamliya yakin bir farklilik oldugu saptanmistir (p=0,05-
0.10).
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Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesinde sedimentasyon diizeyi
49,58430,43 mm/saat iken, sonrasinda 46,83+33,59 mm/saat, mudahale
grubunda ise tibbi beslenme tedavisi Oncesinde sedimentasyon diizeyi
81,64+37,23 mm/saat iken, sonrasinda 58,5+34,72 mm/saat olarak Olc¢iilmiistiir.
Miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi saptanan
sedimentasyon diizeyleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli oldugu bir farklilik
oldugu saptanmistir (p<0,05). Gruplar arasinda hesaplanan sedimentasyon farki
da istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oOncesinde VEGF-A diizeyi
500,93+553,68 pg/mL iken, sonrasinda 496,20+398,18 pg/mL, miidahale
grubunda ise tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde VEGF-A diizeyi 541,07+346,51
pg/mL iken, sonrasinda 577,984+449,56 pg/mL olarak ol¢iilmistiir (p>0,05).
Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesinde IGF-1 diizeyi 65,84+12,78
pg/mL iken, sonrasinda 65,77+9,42 pg/mL, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi oncesinde IGF-1 diizeyi 63,19+£8,60 pg/mL iken, sonrasinda
64,68+9,71 pg/mL olarak olgiilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesinde IL-1B diizeyi 11,50+1,78
pg/mL iken, sonrasinda 12,20+1,32 pg/mL, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi oncesinde IL-1p diizeyi 18,02+21,39 pg/mL iken, sonrasinda
11,94+1,81 pg/mL olarak 6l¢iilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi dncesinde IL-6 diizeyi 108,65+168,04
pg/mL iken, sonrasinda 23,46+15,01 pg/mL, miidahale grubunda ise tibbi
beslenme tedavisi dncesinde IL-6 diizeyi 163,06+209,00 pg/mL iken, sonrasinda
35,42437,15 pg/mL olarak Ol¢lilmistiir (p>0,05). Miidahale grubunda tibbi
beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi saptanan IL-6 diizeyleri arasinda anlamliya
yakin bir farklilik oldugu saptanmistir (p=0,05-0.10).

Hastalarda yaralarin sekilleri kontrol grubunda 5 kiside (%41,7) kayik/kase, 3
kiside (%25) diizensiz, 3 kiside (%25) oval/daire ve 1 kiside (%8,3) kelebek
seklinde goriilmistiir. Miidahale grubunda ise 8 kiside (%61,5) diizensiz, 3
kiside (%23,1) oval/daire, 1 kiside (%7,7) dikey ya da yatay ve 1 kiside (%7,7)
dikey ya da yatay sekilde goriilmiistiir (p<0,05).
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Kontrol grubunda BWAT vyara skoru tibbi beslenme tedavisi Oncesinde
36,00+7,47, sonrasinda 31,00+6,12, miidahale grubunda ise tibbi beslenme
tedavisi oncesinde 39,85+6,48, sonrasinda 30,28+9,20 olarak hesaplanmustir.
Hem kontrol, hem de miidahale grubunda tibbi beslenme tedavisi Oncesi ve
sonrasinda hesaplanan yara skorlar1 arasinda dnemli bir istatistiksel fark oldugu
saptanmistir  (p<0,05). Gruplar arasinda hesaplanan yara skoru farki da
istatistiksel a¢idan anlamliya yakin bulunmustur (p=0,05-0,10).

Yara ylizeylerinin alanlarinin 6lgiimii kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi
oncesinde 24,26+23,04 cm?, sonrasinda 19,13+19,86 cm?, miidahale grubunda
ise tibbi beslenme tedavisi 6ncesinde 24,56+19,44 cm?, sonrasinda 22,28+23,13
cm? olarak &l¢iilmiistiir. Kontrol grubunda tibbi beslenme tedavisi oncesi ve
sonrast yara boyutlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik oldugu

saptanmustir (p<0,05).
ONERILER

Diyabetik ayak iilseri gelisen hastalarda malniitrisyon gelisme riskinin yiiksek
oldugu goz Onlinde bulundurularak mutlaka beslenme durumu saptamasi
yapilmalidir.

