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YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

Enstitü tarafından onaylanan lisansüstü tezimin/raporumun tamamını veya herhangi bir kısmını, 
basılı (kağıt) ve elektronik formatta arşivleme ve aşağıda verilen koşullarla kullanıma açma 
iznini Hacettepe Üniversitesine verdiğimi bildiririm. Bu izinle Üniversiteye verilen kullanım 
hakları dışındaki tüm fikri mülkiyet haklarım bende kalacak, tezimin tamamının ya da bir 
bölümünün gelecekteki çalışmalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) kullanım hakları bana 
ait olacaktır. 

Tezin kendi orijinal çalışmam olduğunu, başkalarının haklarını ihlal etmediğimi ve tezimin tek 
yetkili sahibi olduğumu beyan ve taahhüt ederim. Tezimde yer alan telif hakkı bulunan ve 
sahiplerinden yazılı izin alınarak kullanılması zorunlu metinlerin yazılı izin alınarak kullandığımı 
ve istenildiğinde suretlerini Üniversiteye teslim etmeyi taahhüt ederim. 

Yükseköğretim Kurulu tarafından yayınlanan “Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda 
Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına İlişkin Yönerge” kapsamında tezim 
aşağıda belirtilen koşullar haricince YÖK Ulusal Tez Merkezi / H.Ü. Kütüphaneleri Açık Erişim 
Sisteminde erişime açılır. 

o Enstitü / Fakülte yönetim kurulu kararı ile tezimin erişime açılması mezuniyet 
tarihimden itibaren 2 yıl ertelenmiştir. (1) 

 Enstitü / Fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile tezimin erişime açılması 
mezuniyet tarihimden itibaren 6 ay ertelenmiştir. (2) 

o Tezimle ilgili gizlilik kararı verilmiştir. (3) 
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“Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına İlişkin Yönerge”  

(1) Madde 6. 1. Lisansüstü tezle ilgili patent başvurusu yapılması veya patent alma sürecinin devam etmesi 
durumunda, tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya 
fakülte yönetim kurulu iki yıl süre ile tezin erişime açılmasının ertelenmesine karar verebilir.   

(2) Madde 6. 2. Yeni teknik, materyal ve metotların kullanıldığı, henüz makaleye dönüşmemiş veya patent gibi 
yöntemlerle korunmamış ve internetten paylaşılması durumunda 3. şahıslara veya kurumlara haksız kazanç 
imkanı oluşturabilecek bilgi ve bulguları içeren tezler hakkında tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim 
dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile altı ayı aşmamak 
üzere tezin erişime açılması engellenebilir. 

(3) Madde 7. 1. Ulusal çıkarları veya güvenliği ilgilendiren, emniyet, istihbarat, savunma ve güvenlik, sağlık vb. 
konulara ilişkin lisansüstü tezlerle ilgili gizlilik kararı, tezin yapıldığı kurum tarafından verilir *. Kurum ve 
kuruluşlarla yapılan işbirliği protokolü çerçevesinde hazırlanan lisansüstü tezlere ilişkin gizlilik kararı ise, ilgili 
kurum ve kuruluşun önerisi ile enstitü veya fakültenin uygun görüşü üzerine üniversite yönetim kurulu 
tarafından verilir. Gizlilik kararı verilen tezler Yükseköğretim Kuruluna bildirilir.  
Madde 7.2. Gizlilik kararı verilen tezler gizlilik süresince enstitü veya fakülte tarafından gizlilik kuralları 
çerçevesinde muhafaza edilir, gizlilik kararının kaldırılması halinde Tez Otomasyon Sistemine yüklenir  
 

* Tez danışmanının önerisi  ve  enstitü anabilim dalının uygun görüşü üzerine  enstitü veya fakülte yönetim kurulu 
tarafından karar verilir. 
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ÖZET 

Pekmezci, D., Diyabetik ayak ülseri tanısı ile negatif basınçlı yara tedavisi uygulanan hastalara 

verilen oral beslenme takviyesinin beslenme durumu ve yara iyileşmesi üzerine etkisi, Hacettepe 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beslenme ve Diyetetik Doktora Programı Doktora Tezi, 

Ankara, 2022. Tıbbi beslenme tedavisi uygulamalarının diyabet komplikasyonları üzerindeki etkinliği 

tam olarak kanıtlanamamıştır. Bu çalışmada, diyabetik ayak ülseri gelişen hastalarda verilecek olan 

yaraya özgü oral beslenme takviyesinin beslenme durumu, inflamasyon düzeyi ve ayak yaralarının 

iyileşmesine olan potansiyel katkıları incelenmiştir. Çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Periferik 

Damar Cerrahi Bilim Dalı Genel Cerrahi Yara Bakım Ünitesi’nde negatif basınçlı yara tedavisi alan, 

diyabetik ayak ülseri olan hastalar üzerinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya toplam 25 hasta katılmıştır, bu 

hastaların 21’i erkek, 4’ü kadındır. Hastaların diyabet süresi 6-46 yıl arasındadır, yaş aralığı ise 40-80 

yıldır. Hastalar kontrol (S=12) ve müdahale grubu (S=13) olmak üzere iki gruba ayrılmış, dört hafta 

boyunca besin tüketimleri günlük olarak takip edilmiştir. Hastalar için 1496,9-2266,8 kkal/gün arasında 

enerji içeren diyabetle uyumlu tıbbi beslenme tedavisi planlanmıştır.  Kontrol grubuna yalnızca diyabetik 

tıbbi beslenme tedavisi verilirken, müdahale grubuna diyabetik tıbbi beslenme tedavisinin yanı sıra 14,8 g 

arjinin, 14,8 g glutamin ve 2,6 g hidroksi-metil-bütirat içeren yaraya özgü beslenme takviyesi verilmiştir. 

Gruplar arasında enerji ve diğer makro besin ögeleri alım miktarı açısından istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık görülmemesine rağmen, müdahale grubunun protein alımı önemli düzeyde artmıştır (p<0.05). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında albümin düzeyleri arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir farklılık görüldüğü (p<0,05), C-Reaktif protein (CRP) düzeylerinde ise bu farklılığın 

anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-0,10). Müdahale grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi ve sonrasında ölçülen CRP, hemoglobin, hematokrit ve sedimentasyon değerleri arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir fark olduğu (p<0,05); lökosit, trombosit ve İnterlökin-6 için ise aradaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeye yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-0,10). Albümin, hematokrit 

ve sedimentasyon için tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası değerlerin hesaplanan farkı istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). Yara değerlendirme skorlarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında her iki grupta azaldığı ve hem kontrol, hem de müdahale grubu içinde önemli bir farklılık 

gösterdiği tespit edilmiştir (p<0,05). Yara boyutu ölçümlerinin de aynı şekilde her iki grupta tıbbi 

beslenme tedavisi sonrası azaldığı, yalnızca kontrol grubu için tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası 

değerler arasında önemli bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05). Yara değerlendirme skorlarının tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrası hesaplanan farkı gruplar arasında anlamlı düzeye yakın bulunmuştur 

(p=0,05-0,10). Bu sonuçlar, yaraya özgü oral beslenme takviyesinin diyabetik ayak hastalarında bazı 

inflamasyon göstergelerini düzenleyerek yara iyileşmesine katkı sağlayabileceğine dikkat çekmektedir.  

Anahtar sözcükler: Diyabetik ayak ülseri, kronik yara, yara iyileşmesi, oral beslenme takviyesi, tıbbi 

beslenme tedavisi. 

 



 

 

 

 

 

viii 

 
 

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. GİRİŞ 

 Diyabet; insülin salgısı, insülin etkinliğinin yetersizliği veya her ikisinin 

meydana gelmesi sonucu, kronik hiperglisemi ile birlikte karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmasında meydana gelen bozulmalarla karakterize edilen, birden fazla 

etiyolojiye sahip bir metabolik bozukluk olarak tanımlanmaktadır (1). Diyabet özellikle 

kan damarlarını ve sinirleri etkiler, ancak etkisi bütün organ sistemleri üzerinde ortaya 

çıkabilir (2).   

 Diyabetin uzun dönemli komplikasyonları kendi arasında mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlar olarak ikiye ayrılır (1, 3). Koroner arter hastalığı, 

periferal vasküler hastalık ve felç makrovasküler komplikasyonlar; nefropati, nöropati 

ve retinopati ise mikrovasküler komplikasyonlar arasında gösterilmekte olup, diyabetik 

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

 Diyabetik ayak ülserleri (DAÜ) diyabetin en yaygın ve ciddi 

komplikasyonlarının başında gelmekte, tüm diyabet hastalarının %15’ini etkilemekte ve 

ekonomiye yüksek bir mali yük getirmektedir (4, 5). Genellikle periferal nöropati ve 

periferik vasküler hastalık sonucunda DAÜ ortaya çıkar. Arterlerin tıkanması ve kritik 

iskemi gelişme riski DAÜ olan hastalarda normalden 5 kat daha fazladır. Ayakta  

diyabetik ülser görülme sebebi nöropatik, nöroiskemik ya da iskemik olabilir (6).   

 Diyabetik ayakta ülserasyon oluşumu karmaşıktır ve bu süreç günümüze kadar 

yapılan çalışmalarda detaylı bir şekilde açıklanamamıştır. Uygulanan tedavilere rağmen 

bu ülserlerin birçoğu kronik yaraya dönüşmekte ve alt ekstremite amputasyonu 

yapılmaktadır. Nitekim bir çalışmada DAÜ olan hastaların %28'ine amputasyon 

yapılması gerektiği saptanmıştır (7, 8). Bu tarz kronik yaralarda kronik hipergliseminin 

yanı sıra proinflamatuar makrofajlar, sitokinler ve proteazların yara bölgesinde 

toplanması ile karakterize dirençli inflamasyon durumu da görülmektedir (9). Bu 

hastalarda ayak enfeksiyonlarına da sıklıkla rastlanır. Enfeksiyonlar önce yüzeysel 

olarak başlar; tedavi edilemezse kas, tendon ve eklemlere kadar ilerler ve alt ekstremite 

amputasyonu zorunlu hale gelir. Travmatik olmayan amputasyonların %60'ı diyabet 

nedeniyle yapılmaktadır (10). Özellikle cerrahi müdahale uygulanacak hastalarda 

iyileştirilmiş glisemik kontrolün sağlanması ve podiatrist, diyetisyen, cerrah, 
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endokrinolog, yara bakım uzmanı, dermatolog, ilk basamak sağlık hizmetleri ve 

psikososyal bakım hizmetleri gibi alanlarında uzman bir ekibin de olduğu 

multidisipliner yaklaşımın uygulanması faydalıdır (11). 

 Yara iyileşmesi; kan pıhtılaşması, inflamasyon, yeni doku oluşumu ve en son 

dokunun yeniden modellenmesi işlemlerini içeren; plateletler, fibroblastlar, 

keratinositler gibi kan hücrelerinin eşgüdümlü olarak çalışması ile oluşan karmaşık bir 

süreçtir. Yaranın onarım aşamalarında dokulardan büyüme faktörleri, sitokinler ve 

düşük molekül ağırlıklı bileşenler salınmaktadır. Yara bölgesinde anjiogenezi sağlayan 

vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF), yara oluştuktan hemen sonra salınan 

transforme edici büyüme faktörü (TGF-1) ve insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) 

gibi büyüme faktörleri ile tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α), interlökin-1 beta (IL-1β), 

interlökin-6 (IL-6) ve interlökin-10 (IL-10) gibi sitokinler yaraların iyileşmesinde 

önemli bir yere sahiptir (12, 13).  

 Yara iyileşmesi, hücresel iyileşme mekanizmaları ve kemotaksik faktörlerin 

(büyüme faktörleri ve sitokinler) tamamlanması ile hücrelerin bölünmesi, hareketi ve 

farklılaşmasını sağlayacak bir ortama ihtiyaç duyar. Bu ortamın sağlanabilmesi için 

yeterli beslenme elzemdir (14). Yara iyileşmesi süreci aşırı miktarda enerji talep eder; 

iyileşme işleminde hücre çoğalması, protein sentezi ve enzim aktivitesinde meydana 

gelen güçlü artış için enerji ve yapıcı substratlar gereklidir. Normalde bu substratlar 

vücudun enerji depoları ve protein kaynaklarından sağlanır. Ancak yetersiz beslenen 

kişiler daha yüksek enerji ve protein yoğunluğuna sahip besin veya takviye alımına 

gerek duyarlar. Malnütrisyonun kısa sürede olsa bile yara iyileşmesine ciddi olumsuz 

etkileri vardır. Bu nedenle erken tanımlanması ve eksikliklerin yerine konulması 

önemlidir. Optimal beslenme takviyesinin yara iyileşmesinde önemli olduğu 

bilinmesine rağmen, bu beslenme takviyesinin türü belirlenememiştir (15). Arjinin, 

glutamin ve β-hidroksi-β-metilbütirat gibi besin ögelerinin diyabetik ayak ülserlerinin 

tedavisinde klinik olarak yararlı olduğu bildirilmiştir. Ancak diyabetik ayak ülserlerinde 

beslenmenin rolü kesin olarak kanıtlanmamıştır (16). 

 Arjinin stres durumlarında kullanımı artan yarı esansiyel bir amino asittir; 

kreatin gibi proteinlerin ve poliaminlerin sentezi, T lenfositlerin proliferasyonunun yanı 
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sıra nitrik oksit (NO) gibi vazodilatör bir bileşenin önmaddesidir. Glutamin, dolaşımda 

en fazla bulunan serbest amino asittir, katabolizma durumunda vücutta yeterince 

sentezlenemediği için elzem hale geçer. Hücresel enerji ve hücre proliferasyonu, 

nükleik asitlerin sentezi, böbrekte asit baz dengesi ile nitrojen ve karbon 

metabolizmasında önemli bir role sahiptir. Bunların yanı sıra bağırsak enterositleri ile 

bağışıklık hücrelerinin çoğunluğunda enerji kaynağı olarak kullanılır (17-19). Hidroksi 

metil bütirat (HMB) ise elzem amino asitlerden lösinin metabolitidir. Bu metabolitin, 

yağ kütlesini azaltarak kas kütlesini artırdığı saptanmıştır (11). Çeşitli çalışmalarda, 

HMB’nin glutamin ve arjinin ile birlikte verildiğinde yara iyileşmesinde ve vücuttaki 

kas kütlesinin korunmasında etkili olduğu belirtilmektedir (11, 20, 21). Yapılan 

çalışmalarda DAÜ olan hastaların beslenme düzeyleri bozuldukça yaraların şiddetinin 

arttığı saptanmış ve bu nedenle uygun beslenme desteğinin verilmesi gerektiği 

bildirilmiştir (16, 19). Bu nedenle, bu çalışmada diyabetik ayak ülseri olan hastalara oral 

beslenme takviyesi verilmesiyle beslenme durumlarını ve ayak yaralarını iyileştirerek 

amputasyon riskinin azaltılması hedeflenmiştir. 

1.1. Amaç ve Hipotezler  

 Bu çalışmada; diyabetik ayak ülseri gelişen hastalara verilen glutamin, arjinin ve 

HMB içerikli oral beslenme takviyesinin beslenme ve inflamasyon durumu ile ilişkili 

kan bulgularını iyileştirmesi, bu sayede ayak yaralarının tedavi edilmesine katkıda 

bulunması amaçlanmıştır.  Bu  amaçlar doğrultusunda aşağıdaki hipotezler kurulmuştur:  

Hipotez 1: Diyabetik ayak ülserlerinde glutamin, arjinin ve HMB içerikli oral beslenme 

takviyesi verilmesi hastaların beslenme ile ilişkili kan bulgularının düzeylerini 

(albümin, hemoglobin, hematokrit) iyileştirir. 

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

takviyesi verilmesi hastaların inflamasyon ile ilişkili bulgularının düzeylerini (albümin, 

CRP, lökosit, trombosit, sedimentasyon, VEGF-A, IGF-1, IL-1β, IL-6) iyileştirir. 

Hipotez 3: Diyabetik ayak ülserlerinde glutamin, arjinin ve HMB içerikli oral beslenme 

takviyesi verilmesi hastaların yara değerlendirme skorları ile yara yüzey alanını azaltır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetin Tanısı, Belirtileri ve Sınıflandırılması 

Diyabet pankreasta üretilen ve vücutta kan şekerinin düzenlenmesine yardımcı 

olan insülin hormonunun eksikliği veya hücrelerde yeterli etkinlik gösterememesi 

sonucu karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasının bozulmasına yol açan ve sürekli 

bakım gerektiren ciddi bir kronik hastalıktır (22, 23). İnsülinin eksikliği ve/veya 

yetersizliği sonucunda hücrelerin temel enerji kaynağı olan glukoz hücre içine giremez 

ve enerjiye dönüştürülemez. Kandaki glukoz seviyeleri yükselir (hiperglisemi) ve bu 

glukozun fazlası böbreklerden süzülerek idrarla birlikte atılır; bu nedenle idrara çıkma 

sıklığı artar (poliüri) ve vücutta sıvı kaybı meydana gelir. İdrarla oluşan bu sıvı kaybını 

karşılayabilmek için su içme isteği artar (polidipsi). Vücuttaki glukoz hücrelerde enerji 

kaynağı olarak kullanılamadığı için açlık oluşur ve yemek yeme isteği artar (polifaji) 

(24, 25). Bu belirtilerle birlikte yorgunluk, cilt yaralarında geç iyileşme, enfeksiyonlara 

sık yakalanma, bulanık görme, el ve ayakta karıncalanma ve uyuşma da görülmektedir 

(25). 

Diyabetin tarihçesi 3000 yıl öncesinde Antik Mısır'a kadar uzanmaktadır. Teb 

bölgesinde 1862 yılında bulunan milattan önce (M.Ö.) 1550 tarihli Ebers Papirüslerinde 

bahsedilen poliürik sendromun diyabet olabileceği tahmin edilmiştir. Antik Hindistan'da 

Ayurvedik tıp yasalarında ise detaylı olarak bu rahatsızlığın doğuştan olan ve sonradan 

gelişen olmak üzere iki tipinden söz edilmiştir (26). Milattan sonra (M.S) 5.-6. yüzyılda 

Hintli hekim Sushant idrarın fazla atımı ile birlikte idrarda tatlı bir madde bulunduğunu 

tespit etmiştir. Kapadokyalı Arateus ise bu durumu hastaların vücudunun ve uzuvlarının 

eriyerek idrara karışması olarak açıklamış ve ilk defa olarak "diabetes mellitus (DM)" 

terimini kullanmıştır. "Diabetes" Yunanca'da doğrudan geçiş, "mellitus" da bal 

anlamlarına gelmektedir, bu tanımla idrardan aşırı miktarda glukoz atımına atıfta 

bulunulmuştur. İbni Sina, Tıbbın Kanunu kitabında diyabet hastalarındaki gangrenleri 

ve aşırı iştahı tanımlamıştır (26-28). Thomas Willis de 1674 yılında diyabetli hastaların 

idrarındaki tatlılığın idrardaki şeker miktarının fazla olmasına bağlı olduğunu 

keşfetmiştir (27).  
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Diyabetin metabolik kökenli bir hastalık olduğu 18. ve 19. yüzyılda anlaşılmış 

ve diyabet için çeşitli tedavi planları uygulanmıştır. Fransız hekim Pierre Adolphe 

Fiorry (1794-1879) vücuttaki fazla şekerin idrar yoluyla atılması nedeniyle hastaların 

enerji ihtiyacının arttığını, bu nedenle porsiyon miktarlarını artırmaları gerektiğini 

savunmuştur. Fakat bazı hekimler aşırı enerji alımının diyabetin klinik semptomlarını 

iyileştirmediğini farketmiştir. Modern diyabetolojinin babası kabul edilen Apollonaire 

Bouchardart (1809-1886) 1870'de Paris'teki Alman kuşatmasında yapmış olduğu 

gözlemler sonucu diyabetin tedavisinde şekersiz yiyeceklerin tercih edilmesini 

önermiştir, bu görüş günümüzde hala geçerliliğini sürdürmektedir. Daha sonra çok 

düşük enerjili, açlığa varan beslenme tedavileri uygulanmaya başlanmıştır. Bu durum 

Edward Albert Sharpey Schafer'ın (1850–1935) 1910 ve daha sonra 1916 yıllarında 

pankreas adacıklarından salgılanan, glukoz metabolizmasını düzenleyen bir hormonu 

keşfine kadar sürmüştür. Hormona ada kelimesinin Latincesi "insula" kelimesinden 

köken alarak insülin adı verilmiştir. Frederick Banting ve Charles Best ise 1922 yılında 

köpek pankreasından insülini ayrıştırmayı başarmışlardır. İnsülin tedavisi ilk defa 14 

yaşındaki Tip 1 diyabetli Leonard Thompson üzerinde denenmiş ve başarılı olmuştur 

(27).  

Diyabet ortak özelliği hiperglisemi olan otoimmün, metabolik ve genetik 

bozuklukları temsil eder. Bireysel olarak diyabet yeterli ilaç tedavisinin uygulanması ile 

birlikte tıbbi beslenme tedavisi, yaşam tarzı ve kişinin kendi başına kan glukozunun sık 

ölçümüne günlük olarak dikkat edilmesi gereken, yaşam boyu sürecek bir durumdur. 

Diyabet kendi arasında dört ana gruba ayrılır: Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, gestasyonel 

diyabet ve diğer spesifik diyabet türleri (29). 

1-Tip 1 Diyabet: Genellikle otoimmün veya diğer nedenlerle pankreasta insülin 

üreten β hücrelerinin hasarı sonucu ortaya çıkan ve mutlak insülin eksikliği ile 

sonuçlanan bir diyabet türüdür. Diyabet hastalarının %5-10'unu oluşturur. Genellikle 30 

yaşından önce başlar, çocuklarda ve gençlerde görülür. Hiperglisemiye ilişkin bulgular 

(poliüri, polidipsi, polifaji) aniden ortaya çıkar ve hızlı seyirlidir. Hastalar genellikle 

normal kiloda veya zayıftır. Ömür boyu insülin kullanımı zorunlu olduğu için insülin 

bağımlı diyabet olarak da adlandırılır (29-31).  
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2-Tip 2 Diyabet: İnsülin üreten β hücrelerinin etkinliğinin azalması sonucu 

oluşan insülin direnci ve dokuların insülin duyarlılığını yitirmesi sonucu ortaya çıkar. 

Diyabet hastalarının %90-95'lik kısmını Tip 2 diyabetliler oluşturur. Tip 2 diyabet 

genellikle 30 yaşından sonra görülür, ancak obezite artışına bağlı olarak çocuklarda ve 

adölesanlarda da sıklıkla görülmeye başlanmıştır. Hastalık genellikle yavaş seyirlidir, 

diyabete bağlı hiç bir bulgu yıllar boyunca görülmeyebilir. Kalıtım, şişmanlık, yetersiz 

fiziksel aktivite, ileri yaş başlıca risk etmenleridir. Kan şekeri regülasyonu genellikle 

diyabetik diyetle ve oral antidiyabetik ilaçlarla sağlanır, her zaman insüline ihtiyaç 

duyulmaz. İnsülin bağımlı olmayan diyabet olarak da adlandırılır (29-31). 

Tip 2 diyabet için başlıca risk etmenlerinin başında; 

 Beden kütle indeksinin (BKİ) ≥25 kg/m2'nin üzerinde olması, 

 Birinci derece akrabalarda diyabet olması, 

 Kardiyovasküler hastalık varlığı, 

 Hipertansiyon varlığı (Kan basıncının ≥140/90 mmHg olması veya 

hipertansiyon ilacı kullanması), 

 Yüksek yoğunluklu lipoprotein (High density lipoprotein-HDL) kolesterol 

düzeyinin ≤35 mg/dL veya trigliserid düzeylerinin >250 mg/dL olması, 

 Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadınlar, 

 Gestasyonel diyabet öyküsü bulunan kadınlar,   

 İnsülin direnci ile ilgili klinik durumlar (morbid obezite, akantozis nigrikans vb.) 

(30-33). 

3-Gestasyonel Diyabet: Gebelik sonucu kan şekeri regülasyonunun bozulması 

sonucu ortaya çıkan diyabet türüdür. Doğumla birlikte düzelir ancak daha sonraki 

doğumlarda da tekrarlanabilir. Tanı konulması için annelere gebeliğin 24.-28. haftaları 

arasında 75 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapılır ve kan şekeri açlıkta, test 

uygulandıktan sonra 1. ve 2. saatlerde ölçülür. Eğer testlerden herhangi birinde yüksek 

değer varsa gestasyonel diyabet tanısı konur. Gebelikte gestasyonel diyabeti olan 

kadınlarda daha sonraki yıllarda Tip 2 diyabet gelişme riski, olmayanlara göre daha 

fazladır (29, 30, 32).  
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4-Diğer Spesifik Diyabet Türleri: Gençlerde görülen ve erişkin başlangıçlı 

diyabet gibi seyreden genetik geçişli diyabet (Maturity Onset Diabetes of Youth-

MODY), pankreatit, pankreas kanseri ve kistik fibrozis gibi egzokrin pankreas 

hastalıkları, organ transplantasyonları sonrası veya edinilmiş immün yetmezlik sırasında 

kullanılan ilaçlar (kortikosteridler, proteaz inhibitörleri, vb.), ameliyatlar, enfeksiyonlar 

ve diğer hastalıklar sonucu oluşan diyabetler bu grubun içerisinde yer alır. Tanı 

konulmuş tüm diyabetlilerin %1-5'ini oluşturur (29, 30, 32, 33). 

 Diyabet tanısı konulması için açlık plazma glukozu (APG), 75 g'lık OGTT 

sonrası iki saatlik plazma glukozu ve hemoglobin A1c (HbA1c) değerlerine bakılır. 

Aşağıdaki tabloda tanı kriterleri gösterilmiştir. 

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

Açlık plazma glukozu (APG) ≥126 mg/dL 

OGTT 2. saat PG (75 g OGTT sonrası) ≥200 mg/dL 

Rastgele PG ≥200 mg/dL + Diyabet semptomları 

HbA1c ≥ %6.5  

  

2.2. Diyabet Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi 

 Diyabet sürekli büyüyen küresel bir sorundur. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

raporlarına göre bulaşıcı olmayan hastalıklar içerisinde kardiyovasküler hastalıklar, 

kanserler ve solunum yolu hastalıklarından sonra en fazla ölüme neden olan dördüncü 

hastalık olarak yer almaktadır (34). Uluslararası Diyabet Federasyonu (International 

Diabetes Federation-IDF) 2021 yılında yayınlamış olduğu Diyabet Atlası’nda dünyada 

20-79 yaş aralığında toplam 537 milyon diyabetli birey ve diyabet prevelansının %10,5 

olduğunu, 2045 yılında ise bu sayının 783 milyona ve prevelansının %12,2’ye 

ulaşabileceğini hesaplamıştır. Diyabete bağlı olarak senede 6,7 milyon ölümün 

gerçekleştiği tespit edilmiştir. Diyabete bağlı sağlık harcamalarının ise 966 milyar 

Amerikan Doları (USD) olduğu, 2045 yılında bu harcamaların 1.054 milyar USD’ye 

çıkacağı tahmin edilmektedir. En yüksek diyabet prevelansına sahip ülkeler Çin (140,9 

milyon), Hindistan (74,2 milyon) ve Pakistan (33,0 milyon)'dır (35).  
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 Ülkemizde ilki 1998 yılında gerçekleştirilen Türkiye Diyabet Epidemiyoloji 

Çalışması (TURDEP-I) sonuçlarına göre %7,2 oranında diyabetli birey olduğu 

saptanmıştır. 2010 yılında gerçekleştirilen TURDEP-II çalışmasında ise TURDEP-I'e 

göre %90 artış ile diyabetli birey sayısının %13,7'ye ulaştığı hesaplanmıştır (36). Ancak 

IDF verilerine göre Türkiye’de 2011’deki diyabetli birey sayısı 3,5 milyon, diyabet 

prevelansı %8.1 iken; 2021 yılında diyabetli birey sayısının 9 milyon, diyabet 

prevelansının da %14.5 olduğu tespit edilmiştir (35).  

Tip 1 diyabetin oluşumu daha çok otoimmün kaynaklı nedenlere bağlı iken, Tip 

2 diyabetin oluşumu çevresel etmenlere bağlıdır. Özellikle sedanter yaşam tarzı ve 

sağlıksız beslenme alışkanlıkları Tip 2 diyabet prevelansının giderek artmasına neden 

olmaktadır. Artan BKİ ve adipozite Tip 2 diyabet gelişiminde en önemli risk 

etmenlerindendir. Fazla miktarda kırmızı et ve işlenmiş et ürünleri, saflaştırılmış tahıllar 

ve şeker içeren içecek tüketiminin diyabet oluşum riskini artırdığı, ancak posa ve çoklu 

doymamış yağ asitlerinden zengin bir diyetle saflaştırılmamış tahıllar, sebze ve 

meyveler, kurubaklagiller ve yağlı tohumların tüketiminin diyabet riskini azalttığı 

belirtilmektedir (37-39). Azalan fiziksel aktivite, televizyon izleme saatlerinin uzaması, 

vardiyalı çalışma ve sigara kullanımının kilo alımından bağımsız olarak Tip 2 diyabet 

riskini artırdığı kanıtlanmıştır (37).   

 Diyabetli kişilerin hastaneye yatış sıklığı diyabeti olmayan kişilere göre daha 

fazladır. Çin'de yürütülen bir çalışmada hastaneye yatan diyabetli bireylerin yaşının 

daha büyük olduğu ve yatış nedenlerinin bronşiyal astım, serebrovasküler hastalık, 

hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalık, diyabete bağlı komplikasyonlar nedeniyle 

meydana gelen akut metabolik yetmezlikler olduğu belirlenmiştir (40). O'Neil ve ark. 

(2018) ise diyabetli bireylerde poliklinik ziyaretlerinin %87, hastaneye yatışların %52, 

kazalar ve acile müraacatların %33 oranında artmış olduğunu bildirmişlerdir (41). 

Seuring ve ark. (2015) da yapmış oldukları sistematik derlemede orta ve düşük gelir 

düzeyine sahip ülkelerde diyabetin sağlık harcamalarının yüksek gelir düzeyine sahip 

ülkelere göre daha fazla olduğunu tespit etmiştir (42). Amerika'da 1987 yılında diyabete 

bağlı kişi başına düşen ortalama sağlık harcaması miktarı 2588 USD iken 2000-2001 

yıllarında 4205 USD, 2010-2011 yıllarında ise 5378 USD'ye yükseldiği saptanmıştır 

(43). Ulusal Alternatif Gelecek Enstitüsü'nün hesaplamalarına göre 2015 yılından 2030 
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yılına kadar diyabet prevelansında toplam %54, diyabet ile ilişkili toplam tıbbi 

harcamalarda ise %53 artış olması beklenmektedir. Ancak teknolojik ilerlemelerin 

tahmin edilememesi, kültürel değişiklikler ve insanların sağlıklı yaşama alışkanlıklarına 

karşı direnç göstermesi gibi durumlar sebebiyle bu artış oranının değişebileceği 

düşünülmektedir (44). Diyabet aynı zamanda enfeksiyon riskini de artırmaktadır. 

Korbel ve Spencer (2015) 2006'dan 2011 yılına kadar 10 milyon diyabetlinin acilden 

kabul edildiğini, bu hastaların %10'unun geliş nedeninin enfeksiyondan kaynaklandığını 

tespit etmişlerdir. Aynı zamanda diyabetli hastaların diyabetli olmayan hastalara göre 

enfeksiyon nedeniyle hastanede tedavi edilme eğiliminin iki kat daha fazla olduğu 

saptanmıştır. Yatan 6 milyon diyabetlinin %10'unun enfeksiyon nedeniyle hastanede 

tedavi gördüğü bildirilmektedir. Diyabetli yatan hastalarda enfeksiyon maliyetinin 

toplam 48 milyar USD olduğu ifade edilmiştir (45).  

 Obezitenin diyabet oluşumunda risk faktörü olduğu iyi bilinmektedir. Hatta 

dünyada diyabet ile birlikte obezite epidemisinin artması için "diyabezite" terimi 

kullanılmaktadır (46).  Beden Kütle İndeksi 30- 45 kg/m2 arasında değişmekte olan 

obez Tip 2 diyabet hastalarında BKİ azaldıkça sağlık harcamalarının bu durumla doğru 

orantılı olarak azaldığı, diyabetik obez bireylerde ise bu farklılığın daha anlamlı 

düzeyde olduğu tespit edilmiştir (47). Ancak BKİ diyabet riski ile her zaman ilişkili 

olmayabilir. Taylor ve Holman (2015) Birleşik Krallık Prospektif Diyabet Çalışması 

kohortunun üçte birinin BKI'sinin 25 kg/m2 olduğu sonucundan yola çıkarak BKI'leri 

normal sınırlar içerisinde olan bireylerin kişisel yağ eşiğini geçtikleri zaman Tip 2 

diyabet gelişme risklerinin artabileceği hipotezini öne sürmüşlerdir (48).  

 İspanya'nın Katalonya bölgesinde 2011 yılında yapılmış bir çalışmada toplam 

yıllık harcamaların (birinci basamak sağlık hizmetleri, hastaneye yatış, sevkler, kan 

glukozu izlemi için alınan test stripleri, kan tahlilleri, ilaç tedavileri ve diyaliz) diyabetli 

hastalarda ortalama 3110,1 Euro (€), diyabetli olmayan hastalarda ise 1803,6 € olduğu 

saptanmıştır.  Glisemik kontrolü iyi olmayan (HbA1c>%7) diyabet hastalarına yapılan 

harcamaların ortalaması 3296.5 € iken, glisemik kontrolü iyi olan hastalarda 

(HbA1c<%7) 2848,5 € olduğu belirlenmiştir (49). Portekiz'de diyabete yönelik 

uygulanan, beslenme, fiziksel aktivite ve ilaç tedavileri ile komplikasyonların 

önlenmesine yönelik çeşitli branşların (oftalmoloji, kardiyoloji, nefroloji, podoloji, ruh 
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sağlığı, vb.) bir arada hizmet verdiği Entegre Diyabet Bakımı yaklaşımının geleneksel 

sağlık yaklaşımına göre konsültasyon harcamalarını Tip 1 diyabet hastalarında %21, Tip 

2 diyabet hastalarında ise %38 azalttığı saptanmıştır (50).  

 Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre diyabetli hastalar için yapılan 

toplam tedavi ve ilaç maliyeti 2008 yılında 4,5 milyar Türk Lirası (TL) iken 2012 

yılında bu rakam 10 milyar TL'ye çıkmıştır. Toplam sağlık harcamalarında diyabete 

ayrılan harcama payı 2008 ve 2012 yıllarında sırasıyla %16,4 ve %22,6 olarak 

hesaplanmıştır (34). Ankara'da Başkent Hastanesi'nde 2009 yılında 7095 Tip 2 diyabet 

hastasının toplam tedavi maliyetinin 11,4-12,9 milyar TL olduğu, bu rakamın Gayri Safi 

Milli Hasıla'nın yüzde birine karşılık geldiği hesaplanmıştır (51). Adana Numune 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi'nde yürütülmüş bir retrospektif çalışmada Tip 1 ve Tip 2 

diyabetli 211 hastanın ortalama yıllık maliyetinin 607,4 USD olduğu, komorbiditeler ve 

komplikasyonlar ile birlikte bu maliyetin arttığı saptanmıştır. Bu ortalama yıllık 

maliyetin içinde alınan ilaçlar, yapılan tedaviler, hastaneye yatış ve ayaktan tedavi 

masrafları da yer almaktadır (52). Yürüyen ve ark. (2017) ise glisemik kontrolü iyi olan 

Tip 2 diyabet hastalarının (HbA1c<%7) glisemik kontrolü kötü olan hastalara göre 

(HbA1c>%7) tedavi maliyetlerinin önemli derecede daha düşük olduğunu tespit 

etmişlerdir (53).  

 2.3. Diyabet Komplikasyonları 

 Diyabet kontrol altına alınmadığı sürece yavaş öldüren bir hastalıktır, ölmeden 

önce hastalar birden fazla komplikasyon nedeniyle acı çekerler. Retinopatiye bağlı 

meydana gelen körlük, nefropati sonucu oluşan böbrek yetmezliği, vasküler 

yetmezlikler nedeniyle yaşanan kalp krizi ve uzuv kayıplarına neden olabilecek iskemi 

ile nöropati bu komplikasyonların birkaçıdır. Bu komplikasyonlar diyabet hastalarında 

önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (54). Çeşitli genetik ve çevresel etmenler 

inflamasyon, otoimmünite ve strese neden olarak pankreastaki β hücrelerin kütlesinin 

ve/veya işlevinin kaybına neden olur ve klinik olarak hiperglisemi ortaya çıkar. 

Hiperglisemi uzun süre devam ettiği zaman diyabetin tüm tiplerinde aynı 

komplikasyonlar meydana gelir (55).  
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 Diyabetin tedavisi için geliştirilen antihiperglisemik ajanlar nedeniyle diyabetli 

bireylerin yaşam süreleri uzamıştır. Diyabet süresi uzadıkça diyabete bağlı 

komplikasyonların gelişme riski artar; diyabetin kontrol altına alınmaması 

komplikasyonların daha sık görülmesine neden olur. Bu durum diyabetli bireylerin 

yaşam kalitesinin bozulmasına yol açar. Akut komplikasyonları önleyerek ve kronik 

komplikasyonların oluşmasını engelleyerek diyabetli bireylerin yaşam kalitesini 

artırabilmek mümkündür (56). Komaya neden olabilecek hipoglisemi ve hiperglisemiye 

bağlı olarak oluşan ketoasidoz, mortaliteyi artıran akut metabolik komplikasyonlardır. 

Kronik komplikasyonlar ise en fazla yıkıma sebep olan uzun dönemli vasküler 

komplikasyonlardır (57).  

 

 Şekil-2.1: Diyabetin komplikasyonlarının oluşma nedenleri (57). 
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 1982-1993 yılları arasında Tip 1 diyabetli hastalarda gerçekleştirilmiş olan 

Diyabet Komplikasyonları Kontrol Çalışması'nda (Diabetes Control and Complications 

Trial-DCCT) yoğun tedavi ve geleneksel tedavinin komplikasyonlar üzerine etkisi 

karşılaştırılmıştır. Yoğun tedavide günlük üç veya daha fazla insülin enjeksiyonu veya 

insülin pompası uygulaması yapılmış, glukoz izlemlerini hastaların kendi başına takip 

etmesi istenmiştir. Geleneksel tedavide ise güvenli asemptomatik kan şekeri kontrolü 

yapılmıştır. Sonrasında DCCT kohortu ile 1994 yılında gerçekleştirilen Diyabet 

Müdahalesi ve Komplikasyonları Epidemiyolojisi (Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications-EDIC) gözlemsel çalışmasında yoğun tedavi edilen 

hasta grubunda geleneksel olarak tedavi edilenlere göre mikrovasküler rahatsızlıkların 

%35-76 oranında daha az görüldüğü, ortalama HbA1c düzeyinin ise geleneksel tedavi 

uygulanan grupta %9 iken yoğun tedavi uygulanan grupta %7 olduğu saptanmıştır. 

Yoğun tedavide üç kat daha fazla hipoglisemi görüldüğü, ancak bunun genel yaşam 

kalitesi ve bilişsel fonksiyon üzerine olumsuz etkisinin olmadığı ifade edilmiştir (58). 

Song ise (2015) diyabetin teşhis edilmiş olduğu yaşı temel alarak eşleştirdiği, genç 

yaştaki Tip 2 ve Tip 1 diyabet hastalarında gerçekleştirdiği kesitsel gözlemsel çalışmada 

Tip 2 diyabet grubunda obezite, dislipidemi ve hipertansiyon ile iskemik kalp hastalığı 

ve nöropati gelişiminin daha sık görüldüğünü tespit etmiştir (59). 

 2.3.1. Akut (Metabolik) Komplikasyonlar 

 Diyabetin akut komplikasyonları hastalarda insülinin yetersizliği sonucu kısa 

sürede meydana gelen, vasküler olmayan komplikasyonlar olarak tanımlanır. Bu 

komplikasyonlar hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, nonketotik hiperosmolar koma ve 

laktik asidozdur (56, 60).  

 1-Hipoglisemi: Plazma glukoz düzeyi 70 mg/dL'nin altına inmesi olarak 

tanımlanır. İnsülin ve oral antidiyabetiklerin fazla alımı veya uygun olmayan 

zamanlarda kullanılması, az ya da geç yemek yeme, insülin enjeksiyonu ile 

uyumsuzluk, alkol alımı, aşırı fiziksel aktivite, Addison gibi endokrin hastalıkları 

hipoglisemi nedenleri arasında gösterilmektedir. Belirtileri baş ağrısı, terleme, titreme, 

çarpıntı, anksiyete, yorgunluk, bulanık görme, şuur kaybıdır. Ciddi hipoglisemiler 

hastanın komayla hayatını kaybetmesine neden olabilir (56).  
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 2-Diyabetik ketoasidoz: Genellikle Tip 1 diyabetlilerde görülen hiperglisemi 

tablosudur. Hiperglisemi yanında ketonemi (vücutta aseton kokusu), ketonüri (idrarda 

keton atımı) ve metabolik asidoz varlığı ile bu durum ortaya çıkar. İnsülinin düzgün 

yapılmaması, enfeksiyonlar, stres, gebelik, ilaçlar (steroidler, adrenerjik agonistler, 

tiyazid grubu diüretikler), endokrin hastalıkları (hipertiroidi, feokrositoma, akromegali), 

travma ve cerrahi diyabetik ketoasidoz oluşma nedenleri arasında yer alır. İştahsızlık, 

bulantı, kusma, karın ağrısı, dehidratasyon, hiperventilasyon, taşikardi, sıcak ve kuru 

cilt, nefeste aseton kokusu, hızlı ve derin solunum (Kussmaul solunumu) klinik 

belirtileridir (56).  

 3-Nonketotik hiperosmolar koma: Tip 2 diyabetiklerde ve yaşlılarda sık görülür. 

Hastaların %20-25 kadarında diyabet tanısı yoktur. Diyabetik ketoasidoza göre daha 

yavaş seyirlidir. Hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidratasyon mevcuttur. Plazma kan 

glukozu 600 mg/dL civarında seyreder. Yetersiz ilaç ve insülin alımı, akut miyokard 

enfarktüsü, endokrin hastalıkları ve birçok ilaç bu durumun oluşumuna zemin 

hazırlayabilir (56).  

 4-Laktik asidoz koması: Oldukça nadir görülen bir komplikasyondur. Kan laktik 

asit konsantrasyonu 5,0 mmol/L üzerinde seyreder. Kan pH'sı 7,35'ten düşüktür. 

Hastalarda takipne, hipotansiyon, dehidratasyon, karın ağrısı, letarji, uyku hali, anüri, 

oligüri, koma gibi belirtiler mevcuttur. Biguanid türü ilaçlara bağlı olarak geliştiği 

düşünülse de karaciğer, böbrek ve kalp hastalığı gibi nedenlere bağlı olarak da 

gelişebilmektedir. Bu komplikasyon gelişmişse öncelikle altta yatan hastalıklar tedavi 

edilmelidir (56). 

  2.3.2. Kronik (Vasküler) Komplikasyonlar 

 Diyabet tedavisinde glukozun hücreler içerisinde kullanılmasını sağlamak kadar 

hiperglisemiyi kontrol altına almak da önemlidir. Diyabetin damar yapısına doğrudan 

veya dolaylı etkileri hem Tip 1, hem de Tip 2 diyabet hastalarında önemli morbidite ve 

mortalite etmenlerinin başında gelmektedir (61). Damar fizyolojisinin düzenlenmesi ve 

hücre homeostazında meydana gelen değişiklikler damar hücrelerinin işlevlerini 

etkileyerek vasküler komplikasyonlara yol açar. Artan damar geçirgenliği ve hücre 

apoptozu bu komplikasyonların belirgin özelliğidir. Damar yataklarındaki hücrelerde 
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meydana gelen lökosit adhezyonu, aterosklerotik plaklar ve fibröz kapakların 

oluşumuna katkıda bulunur (62).  

 Diyabetin damar yapısında meydana getirdiği komplikasyonlar iki şekilde 

sınıflandırılmıştır; ilki küçük dirençli arterler, arteriyoller ve kılcal damarların etkilediği 

mikrovasküler komplikasyonlar, ikincisi de tüm vücuda iletimi sağlayan büyük 

arterlerin etkilendiği makrovasküler komplikasyonlardır (56, 63). Hiperglisemi 

nedeniyle hücresel mekanizmalarda meydana gelen değişikliklerin tümü damar 

duvarlarında ve endotel hücrelerinde ortaya çıkmaktadır. Endotel hücreleri damar 

homeostazında önemli bir yere sahiptir. İşlevsel bir bariyer sağlamanın yanı sıra damar 

hareketlerinin çeşitli iletilerini ve damar duvarlarının antiplatelet, antiinflamatuvar, 

antiproliferatif ve antioksidan özelliklerini de düzenlemektedir. Endotel hücre 

disfonksiyonu, hem insülin direncinde hem de diyabetin erken dönemlerinde ortaya 

çıkmaktadır (63).  

 Diyabette hiperglisemik durumun, dokuları moleküler düzeyde nasıl tahrip 

ettiğini anlamak çok önemlidir. Hücresel düzeyde birçok zarar verici ve kritik 

sinyalizasyon yolakları anormal glukoz toleransından etkilenebilir (64). Bu yolaklar 

hipergliseminin toksik etkisine, oluşan metabolitlere ve özel sinyalizasyon yolaklarının 

sürekli etkisine bağlı olarak da oluşabilir. Bu yolakların belli başlı olanları şu şekildedir: 

1. İleri düzey son glikasyon ürünleri oluşumunun artması,  

2. Serbest radikaller nedeniyle artan oksidatif stres,  

3. Protein kinaz C izoformlarının aktivasyonu, 

4. Poliyol yolağına akışın artması, 

5. Artan aldoz redüktaz aktivitesi, 

6. Hekzoamin yolağına akışın artması (57, 63, 64)  

Aşağıdaki şekilde diyabetin meydana geliş nedenleri ve uzun süreli olarak ortaya çıkan 

komplikasyonlar gösterilmektedir. 
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Şekil-2.2: Diyabet nedenleri ve ortaya çıkan uzun dönemli komplikasyonlar (55). 

 

 1-Serbest radikaller: Serbest radikaller bir ya da daha fazla eşleşmemiş elektron 

içeren kısa ömürlü, kararsız yapıdaki kimyasal oluşumlardır. Serbest radikaller 

eşleşmeyen elektronlarını hücrelerden geçirerek hücre bileşenlerinde ve moleküllerde 

oksidatif hasara yol açarlar. Serbest radikaller, reaktif oksijen türleri (Reactive Oxygen 

Species-ROS), reaktif nitrojen türleri (Reactive Nitrogen Species-RNS) ve reaktif klorin 

türleridir (Reactive Chlorine Species-RCS). Mitojenle aktive edilen protein kinaz 

(Mitogen Activated Protein Kinase-MAPK) ve ekstraselüler sinyal regüle eden kinaz 

(Extracellular signal regulating kinase-ERK) gibi sinyalizasyon yolakları, gen 

ekspresyonunu değiştirerek süperoksit dismutazla hücre ölümünü tetikler. Yaşlanma, 

ilaçlar, inflamasyon ve toksisite gibi sebeplerle hücrelerde RNS ve ROS oluşumu artar, 

bunların temizlenmesi azalır. Bu şekilde prooksidan ve antioksidan sistemler arasındaki 
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denge bozulur, bu durum oksidatif stres olarak adlandırılır. Artan RNS ve ROS 

bileşenleri glukoz oksidasyonu, lipid peroksidasyonu, proteinlerin enzimatik olmayan 

glikasyonu ile sonuçlanarak hücre hasarını artırır (63, 65). Özellikle erken ateroskleroz 

döneminde matriks proteoglikanları düşük yoğunluklu lipoproteinleri (low density 

lipoprotein-LDL) tutarak okside olmalarına yol açar. Okside olan lipoproteinler, çeşitli 

adhezyon moleküllerinin ekspresyonunu uyaran proinflamatuar özellikli maddelerdir. 

Bunun sonucunda endotelyal disfonksiyon, hiperkoagülabilite ve inflamasyon meydana 

gelir. Vazodilatör bir madde olan NO salınımının engellenmesinde de ROS oluşumu 

aynı etkiyi yapmaktadır. Proinflamatuar sitokinlerden IL-6 ve TNF-α’nın salınması ile 

birlikte prokoagülan moleküllerin salınımı ve ekspresyonu uyarılırken, antikoagülan 

maddelerin ekspresyonu engellenir (63, 66). 

 2- İleri düzey son glikasyon ürünleri (Advanced Glycation End products-AGE): 

Uzun süreli hiperglisemi nedeniyle protein, lipid ve nükleotid moleküllerinin enzimatik 

olmadan glikozillenmesi sunucu oluşurlar. Bu olgu 100 yıl önce "Maillard reaksiyonu" 

olarak tanımlanmıştır. Glikozillenmiş moleküller, makrofajlara ve vasküler endotel 

hücre reseptörlerine bağlanarak sinyal transdüksiyonlarında değişikliklere neden 

olmaktadır. Hemoglobin, albümin, kollajen ve lipoproteinler glikasyona uğrayan başlıca 

proteinlerdir (57, 67-71). Diyabet hastalarında uzun süreli hiperglisemi, oksidatif stres 

ve dislipidemi nedeniyle kanlarında AGE konsantrasyonları yüksek seyreder. 