Diyabetik ayak iilseri Oykiisii bulunan hastalar genellikle tedaviye uyumsuz
olmalar1 nedeniyle tibbi beslenme tedavisi g¢alismalar1 yapilmasi zordur. O
nedenle oOncelikle hastalarin yaralarinin  degerlendirilmesi ile beslenme
durumlar1 arasindaki iligkinin incelenmesi gereklidir.

Kronik yaralarda iyilesme uzun siireli oldugu i¢in bu tarz miidahale ¢aligsmalari
dort hafta yerine en az sekiz hafta siirecek sekilde planlanmalidir.

Hastalarin beslenme tedavileri baglanmadan once {i¢ giinliik besin tiiketim
kayitlarinin alinmasi besin tiiketim sikliklarinin alinmasindan daha kesin
sonuglar verebilir.

Komplikasyonlar olusmadan multidisipliner bir tedavi ekibi ile hasta egitimi
verilmesi; hem hastalarda komplikasyonlarin olusumunu geciktirir, hem de

komplikasyonlar olustugunda tedavi edilmesini kolaylastirir.
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Hastalarin aldiklar1 bir¢ok ilag (antibiyotik, vb.) ile hastanede yapilan tetkik ve
tedaviler,  hastalarmm  yeterli ~ve  dengeli  beslenmesini  olumsuz
etkileyebilmektedir. Bu nedenle hem kan bulgularini kontrol altinda tutacak,
hem de beslenme gereksinimlerini karsilayacak beslenme tedavisi uygulamak
biiylik 6nem tagimaktadir.

Hastalarin yara iyilesmesinin takip edilmesinde yara bakim {initesi ¢alisanlari ile
isbirligi yapilmali ve diizenli olarak yara ile ilgili iyilesme olgiitleri (yara boyutu,
rengi, yara yerinde akintinin varhigi, vb.) takip edilmelidir.

Diyabetik ayak ilserleri ile diger kronik yaralarin etiyolojisinde farklar
bulunmaktadir. Bu durum, uygulanabilecek tedavilerde go6z Oniinde
bulundurulmali ve beslenme tedavisi de ona gore gdzden gecirilmelidir.
Diyabetik ayak iilseri olan bireylerin beslenme tedavisi planlanirken kan
sekerleri ile birlikte diger kan bulgular1 (karaciger ve bobrek fonksiyonlari, kan
hiicreleri sayisi, CRP diizeyleri, vb.) ve yaranin iyilesme durumu da
degerlendirilmeli, mutlaka multidisipliner bir ekip ile isbirligi igerisinde
olunmalidir.

Diyabetik ayak komplikasyonu olusmus olan hastalarda besin eksikliklerinin
saptanabilmesi i¢in albiimin ve hemoglobin diizeyleri ile birlikte prealbiimin, 25-
OH- D vitamini, C vitamini, Bi2 vitamini ile ¢inko ve bakir gibi minerallerin
diizeyleri de incelenmelidir.

Negatif basingl yara tedavisinde ¢ekilen yara eksudasi ile birlikte hastalarda ek
enerji ve protein ihtiyacit olabilir. Bu nedenle tibbi beslenme tedavisinin
zenginlestirilmesi, gerektiginde beslenme takviyeleri 1ile desteklenmesi
Onerilebilir.

Diyabetik ayak dilseri olan hastalarin yara iyilestirme tedavilerine
(revaskiilarizasyon, antibiyotik, NPWT, vs.) baslanmadan oOnce mutlaka
beslenme durumlar1 degerlendirilmelidir. Eger hastada besin eksiklikleri ile
elektrolit dengesizlikleri var ise onlar iyilestirildikten sonra hastanin tedavisine

baslanmalidir.
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