Hiperglisemi, diyabet hastalarında AGE oluşumunu hızlandırır ve çeşitli dokularla 

damarlarda birikmesine neden olur. Böbrekler AGE'nin en fazla atıldığı ve en yüksek 

konsantrasyonlarda bulunduğu bölgelerdir. Hücrelerde birden fazla bağ yapabilen 

reseptörler, AGE nedeni ile aktif hale gelir ve bu reseptörlere bağlanırlar (Receptor of 

Advanced Glycation End Products-RAGE) (71).  Endotel hücrelerde AGE ve RAGE 

varlığının tespit edilmesi, oksidatif stresin artışına ve transkripsiyon etmeni nükleer 

faktör-kappa B (NF-κB) aktivasyonu ile çeşitli büyüme faktörleri ve sitokinlerin 

üretilmesine neden olur. Bu şekilde hücrelerden adhezyon faktörlerinin ekspresyonu 

artar ve inflamatuar yanıt oluşur. Artan AGE konsantrasyonları, NO'yu inaktif hale 

getirir ve trombotik eğilimi artırır. Renin-Anjiotensin Sistemi (RAS)’de AGE-RAGE 

sistemi etkinliğinin hızlanması sonucunda aktif hale gelerek nikotamid dinükleotid 

difosfat oksidaz (NADPH-oksidaz) kaynaklı oksidatif stresi tetikler (72). Hücre içi ve 
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dışında AGE'nin birçok hedefleri bulunur, bunun sonucunda hücre içi ve dışındaki 

hasarlar arasında "köprü" olarak görülür. Hiperglisemi düzeyi ne olursa olsun, AGE ile 

ilişkili mitokondriyal solunum zincirininin hücre içi glikasyonu daha fazla hücresel 

ROS açığa çıkmasına neden olur, bu da daha fazla AGE oluşumunu teşvik eder. 

Hücrelerde fazla miktarda bulunan AGE küçük kan damarlarının kalınlaşması, 

hipertansiyon, endotel disfonksiyon, platelet sağ kalım sürelerinin azalması ve platelet 

agregasyonunun artması gibi durumlara neden olur (63, 70, 73). Vücutta yalnızca 

hiperglisemi nedeniyle AGE ortaya çıkmaz. Yüksek sıcaklıklarda pişirilen ve ısıtılan 

etler ile yağlı yiyeceklerde de AGE bulunduğu belirtilmektedir. İşlenmiş yiyeceklere 

sıklıkla yer verilen standart batı diyetinde AGE fazlasıyla bulunmaktadır; hatta besin 

endüstrisi açısından AGE, hem tat hem de aroma açısından besinlerin daha fazla 

tüketilmesine katkıda bulunur. İnsan ve hayvan çalışmaları, diyetle alınan AGE'nin 

%10'unun dolaşıma katıldığını, bunların üçte ikisinin 72 saat boyunca vücutta kaldığını 

göstermektedir. Bu süre oksidatif stres, daha fazla AGE ve potansiyel doku hasarı için 

yeterli bir süredir (72, 74). Sigara da AGE'nin diğer bir egzojen kaynağıdır. Tütünün 

işlenmesi, tütünde bulunan şekerleri indirgeyerek AGE oluşumunu sağlamakta, 

yaprakların tadını ve kokusunu değiştirmektedir (74).  

 Diyabette uzun süreli hiperglisemi nedeniyle meydana gelen AGE oluşumu 

genellikle retinopati, nefropati ve kardiyomiyopati gibi vasküler komplikasyonlarla 

ilişkilendirilmektedir. Diyabetin daha az görülen bir komplikasyonu olan diyabetik 

miyopatinin de kandan artan AGE seviyeleri ile ilişkili olduğu saptanmıştır (75). Azalan 

kas kütlesi, kas güçsüzlüğü ve azalan fiziksel işlev kapasitesi bu komplikasyonun belli 

başlı belirtilerindendir. Chiu ve ark. (2016) diyabetik farelerin kas dokularında artmış 

AGE ve RAGE seviyelerinin görüldüğünü, kas kütlesi ve dayanıklılığının azaldığını, 

kas atrofisinin arttığını saptamışlardır (75).  

 3-Aldoz redüktaz/poliyol yolağı: Aldoz redüktaz enzimi, normalde aldehitlerin 

alkol olarak atılarak detoksifikasyonunu sağlar. Kandaki yüksek glukoz konsantrasyonu 

sonucunda, pentoz monofosfat yolağından elde edilen nikotinamid dinükleotid difosfat 

(NADPH) glukozu sorbitole katalizler. Hiperglisemi nedeniyle aldoz redüktaz enzimi 

tarafından NADPH kullanımı glutatyon ile glutatyon peroksidaz aktivitesini azaltarak 

antioksidan kapasitenin düşmesine yol açabilir. Artan hücre içi sorbitol düzeyleri, 
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oksidatif reaksiyonlar sonucunda hücre içi ozmotik basıncın artmasına yol açarak 

damarlarda hasarlar oluşmasına neden olur (57, 63, 68, 69). Hiperglisemi sonucunda 

poliyol yolağı ile tetiklenen oksidatif stres koroner kan damarlarının ve miyokardın 

yükünü iki katına çıkartır, aynı zamanda iskemiyi tetikler. Bu durum, ateroskleroz ve 

miyokard enfarktüsüne sebep olarak diyabet hastalarında morbidite ve mortaliteyi 

artırabilir (76, 77). Bitkilerde bulunan flavanoid, alkaloid, kumarin, tannin, terpenoid, 

vb. bileşenlerin de aldoz redüktaz aktivitesini düşürerek diyabet komplikasyonlarını 

önleyebileceği belirtilmektedir (78, 79). 

 4-Diaçilgliserol-Protein Kinaz C yolağı: Diyabette, kronik hiperglisemi 

nedeniyle glikolitik ara ürün dihidroksiaseton fosfat miktarı artar. Bu ara ürün, daha 

sonra gliserol-3-fosfata çevrilir ve diaçilgliserolin (DAG) de novo sentezini artırır. 

Dokularda DAG artışı, protein kinaz C (PKC) enzimini aktif hale getirir. Hücre 

içerisinde aktive edilebilen tek enzim PKC’dir. Hiperglisemi ile sürekli aktif hale gelen 

PKC, diğer proteinlerin işlevlerini de kontrol eder. Diyabetli bireylerde DAG seviyeleri 

ve PKC aktivitesinin retina, aort, renal glomerüller ve dolaşımdaki makrofajlarda arttığı 

saptanmıştır. Endotel geçirgenliğin düzenlenmesi, vazokonstrüksiyon, ekstraselüler 

matriks sentezi/yıkımı, hücre büyümesi, angiogenez ve lökosit adhezyonu gibi hücresel 

olaylar DAG-PKC yolağı ile düzenlenir, bu şekilde vasküler fonksiyona katkıda bulunur 

(63, 80). Bu hücresel yanıtlar damar yapısında ve özellikle lümende değişikliklere yol 

açar. Damar hücreleri homeostazında meydana gelen bu bozulmalar hem büyük, hem de 

küçük damarları etkiler (63, 67, 71, 81) . 

 5-Heksozamin yolağı: Hücre içindeki hiperglisemi heksozamin yolağını 

etkinleştirir, glikolitik ara ürün olan fruktoz-6-fosfat glukozamin-fruktoz-6-fosfat-

aminotransferaz (GFAT) enzimi ile glukozamin-6-fosfata dönüştürülür. Bu tepkimenin 

en son ürünü üridin difosfat N-asetil glukozamin, daha sonraki aşamalarda hedef 

proteinlerin ve transkripsiyon faktörlerindeki serin ve treonin kalıntılarının 

modifikasyonunu sağlayan O-bağlantılı asetil glukozamin (O-GlcNAc) için substrat 

olarak kullanılır. Kan glukozunun normal olduğu durumlarda glukozun küçük bir 

parçası bu yolakta kullanılır, ancak hiperglisemi durumunda bu yolağın metabolitleri 

artar. Meydana gelen artış sonucunda plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) ve 

tümor büyüme faktörü β (Tumor growth factor β-TGF β) aktivitesi ve ekspresyonu artar 
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(57, 63, 82). Bu sitokinler böbreklerdeki mezengiyal hücrelerin mitogenezini engeller 

ve kollajen matriksi proliferasyonu ile epitel tabakayla bağ doku arasında yer alan ince 

zarın kalınlaşmasına neden olur. Nefropati oluşmuş dokularda O-GlcNAc miktarının 

yüksek olduğu görülmüştür (57, 82).  

 6-Protein katabolizmasındaki artış-otofaji: Otofaji, açlık veya diyabet gibi 

metabolik hastalıklarda vücudun enerji ihtiyacını karşılaması amacıyla proteinlerin 

yapıtaşları amino asitlere ayrılarak yıkıma uğraması olayıdır. Otofaji boyunca plazma 

membranları lizozomlarla birleşerek otofagozom oluştur ve diğer hücre yapıları ile 

protein hidrolizi için gerekli hidrolitik enzimleri sağlar (57). Artan protein yıkımı ile 

birlikte glukoneogenez artarak negatif protein dengesi oluşturur. Negatif protein dengesi 

hastalığın iyileşme sürecini olumsuz etkiler (69).  

Makrovasküler komplikasyonlar 

 Diyabetik hastalarda karakterize edilen üç makrovasküler komplikasyon 

şunlardır: 

 Koroner arter hastalığı, miyokard enfarktüsü ve konjestif kalp yetmezliği, 

 Serebral ve karotid arteriosklerotik vasküler hastalıklar, serebral iskemi ve 

inme, 

 Periferal vasküler hastalık ve tıkanıklık, iskemi ve amputasyon (83). 

 Dokulardaki lokal oksidatif stres, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, endotel 

disfonksiyon, RAS ve işlevi olmayan adipoz doku nedeniyle ile karakterize kronik 

inflamatuar durum oluşur. Bu kronik inflamasyon durumunda PAI-1 ve C-Reaktif  

Protein (CRP), TNF-α, IL-6 ve fibrinojen düzeyleri artmaktadır. İskemik hastalıklar, 

diyabetin morbiditesinin esas özelliğidir (83). İskemi modifiye albümin isimli yeni bir 

laboratuvar bulgusunun diyabetin makrovasküler komplikasyonlarında, özellikle 

miyokard enfarktüsünde etkili olabileceği belirtilmektedir (84). 

 Kardiyovasküler Hastalıklar: Kardiyovasküler hastalıklar ortaya çıktığında 

diyabet hastalarının %25'inin koroner kalp hastalığı nedeniyle ölme riski olduğu ve bu 

riskin diyabeti olmayan hastalara göre %50 daha fazla olduğu belirtilmektedir. 
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Hipertansiyon, sigara kullanımı, obezite, sedanter yaşam tarzı, prematür koroner kalp 

hastalığı hikâyesi, hiperglisemi ve dislipidemi diyabet hastalarında kalp hastalığına 

yakalanma olasılığını artırmaktadır (83). Diyabet hastalarının ölüm nedenlerinin üçte 

ikisini kardiyovasküler hastalıklar oluşturmaktadır. Bu ölümlerin %40'ının iskemik kalp 

hastalıkları, %15'inin konjestif kalp hastalıkları ve diğer kalp hastalıkları, %10'unun da 

felç nedeniyle gerçekleştiği belirtilmiştir. Kan glukozu 100 mg/dL üzerinde olduğunda 

her 18 mg/dL artışının, kardiyovasküler hastalıklarda tehlike oranını %13 artırdığı 

saptanmıştır  (85). Ancak bu durum yalnızca koroner arter hastalığı ve kalp yetmezliği 

ile açıklanmamalıdır. Diyabetli bireylerde daha yüksek kalp atım hızının olduğu, sistolik 

ve diyastolik kan basıncının arttığı ve bunun otonom sinir sisteminden kaynaklı 

gelişebileceği de ifade edilmektedir. Bu durum diyabetik kardiyomiyopati terimi ile 

açıklanmıştır (85-87).  Japonya'da yapılan bir çalışmada Tip 2 diyabet hastalarında 

damar sertliği ile polinöropatinin birbiri ile ilişkili olabileceği saptanmıştır (88). 

Diyabetik kalp, enerji kaynağı olarak serbest yağ asitlerini (SYA)  kullanabilir, iskemi 

ve hipoksi nedeniyle glukozu parçalayamaz. Diyabette yalnızca kalbin enerji 

metabolizmasında bozulma meydana gelmez, aynı zamanda kalpte diastolik ve 

kontraktil disfonksiyon da gelişebilir (89). 

 Özellikle yaşlı popülasyonlarda Tip 2 diyabetin eşlik ettiği kalp yetmezliği 

prevelansının arttığı görülmektedir. Kalp yetmezliği bulunan hastaların %24'ünde 

diyabet görülürken, hastanede yatan kalp yetmezliği hastalarında bu oranın %40'a kadar 

çıktığı saptanmıştır. İnsülin direnci sonucunda SYA düzeyinin artması, miyokardiyal 

glukoz transportunun ekspresyonu ile glukoz alımının azalmasına neden olur. Yüksek 

SYA seviyeleri mitokondride SYA'ların transportunu ve oksidasyonunu denetleyen 

peroksizom proliferatör aktive edici reseptör-α (PPAR-α)'nın miyositlerdeki 

ekspresyonunu artırır. Kalp hücrelerinde SYA'ların β oksidasyonu, fazla oksijen 

kullanımına ve kardiyak etkinliğin azalmasına neden olduğu için pek istenilen bir 

durum değildir (90). Odegaard ve ark. (2016) yapmış oldukları çalışmada, koroner arter 

hastalığı riskini incelemek üzere 2339 genç hastayı 10 yıl boyunca takip etmişlerdir. 

Hastalar özellikle Tip 2 diyabeti olmayan hastalardan seçilmiştir. Diyabet yükü ile 

birlikte LDL oksidasyonu ve CRP gibi oksidatif stres belirteçlerinin düzeylerinin arttığı 

saptanmıştır (91).  
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 İnme: Diyabetin inme için bir risk etmeni olduğu iyi bilinmektedir. Kontrol 

altına alınamayan kan şekerleri, inme geçiren diyabet hastalarında daha yüksek 

mortalite oranlarına neden olur ve iyileşme durumunun daha kötüye gitmesi ile 

sonuçlanır. İnme, iskemik ve hemorajik olarak iki grupta incelenir. İskemik inme 

tromboz, emboli ve hipoperfüzyona bağlı oluşurken, hemorajik inme intraserebral ve 

subaraknoid hemoraj nedeniyle meydana gelir. Epidemiyolojik çalışmalarda diyabetin 

hem iskemik hem de hemorajik inme için bağımsız bir risk etmeni olduğu bildirilmiştir. 

Diyabet, iskemik inmenin küçük kan damarlarının etkilediği lakuna, atero- ve 

kardiyoembolik inme gibi değişik alt grupları ile de ilişkilidir. Dahası tromboembolik 

inme nedeni olan atrial fibrilasyon riski diyabetli bireylerde %40 daha yüksektir. İnme 

riski değerlendirilirken hiperglisemi gibi diyabetle ilintili nedenler ve hipertansiyon, 

hiperlipidemi gibi vasküler nedenlerle birlikte genetik, demografik ve yaşam tarzı ile 

ilişkili risk etmenleri de göz önünde bulundurulmalıdır (92, 93).  

 Diyabet ve iskemik inme arasında iki yönlü bir ilişki vardır. Diyabet sadece 

iskemik inmeye değil, bunama riskini artıran ve beynin bilişsel fonksiyonlarında 

bozulmaya yol açan daha sinsi lakunar enfarktüslere de neden olabilmektedir (93). 

Diyabette inmenin oluşumuna neden olan olası mekanizmalar vasküler endotel 

disfonksiyon, erken yaşta artan damar sertliği, sistemik inflamasyon ve kılcal 

damarların bazal membranının kalınlaşmasıdır. Diyabette vazodilatör bileşen olan NO 

sentezinin azaldığı, buna bağlı olarak endotel disfonksiyonun geliştiği ve ateroskleroza 

neden olduğu ifade edilmiştir (92, 94). Çin'de yürütülmüş 17.380 kişilik prospektif 

kohort çalışmasında prediyabetik ve diyabetik bireylerde idrarda görülen protein 

atımının ilerde meydana gelebilecek inme riskini artırdığı, proteinürinin azalması ile 

birlikte inme riskinin azaldığı saptanmıştır (95). 

 Almanya'da yapılmış bir çalışmada, 1998-2014 yılları arasında inme ile diyabet 

arasındaki relatif risk ile diyabetli ve diyabetli olmayan bireyler arasındaki inme 

insidansı hızı kıyaslanmıştır. Diyabetli bireylerde iskemik inme insidansının her yıl için 

%1,5 düştüğü saptanmıştır, diyabetli olmayan bireylerde ise sonuçlar açısından 

değişiklik olmadığı görülmüştür. Bu sonucun iyileştirilen diyabet bakımına bağlı olduğu 

düşünülmektedir (96).  
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Periferik Arter Hastalığı: Periferik arter hastalığı (PAH) alt ekstremitede 

gelişen aterosklerotik hastalıkların bir yansımasıdır ve diyabetin sık görülen 

komplikasyonlarından birisidir. Periferik arter hastalığı olan hastaların %20'sinde 

diyabet görülür. Daha çok distal damarları tutar ve periferik nöropati gibi 

asemptomatiktir. Yaş, hipertansiyon, hiperlipidemi, homosisteinemi, diyabet süresi ve 

periferik nöropati PAH'ın risk etmenleri arasında yer alır. Periferik arter hastalığının 

saptanması için ankle brakial indeks (ABI) kullanılmaktadır. Ankle brakial indeks el 

doppleri kullanılarak koldan (brakial arter) ve ayak bileklerinden (dorsalis pedis ve 

posterior tibial arterler) nabız ölçümü yapıldıktan sonra bu iki değerin birbirine 

bölünmesi sonucu hesaplanmaktadır (97). Bu ölçüm 1,0-1,4 arasında ise normal kabul 

edilmektedir, ABI değeri 0,9 altında olanlara PAH tanısı koyulur. Bu değer 1,4’ün 

üstünde ölçüldüğü zaman damarlara basınç uygulanamadığı, bu durumun daha çok 

diyabet ve ileri düzey böbrek yetmezliği olan hastalarda görüldüğü ifade edilmiştir. 

Diyabetik hastalarda PAH, kritik uzuv iskemisi, amputasyon ve hatta ölüm riskini 

artırmaktadır. Glisemik kontrolü sağlamak ve ağırlık yönetimi bu risklerin oluşumunu 

önlemektedir (98). 

 Amerika'da yapılmış olan Multi Etnik Ateroskleroz Çalışması'nda (Multi-Ethnic 

Study of Atherosclerozis-MESA) kohortunda PAH'ın görülme olasılığını artıran 

etmenlerin başında sigaradan (odds ratio (OR) -3,42) sonra diyabetin (OR-2,12) geldiği 

bildirilmektedir. Afrikalı Amerikalılarda Hispanik olmayan beyazlara göre daha düşük 

ABI ve daha yüksek subklavyen stenoz olduğu bildirilmiştir (99). Newhall ve 

ark.(2016)’nın  2007-2011 yılları arasında yürüttüğü başka bir kohort çalışmasında PAH 

ve diyabet tanısı konulmuş 1000 kişiden 2,3’üne major amputasyon uygulandığı, bu 

oranın siyahi hastalarda daha yüksek olduğunu (1000 kişiden 5,5’inde) saptamıştır 

(100).  Diyabet ile PAH’ın birlikte görüldüğü hastalarda mortalite oranının olmayanlara 

göre daha yüksek seyrettiği; alt ekstremite amputasyonu, ülserasyonu ve 

revaskülarizasyonu yapılmış olan hastalarda bu risk oranının arttığı görülmüştür. Bunun 

yanı sıra alt ekstremite ülserasyonu ve amputasyonu bulunan bireylerin retinal 

fotokoagülasyon ve körlük riskinin de arttığı saptanmıştır (101). Nijerya'da Soyoye ve 

ark. (2016)’nın ABI kullanarak PAH teşhisi koydukları hastalarla yaptıkları 50 kişilik 
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vaka-kontrol çalışmasında diyabeti olan hastaların oranının (%22) diyabeti olmayan 

hastalara göre (%8) daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (102).  

 Karabay ve ark. (2012) İzmir ve çevresinde PAH tanısı konulmuş 1423 kişiyle 

yaptıkları gözlemsel, kesitsel, prospektif çalışmada ABI değeri 0,9 altında olan 

hastaların %32'sinde diyabet olduğunu saptamıştır (103). Ekstremite amputasyonları; 

tıkayıcı damar hastalıklarının bulunduğu, doku kaybının meydana geldiği ve 

enfeksiyonların düzelmediği durumlarda uygulanan bir işlemdir. Hüseyin ve ark. (2014) 

PAH tanısı ile amputasyon uyguladıkları 95 hastanın 45'inde (%47,4) diyabet olduğunu 

saptamıştır (104).   

 Amerikan Kalp Derneği (American Heart Association-AHA) ve Amerikan 

Kardiyoloji Koleji (American College of Cardiology-ACC)'nin önerilerinde PAH'ı 

bulunan diyabet hastalarında çeşitli sağlık alanlarının multidisipliner bir yaklaşım ile 

birlikte çalışması gerektiği vurgulanmıştır (105). 

   Mikrovasküler Komplikasyonlar 

 Mikrovasküler komplikasyonlar daha çok insülinden bağımsız olarak glukozun 

kullanıldığı dokularda (böbrek, retina, vasküler endotel, vb.) görülür, çünkü bu dokular 

kan glukoz seviyesi ile bağlantılı olarak glukoz seviyelerine maruz kalırlar. Bu 

metabolik hasarlar kan akımını değiştirerek endotel geçirgenliğinin, damar dışında 

protein birikimininin ve koagülasyonun artmasına neden olur. Bu olayların sonucunda 

organ disfonksiyonu gelişir ve mikrovasküler komplikasyonlar görülür (106). 

Mikrovasküler komplikasyonlar yalnızca hiperglisemiye bağlı olarak değil, 

hipertansiyon ve hiperlipidemi varlığında da gelişmektedir (106, 107).  

 Diyabette HbA1c seviyelerinin düşürülmesinin mikrovasküler komplikasyon 

görülme riskini azalttığı gösterilmiştir. Ancak uzun süreli ve ağır hipoglisemi 

yaşanmasının da bu komplikasyonlar üzerine olumsuz etkisi olduğu vurgulanmıştır 

(108). Mikrovasküler komplikasyonların diyabetli bireylerin yaşam kalitesi üzerine 

yıkıcı bir etkisi olabilmektedir (109). Tip 1 diyabetli hastalarda mikrovasküler 

komplikasyonların mortaliteye etkisinin incelendiği bir çalışmada en yüksek mortalite 
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hızı oranının sırasıyla 2,20 ile nefropati, 1,72 ile nöropati ve 1,02 ile retinopatide olduğu 

saptamıştır (110).   

Mikrovasküler komplikasyonlar üç başlık içinde incelenir. 

 Retinopati 

 Nefropati 

 Nöropati (mononöropati, diyabetik amyotropi, simetrik distal nöropati, 

diyabetik gastroparezi, diyabetik ishal, nörojenik mesane, bozulmuş 

kardiyovasküler refleksler ve seksüel disfonksiyon) (111) 

 Diyabetin hücreler üzerindeki yıkıcı etkisi yalnızca belirli organlarla sınırlı 

değildir. Prediyabet ve diyabetin, diğer etmenlerden bağımsız bir şekilde bilişsel 

performansı düşürdüğü ve mikrovasküler lezyonların oluşmasına yol açtığı saptanmıştır. 

Diyabetli bireylerde beyin dokusunda azalma ve beyaz madde miktarında artış olduğu 

görülmüş, bu durumun demansa zemin hazırlayabileceği belirtilmiştir (112).  

  Retinopati: Diyabetik retinopati (DR) ve maküler ödem diyabet hastalarında 

körlüğün nedenleri arasında yer almaktadır. Hipergliseminin retina üzerine zararları şu 

şekilde ortaya çıkmaktadır:  

 1-Neovaskülarizasyon: Lokal doku iskemisine bağlı olarak VEGF yeni kan 

damarlarının dokuya perfüze olmasını sağlar. Yeni oluşan bu damarlar retinanın iç 

yüzeyi ve vitröz sıvı arasındaki alanın arkasında 45°'lik açıyla büyür. İlk aşamada 

büyüyen damarlar görülebilirken, durum ilerledikçe fibroz dokular oluşmaya başlar 

(111). 

 2-Kapiller Oklüzyon: Hiperglisemik durumda iken beyaz kan hücreleri integrin 

denilen molekülleri daha fazla salgılamaya başlar. İntegrinler, intraselüler adhezyon 

moleküller (Intracellular Adhesion Molecules-ICAM) eksprese eden kapiller 

membranla etkileşimde bulunur ve beyaz kan hücreleri kapiller membrana yapışır. 

Kılcal damarlar tıkanır ve beyaz kan hücreleri damar çeperinde daha fazla yer 

kaplamaya başlar.  Başta diğer kılcal damarlar bu durumu telafi etse de zamanla bu 

durum tersine döner, retinada daha fazla alan bu durumdan etkilenmeye başlar (111). 
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 3-Eksudatif ödem ve akım: Endotel yüzeye yapışan beyaz kan hücreleri, 

geçirgenliği sağlayan moleküllerin salınımını sağlar. Endotelin artan geçirgenliği ile 

VEGF artar, retinayı içeren vitröz sıvı ve gözün ön boşluğu optik diske dağılır. Retina 

içine sıvı akışı olur ve doku ödemi oluşur. Bu ödematöz sıvı ve kolesterol retinada 

birikerek görme kaybına sebep olur (111). 

 4-Fibröz: Fibröz dokunun proliferasyonu lokal ve yaygın jel retraksiyonuna 

neden olur, yeni damarlar ortaya çıkar ve jel ile retina arasında kanama olur. Gözün 

önünde şekillerin uçuşması ve görme kaybı meydana gelir. Kanama daha fazla fibröz 

oluşumuna neden olur, bu da daha fazla retina bozulması ve görme kaybına yol açar 

(111). 

 Diyabetik retinopatinin vaskülopati mi yoksa nörodejeneratif bir rahatsızlık 

olarak mı kabul edilmesine ilişkin farklı görüşler vardır. İlk oküler diyabetik hasarın 

diyabetik retinal nörodejenerasyon olarak açığa çıktığı ve nöropati ile benzer özelliklere 

sahip olduğu belirtilmektedir. Diyabetik retinal nörodejenerasyon ile DR’nin birbirini 

tetikleyebileceği ve ikisinin de bağımsız olarak gelişebileceği ifade edilmiştir (113). 

Retinada vasküler ve nöral yapılar arasında iletimi sağlayan Müller hücreleri bulunur. 

Bu hücreler nöronlara substrat taşıma, döngüde yer alan nörotransmitterlerin 

deaktivasyonu ve kullanılması ile retinadaki iyon dengesinin sağlanmasından 

sorumludur. Yüksek düzeyde seyreden kan glukozu bu hücreleri etkileyerek hücreler 

arası iletişimi bozar, hücrelerin apoptozuna ve kan retina bariyerinin yıkılmasına da yol 

açar (114). Oksidatif stres, inflamasyon, VEGF salınımıyla aktive edilen anjiogenez ve 

diğer ilintili etmenler, DR’de yapısal ve moleküler değişikliklere neden olur (115). 

Retinopatinin oluşumunda hiperglisemi kadar dislipideminin de etkili olduğu 

bildirilmektedir (116).  

 Diğer mikrovasküler komplikasyonlar ile DR'nin ilişkisi olduğunu gösteren 

epidemiyolojik veriler de mevcuttur. Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (National 

Health and Nutrition Survey-NHANES)’na 2005-2008 yılları arasında katılmış 40 yaş 

üzeri diyabetli bireylerin oluşturduğu kohorttan elde edilen sonuçlara göre, DR ve 

kronik böbrek yetmezliği (KBY) arasında anlamlı olmayan olumlu ilişki olduğu 

saptanmıştır. Bunun yanı sıra bu iki komplikasyonun görüldüğü hastalarda daha yüksek 



 

 

 

 

 

26 

 
 

HbA1c ve sistolik kan basıncı olduğu, bu hastaların daha yoğun insülin tedavisi 

aldıkları belirtilmiştir. Diyabetik retinopati ve KBY olan hastalarda olmayanlara göre 

tüm nedenlere bağlı mortalite riskinin 3,6 kat daha yüksek olduğu bulunmuştur (117).  

 Diyabetli hastalarda DR nedeniyle körlük riski, diyabetli olmayan hastalara göre 

daha fazladır. Genellikle tedavinin zor olduğu son aşamalarda DR teşhisi konulur, o 

nedenle düzenli izlemlerle kontrolleri yaptırmak önemlidir (118). Bunun için 

değiştirilebilir risk etmenleri; glukoz kontrolü, kan basıncının ve kan lipidlerinin kontrol 

altına alınması ile sigaranın bırakılmasıdır. Bu durumlar kontrol altına alındığı zaman 

DR'nin ilerlemesi engellenebilmektedir (119). Yunanistan’da yapılmış bir çalışmada, 

diyabetli hastalarda fiziksel aktivite düzeyi azaldıkça BKİ ve DR düzeylerinin arttığı 

saptanmıştır (120).  

 Nefropati: Nefropati, hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabet hastalarında morbidite ve 

mortalitenin altta yatan en önemli nedenlerinden bir tanesidir. Kardiyovasküler 

hastalıklar, özellikle kalp yetmezliğinin diyabetik böbrek hastalarındaki insidansı 15 kat 

daha yüksektir. Tüm diyabet hastalarında yaşamları boyunca diyabetik nefropati 

görülme sıklığı yaklaşık %30-35’dir. Birçok vakada nefropati varlığı idrarda albümin 

atımı (mikroalbüminüri) ile tespit edilmektedir. Kalıcı klinik albüminüri (idrarda 

albümin miktarı >300 mg/gün), retinopatinin eşlik ettiği 5 yıldan uzun süreli diyabet 

tanısı ve idrar yolu enfeksiyonu, kalp yetmezliği veya diğer böbrek yetmezliği 

tanılarının olmaması diyabetik nefropati olarak tanımlanmıştır (121). Mikroalbüminüri 

eğer tedavi edilmezse aşamalı olarak artmakta ve 5-15 yıl gibi bir süre içerisinde 

ağırlaşarak makroalbüminüriye dönüşmektedir. İlk başta semptomlar görülmediği için 

çeşitli komplikasyonlarla bağlantılı sistematik bir izlem yapılmalıdır (122). 

 Diyabet başlangıcında böbrek hacmi ve ağırlığı %15 büyür, bu büyüme böbrek 

fonksiyonlarında ilerleyici kayıplar görülmesine rağmen devam eder. Böbrek 

dokusunda değerlendirme yapılırken glomerüler membranların kalınlaştığı ve mezengial 

dokunun genişlediği gözlemlenir. Diyabette aynı zamanda afarent ve eferent arterlerdeki 

lezyonlarda da artışın yaygın olduğu ifade edilmektedir. Bu lezyonlar, 

membranoproliferatif glomerulonefrit ve amiloidoz gibi hastalıklarla benzer nodüler ve 

yaygın çeşitliliğe sahiptir (123). 
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Tablo-2.2: Diyabetik nefropati aşamaları (111, 124). 

Diyabetik nefropati aşamaları Tanım  

Aşama 1: Glomerüler hiperfiltrasyon Erken hiperfonksiyon ve hipertrofi 

Aşama 2: Sessiz aşama Klinik hastalık olmadan oluşan 

glomerüler lezyonlar 

Aşama 3: Mikroalbüminüri  İdrardaki albümin atımı 30-300 mg/gün 

Aşama 4: Makroalbüminüri İdrardaki albümin atımı >300 mg/gün 

Aşama 5: Son dönem böbrek yetmezliği Böbrek fonksiyonlarının büyük bir 

kısmı kaybolur, diyaliz gereklidir. 

 

 Diyabetik nefropatinin ortaya çıkışında hücrelerin oksidatif strese maruz 

kalmasının etkili olduğu belirtilmektedir. Glomerüler kılcallarda meydana gelen 

oksidatif strese bağlı hasar, glomerüler filtrasyon bariyerinin tüm katmanlarını etkiler. 

Glomerüler endotel hücrelerin glikokaliks tabaka ve podosit hücreleri arasındaki 

etkileşiminde fonksiyonel değişiklikler ortaya çıkar, bu durumu Tip 4 kollajen 

ekspresyonunun artışıyla oluşan ekstraselüler matriks birikimi takip eder. Bunlar 

sonucunda glomerüler basal membran kalınlaşır, endotel hücreler ile podositler 

apoptoza uğrar ve mezengial hücre birikimi olur (124, 125).  

 Diyabetik nefropatide glomerüllerde kalınlaşma, interstiyel fibroz, nodüler 

glomerulonekroz oluşumu ve azalan endotel süzülme gibi morfolojik değişiklikler de 

ortaya çıkar. Bunların yanı sıra RAS, inflamasyon ve genetik etmenler de nefropati 

oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Nefropatide glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 

azaldığı, arteryel kan basıncının ve glomerüler lezyonların arttığı görülür. Sıvı 

retansiyonuna bağlı bilekler, bacaklar ve ellerin şişmesi, idrarda kan, düşük oksijen 

seviyeleri nedeniyle bitkinlik ve bulantı nefropatinin klinik belirtileridir. En son 

aşamada böbrek günlük işlevlerini gerçekleştiremeyecek duruma gelir ve son dönem 

böbrek yetmezliği gelişir, bu durumda tek tedavi olasılığı diyaliz veya böbrek 

transplantasyonudur (124, 126).  



 

 

 

 

 

28 

 
 

 

Şekil-2.3: Diyabetik nefropatinin glomerüller üzerindeki etkisi (125) 

 

 Diyabetik nefropatinin tedavisinde izlenecek yaklaşımlar kan basıncı kontrolü, 

kan glukozu ve lipid kontrolü ile yaşam tarzı değişiklikleridir (125). Diyabetik 

nefropatiyi tedavi edebilmek için tek bir tedavi yaklaşımı yoktur, hastalar sürekli olarak 

albüminüri ve hipertansiyonu kontrol altında tutabilmek için ilaç alımına ihtiyaç 

duyarlar. Aynı zamanda nefropatide böbrekteki eritropoietin hormonu üretimi 

azalmaktadır. Eritropoietin hormonu, böbreğin interstiyel fibroblastlarında 

üretilmektedir ve kemik iliğinde eritrositlerin çoğalması, farklılaşması ve 

olgunlaşmasından sorumludur. Nefropati gelişen hastalarda, eritropoietin eksikliğinin 

yanı sıra artan oksidatif stres ve demir eksikliği anemiye neden olur. Hatta son dönem 

KBY’si bulunan diyabetik nefropati hastalarında kronik gastrointestinal kanama ve 

intestinal demir emiliminin bozulması, artan demir kayıplarına neden olabilmektedir 

(126). Amerikan Diyabet Birliği (American Diabetes Association-ADA) diyabetik 

nefropatinin başlangıcında diyetteki protein miktarının 0,8 g/kg/günden daha az 

tutulmasını önermektedir (111). 
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  Nöropati: Diyabetik nöropati, diyabet hastalarının %30-50’sini etkilemektedir. 

Diyabetik nöropatide başlıca risk etmenleri; kan glukozu kontrolünün zayıflığı, 

hipertansiyon, hiperlipidemi, yaş, sigara ve obezitedir. Nöropatiler üç grupta ele 

alınmaktadır; ilerleyici nöropatiler, geri dönüşümlü nöropatiler ve basınca bağlı gelişen 

kısmi felçler. En sık görülen çeşidi, ilerleyici olan diyabetik periferal nöropatidir (DPN). 

Diyabetik polinöropatinin klinik bulgusu duyu kaybıdır. Hastalar durumun farkında 

olmaz ya da uyuşukluk olarak tarif eder. Karıncalanma, yanma, ağrı, sancı gibi hisler, 

yürürken acı hissetme, “mermer / sıcak kum üzerinde yalınayak yürüme” olarak 

tanımlanan sıcak veya soğuk hissi, bacaklarda kramp nöropati bulgularından bazılarıdır. 

Ağrılı DPN diyabet hastalarının % 21-25’ini etkiler, özellikle geceleri hastaların uyku 

kalitesinin düşmesine neden olur (127).  

Diyabetle ilintili nöropatiler şu şekilde sınıflandırılmıştır (127):  

 Fokal ve multifokal nöropatiler, 

 Monöropati, 

 Amyotrofi, radikülapati, 

 Tutulum nöropatileri (median, ulnar, peroneal) 

 Çoklu lezyonlar (mononevrit multipleks) 

 Simetrik nöropatiler 

 Akut sensör            DPN-en sık rastlanan klinik bulgu 

 Otonomik      

 Diyabetik polinöropati simetrik ve ağırlıklı olarak duyusaldır, distal olarak 

başlar ve zamanla proksimal olarak eldiven-çorap dağılımlı şekilde yayılır (127, 128). 

Sadece diyabetin ilk aşamalarında değil, prediyabet döneminde de DPN görülmektedir. 

Genellikle tam olarak teşhis edilemeyen DPN yanlış tedavi edilmektedir (128). 

 Son yirmi yılda artan diyabet prevelansı ve maliyeti nedeniyle diyabetin 

komplikasyonlarının görülme sıklığının da artacağı düşünülmektedir. Diyabetik 

polinöropati ve bununla ilişkili komplikasyonların yıllık maliyetinin 4,6 ila 13,7 milyar 

dolar arasında değiştiği ve diyabetin doğrudan maliyetinin %27'sini oluşturduğu tespit 

edilmiştir (129). Ağrılı DPN, hastaların iş gücü kaybına yol açmakta ve depresyon, 
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anksiyete gibi ruh hastalıklarının ortaya çıkmasına neden olmaktadır (127, 130). Bu 

komplikasyona sahip bireylerin yaşam kalitesinin yükseltilebilmesi için iyi bir glisemik 

kontrolün sağlanması, diyet ve egzersiz gibi yaşam tarzı değişiklikleri, vasküler risk 

faktörlerinin yönetimi ve komplikasyonlar için multidisipliner bir yaklaşımın 

uygulanması gereklidir (130). Diyabetik polinöropati sıklıkla bildirilmemekte ve tedavi 

edilmemektedir, bu durum hastaların yaşam kalitesini düşürmesinin yanı sıra mortalite 

ve morbidite riskinin artmasına da neden olmaktadır. Ayak ülserleri ve amputasyona 

neden olan ayak sorunlarının gelişimi DPN ile ilişkilendirilir (131). Kore'de 102 DPN'li 

hasta ile yapılan bir çalışmanın sonucunda damar sertliğinin artmasının, duyu siniri 

aksiyon potansiyeli ve sinirlerdeki iletim hızını azalttığını saptamışlardır (132).  

 Diyabette santral ve periferal nöropati gelişiminde glisemik kontrolsüzlüğün 

hücrelere nasıl etki ettiği tam olarak aydınlatılamamıştır.  Yang ve ark. (2019) sıçanlarla 

yürütmüş oldukları çalışmada glisemik kontrolsüzlüğün motor sinir iletim hızında 

azalmaya sebep olduğunu ve Tau proteinlerinin ekspresyonunu artırdığını saptamıştır. 

Tau proteinleri demans gibi nörodejeneratif hastalıklarda varlığı tespit edilen bir 

proteindir, bu diyabetin aynı zamanda beyin yapısını etkileyerek bilişsel işlevlerin 

bozulmasına da yol açtığını göstermektedir. Bunun yanı sıra kan glukoz seviyelerinin 

değişkenliğinin süperoksit dismutaz ekspresyonunu azalttığı, malonaldehid ile TNF-α, 

IL-6 ve NF-κB gibi proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu artırarak oksidatif strese 

neden olduğu da bildirilmektedir (133).  İskoçya'da yapılan bir çalışmada ise DPN 

gelişen diyabetli bireylerde bazı antikorların varlığının tespit edilmesi,  bu 

komplikasyonun aynı zamanda otoimmün kaynaklı olabileceğini de göstermektedir 

(134). 

 Diyabetik nöropatinin tedavisine ilişkin tedavi yaklaşımları sınırlıdır, ancak 

asetil-L-karnitin, α-lipoik asit, metilkobalamin ve benfotiamin gibi vitamin türevlerinin 

bu komplikasyonun tedavisinde kullanıldığı belirtilmektedir. Bu ilaçlar, poliyol yolu ve 

aldoz redüktaz, ROS üretimi gibi yolakları engelleyerek damar hasarına karşı 

korumakta ve diyabetik nöropatinin iyileşmesine yardım etmektedir (135). Yaşam tarzı 

değişikliklerinin DPN üzerine etkisi incelendiğinde ise bu komplikasyonun belirtilerinin 

azaltılması için diyet ve egzersizin, dokozahegzanoik asit (DHA) ile D vitamini alımı 

gibi uygulamaların faydalarına değinilmiştir. Kardiyovasküler risk etmenlerinin DPN 



 

 

 

 

 

31 

 
 

patogenezinde rol oynadığı ve hasta için kişiselleştirilmiş yaklaşımlarla sıkı bir şekilde 

kontrol edilmesi gerektiği belirtilmektedir (128).   

 2.4. Diyabetik Ayak  

2.4.1. Diyabetik Ayak Patofizyolojisi 

 Diyabetik ayak, IDF tarafından periferal nöropati, periferik arter hastalığı 

ve/veya enfeksiyon ekseninde gelişen, sıklıkla ülserasyona neden olan ve sonrasında 

amputasyon ile sonuçlanan bir diyabet komplikasyonu olarak tanımlanmıştır. Diyabetik 

ayak diyabetin en maliyetli komplikasyonlarından biridir, yeterli eğitim olanağı ve 

uygun ayakkabı giyimi sağlansa bile özellikle düşük gelirli ülkelerde önemli ekonomik, 

sosyal ve halk sağlığı yükü oluşturmaktadır (136). Diyabetik ayak sorunları, diyabetin 

diğer uzun dönemli komplikasyonlarından daha fazla hastaneye yatıştan sorumludur ve 

neredeyse diyabetle ilişkili hastaneye yatışların %50'si ile ilişkilidir (5).  

 Diyabetik ayak sorunları genellikle üç başlık altında incelenir: Diyabetik ayak 

ülserleri, diyabetik ayak enfeksiyonları ve Charcot artropatisi. Diyabetik ayak ülserleri 

(DAÜ) en sık görülen diyabetik ayak sorunudur. Diyabetik ayak ülserinin risk etmenleri 

arasında periferal nöropati, vasküler hastalıklar, sınırlı eklem hareketi, ayak 

deformiteleri, anormal ayak basıncı, minör travma, daha önceden ülserasyon ve 

amputasyon öyküsü ve bozulan görme keskinliği yer almaktadır. Periferal nöropati 

sonucu fark edilemeyen minör travmalar DAÜ oluşumunun birincil nedenlerindendir. 

Bunun yanı sıra motor nöropatiye bağlı olarak meydana gelen bacağın ön kaslarında 

oluşan atrofi ve intrinsik kas zayıflaması sonucunda ayağın topuktan bükülememesi, 

topuğun yana bükülmesi, çekiç parmak ve belirgin plantar metatarsal başları gibi şekil 

bozuklukları da DAÜ oluşumuna katkıda bulunabilmektedir. Otonom nöropatiye bağlı 

olarak oluşan cilt kuruluğu ve çatlamalar da bakterilerin deri içine girişini kolaylaştırır. 

Otosempatik sinirlerdeki bozulmalar nedeniyle ortaya çıkan otosempatektomi, 

arteriovenöz şantlar ile mikrovasküler termoregülasyon disfonksiyon normal doku 

perfüzyonu ve yaralanmaya karşı mikrovasküler yanıtı bozmaktadır (137).  

 

 



 

 

 

 

 

32 

 
 

Tablo-2.3: Diyabetik ayak ülseri oluşumunda risk etmenleri (137). 

Genel veya sistemik etmenler Lokal sorunlar 

Kontrolsüz hiperglisemi Periferal nöropati 

Diyabet süresi Yapısal ayak deformitesi 

Periferal vasküler hastalık Travma veya uygun olmayan ayakkabı 

Körlük veya görme kaybı Nasır 

Kronik böbrek hastalığı Daha önceden ayak ülseri/amputasyon öyküsü 

Artan yaş Aynı noktaya uzun süreli bası 

  Sınırlı eklem hareketi 

  

Travma, genellikle delinme ve künt yaralanmalardan ziyade günlük yürüyüşler 

esnasında orta düzeyde tekrarlayan basınç nedeniyle ortaya çıkar ve ülserasyona neden 

olur. Sınırlı eklem hareketi ise; kollajenin glikozilasyonu sonucu eklemlerin ve eklem 

kapsüllerinin sertleşmesi nedeniyle meydana gelir, ayak tabanında basıncın artmasına 

yol açarak nasır oluşumuna zemin hazırlar ve Aşil tendonundaki kollajenin işlevsiz hale 

gelmesi neticesinde ayak bükülemez. Arteryel yetmezlik, ekstremitelerin beslenmesini 

etkileyerek dokuya oksijen taşınımının azalmasına ve enfeksiyon bölgesine 

antibiyotiklerin dağılmamasına yol açarak tedavinin aksamasına neden olur. 

Enfeksiyonların görülme sıklığı, diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre daha 

fazladır. Hatta diyabetik ayak enfeksiyonlarında birden fazla mikroorganizma görülür. 

Kontrolsüz diyabet, lökositlerin patojen bakterilerle savaşma kabiliyetinin bozulmasına 

yol açar (137). 

Diyabetik ayak ülseri ise bileğe distal seviyede tam kalınlıkta deri ülserasyonu 

olarak tanımlanmıştır (138). Diyabetik ayak ülserleri genellikle ortalama iyileşme süresi 

12 haftadan uzun olan ve amputasyona gidebilecek kadar yüksek riskte uzuv kaybı ile 

ilişkilendirilen bir durumdur. Diyabetik ayak ülserinin tedavisi ile ilgili ulusal ve 

uluslararası düzeyde birçok rehber bulunmasına rağmen klinik bakımla ilgili kanıt 

temeli zayıftır. Bu durumun nedenlerinin başında patogenezinin karmaşıklığı ile hasta, 

hasta yakınları ve sağlık personelleri tarafından fazla önemsenmemesi gelmektedir 

(139). Ayak ve alt bacakta meydana gelen ülserler, kötü kontrollü diyabetin sonucudur. 

İyileşmeyen ülserler ayak parmaklarının, ayağın bir kısmının veya alt bacağın 

amputasyonuna neden olur. Bacak sinirlerini besleyen küçük kılcal damarların 
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etkilenmesi sonucunda ayakta uyuşukluk, yanma hissi ve azalan ağrı hissi meydana 

gelir (periferal nöropati). Nasır, su kabarcıkları, kesikler, yanıklar ve tırnak batmalarının 

hepsi ülser nedenlerindendir. Hastalar periferal nöropatiye bağlı olarak bu küçük 

değişikliklerin farkına varmayabilirler, dolayısıyla ülser onlar fark etmeden önce gelişip 

büyüyebilir. Diyabet büyük damarları da etkileyerek kan dolaşımının azalmasına yol 

açar (periferik arter hastalığı). Diyabetik ayak yaraları bu nedenle daha geç iyileşir 

(140). Diyabet, travmatik olmayan uzuv amputasyonlarının en önemli nedenlerindendir. 

İlk amputasyon yapıldıktan sonra tekrar amputasyon yapılma olasılığı iki kat artar. 

Diyabetik ayak ülserlerinde ve amputasyonlarda mortalite hızı yükselir, amputasyon 

sonrası hastaların %70’i, diyabetik ayak ülseri olanların ise %50’si 5 yıl içerisinde 

hayatını kaybetmektedir (141). Diyabetik ayak hastalarında aynı zamanda nefropati, 

retinopati, iskemik kalp hastalıkları ve serebrovasküler hastalıklar da görülmektedir 

(142). 

Diyabetik ayak gelişimi beş aşamada meydana gelmektedir ve aşağıdaki tabloda detaylı 

bir biçimde gösterilmiştir (143):  

Tablo-2.4: Diyabetik ayak gelişim aşamaları (143).  

Aşama 1 Normal ayak Nöropati, iskemi, deformite, nasır ve ödem yok.  

Aşama 2 Risk altındaki ayak Nöropati, iskemi, deformite, nasır ve ödem var. 

Aşama 3    Ülserli ayak Plantar yüzeyde nöropatik ülser, kenarda 

nöroiskemik ülser 

Aşama 4 Enfekte ayak Lokal ülser enfeksiyonu, selülit, lenfanjit, 

osteomyelit 

Aşama 5 Nekrotik ayak Enfeksiyona bağlı nöropatik ayakta ıslak nekroz, 

büyük arter tıkanmasına bağlı nöroiskemik ayakta 

kuru nekroz                

 

Diyabetik periferal nöropati, ayak ülserasyonunda başlıca risk etmenidir. 

Diyabetik ayakta nöropati oluşumunun temel mekanizmaları arasında NO yolağının 

tıkanması, Maillard reaksiyonu ve enfeksiyon sırasında salınan inflamatuar sitokinler 

gelmektedir (138). Periferal nöropati üç gruba ayrılır: mononöropati, çoklu 

mononöropati ve polinöropati. Semptomlar ise üç şekilde görülür; duyusal (yanma, 

karıncalanma, ağrı), motor (güçsüzlük, oturma pozisyonundayken ayağa kalkmada 
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güçlük) ve otonomik (atrofi, kuru veya çok nemli cilt). Diyabetik ayak muayenesi dört 

aşamada gerçekleştirilir. İlk olarak cildin yapısına bakılır. Hastaların ayak tırnakları 

genellikle kalınlaşmış, opak, kıvrılmış, sarı renkte ve mantarlı gibi kötü kokulu olur; bu 

durum duyusal veya otonomik nöropati nedeniyle gelişebilir. Sonrasında yapılan 

vasküler muayenede, dorsalis pedis veya tibial arterlerden kan akımı kontrol edilir. 

Nörolojik muayene için, 10 g monofilamentlerden faydalanılarak ayaktaki his kaybı 

kontrol edilir. Son aşamada yapılan kas iskelet muayenesinde, bunyon (halluks valgus) 

ve Charcot artropatisi gibi eklem deformitelerinin incelemesi yapılır. Charcot ayağı 

olarak da bilinen bu eklem rahatsızlığında hastanın ayağında açıklanamayan bir 

şişkinlik ve ısı artışı göze çarpar,  ayak tabanı alta doğru bombelenir. Charcot ayağında 

aşamalı olarak diyabetik ayak enfeksiyonu, osteomyelit ve selülit, akut inflamatuar 

artropati, gut, akut tromboz ve travma da bulunabilir (144). Periferal nöropatinin düzenli 

kontrollerle saptanması ve uygun yönetimi diyabetik ayak prognozunun iyileşmesini 

sağlayacaktır (138). 

 Diyabetik ayak ülseri gelişiminde diğer bir risk etmeni PAH’dır. Diyabetik ayak 

ülseri bulunan hastalarda PAH daha sık görülmektedir. Diyabetik ayakta PAH varlığı, 

kasık ekleminin alt hizasında oluşan aterosklerotik arteryel tıkayıcı hastalık ve alt 

ekstremiteye kan akımının azalması olarak tanımlanmaktadır. Genellikle diyabet 

hastalarında hareket veya dinlenme ağrısı gibi tipik belirtiler ciddi doku kaybı olsa bile 

görülmez. Diyabetik ülserasyonda görülebilen arteryel kalsifikasyon, ayak enfeksiyonu, 

periferal nöropati ve ödem PAH tanısı konulmasını olumsuz yönde etkileyebilir (145). 

Brechow ve ark. (2013) 678 DAÜ hastasında gerçekleştirdikleri 2 yıllık izlem 

çalışmasında ABI değerleri ile major amputasyon arasındaki ilişkiyi incelemiştir. Ankle 

brakial indeksi değerleri 0,9-1,3 arasında olan hastaların durumu bozulmuş perfüzyon, 

0,5-0,9 arasında olanlar kompanse perfüzyon, 0,5 altında olanlar ise dekompanse 

perfüzyon olarak sınıflandırılmıştır. Hastaların %4,7'sine diz üstü amputasyon 

uygulandığı ve bu hastaların %22,1'inin dekompanse PAH'ı olduğu belirlenmiştir. 

Dekompanse PAH'ı olan hastaların major amputasyon (OR:7,7) ve mortalite (OR:4,9) 

risklerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (146). Pemayun ve ark. (2015) ise (47 diz 

altı amputasyon yapılmış, 47'sine amputasyon yapılmamış, yaş (±5), cinsiyet, beslenme 

düzeyi eşleştirilmiş) toplam 94 hasta üzerinde gerçekleştirdikleri vaka-kontrol 
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çalışmasında HbA1c düzeyi >%8 olmasının hipertrigliseridemi, PAH ve 

hipertansiyonun diz altı amputasyonu için bağımsız risk etmeni olabileceğini tespit 

etmişlerdir (147).  

Diyabetik ayak enfeksiyonları insidansı, diyabet tanısı konulmuş tüm hastalarda 

hayat boyunca %25'e kadar çıkmaktadır. Ayak ülserlerindeki enfeksiyonlarda birden 

fazla mikroorganizma bulunduğu ve genelini anaerob bakterilerin oluşturduğu 

saptanmıştır. Diyabetik ayak enfeksiyonu gelişen hastaların neredeyse tümünün 

hastaneye yatırılarak parenteral geniş spektrumlu antibiyotik tedavisinin uygulanması 

gerektiği belirtilmektedir. Ağır ve antibiyotiklere yanıtsız kalan enfeksiyonların 

varlığında ise, genellikle amputasyon uygulaması yapılmalıdır (148). Diyabetik ayakta 

yaranın oluştuğu bölgede şişlik, kızarıklık, ısı veya sertlik varsa o bölgede enfeksiyon 

varlığı da düşünülmelidir. Enfeksiyonun olduğu yumuşak dokuların kemiklere 

komşuluğu varsa, bu enfeksiyon kemiklere de sıçrayabilir. Osteomyelit varlığının tespit 

edilebilmesi için beyaz küre sayısı ve CRP seviyeleri her zaman yararlı değildir, ancak 

eritrosit sedimentasyon hızının 70 mm/sa üzerinde olması osteomyelit teşhisini 

destekler (149). Diyabetik ayak ülserinde, enfeksiyon tedavisinde patojene uygun 

antibiyotik tedavisinin yapılması önemlidir. Yara kültüründe kolonizasyon ile en sık 

karşılaşılan bakteri grubunun Staphilococcus, Streptococcus, anaeroblar ve 

Proteobakteriler olduğu saptanmıştır (150). Enfeksiyon tedavisinin temeli, ayaktan yara 

kültürü alındıktan sonra ona göre antibiyotik tedavisini seçmek, gereken cerrahi 

müdahaleleri hızla uygulamak ve yeterli arteryel perfüzyonu sağlayarak ayağı yükten 

kurtarmaktır (151). 

2.4.2. Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi 

Diyabetik ayak sorunları gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde büyük bir sağlık 

sorunudur. Dünya çapındaki diyabetik ayak ülserlerinin prevelans hızının %6,3 olduğu 

tespit edilmiştir. Kıta bazında en yüksek prevelans hızı %13,0 ile Kuzey Amerika’ya 

aitken en düşük prevelans %3,3 ile Okyanusya’ya aittir. Asya, Avrupa ve Afrika’daki 

prevelans hızları ise sırasıyla %5,5, %5,1 ve %7,2’dir. Ülke bazında en yüksek 

prevelans hızlarının Belçika (%16,6), Kanada (%14,8) ve ABD’ye (%13,0), en düşük 

prevelansın ise %1,5 ile Avustralya’ya ait olduğu belirlenmiştir (152, 153). Erkeklerde 
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(%4,5) kadınlardan (%3,5), Tip 2 diyabet hastalarında (%6,4) Tip 1 diyabet 

hastalarından (%5,5) daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Diyabetik ayak ülseri bulunan 

hastaların yaşlarının daha yüksek, diyabet sürelerinin daha uzun ve BKI’lerinin daha 

düşük olduğu, daha sık hipertansiyon, DR ve sigara içme öyküsüne rastlandığı 

belirlenmiştir (152). Diyabetik ayak ülseri görülen diyabet hastalarında 5 yıl içerisindeki 

ölüm riski, ayak ülseri olmayan hastalara göre 2,5 kat daha fazladır. Diyabetik ayak 

ülseri olan hastaların yarısından fazlasının yarası enfekte olmaktadır. Orta ve ağır 

derecede ülseri olan hastaların %20'sine bazı düzeylerde amputasyon uygulanması 

gerekmektedir (139).  

Portekiz'de 2002 yılının başından 2010 yılının ortasına kadar yapılmış olan, 

diyabetik ayak polikliniğindeki 644 hastanın değerlendirildiği retrospektif kohort 

çalışmasında hastaların %26,6'sında DAÜ geliştiği, %5,8'inin diz altı amputasyonu 

olduğu, %14,0'ünün ise öldüğü saptanmıştır. Çalışma sonucuna göre DAÜ’nün bir 

komplikasyon düzeyi göstergesinden daha çok diz altı amputasyonlarına ve mortalite 

üzerine bağımsız etkisi olduğu belirtilmiştir (154). Diyabetik ayak ülseri, aynı zamanda 

hastaların yaşam kalitesini de azaltan bir komplikasyondur. Hindistan’da Sekhar ve ark. 

(2015) yaptıkları kesitsel bir çalışmada DAÜ'nün hastaların hem fiziksel hem de ruhsal 

sağlığını bozduğunu, yaşam kalitesi skorlarının daha düşük olduğunu saptamıştır (155).  

Diyabetlilerde tedavi edilemeyen ayak sorunları alt ekstremite amputasyonlarına 

yol açmakta ve yüksek oranlarda mortalite hızlarına neden olmaktadır. Yeni DAÜ 

oluştuktan sonra hastaların 5 yıl içerisinde hayatta kalım sürelerinin %50-60 oranlarında 

olduğu görülmüştür. Bu mortalite oranları malign hastalıklardan daha kötüdür (139, 

156). Adana'da Beyaz ve ark. (2017) alt ekstremite amputasyonu yapılmış DAÜ'lü 

hastalarda yapmış oldukları bir izlem çalışmasında, 2004-2014 yılları arasında 

amputasyon yapılmış 470 hastanın 333'ünün (%77) hayatını kaybettiğini saptanmıştır. 

Aynı çalışmada hastaların ameliyat sonrası beklenen yaşam sürelerinin üç yıldan daha 

düşük olduğu; yaş, cinsiyet, böbrek yetmezliği ile insülin kullanım sürelerinin etkili 

mortalite göstergeleri olabileceği belirtilmiştir (156). 

Avrupa'da diyabetik ayak kliniğinde tedavi gören 575 diyabetik ayak hastasının 

159'una (%28) amputasyon yapıldığı saptanmıştır. Amputasyon risk etmenleri olarak 
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yara çevresindeki ödem, kötü koku, pürülan veya non pürülan eksuda, derin ülser, 

kemik prob testinde pozitif sonuç, pretibial ödem ve artan CRP seviyeleri olarak 

gösterilmiştir (157). Thorud ve ark. (2016) yayınladıkları sistematik derlemede diyabeti 

ve PAH’ı olan, major amputasyon uygulanan (diz altı ve diz üstü) hastaların 5 yıllık 

mortalite hızını değerlendirdiklerinde operasyon sonrası ölüm oranlarının diz üstünde 

%40-90, diz altında %40-82 arasında olduğunu saptamıştır (158). Pickwell ve ark. 

(2017) ise yaptıkları gözlemsel çalışmada minor amputasyonların (parmak, ön ayak) 

yaşam kalitesini olumsuz ölçüde etkilemediğini tespit etmiştir (159). 

 Diyabetik ayak, tedavi maliyeti en yüksek diyabet komplikasyonlarının başında 

gelmektedir. Amerika’da 2012 yılında diyabetli hastaların yıllık maliyetinin 176 milyar 

dolar olduğu ve bu harcamaların diyabetli olmayan hastaların 2,3 katı olduğu tespit 

edilmiştir. Bu harcamaların yaklaşık %33’ünün diyabetik ayak tedavisine gittiği 

belirlenmiştir ve bunun büyük bir kısmı da hastaneye yatışlarla ilişkilendirilmektedir 

(160). Medicare Sağlık Sistemi'nden elde edilen veriler doğrultusunda, DAÜ olan 

hastaların olmayanlara göre daha fazla hastanede yattığı, daha fazla evde bakım hizmeti 

aldığı, acil servise daha sık gittiği, daha sık klinik/polikliniğe uğradığı saptanmıştır. 

Diyabete ek olarak DAÜ'nün yıllık 9-13 milyar dolara mâl olduğu, iş kaybı maliyetinin 

ise $3259 olduğu saptanmıştır (161).  

 Türkiye'de Öksüz ve ark. (2016)’nın gerçekleştirmiş oldukları hastalık maliyet 

araştırmasında DAÜ'de hasta başına düşen poliklinik harcamalarının $579,5 (4,1%), 

görüntüleme testlerinin $283,2 (2,0%), laboratuvar testlerinin $284,8 (2,0%) olduğu 

tespit edilmiştir. Yıllık hastaneye yatış maliyetinin ise $7357,4 olduğu hesaplanmıştır 

(162). Adana'da Keskek ve ark. (2014) diyabetik ayak ülserlerinin hastane maliyetini 

kontrollü retrospektif bir çalışmada incelediklerinde diyabetik ayak ülseri olan 

hastaların kişi başına düşen harcama maliyetinin 976,1±253,6 USD, diyabetik ayak 

ülseri olmayan kontrol grubunda ise 430,3±144,2 USD olduğunu tespit etmişlerdir. Bu 

hastaların hastanede kalım sürelerinin uzaması, kullanılan ilaçlar ve ekipmanlar ile 

hastane hizmetlerine de bağlıdır. Eğer bu durumu önleyici bir tedbir alınmazsa ülkeye 

çok ağır bir ekonomik yük getireceği belirtilmektedir (163). 
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2.4.3. Diyabetik Ayak Tedavisi 

Diyabetik ayak ülseri oluşumunda birden fazla etmenin etkili olduğu 

bilinmektedir, tedavi yükü ile maliyeti yüksek bir komplikasyon olduğu için DAÜ’nün 

önlenmesi önemlidir. Bu komplikasyonun önlenmesinde düzenli ayak muayenesi (his 

kaybının ve ayak tabanı basıncının ölçülmesi), PAH saptamak için ABI ölçümü 

yapılması, hastaların ve doktorların eğitimi, glisemik kontrolün sağlanması, sigaranın 

bırakılması, ayak bakımında özelleşmiş bir sağlık personeli ile multidisipliner ekip 

çalışması önemli bir yere sahiptir (164).  

Diyabetik ayak ülseri genellikle engellenebilecek bir sorundur, ancak tedavisi 

genellikle yetersiz kalmaktadır. Diyabetik ayak tedavisinde dikkat edilmesi gereken 

nokta; iyileşmek için yeterli damar beslenmesinin olması, nöropatinin iyileştirilmesi ve 

enfeksiyonun tedavisidir. Revaskülarizasyon işlemleri, yara debridmanı, enfeksiyon 

tedavisi ile ayağı yükten kurtarma DAÜ’deki temel tedavi stratejileridir. Özellikle yara 

yeri enfeksiyonu ve osteomyelit varsa en son aşamada amputasyon düşünülür (138). 

Uluslarası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu (International Working Group on the 

Diabetic Foot-IWGDF)’nun 2015 yılında yayınlamış oldukları  “Günlük Uygulama 

Özet Rehberi”nde ülser tedavisi için gerekli olan temel ilkeler; 

1. Basıdan kurtulma ve ülserden korunma, 

2. Deri perfüzyonunun restorasyonu, 

3. Enfeksiyon tedavisi, 

4. Metabolik kontrol ve komorbiditelerin tedavisi, 

5. Lokal yara bakımı, 

6. Hasta ve hasta yakınlarının eğitimi,  

7. Nüksten korunma olarak sıralanmıştır (165). 

 

  Hastaneye yatışı yapılan DAÜ hastalarında yaraların derecelendirilmesi, PAH 

varlığının saptanması, yara kültürünün alınarak uygun antibiyoterapinin yapılması, 

uygun metabolik kontrolün sağlanması ve ülserin tekrarlanmasından korunmak için 

etkili bir taburculuk planının uygulanması esastır (166). Sağlık çalışanları arasında 

genellikle diyabetik ayak tedavisi hakkında yeterli bilginin olmaması, rutin uygulama 
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prosedürleri ve sağlık bakımı organizasyonu engelleri nedeniyle DAÜ tedavisi sekteye 

uğramaktadır (138). Kaya ve Karaca (2018) 435 hemşirenin DAÜ konusundaki 

bilgilerini değerlendirdikleri kesitsel tanımlayıcı çalışmada, hemşirelerin diyabetik ayak 

konusunda bilgi düzeylerinin yeterli olmasına karşılık %66'sının diyabetik ayak bakımı 

konusunda eğitim almadığını, %80,9’unun diyabetik ayak konusunda hastaları 

bilgilendirmediğini, %77,5'inin diyabetik ayak muayenesi yapmadığını tespit etmiştir 

(167).  

 Diyabetik ayak tedavisinde iskeminin, yara iyileşmesi ilkelerinin ve 

immünolojinin etyopatolojisi gibi kritik konuların kabul edilmesi, geleneksel tedavi 

yöntemlerinin değişerek yeni tıbbi ve cerrahi ilerlemelerin önünün açılmasını 

sağlamıştır. Diyabetik ayak yönetiminde diyabete yönelik eğitim programlarının azlığı 

ve DAÜ'lerin hatırı sayılır derecede tekrarlanması, enfeksiyonlar ve amputasyon 

oranları nedeniyle en fazla gündemde olan konulardandır. Diyabetin bütün 

komplikasyonlarının önlenmesinde esas olan ve etkisi kanıtlanmış tek yöntem sıkı 

glukoz kontrolüdür. Günlük ayak muayenesinin yapılması da ülserlerin tekrarlanma 

oranının düşürülmesinde etkili bir yöntemdir (168). Tayvan'da 290 diyabetik nöropatili 

hastada ayak bakımı ile diyabetik ayak ülseri gelişimi arasındaki ilişkinin incelendiği 

çalışmada hastalara ayak bakım ölçeği uygulanmış, ayak bakım ölçeğinden düşük puan 

alan hastalarda DAÜ gelişme riskinin yüksek olduğu saptanmıştır (169). 

 Diyabetik ayağın ortopedik tedavisinde amaç, ayağı yükten kurtararak yara 

iyileşmesini sağlamak ve ülserlerin tekrar etmesini engellemektir. Bunu sağlayabilmek 

için alçılar, hareket edebilir alçı yürüteçler, ayak ortezleri, tedavi edici ayakkabılar, 

ortezler, özel ayakkabılar ve teller, dolgu ve bağlantılardan yararlanılmaktadır (168). 

Diyabetik ayak ülserinde kasların ve eklemlerin güçlendirilmesi ile polinöropatinin 

tedavisi amacıyla elektroterapi, elektrokorporeal şok dalga tedavisi ve egzersiz gibi 

fizyoterapi yöntemlerinin de yararlı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (170).  

 Debridman tedavisinin amacı, yaradaki ölü dokunun kazınması ile yeni doku 

oluşumunu hızlandırmaktır. Keskin debridman, larvalardan yararlanılan maggot tedavisi 

ve yüksek basınçla serumun püskürtüldüğü hidroterapi DAÜ'de yararlı olduğu 

kanıtlanmış debridman türleridir. Enzimatik debridman ile ilgili yeterli klinik kanıtın 

olduğu çalışma yapılmamıştır. Yine de makas ve bisturi ile yapılan keskin debridmanın 



 

 

 

 

 

40 

 
 

en etkili yöntemlerden biri olduğu ve yara örtüsündeki biyofilmin kaldırılmasını 

sağladığı belirtilmektedir (168). 

 Yapılan biyolojik tedavilerde ise kök hücre, büyüme faktörleri, peptidler ve 

diğer biyoaktif maddelerden yararlanılmaktadır. Yara iyileşmesinde ekstraselüler 

matriksin önemi anlaşıldıktan sonra kollajen, hiyaluronik asit, chitosan, elastin ve fibrin 

gibi biyolojik maddeler içeren yara örtüleri üretilmeye ve kullanılmaya başlanmıştır 

(168). İdeal yara örtüsünün özellikleri; yarayı nemlendirmesi, ikincil enfeksiyonlardan 

koruması, yara eksudasını uzaklaştırması ve doku oluşumunu sağlaması olarak 

sıralanmıştır. Yine de DAÜ tedavisinde kullanılan hiçbir yara örtüsü tüm gereksinimleri 

karşılamamaktadır. Uygun yara örtüsü seçimi; yaranın tipi ve durumuna, hasar 

düzeyine, hastanın durumuna ve dokuların düzeylerine göre değişebilmektedir. 

Kullanılan başlıca yara örtüleri hidrokolloidler, hidrojeller, köpükler ve filmlerdir (171). 

 Hiperbarik oksijen tedavisinin lökosit aktivasyonunu sağlayarak ve serbest 

radikalleri oksijenle bağlayarak bakterisidal etki göstermesi iyi bilinen etkilerinden bir 

tanesidir. Ancak çalışmalardaki yöntem ve olası yanlılıklar nedeniyle yararları 

konusunda çelişkiler mevcuttur. Buna karşılık amputasyon oranlarını düşürdüğünü 

gösteren metaanalizlere rastlanmıştır (168).  

 Negatif basınçlı yara tedavisi (Negative Pressure Wound Therapy-NPWT), diğer 

adı ile vakum yardımıyla kapama, amputasyon oranlarının düşürülerek yara 

iyileşmesinin sağlanmasında en etkili güncel tedavi yöntemlerinin başında gelmektedir. 

Ödemi azaltması, yara eksudasını uzaklaştırması, perfüzyon, hücre proliferasyonu ve 

granülasyon dokusunu artırması NPWT’nin yararları arasındadır (168).  

 Diyabetik ayak tedavisinde multidisipliner yaklaşım, hasta eğitimi, glukoz 

kontrolü, debridman, ayağı yükten kurtarma, enfeksiyon kontrolü ve yeterli kanlanma 

tüm uygulama rehberlerinde yer alan temel standart bakım ilkeleridir. Bunların yanı sıra 

negatif basınçlı yara tedavisi, büyüme faktörleri, biyomühendislik ile oluşturulan deri 

replasmanları, hiperbarik oksijen tedavisi, elektrofizik tedavisi ve diğer alternatif 

tedaviler de uygulanmaktadır (172, 173). Hiperbarik oksijen tedavisi ile diyabetik ayak 

yönetimi konusunda hasta eğitiminin diyabetik ayak ülserinin iyileşmesinde etkili 

olduğu bildirilmiştir (174). Çin'de yapılmış olan 2004-2013 yılları arasında 648 DAÜ'lü 

hastanın katıldığı retrospektif çalışmada multidisipliner ekip (plastik cerrahi, ortopedi, 
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hemşirelik, damar cerrahisi, beslenme birimi, endokrin birimi) çalışması uygulandığında 

major amputasyon oranlarının 2004 yılından önce %35,7 iken, 2007 sonrasında %4,4'e 

düştüğünü saptanmıştır (175).     

Diyabetik hastalara yapılan sıkı glisemik izlem uygulamasının etkilerinin 

incelendiği 9 randomize kontrollü klinik çalışmada, hastaların duyu titreşim eşiklerinin 

daha yavaş düşmesini sağlayarak önemli ölçüde amputasyon riskini azalttığı (Relatif 

Risk (RR) = 0,65) saptanmıştır. Ancak aynı durumun uzuvlardaki iskemik değişiklikler 

(gangren, iskemik ülser gelişimi, topallama veya PAH teşhisi) (RR = 0,92) ve yeni 

oluşan periferik veya otonomik nöropati  (RR = 0,89) için geçerli olmadığı 

belirtilmiştir. Revaskülarizasyon yöntemlerinin değerlendirildiği randomize olmayan 49 

çalışmada ise açık revaskülarizasyon uygulamalarının %85’inin 2 yıl boyunca uzvun 

kurtulmasını sağladığı, endovaskülarizasyonda ise bu oranın %78 olduğu tespit 

edilmiştir (176). 

 Ampütasyon riskine sahip ayak yarası bulunan, 63 yaşında Tip 1 diyabetli bir 

hastada yapılmış vaka çalışmasında, metabolik kontrol tedavisi uygulanmıştır. Hastanın 

ilaç ve insülin dozları yeniden düzenlenmiş, diyetinde düşük karbonhidratlı sebzeler, 

yağlı tohumlar ve et alımına yer verilerek işlenmiş ve şekerli yiyeceklerden uzak 

durması önerilmiştir. Aynı zamanda, hastaya damardan askorbik asit takviyesi ve 

multivitamin desteği de uygulanmıştır. Tüm bu tedavilere ek olarak hasta, haftada iki 

defa hiperbarik oksijen tedavisine gitmiştir. Altı aylık bir tedavi sürecinden sonra 

hastanın yarasının tamamıyla kapandığı, ayağında dokunma duyusunun geri geldiği ve 

rahatlıkla yürüdüğü bildirilmiştir (177). 

 2.5. Diyabetik Ayak Ülserlerinin İyileşmesinde Beslenmenin Rolü  

2.5.1. Yara Fizyolojisi ve Beslenmenin Yara Üzerine Etkisi 

Herhangi bir ajanın fiziksel hasar yaratması ile vücutta normal anatomik 

bütünlüğün ve fonksiyonun bozulması yara olarak tanımlanmıştır (178). Derinin epitel 

bütünlüğünün basit bir bozulmasından; subkutan dokulardan daha derin, iç organlar ve 

hatta kemiği de kapsayabilecek her doku hasarı yara kapsamında değerlendirilir. Doku 

zedelenmesinin olduğu andan itibaren sonrasında ölü / hasarlı dokunun uzaklaştırılması, 
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yeni dokunun oluşumu ve nihayetinde hasarlanmış dokunun işlevlerini yerine getirecek 

şekilde yeniden modellenmesi gibi gerçekleşmesi amaçlanan tüm sonuçları içine alan 

sürenin tamamı yara iyileşmesine dâhildir (179). Pek çok hücre yara iyileşmesinde rol 

almaktadır. Deride keratin sentezlenmesini sağlayan keratinositler ile aynı zamanda 

bağışıklık hücresi aracıları olan sitokinler, kemokinler, prostoglandinler, lökotrienler, 

hücresel büyüme faktörleri ve interferonlar da üretilir. (180, 181).  

Yara iyileşmesi hemostaz, inflamasyon, proliferasyon ve matürasyon olmak 

üzere dört aşamada gerçekleşmektedir (178, 179). Hemostaz aşamasında yara 

oluşumundan hemen sonra koagülasyon ve vazokonstrüksiyon sağlanarak yara 

bölgesine olası fazla kan akışı engellenir. İnflamasyon aşamasında nötrofiller, 

monositler ve lenfositlerin kemotaksisi görülür, böylelikle klinik olarak şişme, 

kızarıklık, ağrı ve ısı yanıtı oluşur. Bu aşama, yaralanma sonrası 24-36 saat içerisinde 

meydana gelip 3-10 gün içerisinde sonlanmaktadır. Bağışıklık hücrelerinden sitokin 

salınımı ve yara bölgesindeki yabancı maddelerin fagositozu da bu aşamada meydana 

gelmektedir. Yaralanmadan 72 saat sonra IL-1 isimli sitokin, kollajenaz aktivitesini 

uyararak bir sonraki proliferasyon aşamasına geçilmesini sağlar. Proliferasyon 

aşamasında granülasyon dokusu oluşumu, reepitelizasyon ve yaranın küçülmesi görülür, 

3. günden itibaren başlayarak en az 3 hafta boyunca sürer.  Granülasyon dokusu, 

fibroblastlar, kollajen ve hiyalüronik asit matriksi gibi birçok hücresel bileşenden 

meydana gelmiştir. Matürasyon/yeniden modellemede ise dokunun eski haline dönmesi 

veya skar oluşumu görülür (178, 179).   

Yaralar akut ve kronik yaralar olmak üzere ikiye ayrılır. Akut yaralar genellikle 

normal iyileşme sürecinde seyreden, 5-10 gün içerisinde toplarlanan ve 30 gün 

içerisinde tamamen düzelen yaralardır. Kronik yaralar ise normal iyileşme aşamalarında 

sırasıyla ve zamanında tedavi edilemeyen yaralardır. Yaranın iyileşmesi enfeksiyon, 

doku hipoksisi, nekroz, eksuda ve inflamatuar sitokinlerin fazlalığı gibi nedenlerden 

dolayı duraklamıştır (179). Yara iyileşmesini geciktiren etmenlerin hastaların 65 yaş 

üzerinde olması, periferal vasküler hastalık, tedavi planının uygulanmaması, obezite, 

bası / kırık / kesik nedeniyle oluşan yaralar, enfeksiyon ve serebrovasküler olaylar 

olduğu saptanmıştır (182). 
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 Moleküler düzeyde yara iyileşmesini etkileyen etmenler incelediğinde, 

diyabetle ortaya çıkan ileri glikasyon ürünlerinin proinflamatuar sitokinlerin salınımını 

artırarak bozduğu da belirtilmektedir (183). Genetik diyabetik farelerde yapılan bir 

çalışmada hipergliseminin yara iyileşmesi üzerinde bağımsız etken olduğu, ancak 

farelerde kilo kaybının yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilediği belirtilmektedir. 

Çünkü kilo kaybının yara oluşumu nedeniyle ortaya çıkan katabolik duruma katkıda 

bulunmakta olduğu düşünülmektedir (184). 

İyileşmeyen yaralara sahip olan hastaların, beslenme yetersizliğine sahip olduğu 

saptanmıştır. Uzamış protein malnütrisyonu neticesinde deri daha ince ve kırışmış hale 

gelmekte, bağışıklık zayıflamaktadır. Bu nedenle beslenme, yaraların iyileşmesinde 

önemli bir role sahiptir (185, 186). Yara iyileşmesi, protein enerji malnütrisyonu 

varlığında zorlaşır. Özellikle yağsız vücut kütlesinin %30 ve fazlası kaybolursa 

mortalite riski artmaktadır. Bu nedenle, malnütrisyonun erken tanımlanması ve 

eksikliklerin yerine konulması sağlanmalıdır (15, 185). Amino asitler, yağlar ve 

karbonhidratlar gibi besin ögeleri yara iyileşmesinin her aşamasında kullanılmaktadır. 

Kollajen  birikimi, fibroblast proliferasyonu, hidroksiprolin içeriği, bağışıklık işlevleri 

ve dokuların oksijenasyonu gibi yara iyileşmesinde önemli olan işlemler bozulan 

beslenme durumundan olumsuz etkilenmektedir (187). Yeterli enerji, protein ve diğer 

mikro besin ögelerinin yanı sıra su alımının da doku oksijenasyonuna katkısı vardır 

(188).  

Yetersiz beslenme durumunda beslenme desteğinin yara iyileşmesini sağladığı 

bulgusu klinik ve hayvan çalışmalarıyla kanıtlanmıştır (189, 190). Japonya’da 

endovasküler tedavi gören kritik uzuv iskemili hastalarda yapılmış bir çalışmada 

Geriatrik Nutrisyon Risk İndeksi (GNRI) düşük çıkanların üç yıl sonraki sağkalım ve 

uzuvlarının kurtulma oranlarının daha düşük olduğu tespit edilmiştir (191). Tayvan’da 

yapılmış olan başka bir çalışmada da alt ekstremite kaybı riski olan 478 DAÜ’lü hastada 

beslenme düzeyleri GNRI ve Mini Nütrisyonel Değerlendirme (Mini Nutritional 

Assessment-MNA) ile değerlendirilmiş, MNA skorlarının azalmasının amputasyonun 

ağırlığının artmasına neden olduğu saptanmıştır (16). 
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Yetersiz beslenme kadar aşırı beslenme durumunun da yaranın iyileşmesini 

geciktirdiği belirtilmektedir. Obez farelerde yapılmış bir çalışmada kollajen yapısındaki 

bozulmalar ve deri gerilme gücünün azalması ile birlikte derinin daha fazla hasar 

gördüğü ve yaraların daha geç iyileştiği saptanmıştır (192).  

Yara bakım merkezinde yürütülen kesitsel bir çalışmada hastalarda yapılacak 

beslenme eğitimi ve yara iyileşmesini sağlayabilecek yiyecekler ile ilgili bilgi 

verilmesinin yara iyileşmesinde etkili olduğu, bu müdahalenin yara tedavisi için 

maliyetinin uygun olduğu belirtilmiştir. Hastaların beslenme durumunun saptanması 

için aynı zamanda yara hastalarına özel beslenme saptama araçlarından da 

yararlanılabileceği ifade edilmiştir (193).  

2.5.2. Makro Besin Ögeleri 

Vücuda enerji sağlayan protein, yağ ve karbonhidratlar makro besin ögeleri 

olarak adlandırılmaktadır. Karbonhidrat ve yağlar, genellikle enerji sağlayabilmek için 

kullanılır. Protein ise kollajen oluşumu, anjiogenez, eritrosit, lökosit ve sitokin gibi 

peptid yapılı metabolik regülatörlerin oluşumunda rol oynaması ve doku proteinine 

katkı vermesi nedeniyle yara iyileşmesinde en fazla üzerinde durulan besin ögesi 

olmuştur. Yara iyileşmesinde makro besin ögelerinin dağılımı ile ilgili herhangi bir 

öneri bulunmamaktadır. (194). 

Proteinler, yara iyileşmesinde en iyi cevabı veren besin ögesidir. Özellikle artan 

yoğunlukta elzem ve duruma göre elzem olan amino asit içeren proteinlerin daha 

yüksek biyolojik değeri vardır. Yaşlı sıçanlarda elzem amino asitlerle zenginleştirilmiş 

olan diyetin fibroza neden olmadan kollajen birikimini sağladığı ve yara iyileşmesine 

katkıda bulunduğu saptanmıştır (195). Arjinin ve glutamin ise stres durumunda bu 

amino asitlerin endojen üretimleri yetersiz olduğu için duruma göre elzem amino asitler 

olarak kabul edilirler (185, 187).  

Obezite ve diyabette, glutamin eksikliğinin makrofajlarda lipotoksisiteye neden 

olarak hücre ölümüne yol açabileceği tespit edilmiştir. Özellikle diyette aşırı doymuş 

yağ alımı olduğunda makrofajlarda lizozom disfonksiyonunun oluştuğu, böylece 

glutamin ihtiyacının arttığı ve hücredeki aşırı lipid yükünün mitokondride toksik 
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metabolitlerin birikmesine yol açtığı belirtilmiştir (196). Yapılan çalışmalarda, glutamin 

ve arjinin ile birlikte HMB’nin verilmesinin yara iyileşmesinde ve vücuttaki kas 

kütlesinin korunmasında daha etkili olduğu bildirilmiştir (20, 21). İskemik yara modeli 

oluşturulan sıçanlarda glutamin, arjinin ve HMB takviyesi verilen grubun yaralarının 

daha hızlı iyileştiğini saptanmıştır (21).  

Yağlar hücre membranı oluşumu ve inflamasyon durumunda üretilen 

prostoglandinler için gereklidir. Özellikle eikosapentanoik asit ve dokozahegzanoik asit 

ile zenginleştirilen diyetlerin kritik dönemdeki hastalarda yeni yara oluşumunu 

geciktirdiği bildirilmiştir (187). Ancak diyabetle birlikte gelişen makrofaj disfonksiyonu 

yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilemektedir. Apoptopik hücrelerin yetersiz 

temizliği, artan enfeksiyon riski ve değişen anjiogenez bu durumla ilgilidir. Aynı 

zamanda biyoaktif lipid aracılarının salınımı da diyabetle beraber değişmektedir. Bu 

lipid aracılarının salınımının uyarılması ile inflamasyonun diyabetin metabolik 

parametreleri ve bozulmuş makrofaj fagositozu düzeltilmekte, sistemik inflamasyon 

durdurulmakta ve obezite ile diyabette yara iyileşmesi hızlanmaktadır (197).  

Omega yağ asitlerinden inflamasyonun başında sentezlenen prostoglandin ve 

lökotrienler haricinde inflamasyonun çözülmesini sağlayan lipid türevi başka ara 

maddeler de sentezlendiği ortaya çıkmıştır. İnflamasyon sonrası yaralı bölgenin istilacı 

mikroorganizmalardan ve hücresel debristen temizlenmesi çözülme aşaması olarak 

adlandırılır. Çözülme antiinflamasyon ile aynı anlama gelmez. Antiinflamasyon hem 

eksojen hem de endojen proinflamatuar göstergelerin tamamen engellenmesi iken, 

çözülme aşamasının hücresel anlamda homeostaza geri dönüş olduğu ifade edilmiştir 

(198-202). Akut inflamasyon fazı kontrolsüzlüğü nedeniyle kronik inflamasyon 

oluşabilir. Çoklu doymamış yağ asitlerinden elde edilmiş olan bileşenler özelleşmiş pro 

çözücü lipid aracısı olarak tanımlanmıştır. Bu aracılar inflamasyon fazının çözülmesi, 

mikroorganizmaların temizlenmesi ve ağrının azaltılması ile yeni mekanizmalarla doku 

oluşumunun sağlanmasına katkıda bulunurlar (199, 200). 

Karbonhidratların beslenme yoluyla yara iyileşmesine doğrudan etkisi olmasa da 

yara iyileşmesinin kan glukoz düzeylerinden olumsuz yönde etkilendiği iyi 

bilinmektedir. (203). İnsan hücreleri ile yapılan bir çalışmada yüksek glukozun hücre 
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proliferasyonu ve migrasyonu üzerine etkisi incelenmiş, proliferasyonun fazla 

etkilenmediği ancak migrasyonun azaldığı tespit edilmiştir. Aynı zamanda ROS 

salınımının da arttığı görülmüştür (204). Ancak yara oluşumu sonrası yetersiz glukoz 

alımı olursa vücuttaki amino asitlerin bir kısmı enerji açığını kapatmak için kullanılır ve 

yağsız vücut kütlesi kaybına neden olur. Eğer yaralanma ciddi ise vücudu 

hipermetabolik ve katabolik duruma sokabilir (185). Diyet posasının da yara iyileşmesi 

üzerine olumlu etkileri olduğunu belirten çalışmalar vardır. Ragi darısındaki diyet 

posasının hiperglisemiyi önleyerek kan şekeri düzeylerini düzenlediği ve içeriğindeki 

antioksidan fenolik bileşenlerin yardımıyla yara iyileşmesine katkıda bulunduğu (205), 

konjac bitkisinden elde edilen glukomannanın diyetle sindirildiği zaman yara iyileşme 

skorlarının daha iyi olduğu saptanmıştır (206).  

2.5.3. Mikro Besin Ögeleri 

Mikro besin ögeleri, enerji oluşumu ve protein sentezi için kofaktör görevi 

yapar. Enerji ihtiyacı arttıkça, kofaktör ihtiyacı da artacaktır. Aşağıdaki tabloda mikro 

besin ögelerinin görevleri ve hipermetabolik düzeyde günlük ihtiyaçları verilmiştir 

(185). Yara iyileşmesinde daha çok makro besin üzerinde durulmuş olup mikro besin 

ögeleri eksikliklerinin de yara iyileşmesinde önemli yere sahip olduğu belirtilmektedir 

(207).  
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Tablo-2.5:  Hipermetabolik düzeyde enerji üretimi için gerekli mikro besin ögeleri ve 

günlük dozları (185). 

 

İyileşmeyen kronik yaraların bulunduğu travma hastalarında A vitamini, E 

vitamini ve C vitamini ile çinko ve selenyum kan düzeylerinin düştüğü, plazma 

malonaldehid gibi oksidatif stres etmenlerinin arttığı gözlemlenmiştir (208). Negatif 

basınçlı yara tedavisi uygulanan hastaların yara eksudaları incelendiğinde A, C ve E 

vitaminleri ile çinko, demir ve bakırın kaybının yüksek olduğu saptanmış, bu kaybın 

hastaların hipermetabolik ve katabolik durumları ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir 

(209). 

Diyabetik ayak ülserlerinde hastaların diyetlerinde A, C, D ve E vitaminleri ile 

çinko, demir, bakır, magnezyum minerallerinin suplementasyonunun yara iyileşmesine 

katkıda bulunduğunu gösteren çalışmalar yapılmış olsa da yüksek dozda 

suplementasyon alımının ciddi yan etkileri olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır 

Mikro besin 

ögeleri 

Görevleri Günlük 

gereksinim 

Vitaminler 

  

   Tiamin  Oksidasyon redüksiyon tepkimeleri 10–100 mg  

   Riboflavin  ATP üretimi için oksidatif fosforilasyon 10 mg 

   Niasin  Enerji üretimi için elektron transferi 150 mg 

   Pridoksin  Glukoz üretimi ve parçalanması transaminasyon 10–15 mg 

   Folik asit Tüm makrobesin ögeleri metabolizması için tek 

karbon transferi 

0,4-1 mg 

   Vitamin B12 Tüm besin ögeleri kullanımı için koenzim A 

kullanımı 

50 μg  

   Vitamin C Yağ asidi metabolizması için karnitin üretimi 500-2000 g 

Mineraller 

  

   Selenyum Yağ metabolizması için kofaktör 100–150 μg  

   Bakır Enerji üretiminde sitokrom oksidaz için kofaktör 1–2 mg 

   Çinko Protein sentezinde DNA; RNA ve polimerazlar için 

kofaktör 

4–10 μg 
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(210). Birçok vitaminin insan sağlığındaki önemi bilinmesine rağmen yara 

iyileşmesinde etkinliği tam olarak bilinmemektedir (194). Örneğin C vitamini deride 

kollajen sentezi ile antioksidan sistemde, glutatyon ve E vitamini ile birlikte indirgenme 

tepkimelerinde görev almaktadır. Özellikle yara yüzeylerinde, lokal enfeksiyonlar ve 

bazı besin ögelerinin kullanımının C vitamini düzeylerini azalttığı saptanmıştır. (211). 

Yapılan çalışmalar ile C vitamininin çinko ile suplementasyonunun hidroksiprolin 

düzeyleri ile yara gerilme uzunluğunun artabileceği, cerrahi hastalarda C vitamini 

eksikliğinde suplementasyon yapılarak yara iyileşmesinin hızlandırıldığı ifade edilmiştir 

(212, 213). 

E vitamininin yara üzerine etkisini inceleyen çalışmaların olduğu sistematik bir 

derlemede; gen ekspresyonu, hücresel sinyaller ve bağ doku büyüme faktörünü 

düzenlediği, antioksidan özellik gösterdiği, Metisilin Dirençli Staphilococcus Aerous 

(MRSA) bakterisine etki ettiği saptanmıştır (214). Shin ve ark. (2017) alloksanla 

diyabetik hale getirdikleri farelerde yara oluşturulduktan sonra iki hafta boyunca yapılan 

γ-tokoferol suplementasyonunun hiperinflamatuar yanıtı iyileştirici etkisi olduğunu, 

hücre apoptozu ve oksidatif stresi önleyebileceğini tespit etmişlerdir (215). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar D vitamininin de yara iyileşmesi üzerine olumlu 

etkileri olduğunu ortaya koymaktadır (216-218). Tarkan (2014) peritoneal yüzey hasarı 

oluşturduğu sıçanlarda D vitamini takviyesinin etkisini incelediği çalışmada D vitamini 

uygulanan sıçanlarda, uygulanmayan sıçanlara göre biyokimyasal parametreler 

açısından önemli farklılıklar görülmemesine rağmen adhezyonun daha az geliştiğini 

saptamıştır. Bulgular inflamasyon, vasküler proliferasyon belirteçleri ve histolojik 

skorlamalarla desteklenmiştir (216). D vitamininin kalsiyum ile etkileşiminin yara 

iyileşmesine katkıda bulunabilecek mekanizmalar arasında olabileceği Oda ve ark.nin 

(2016) çalışmasında da gösterilmiştir. D vitamini reseptörü olmayan farelerde düşük 

kalsiyumlu diyet verildiği zaman yara iyileşmesinin geciktiği saptanmıştır. Bu çalışma 

kalsiyum ve D vitamini arasındaki sinyalleşmenin epidermal yara iyileşmesinde rolü 

olduğunu göstermektedir (217). Benzer şekilde diyabetik ayak ülseri gelişen hastalarda 

12 hafta boyunca iki haftada bir yapılan D vitamini takviyesinin ülserlerin genişliğini, 

derinliğini ve eritem görülme sıklığını düşürmesinin yanı sıra hastaların metabolik 

belirteçlerin düzelmesine de katkıda bulunduğu bildirilmiştir (218). 
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Yara iyileşmesinde en çok üzerinde durulan mineraller ise demir, çinko, bakır ve 

magnezyumdur. Yara oluştuğunda, yara kenarlarına bu metallerin iyonlarının mobilize 

olduğu bildirilmektedir. İz elementlerin topikal olarak uygulanmasının yaralar için çok 

iyi sonuçlar vermediği ancak parenteral düzeyde çinko, bakır ve selenyum 

uygulamasının daha etkili olduğu belirtilmiştir. Bakır ve çinko superoksit dismutaz 

enzim aktiviteleri antioksidan özellik göstermektedir. Selenyum ise glutatyon 

peroksidaz enzim yapısında yer almaktadır. Yara oluşumundan sonra bu elementlerin 

yara alanına hızla mobilize olarak yara iyileşmesi homeostazında rol aldığı 

belirtilmektedir. Ancak bu elementlerin serum düzeylerinde yara oluşumu sonrasında 

önemli bir değişiklik görülmediği de kaydedilmiştir (219).  

Metal iyonlar özellikle demir, bakır ve çinko solunum, fotosentez, DNA onarımı 

ve replikasyonu, antioksidan savunma ve nörotransmisyonda yer almaktadır ve özellikle 

tüm protein, enzim ve transkripsiyon enzimlerinin üçte birinden fazlasının elzem yapısal 

ve/veya katalitik elementleridir. Bakır, anjiogenezde çeşitli büyüme faktörlerine 

bağlanarak damar oluşumunu sağlayabildiği gibi metalloproteinazların yapısına 

katılarak granülasyon dokusunun oluşumuna katkıda bulunmaktadır. Bakırın diğer bir 

rolünün de Glisin-l-histidil-l-lisin protein kompleksi ile birlikte kompleks oluşturarak 

kollajen, elastin, metalloproteinazlar, büyüme faktörlerinin ekspresyonunu artırmak 

olduğu bildirilmiştir (220). Demirin yara iyileşmesindeki rolüne değinilirken demir 

eksikliğinin yara iyileşmesini geciktirdiği, ancak depolarda aşırı demir birikiminin de 

kronik venöz ülser oluşumuna neden olabileceği ifade edilmektedir. Demirin fazla 

oluşunun ROS oluşumuna neden olarak yara iyileşmesini geciktirdiği ve bu tip 

durumlarda demir şelatörlerinin kullanıldığı belirtilmiştir. Aynı zamanda laktoferrin 

isimli glikoproteinin bakteriostatik etkisinden ve demir yükünü azalttığından 

bahsedilmiştir. Demirle katalizlenen ROS üretimi hasarlı dokuların apoptozuna neden 

olarak yara iyileşmesini geciktirmektedir. Kojik asit ve deferifon isimli demir 

şelatörlerinin de in vivo yara modellerinde yara iyileşmesine katkıda bulunabildiği 

görülmüştür (221, 222). 

Çinko demirden sonra vücutta en çok bulunan iz elementtir. Özellikle bağışıklık 

sistemindeki makrofajlar, fagositoz ve sitokin üretimini, T ve B lenfositlerin büyümesi 

ile işlevlerinin yerine getirilmesini sağlar. Aynı zamanda antioksidan özelliğiyle serbest 
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radikallerin hasarını da önler. Çinkonun bağışıklık hücrelerinin proliferasyonunu 

sağlaması ve enfeksiyonlara karşı direnç oluşturması yara iyileşmesinde önemli rol 

oynamasına katkıda bulunur (223). Diyabetik ayak ülseri olan 60 hasta üzerinde 12 

hafta boyunca yürütülmüş randomize çift kör ve plasebo kontrollü bir çalışmada 50 mg 

elemental çinko içeren 220 mg’lık çinko sülfat suplementasyonunun yara boyutunu 

küçültmesinin yanı sıra diyabetik ayak ülseri hastalarının metabolik profilinin 

düzenlenmesinde yardımcı olduğu saptanmıştır (224). 

Magnezyum vücutta en yaygın bulunan ikinci mineraldir. Magnezyum 

eksikliğinde inflamasyon oluşmakta, mikrovasküler fonksiyonlar bozulmakta ve 

anjiogenez işlemi bozulmaktadır (225). Diyabette, diyetle magnezyum alımının yetersiz 

oluşu nedeniyle hastalarda hipomagnezemi oluştuğu ve nöropatilerde rol oynadığı 

belirtilmektedir. İran’da yapılmış bir çalışmada diyabetik ayak ülseri hastalarına 12 

hafta boyunca verilen oral magnezyum takviyesinin yara iyileşmesine etkisi olduğu 

kadar metabolik parametreleri düzelttiği de saptanmıştır (226). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 3.1. Araştırma Evreni ve Örneklem 

Bu çalışma 27.03.2017-02.01.2019 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İbni Sina Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği Yara Bakım Ünitesi’nde 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma, hastanede diyabetik ayak ülseri nedeniyle yatarak tedavi 

gören ve Yara Bakım Ünitesi’nde negatif basınçlı yara tedavisi uygulanan hastalarla 

yapılmıştır. Katılımcılar 40-80 yaş aralığında, 30 gün ve daha uzun süredir diyabetik 

ayak ülseri bulunan, negatif basınçlı yara tedavisi uygulanan hastalar arasından 

seçilmiştir (139). Çalışmaya başlamadan önce, 14.03.2017 tarihinde Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu'ndan (Ek-1) ve 17.03.2017 

tarihinde Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihazlar Tıbbi Kurumu’ndan (Ek-2) çalışma izni 

alınmıştır. Hasta bilgileri araştırmacı tarafından hazırlanmış olan Hasta Takip Formu’na 

kaydedilmiştir (Ek-3). Çalışma öncesi hastalara ve hasta yakınlarına bilimsel gönüllü 

olur formu imzalatılmıştır (Ek-4).   

3.2. Araştırma Planı 

Bu çalışma tek merkezli, girişimsel, prospektif, randomize kontrollü bir klinik 

araştırma olarak tasarlanmıştır (227, 228). Katılımcı sayısı; 0,83 etki alanı ile 0,80 güç 

ve 0,05 hata yüzdesi ile hesaplanmıştır. Çalışmaya, 20’si sadece diyabetik tıbbi 

beslenme tedavisi (Kontrol Grubu), 20’si de diyabetik tıbbi beslenme tedavisi ile 

beraber oral beslenme takviyesi alan (Müdahale Grubu) 40 diyabetik ayak ülserli 

hastanın dâhil edilmesi planlanmış, çalışmanın randomize kontrollü bir şekilde 

yürütülmesi hedeflenmiştir. (229, 230). Tüm ayak ve ayak bileğinin yukarısından 

itibaren ampütasyon uygulanan, otoimmün hastalıkları bulunan ve immünosupresif ilaç 

kullanan, aktif malignitesi olan ve radyasyon tedavisi alan, karaciğer yetmezliği 

bulunan, son üç ayda miyokard infaktüsü geçirmiş olan, diyet alımı ile ilişkili olabilecek 

zihinsel ya da fizyolojik engeli bulunan, sepsisi veya sistemik inflamatuar yanıt 

sendromu (SIRS) olan hastalar çalışmaya dâhil edilmemiştir (139). Kontrol grubundaki 

hastaların gereksinimleri yalnızca tıbbi beslenme tedavisi ile karşılanırken, müdahale 

grubundaki hastalara gereksinimlerine uygun tıbbi beslenme tedavisi ile birlikte oral 

enteral beslenme takviyesi verilmiştir (230). Müdahale grubunda kullanılan oral 
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beslenme takviyesi günde 2 sefer olmak üzere toz şase şeklindedir (1 saşe-24 g toz; 

İçerik: 7.4 g arjinin, 7.4 g glutamin, 1.3 g HMB) (231) (Ek-5). 

Hastalar çalışmaya dahil edildikten sonra 4 hafta boyunca günlük besin tüketim 

kayıtları alınmıştır. Çalışmaya dâhil edilen hastaların bir kısmı eve taburcu edilmiş ve 

Yara Bakım Ünitesi’ndeki yara bakım tedavileri ayaktan devam etmiştir. Takip 

döneminde eve taburcu edilen hastalara hastanede uygulanan diyet tedavisinin bir 

örneği anlatılarak yazılı olarak verilmiş, günlük besin tüketimleri bu hastaların kendileri 

veya yakınları ile telefon görüşmesi yapılarak alınmıştır (Ek-3). Besin tüketimlerinden 

elde edilen besinlerin miktarları BEBİS programına girilerek hastaların tüketmiş 

oldukları enerji ve besin ögesi miktarları saptanmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi 

uygulanmadan önce hastaların kullandığı ilaçlar ve gördüğü tedaviler, HbA1c düzeyleri, 

sigara kullanımı, malnütrisyon riskinin saptanması yapılmış ve antropometrik 

ölçümlerine bakılmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi uygulanmadan önce ve uygulandıktan 

sonra; kan bulguları (tam kan, biyokimya, büyüme faktörü ve sitokinler), yara 

fotoğrafları ile yaraların değerlendirilmesi ve yara yüzey alanlarının ölçümleri yapılmış, 

yara doku kültürleri mikrobiyolojik açıdan incelenmiştir. Veriler toplandıktan sonra 

istatistiksel analizleri yapılmıştır. Aşağıdaki şekilde Araştırma Planı gösterilmiştir 

(Şekil-3.1).  

Kontrol grubuna 18 kişi, müdahale grubuna ise 24 kişi dâhil edilerek toplam 42 

kişi ile çalışma tamamlanmıştır. Çalışmaya katılan hastaların 9’u kadın (Kontrol grubu: 

6, Müdahale grubu: 3), 33’ü (Kontrol grubu: 12 , Müdahale grubu: 21) erkektir. Kontrol 

grubunda 4 kişinin tıbbi beslenme tedavisine uyum sağlayamaması, 1 kişinin ex olması 

ve 1 kişiye de PEG takılması nedeniyle çalışma süresince toplam 12 kişinin takibi 

tamamlanmıştır. Diyabetik tıbbi beslenme tedavisi ile birlikte yaraya özgü oral 

beslenme takviyesi alan müdahale grubunda da 3 kişinin ex olması, 2 kişiye 

ampütasyon uygulanması ve 7 katılımcının oral beslenme takviyesini kullanmak 

istememesi nedeniyle bu gruptan 13 kişi ile çalışma protokolü tamamlanmıştır.  
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Şekil-3.1: Araştırma Planı 
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3.3. Hastaların Genel Bilgileri ve Tıbbi Öyküsünün Alınması 

 Hasta bilgilerinin alınmasında, hastanenin bilgi işletim sistemi Avicenna'dan, 

hemşire izlem dosyaları ve hastaların kendi beyanlarından faydalanılmıştır. Hastaların 

yaşları, meslekleri, öğrenim durumları, diyabet dışındaki diğer hastalıkları, aldıkları ilaç 

tedavileri, oral antidiyabetik ilaç ve insülin kullanım durumları, kullanılan ilaç ve 

insülinlerin dozları, yara doku kültürlerinin mikrobiyolojik incelemesi, uygulanan yara 

bakım tedavileri sorgulanmıştır (Ek-3).  

3.4. Antropometrik Ölçümler ile Malnütrisyon Riskinin Saptanması ve 

Değerlendirilmesi 

Hastaların boy uzunluğu ile vücut ağırlığı gibi antropometrik ölçümlerinin 

saptanabilmesi için vücut ağırlığı sabah aç karnına 0.1 g hassasiyete sahip terazide 

ölçülmüştür. Boy uzunluğu ise, ayağa kalkabilen hastalarda hasta ayakta iken ayaklar 

yan yan ve baş Frankfurt düzleminde olacak şekilde saptanmıştır. Ayağa kalkamayan 65 

yaş üzerindeki hastalar için vücut ağırlığı ölçümleri baldır çevresi (BÇ) ve üst orta kol 

çevresi (ÜOKÇ) (Tablo-3.1), ayağa kalkamayan hastaların boy uzunluğu ise ulna 

uzunluğu ölçülerek yapılmıştır (Tablo-3.2). (232).  

 Tablo-3.1: Ulna uzunluğuna göre boy uzunluğunun saptanması (232)* 

 *Ayağa kalkamayan hastalar için hesaplanmıştır. 

 

Ulna 

uzunluğu 

(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 yaş 1,46 1,48 1,49 1,51 1,53 1,55 1,57 1,58 1,60 1,62 1,64 1,66 1,67 1,69 

>65 yaş 1,45 1,46 1,48 1,49 1,51 1,52 1,54 1,56 1,57 1,59 1,60 1,62 1,63 1,65 

Kadın  

              <65 yaş 1,47 1,48 1,50 1,51 1,52 1,54 1,55 1,56 1,58 1,59 1,61 1,62 1,63 1,65 

>65 yaş 1,40 1,42 1,44 1,45 1,47 1,48 1,50 1,52 1,53 1,55 1,56 1,58 1,60 1,61 

Ulna 

uzunluğu 

(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 yaş 1,71 1,73 1,75 1,76 1,78 1,80 1,82 1,84 1,85 1,87 1,89 1,91 1,93 1,94 

>65 yaş 1,67 1,68 1,70 1,71 1,73 1,75 1,76 1,78 1,79 1,81 1,82 1,84 1,86 1,87 

Kadın  

              <65 yaş 1,66 1,68 1,69 1,70 1,72 1,73 1,75 1,76 1,77 1,79 1,80 1,81 1,83 1,84 

>65 yaş 1,63 1,65 1,66 1,68 1,70 1,71 1,73 1,73 1,76 1,78 1,79 1,81 1,83 1,84 
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Tablo-3.2: Üst orta kol çevresi ve baldır çevresi ile vücut ağırlığının saptanması(232)* 

 *Ayağa kalkamayan hastalar için hesaplanmıştır. ÜOKÇ: Üst orta kol çevresi, BÇ: Baldır Çevresi 

 Hastaların malnütrisyon riskinin saptanması için Avrupa Enteral ve Parental 

Beslenme Derneği (European Society of Parenteral and Enteral Nutrition-ESPEN)  

tarafından oluşturulmuş Nütrisyonel Risk İzlemi-2002 (NRS-2002) tarama aracı (Ek-3) 

kullanılmıştır. Hastanın NRS-2002 skoru 0 ise risk olmadığı, skoru 1-2 puan ise düşük 

riskli, 3-4 puan ise orta riskli, 5 puan ve üzerinde skora sahipse yüksek risk altında 

kabul edilmektedir. Bu skor 3 ve üstünde olduğunda, hastanın malnütrisyon riski altında 

olduğu ve beslenme planı başlanması gerektiği belirtilmektedir. Bu skor 3’ün altında 

ise, hastaların haftada bir taranması, eğer majör operasyon planı varsa yine bir nütrisyon 

planı geliştirilmesi önerilmektedir (232). Hastaların vücut ağırlığı (kg)  ve boy uzunluğu 

(m)  saptandıktan sonra, vücut ağırlığının boy uzunluğu karesine bölünmesi ile BKİ’leri 

(kg/m2) hesaplanmış ve hastalar BKİ’lerine göre sınıflandırılmıştır (Tablo-3.3) (232, 

233). 

Tablo-3.3: WHO’ya göre BKİ sınıflandırması (233) 

Sınıflama  BKI(kg/m2) 

Normal 18,00-24.99 

Preobez 25.00-29.99 

I. Derece Obez 30.00-34.99 

II. Derece Obez 35.00-39,99 

III. Derece Obez ≥40.00 

 

3.5. Tıbbi Beslenme Tedavisinin Planlanması 

Hastaların antropometrik ölçümleri saptandıktan sonra bazal metabolik hızın 

(BMH) hesaplanması için, yatan ve ayakta tedavi gören hastalarda validasyon ile en az 

kestirme hatasına sahip olduğu saptanmış olan Dünya Sağlık Örgütü / Gıda ve Tarım 

Örgütü / Birleşmiş Milletler Üniversitesi (WHO/FAO/UNU) formülü kullanılmıştır 

(Tablo-3.4). Bu formülde BMH hesaplanması için yaş, cinsiyet, boy ve vücut ağırlığı 

Erkek  (2,31*ÜOKÇ)+(1,50*BÇ)-50.10 

Kadın  (1,63*ÜOKÇ)+(1,43*BÇ)-37,46 
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kullanılmaktadır. Bazal metabolizma hızı hesaplandıktan sonra fiziksel aktivite ve stres 

faktörleri de eklenerek hastaların toplam enerji gereksinimleri hesaplanmıştır (Tablo-

3.5) (232, 234, 235). Hastalara dört hafta boyunca yaralarının iyileşmesini sağlayacak 

şekilde 1496,9-2266,8 kkal/gün aralığında enerjiye sahip, gereksinimlerine uygun, 

enerjisinin %45-60’ı karbonhidrattan, %15-20’si proteinden, %25-30’u da yağdan 

gelecek şekilde diyabetik tıbbi beslenme tedavisi planlanmıştır (236). Taburculuk 

sonrasında da hastanedeki diyabetik diyete uygun tıbbi beslenme tedavisi (TBT) 

anlatılmıştır.  

Tablo-3.4:   Yaş, cinsiyet, boy ve ağırlık ölçümleri ile WHO/FAO/UNU (1985) 

formülünden BMH’nin hesaplanması (kkal/gün) (235) 

Erkek 

   Yaş (yıl)  

   18-30 15,4*Ağ (kg) - 27*Boy (cm) + 717 

31-60 11,3*Ağ (kg) + 16*Boy (cm) + 901 

60> 8,8*Ağ (kg) + 1,128*Boy (cm) + 1.071 

Kadın       
Yaş (yıl) 

   18-30 13,3*Ağ (kg) - 334*Boy (cm) + 35 

31-60 8,7*Ağ (kg) + 25*Boy (cm) + 865 

60> 9,2*Ağ (kg) – 637*Boy (cm) – 302 

 

Tablo-3.5: Bazal metabolik hıza yapılan eklemeler (232) 

BMH'ye eklemeler 

Stres %10-30 ağır sepsis 

 

%10-30 ameliyat  

 

%10-30 kırıklar-travma 

 

%50-150 yanık ve yaralanmalar 

Fiziksel aktivite %10 yatağa bağımlı 

 

%15-20 yatağa bağımlı- hareketli 

 

%25 hareket ediyor 

TEF (Thermic Effect Of Food) %10 besinlerin termik etkisi 

Ateş  %10 her 1°C artış için 

Kilo artışı 600 kkal 

  

Dört hafta boyunca, hastaların hastaneye yatışlarından sonraki günlük besin 

tüketimleri araştırmacı tarafından sorgulanarak kayıt altına alınmıştır. Takip sürecinde, 

hastaneden taburcu edilen hastaların günlük besin tüketim kayıtları ise araştırmacı 
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tarafından günlük telefon görüşmesi ile alınmıştır (Ek-3). Hastaların hastaneye yattıkları 

sürede tüketmiş oldukları yiyecekler ile yemeklerin içerisindeki besinlerin miktarı 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Yemek Hizmetleri Alımı Teknik Şartnamesi'ne göre 

hesaplanmıştır. Ayaktan Yara Bakım Ünitesi’nde takip edilen hastaların aldıkları besin 

tüketim kaydında bulunan yiyeceklerin miktarları için ise Standart Yemek Tarifeleri, 

Türk Mutfağı'nda Standart Tarifeler ve Besin Kataloğu kitaplarından yararlanılmıştır 

(237-239). Hastaların aldıkları enerji ve besin ögelerinin hesaplamasında BEBİS bilgi 

işletim sistemleri yazılımı kullanılmıştır. Hesaplanan enerji ve besin ögeleri alımları 

WHO/FAO/UNU formülü ile hesaplanan toplam enerji gereksinmesi ve Türkiye’ye 

Özgü Beslenme Rehberi (TÜBER) önerileri ile karşılaştırılmıştır (232, 235, 240).  

3.6. Kan Bulgularının İncelenmesi 

 Hastaların hastaneye yattıktan sonra rutin olarak bakılan HbA1c, açlık kan 

glukozu, total kolesterol, trigliserid, alkalen fosfataz (ALP), aspartat aminotransferaz 

(AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT) gibi karaciğer 

fonksiyon testleri, kan üre azotu (Blood Urea Nitrogen-BUN), kreatinin, hemoglobin, 

hematokrit, trombosit ve lökosit, CRP ve sedimentasyon gibi kan bulguları hastane bilgi 

işletim sistemi Avicenna’dan alınmıştır. Dört hafta boyunca uygulanan tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında çalışmaya dâhil edilen hastaların; açlık kan şekeri 

(mg/dL), kan üre azotu (BUN) (mg/dL), kreatinin (mg/dL), albümin (g/dL), karaciğer 

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), lökosit 

(x10^9/L), trombosit (x10^9/L) hemoglobin (g/dL) hematokrit (%) gibi biyokimyasal 

kan bulguları sonuçları tekrar değerlendirilmiştir (Ek-2). 

 Bu tetkiklerin yanı sıra kronik yaraların iyileşmesinde rolü olan IL–1β (pg/mL), 

IL–6 (pg/mL) gibi sitokinler ile VEGF-A (pg/mL), IGF–1 (pg/mL) gibi büyüme 

faktörlerinin de ölçümü yapılmıştır (241, 242). Ölçüm için 5-7 ml kadar kan alındıktan 

sonra 2-6 °C arası sıcaklıkta santrfüj edilerek serumlarına ayrılmış, toplanan serum 

numuneleri Georgia State Üniversitesi’nde hazırlanan protokole göre -80°C’de 

saklanmıştır (243). Diyabetik ayak ülseri olan hastalarda daha önce yapılan çalışmalarda 

da numuneler bu protokole uygun olarak toplanarak saklanıp analiz edilmiştir (244, 
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245). Diğer kan bulguları gibi büyüme faktörleri ve sitokinler de tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi ve sonrası değerlendirilmiştir (Ek-2). Kitlerin bedeli araştırmacı tarafından 

karşılanmıştır.  

3.7. Yaraların Değerlendirmesi 

 Hastaların yara iyileşme durumlarını değerlendirmek için Bates-Jensen Yara 

Saptama Aracı (Bates-Jensen Wound Assessment Tool-BWAT) kullanılmıştır (246). 

Yara değerlendirmesinde kullanılan saptama aracında yaranın şekli ve anatomik bölgesi 

saptanarak yara büyüklüğü, derinliği, nekrotik doku türü ve miktarı, eksuda türü ve 

miktarı, epitelizasyon, granülasyon, yara kenarları, tünelleşme, doku endurasyonu, 

yaranın etrafındaki derinin rengi ve periferal doku ödemi gibi yara durumunu etkileyen 

etmenler 1'den 5'e kadar skorlanmaktadır. Bu araçtan elde edilen toplam skora göre yara 

iyileşme durumu değerlendirilmiştir (Ek-3). 

 Yara değerlendirmesi, klinik doktorları ile birlikte yara bakım ünitesinde 

doldurulmuş olan yara formları ve yara bakım hemşiresi tarafından çekilen yara 

fotoğraflarına bakılarak yapılmıştır. Yara değerlendirmesinde tıbbi beslenme tedavisine 

başlanmadan önce ve tıbbi beslenme tedavisi sonrasında formlar ile yara fotoğrafları 

incelenerek yapılmıştır. Tüm etmenlerin puanlaması yapıldıktan sonra toplam skor 

değerlendirilmiştir (246).   

3.8. Yara Kültürlerinin Mikrobiyolojik Değerlendirilmesi 

 Hastaların yara mikrobiyolojik değerlendirmesi için yara dokularından sürüntü 

alınmıştır. Sürüntü alınmadan önce yara serum fizyolojik ile yıkandıktan sonra debride 

edilerek hastaların yaralarında 1 cm2'lik alandan swabla sürüntü alınmıştır. Hastalardan 

swabla sürüntü örneği alındıktan sonra transport besiyeri vasıtasıyla (Stuart veya 

Amies) mikrobiyoloji laboratuvarına gönderilmiştir (Ek-3) (247, 248).  

 Laboratuvara gönderilen sürüntü örnekleri mikroskopta 100 defa büyütülerek 

incelenmiş ve mikroorganizmaların morfolojik özellikleri gram boyama tekniğiyle 

saptanmıştır. Daha sonra yara doku kültürü örneklerinin antibiyotik duyarlılıkları disk 

difüzyon yöntemi ile tespit edilmiştir (247, 248).  



 

 

 

 

 

59 

 
 

 3.9. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

 Hastaların genel bilgileri, antropometrik ölçümleri, malnütrisyon risk skorları, 

günlük besin tüketim kayıtları, kan bulguları ile yara skorları SPSS 25.0 istatistik 

yazılımı ile değerlendirilmiştir. Hasta gruplarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrası bakılan bulgular arasındaki fark istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

Değerlerin istatistiksel dağılımlarına Kolmogorov-Simirnov testi ile bakılmış ve iki 

değerin karşılaştırıldığı (tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası) normal dağılan 

verilerde parametrik Independent Samples t-test, normal dağılmayan verilerde 

parametrik olmayan Mann-Whitney U testi uygulanmıştır. Levene testi ile de 

değişkenlerin varyans katsayılarının eşitliğine bakılmıştır. Gruplar içerisinde tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrası ölçümlerin karşılaştırılmasında ise Paired Samples 

t-test uygulanmıştır. Nitel verilerde ise nonparametrik Pearson ki-kare testi ile Fisher’s 

exact ki-kare testleri yapılmıştır. Kontrol ve müdahale gruplarının tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında yara kültürlerinin karşılaştırılması için McNemar ve 

McNemar-Bowker testinden yararlanılmıştır (249). Hastaların istatistiksel 

değerlendirmelerinde p değeri kullanılmıştır. Değerlendirilen bulguların p değeri 

0.05’ten küçük çıktığında anlamlı bir farklılık gösterdiği, p değeri 0.05 ile 0.10 arasında 

çıkmış olanların ise anlamlıya yakın bir farklılık gösterdiği şeklinde yorumlanmıştır 

(250). 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Genel Özellikleri ve Tıbbi Öyküleri 

Çalışmaya katılan hastaların cinsiyet, eğitim durumu ve meslekleri Tablo-4.1’de 

verilmiştir. Kontrol grubundaki hastaların 8’i erkek (%66,7), 4’ü kadın (%33,3) iken, 

müdahale grubundaki hastaların ise tamamı erkektir (S=13,%10 Gruplar arasındaki 

erkek ve kadın cinsiyet dağılımı istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların 11’i ilkokul (%44), 7’si üniversite (%28), 3’ü lise 

(%12), 2’si ortaokul (%8) mezunu olduğunu, 1’i okuma-yazma bildiğini (%4), 1’i de 

okuma yazma bilmediğini bildirmiştir. Kontrol grubunda ilkokul mezunu sayısı 4 iken 

(%33,3), müdahale grubundaki ilkokul mezunu sayısı 7’dir (%53,8). Üniversite 

mezunlarının sayısı kontrol grubunda 4 kişi iken (%33,3), müdahale grubunda 3 kişidir 

(%23,1) (p>0,05). Çalışmaya katılan hastalardan 16 kişi emekli (%64), 3 kişi ev hanımı 

(%12) olduğunu, 3 kişi serbest çalıştığını (%12), 2 kişi çiftçilik yaptığını (%8) ve 1 kişi 

de memur olarak çalıştığını belirtmiştir (p>0,05).  

Tablo-4.1: Hastaların cinsiyet, eğitim ve mesleklerinin gruplara göre dağılımları. 

*Fisher exact ki-kare (p<0,05). 

 

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

  Sayı  % Sayı % Sayı % p* 

Cinsiyet             *0,039 

     Erkek  8 66,7 13 100 21 84,0  

     Kadın 4 33,3 0 0,0 4 16,0  

Eğitim 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  

      İlkokul  4 33,33 7 53,8 11 44,0  

      Ortaokul  1 8,33 1 7,7 2 8,0  

      Lise   2 16,67 1 7,7 3 12,0  

      Üniversite  4 33,33 3 23,1 7 28,0  

Meslek 

      

0,225 

      Emekli 8 66,7 8 61,5 16 64,0  

      Ev hanımı 3 25,0 0 0,0 3 12,0  

      Çiftçi 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  
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Hastaların sigara kullanma durumları ile ilgili bilgiler Tablo-4.2’de verilmiştir. 

Kontrol grubunda 3 kişi sigara içtiğini (%25), 4 kişi sigara içmediğini (%33,3), 5 kişi de 

sigarayı bıraktığını beyan etmiştir (%41,7). Müdahale grubunda ise 1 kişi sigara içtiğini 

(%7,7), 3 kişi içmediğini (%23,1), 9 kişi sigarayı bıraktığını belirtmiştir (%69,2). 

Grupların sigara içme durumlarının dağılımı arasında önemli bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). Sigara kullanmayan kişilerin sigarayı bırakma sürelerinin kontrol grubunda 

23,6±15,57 ay, müdahale grubunda 66,84±93,94 ay olduğu saptanmıştır. İçilen sigara 

sayısının kontrol grubunda 8,75±14,17 adet, müdahale grubunda ise 19,00±11,40 adet 

olduğu belirlenmiştir. Her iki grupta sigara bırakma süreleri ile sigara miktarları 

arasında önemli bir farklılığa rastlanmamıştır (p>0,05). 

Tablo-4.2: Hastaların sigara kullanım durumlarının dağılımı ile sigara kullanmama 

süreleri ve kullandıkları sigara miktarlarının gruplara göre dağılımı. 

†Sigarayı bırakmış kişi sayısının ortalaması alınmıştır. 

*Fisher’s ki kare testi (p<0,05), **Mann-Whitney U testi(p<0,05). 

Çalışmaya katılan hastaların diyabet dışındaki diğer kronik hastalıklarının 

dağılımı Tablo-4.3’de gösterilmiştir. En sık rastlanılan kronik hastalıklar sırasıyla 

hipertansiyon (S=20, %80,0), hiperlipidemi (S=15, %60,0), periferik arter hastalığı 

(PAH) (S=12, %48,0), böbrek yetmezliği (S=10, %40,0), kalp yetmezliği (S=8, %32,0), 

anemi (S=6, %24,0), üriner sistem hastalıkları (S=6, %24,0), kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH) (S=4, %16,0) ve nörolojik hastalıklardır (S=4, %16,0). Tespit edilen 

diğer hastalıklar ise guatr (S=3, %12,0), mide-bağırsak hastalıkları (S=3, %12,0), 

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

Sigara kullanma Sayı % Sayı % Sayı % p* 

 

            0,358   

Kullanıyorum   3 25,0 1 7,7 4 16,0  

Kullanmıyorum   4 33,3 3 23,1 7 28,0 

 Bıraktım  5 41,7 9 69,2 14 56,0   

  Kontrol(S=12) Müdahale(S=13)   
  x̄ SD Med x̄ SD Med p** 

 (Alt-Üst)   (Alt-Üst)    

Sigara bırakma 

süresi(ay)† 23,6 15,6 20 66,8 93,9 13 0,724  

 

(10-50) 

  

(0,18-240) 

   İçilen sigara 

miktarı(adet) 8,8 14,2 2 19 11,4 20 0,190 

  (1-30)     (5-30)       
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glokom (S=3, %12,0), karaciğer-safra kesesi hastalıkları (S=2, %8,0), Allerji-astım 

(S=1,%4,0), venöz yetmezlik (S=1,%4,0), osteoporoz (S=1,%4,0) ve psikiyatrik 

hastalıklardır (S=1,%4,0). 

Kontrol grubunda en sık rastlanılan kronik hastalıklar sırasıyla 10 kişide 

hipertansiyon (%83,33), 7 kişide hiperlipidemi (%58,33), 7 kişide böbrek yetmezliği 

(%58,33), 5 kişide PAH (%41,67) ve 4 kişide kalp yetmezliğidir (%33,33). Müdahale 

grubunda ise en çok görülen kronik hastalıklar sırasıyla 10 kişide hipertansiyon 

(%76,92), 8 kişide hiperlipidemi (%61,54), 7 kişide PAH (%53,85), 4 kişide kalp 

yetmezliği (%30,77) ve 3 kişide böbrek yetmezliğidir (%23,08).  

Tablo-4.3: Hastaların diyabet dışındaki diğer kronik hastalıklarını gruplara göre 

dağılımları. 

  Kontrol Müdahale Toplam   

 Hastalık durumu Sayı % Sayı % Sayı % p* 

DM dışı hastalık 
       

  Yok  1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480 

  Var  11 91,7 13 100,0 24 96,0 
 

Hastalıklar† 
       

   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 7,7 4 16,0 0,322 

   Allerji-astım 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000 

   Anemi(Demir-B12) 3 25,0 3 23,1 6 24,0 1,000 

   Osteoporoz 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480 

   Üriner sistem hastalıkları 3 25,0 3 23,1 6 24,0    1,000 

   Böbrek yetmezliği 7 58,3 3 23,1 10 40,0 0,111 

   Safra kesesi hastalıkları 1 8,3 1 7,7 2 8,0 1,000 

   Guatr 3 25,0 0 0,0 3 12,0 **0,096 

   Mide-bağırsak hastalıkları 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593 

   PAH 5 41,7 7 53,9 12 48,0 0,848 

   Kalp yetmezliği 4 33,3 4 30,8 8 32,0 1,000 

   Glokom 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593 

   Nörolojik hastalık 3 25,0 1 7,7 4 16,0 0,322 

   Venöz yetmezlik 0 0,0 1 7,7 1 4,0 0,220 

   Psikiyatrik hastalıklar 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000  

†Birden fazla seçenek işaretlenmiştir.  

**PAH Pearson ki kare testi, diğer kronik hastalıklar Fisher’s ki kare testi ile hesaplanmıştır (p<0,05). 

*** Fisher’s ki-kare testi (p=0,05-0.10) . 

DM: Diabetes Mellitus, PAH-Periferik Arter Hastalığı, KOAH-Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı. 

Hastaların geçirmiş oldukları ameliyatlar Tablo-4.4’de verilmiştir. Çalışmaya 

katılan 22 kişi (%88) daha önce ameliyat geçirdiğini ifade ederken, 3 kişi (%12) 
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ameliyat geçirmediğini bildirmiştir. Kontrol grubundaki 12 hastanın hepsi (%100), 

müdahale grubundaki hastaların ise 10’u (%76,92) ameliyat geçirdiğini ifade etmiştir. 

Gruplar arasında ameliyat geçirme durumu bakımından farklılık saptanmamıştır 

(p>0,05). 

Hastaların en fazla geçirdikleri ameliyatlar sırasıyla kalp damarı anjio/stenti 

(S=8, %32,0), kalp damar bypassı (S=6, %24,0), katarakt (S=4, %16,0), katarakt (S=3, 

%12,0) ve safra kesesi (S=3, %12,0) ve kasık fıtığı (S=3, %12,0) ameliyatlarıdır. 

Hastaların geçirdiği diğer ameliyatlar kalp pili (S=2, %8,0), tiroid ameliyatı (S=2, 

%8,0), retina dekolmanı, ateşli silah yaralanması, çapraz bağda kopma, kasık fıtığı ve 

bel fıtığı ameliyatlarıdır (S=1, %4,0). Kontrol grubunda en fazla geçirilmiş ameliyatlar 

kalp damar bypassı (S=5, %41,7) ile katarakttır (S=3, %25,0). Müdahale grubu 

hastalarında en fazla geçirilen ameliyat ise kalp damarı anjio/stentidir (S=6, %46,2). 

Kalp-damar bypass’ı geçirme oranları gruplar arasında anlamlıya yakın çıkmış (p=0.05-

0.10), diğer ameliyatlar arasında önemli bir farklılık saptanamamıştır (p>0,05). 

Tablo-4.4: Hastaların ameliyat geçirme durumları ve geçirilen ameliyatların türlerinin 

gruplara göre dağılımları. 

†Birden fazla seçenek işaretlenmiştir. 

 *Fisher’s ki-kare testi (p<0,05),**Fisher’s ki-kare testi (p=0,05-0.10)  

  Kontrol Müdahale Toplam  

Ameliyat durumu Sayı % Sayı % Sayı % p* 

   Olmadı   0 0,0 3 23,1 3 12,0 0,220 

   Oldu  12 100,0 10 76,9 22 88,0  

Geçirilen Ameliyatlar† 

      

 

    Kalp pili 2 16,7 0 0,0 2 8,0 0,220 

    Kalp damarı anjiyo/stent 2 16,7 6 46,2 8 32,0 0,202 

    Kalp kapakçığı değişimi 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 bypassı 5 41,7 1 7,7 6 24,0 **0,073 

    Tiroid ameliyatı 2 16,7 0 0,0 2 8,0 0,220 

    Safra kesesi ameliyatı 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593 

    Retina dekolmanı 1 8,3 0 0,00 1 4,0 0,480 

    Ateşli silah yaralanması 1 8,3 0 0,00 1 4,0 0,480 

    Çapraz bağda kopma 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000 

    Kasık fıtığı 1 0,0 2 15,4 3 12,0 1,000 

    Bel fıtığı 0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000 

    Hemoroid  0 0,0 1 7,7 1 4,0 1,000 

    Kulak implantı 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480 

    Diz platini 1 8,3 0 0,0 1 4,0 0,480 
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Hastaların kullandığı ilaçlar Tablo-4.5’te gösterilmiştir. Hastaların en fazla 

kullandığı ilaç tipi 21 kişi ile antihipertansif (%84,0), 19 kişi ile antibiyotik (%76,0), 16 

kişi ile kan sulandırıcı ilaçlardır (%64,0). Bu ilaçları 14 kişi ile mide koruyucu (%56,0), 

12 kişi ile antiiskemik (%48,0), 12 kişi ile antitrombotik ilaçlar (%48,0) ve 10 kişi ile 

ağrı kesiciler (%40,0) takip etmektedir. Kontrol grubunda 11 kişi (%91,7), müdahale 

grubunda 10 kişi (%76,9) antihipertansif ilaç kullanmıştır. Antibiyotik kullanımı ise 

kontrol grubunda 9 kişide (%75), müdahale grubunda ise 10 kişide (%76,9) 

görülmüştür. Kontrol grubunda kan sulandırıcı kullanan kişi sayısı 10 (%83,3) iken, 

müdahale grubunda 6 kişidir (%46,2). İlaç türlerinin kullanım dağılımları açısından 

gruplar arasında önemli bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). Kan sulandırıcı ve mide 

koruyucu ilaç kullanımı arasındaki fark ise neredeyse önemli bulunmuştur (p=0,05-

0.10). 

Tablo-4.5: Bireylerin hastanede yatarken kullandığı ilaçların gruplara göre dağılımı. 

  Kontrol Müdahale Toplam  

İlaç grupları† Sayı % Sayı % Sayı % 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 

Nöropatik ağrı 3 25 2 15,4 5 20,0 0,645 

Kan sulandırıcı 10 83,3 6 46,2 16 64,0 **0,097 

İnhaler 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593 

Diüretik 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 söktürücü 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 

Ağrı kesici 5 41,7 5 38,5 10 40,0 0,870 

Tiroid ilacı 2 16,7 0 0 2 8,0 0,220 

Antihistaminik 1 8,3 1 7,7 2 8,0 1,000 

Psikiyatrik ilaç 2 16,7 1 7,7 3 12,0 0,593 

Hemoroid ilacı 1  8,3 0 0 1 4,0 0,480 

Vitamin-mineral 1 8,3 1 7,7 2 8,0 1,000 

Diğer kalp ilaçları  1  8,3 0 0 1 4,0 0,480 

Prostat ilacı  0 0 2 15,4 2 8,0 0,480 

 †Birden fazla ilaç grubu kullanımı vardır.  

 *Mide koruyucu, antiiskemik, antitrombotik Pearson ki-kare, diğer ilaçlar Fisher’s exact ki-kare ile 

hesaplanmıştır (p<0,05).  

**ki-kare testi (p=0,05-0.10).  
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Hastaların diyabet için aldıkları tedaviler ve insülin tiplerinin dağılımı Tablo-

4.6’da verilmiştir.  Buna göre çalışmaya katılan hastaların 16’sı hastanede yattıkları süre 

içerisinde yalnızca insülin (%64,0), 9’u insülin ile birlikte oral anti diyabetik (OAD) 

(%16,0) kullanmıştır. Kontrol grubu hastalarından sadece insülin kullananlar 7 kişi iken 

(%28,0), insülin ve OAD kullananlar 5 kişidir (%20,0). Müdahale grubunda ise 9 kişi 

sadece insülin kullanırken (%36,0), 4 kişi insülin ve OAD kullanmıştır (%16,0). 

Gruplarda insülin ve OAD kullanımları açısından önemli bir farklılık olmadığı 

görülmüştür (p>0,05). 

Hastaların en fazla kullandığı insülin tipleri; kontrol grubunda sırasıyla 10 kişi 

(%83,33) ile uzun etkili insülin, 8 kişi (%66,67) ile kısa etkili insülin, 2 kişi (%16,67) 

ile orta etkili insülindir. Müdahale grubunda ise sırasıyla 8 kişi (%61,54) ile uzun etkili 

insülin, 4 kişi  (%46,15) ile hızlı etkili insülin ve 4 kişi  (%46,15) orta etkili insülindir. 

Kullanılan insülin türleri açısından iki grup arasında önemli bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05). 

Tablo-4.6: Hastaların diyabet tedavisinde kullandıkları ilaçların gruplara göre dağılımı. 

  Kontrol  Müdahale Toplam   

  Sayı  % Sayı  % Sayı % p* 

Kullanılan ilaçlar             0,688  

    İnsülin  7 28,0 9 36,0 16 64,0 
 

    İnsülin+OAD 5 20,0 4 16,0 9 36,0 
 

İnsülin türü 

      
 

     Hızlı etkili insülin 8 66,67 6 46,15 14 56,0 **0,302 

     Orta etkili insülin 2 16,67 6 46,15 8 32,0 0,202 

     Uzun etkili insülin 10 83,33 8 61,54 18 72,0 0,378 

**Hızlı etkili insülin oranlarında Pearson ki-kare, diğer oranlarda Fisher’s exact ki-kare testi 

uygulanmıştır. 

Hastaların yatış süreleri, diyabet süreleri ve HbA1c düzeyleri ile aldıkları oral 

antidiyabetik (OAD) ve insülin dozları Tablo-4.7’de verilmiştir. Hastanede yatış süreleri 

kontrol grubunda 14,50±10,93 gün, müdahale grubunda 12,00±8,73 gündür. Diyabet 

sürelerinin ise kontrol grubunda 23,67±11,54 yıl, müdahale grubunda 16,15±5,90 yıl 

olduğu saptanmıştır. Hastaların HbA1c düzeyi kontrol grubu için %8,68±1,19, 

müdahale grubunda %9,40±1,50‘dir. Kullanılan toplam insülin dozları kontrol grubu 

hastalarında 44,17±28,09 ünite, müdahale grubunda 52,08±21,89 ünitedir. OAD dozları 

ise kontrol grubunda 409,00±541,89 mg iken müdahale grubunda 1275,00±914,24 mg 
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olarak saptanmıştır. Her iki grupta yatış süreleri, HbA1c düzeyleri, aldıkları insülin ve 

OAD dozları arasında önemli bir farklılık olmadığı (p>0,05), diyabet sürelerinin 

arasındaki farkın ise anlamlıya yakın olduğu tespit edilmiştir (p=0.05-0.10).  

Tablo-4.7: Hastaların hastanede yatış süreleri, diyabet süreleri, HbA1c düzeyleri ile 

insülin ve oral antidiyabetik dozlarının gruplara göre dağılımı 

 

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

   x̄ SD  Med x̄ SD  Med p* 

 (Alt-Üst)   (Alt-Üst)    

Yatış süresi 14,50 10,93 11,00 12,00 8,73 10,00 0,574 

(gün) (3,0-36,0) 

  

(1,0-27,0) 

   Diyabet süresi 23,67 11,54 23,00 16,15 5,90 15,00 **0,060 

(yıl) (6,0-46,0) 

  

(10,00-29,00) 

   HbA1c düzeyi 8,68 1,19 8,40 9,40** 1,50 9,25 0,266 

(%) (7,1-10,4) 

  

(7,5-11,9) 

   İnsülin dozu 44,17 28,09 32,50 52,08 21,89 56,00 0,376 

(ünite) (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). 

**Müdahale grubunda 12 kişinin HbA1c değeri ölçülebilmiştir.  

x̄: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, OAD: Oral Antidiyabetik. 

4.2. Hastaların Yaşları, Antropometrik Ölçümleri ve Malnütrisyon Riski 

Hastaların çalışmaya dâhil edildikten sonra saptanan yaş, antropometrik ölçüm 

ve beslenme durumu ile ilgili özellikleri Tablo-4.8’de verilmiştir. Kontrol grubundaki 

hastaların yaşları 65,92±7,72 yıl iken, müdahale grubundaki hastaların yaşları 

62,31±10,09 yıldır. Yaşların ortanca değerinin kontrol grubunda 66,5 yıl, müdahale 

grubunda ise 64,0 yıl olduğu saptanmıştır. Hasta gruplarının yaş ortalamaları arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05).  

Kontrol grubundaki hastaların boy uzunluklarının ortalama değerinin 1,68±0,09 

m, müdahale grubundaki hastaların ise 1,71±0,04 m olduğu saptanmıştır. Kontrol 

grubunda en düşük boy uzunluğu 1,47 m, en yüksek boy uzunluğu ise 1,86 m’dir. 

Müdahale grubunda ise en düşük boy uzunluğu 1,65 m, en yüksek boy uzunluğu ise 

1,80 m olarak ölçülmüştür. Hastaların boy uzunluklarının gruplar arasındaki farkı 

istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

Hastaların vücut ağırlıklarının ortalama değerlerinin kontrol grubunda 

84,39±30,99 kg, müdahale grubunda ise 88,46±15,74 kg olduğu saptanmıştır. Kontrol 
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grubundaki en düşük vücut ağırlığı değeri 53,4 kg, en yüksek vücut ağırlığı değeri 151,2 

kg olarak tespit edilmiştir. Müdahale grubunda ise en düşük vücut ağırlığı 67 kg, en 

yüksek vücut ağırlığı 128,90 kg olarak ölçülmüştür. Vücut ağırlıklarında gruplar 

arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Kontrol grubunda hastaların beden kütle indeksi (BKİ) ortalama değeri 

30,21±11,77 kg/m2 iken, müdahale grubunda 30,34±5,46 kg/m2 olduğu saptanmıştır. 

Kontrol grubundaki hastaların en düşük BKİ değeri 20,44 kg/m2, en yüksek BKİ değeri 

ise 55,54 kg/m2’dir. Müdahale grubundaki hastaların en düşük BKİ değeri 22,91 kg/m2, 

en yüksek BKİ değeri 43,07 kg/m2’dir. Kontrol grubundaki hastaların BKİ değerlerinin 

ortanca değeri 26,61 kg/m2 iken, müdahale grubunda 29,20 kg/m2 olarak saptanmıştır. 

Grupların her ikisinde de BKİ değerleri arasında önemli bir farklılık görülmemiştir 

(p>0,05).  

Cinsiyete göre yaş, boy, ağırlık ve BKİ karşılaştırması da Tablo-4.8’de 

verilmiştir. Erkeklerin yaş, boy, ağırlık ve BKİ ortalamaları sırasıyla 64,67±9,23 yıl, 

1,71±0,05 m, 83,70±14,65 kg ve 28,66±5,19 kg/m2 çıkmıştır. Kadınlarda ise yaş, boy, 

ağırlık ve BKİ ortalamaları sırasıyla 60,75±8,18 yıl, 1,60±0,09 m, 101,25±52,65 kg ve 

38,79±18,25 kg/m2 olarak saptanmıştır. Cinsiyete göre boy uzunluğu ve BKİ değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel açıdan önemli olduğu bulunmuştur (p<0,05). Vücut 

ağırlığının cinsiyetler arasında ise anlamlıya yakın bir farklılık olduğu saptanmıştır 

(p=0,05-0,10). 
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Tablo-4.8: Hastaların yaş ve antropometrik ölçümlerinin hasta grubuna ve cinsiyete 

göre karşılaştırılması. 

Yaş ve Kontrol grubu (S=12) Müdahale grubu(S=13)   

Antropometrik x̄ SD Med x̄ SD Med  p* 

Ölçümler (Alt-Üst)   (Alt-Üst)    

Yaş (yıl) 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) 

  
 Ağırlık (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/m2) 30,21 11,77 26,61 30,34 5,46 29,2 0,168 

 
(20,44-55,54) 

  
(22,91-43,07) 

  
  Erkek (S=21) Kadın (S=4)   

 x̄ SD Med x̄ SD Med p† 

 (Alt-Üst) 
  

(Alt-Üst) 
  

  

Yaş (yıl) 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 0,09 1,64 †0,002 

 
(1,61-1,86) 

  
(1,47-1,65) 

   
Ağırlık (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/m2) 28,66 5,19 27,74 38,79 18,25 39,12 †0,033 

  (20,44-43,07) 
  

(21,38-55,54) 
  

  

*Mann Whitney U testi(p<0,05), **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10). 

 †Independent Samples-t-test (p<0.05), †† Independent Samples-t-test (p=0.05-0.10). 

x̄:Ortalama, SD:Standart sapma, Med: Ortanca değerleridir.BKİ: Bedene Kütle İndeksi 

Hastaların BKİ değerleri ve NRS skoruna gruplandırılmasının dağılımı Tablo-

4.9’de verilmiştir. Hastalar BKİ gruplandırmasına göre sınıflandırıldıklarında 6 kişinin 

normal (%24,0), 11 kişinin pre-obez (%44,0), 4 kişinin I. derece obez (%16,0), 1 kişinin 

II. derecede obez (%4,0), 3 kişinin III. derecede obez (%12,0) olduğu saptanmıştır. 

Gruplara göre BKI sınıflandırması yapıldığında ise kontrol grubunda 4 kişinin normal 

(%33,3), 5 kişinin pre-obez (%41,7), 1 kişinin I. derece obez (%8,3), 2 kişinin ise III. 

derecede obez (%16,7) olduğu tespit edilmiştir. Müdahale grubunda da 2 kişinin normal 

(%15,4), 6 kişinin pre-obez (%46,2), 3 kişinin I. derece obez (%23,1), 1’er kişinin II. 

derecede ve III. derecede obez (%7,7) olduğu saptanmıştır. Her iki grubun obezite 

sınıflandırmasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık olmadığı tespit edilmiştir 

(p>0,05). 

Hastaların NRS skoruna göre malnütrisyon riski sınıflandırmasında ise 6 kişinin 

düşük riskli (%24,0), 18 kişinin orta riskli (%72,0), 1 kişinin ise yüksek riskli (%4,0) 

olduğu saptanmıştır. Kontrol grubunda 2 kişi düşük riskli (%16,7), 10 kişi orta riskli 

(%83,3) olarak saptanırken, müdahale grubundan 4 kişinin düşük riskli (%30,8), 8 
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kişinin orta riskli (%61,5) ve 1 kişinin yüksek riskli (%7,7) olduğu tespit edilmiştir. Her 

iki grup için malnütrisyon riski sınıflandırması açısından önemli bir istatistiksel fark 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

Tablo-4.9: Hastaların BKİ ve NRS skoru sınıflandırmalarının hasta grubuna göre 

karşılaştırılması. 

BKI ve NRS-2002 Kontrol (S:12) Müdahale (S:13) Toplam (S:25)   

Sınıflandırması Sayı % Sayı % Sayı % p* 

BKI                

Normal (18.50-24.99) 4 33,3 2 15,4 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 

 II. Derece Obez (35.00-39.99) 0 0,0 1 7,7 1 4,0 

 III. Derece Obez (≥40.00) 2 16,7 1 7,7 3 12,0 

 NRS-2002 skoru 

       Düşük Risk (1-2) 2 16,7 4 30,8 6 24,0 0,396 

Orta Risk (3-4) 10 83,3 8 61,5 18 72,0 

 Yüksek Risk (≥5) 0 0,0 1 7,7 1 4,0   

*Pearson ki-kare testi(p<0,05). BKİ: Bedene Kütle İndeksi, NRS-2002:Nütrisyonel Risk İzlemi-2002 

4.3. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisinde Aldıkları Enerji ve Besin 

Ögesi Miktarları 

4.3.1. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisinde Aldıkları Enerji ve Makro 

Besin Ögesi Miktarları  

Hastaların hastanede tedavi almaya başladıktan sonra günlük aldıkları ortalama 

enerji, protein, yağ ve karbonhidrat miktarları ile bunların günlük enerjiyi karşılama 

yüzdeleri, posa, kolesterol ve çoklu doymamış yağ asitleri alımı miktarları, kg başına 

düşen enerji ve protein miktarları Tablo-4.11’de gösterilmiştir.  

Hastaların hesaplanan enerji gereksinimleri kontrol grubunda 1867,7±236,1 

kkal/gün, müdahale grubunda 1927,3±182,2 kkal/gün çıkmıştır. Kontrol grubunda 

hastaların günlük enerji alımı 1639,35±290,95 kkal/gün, müdahale grubundaki 

hastaların günlük enerji alımı ise 1852,08±255,97 kkal/gün olarak saptanmıştır. 

Hesaplanan enerji gereksinimlerinin karşılanma yüzdeleri ise kontrol grubunda 

%88,7±16,5, müdahale grubunda %96,9±16,3 çıkmıştır. Müdahale grubunun enerji 

gereksinimi, tüketilen enerji miktarı ve enerji gereksinimlerinin karşılanma yüzdeleri 

kontrol grubundan yüksek bulunmasına karşın her iki grup arasında bu değerlerde 
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istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmemiş (p>0,05), yalnızca tüketilen enerji 

miktarı farkının anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-0,10).  

Günlük protein alımı, kontrol grubunda 78,69±20,57 g/gün olarak 

hesaplanmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük protein alımının ise 

107,93±16,8 g/gün olarak saptanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisi ile aldıkları 

protein miktarı kontrol grubuna göre yüksek çıkmış, günlük protein alım miktarlarında 

her iki grup arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05). 

Proteinden gelen enerji kontrol grubunda %19,52±2,28 çıkmıştır. Müdahale 

grubundaki hastaların günlük proteinden gelen enerji yüzdesinin ise %24,17±2,59 

olduğu tespit edilmiştir. Müdahale grubunun diyet tedavisinde proteinden gelen 

enerjinin oranı da kontrol grubuna göre yüksek çıkmış, iki grubun proteinden gelen 

enerji yüzdesi arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olduğu saptanmıştır 

(p<0,05). 

Günlük yağ alımı kontrol grubunda 63,09±8,65 g/gün olarak hesaplanmıştır. 

Müdahale grubundaki hastaların günlük yağ alımının ise 66,53±10,17 g/gün olarak 

saptanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde almış oldukları yağ miktarı kontrol 

grubuna göre yüksek çıkmasına karşılık günlük yağ tüketimlerinde her iki grup arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Yağdan gelen enerji kontrol grubunda %34,56±3,65 çıkmıştır. Müdahale 

grubundaki hastaların günlük yağdan gelen enerji yüzdesinin ise %32,33±4,63 olduğu 

tespit edilmiştir. Kontrol grubunun diyet tedavisinde yağdan gelen enerji oranı 

müdahale grubuna göre yüksek çıkmıştır, ancak yağdan gelen enerji yüzdelerinde her 

iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmesine rağmen anlamlıya 

yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-0.10). 

Karbonhidratın günlük tüketim miktarı kontrol grubunda 182,6±39,25 g/gün 

olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük karbonhidrat alımının ise 

197,11±44,52 g/gün olarak saptanmıştır. Günlük karbonhidrat alımlarının müdahale 

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu görülmüş, karbonhidrat alımlarında 

her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). 
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Karbonhidrattan gelen enerji kontrol grubunda %45,83±4,11 çıkmıştır. 

Müdahale grubundaki hastaların günlük karbonhidrattan gelen enerji yüzdesinin ise 

%43,52±6,49 olduğu tespit edilmiştir. Müdahale grubunda diyet tedavisinde alınan 

enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi kontrol grubuna göre düşük bulunmuş,  

karbonhidrattan gelen enerji yüzdelerindeki her iki grup arasında farklılık istatistiksel 

açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

Posanın günlük tüketim miktarı kontrol grubunda 24,59±9,64 g/gün olarak 

hesaplanmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük posa tüketiminin ise 26,6±7,52 

g/gün olarak saptanmıştır. Müdahale grubunun posa alımı kontrol grubuna göre yüksek 

çıkmış, ancak posa alımlarında her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir 

farklılık olmadığı tespit edilmiştir (p>0,05). 

Çoklu doymamış yağ asitlerinin günlük tüketim miktarı kontrol grubunda 

14,74±5,26 g/gün olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük çoklu 

doymamış yağ asitleri alımının ise 16,58±3,19 g/gün olarak saptanmıştır. Çoklu 

doymamış yağ asidi alımı müdahale grubunda kontrol grubuna göre düşük bulunmuş, 

çoklu doymamış yağ asitleri alımlarında her iki grup arasındaki fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

Kolesterolün günlük tüketim miktarı kontrol grubunda 248,52±66,86 mg/gün 

olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük kolesterol alımının ise 

262,7±54,89 mg/gün olarak saptanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde 

aldıkları kolesterol miktarı kontrol grubuna göre yüksek çıkmasına karşılık,  Kolesterol 

alımlarında her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık tespit 

edilmemiştir (p>0,05). 

Hastaların kg başına almış oldukları enerji miktarı kontrol grubunda 22,8±3,66 

kkal/kg olarak çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük kg başına düşen enerji 

miktarı ortalama 25,02±3,47 kkal/kg olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyet 

tedavisinde aldığı kg başına enerji miktarı müdahale grubuna göre düşük bulunmuş; her 

iki grup arasında kg başına düşen enerji miktarı istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

göstermemiştir (p>0,05). 
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Kontrol grubunda hastaların kg başına almış oldukları protein miktarı 1,10±0,29 

g/kg/gün olarak çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük kg başına düşen 

protein miktarı ortalama 1,46±0,21 g/kg/gün olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunun 

diyet tedavisinde kg başına tükettiği protein miktarının kontrol grubundan yüksek 

olduğu saptanmış, her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

gösterdiği tespit edilmiştir (p<0,05). 
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Tablo-4.10: Hastaların tıbbi beslenme tedavilerinde tükettikleri enerji ve makro besin ögeleri miktarlarının gruplara göre 

karşılaştırılması. 

Enerji ve Kontrol grubu (S=12) Müdahale grubu(S=13)   

Makro besin ögeleri  x̄ SD Med x̄ SD Med p*  

Alınması 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) 

   
Tüketilen enerji (kkal) 1639,4 291 1530,4 1852,08 256 1870,7 **0,064 

 
(1286,9-2183,4) 

  
(1249,0-2185,5) 

   
Enerji gereksinimi karşılanma yüzdesi (%) 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) 

   
Yağ (g) 63,1 8,7 61,7 66,5 10,2 68,3 0,374 

 
(52,3-81,9) 

  
(44-80,8) 

   
Yağdan gelen enerji (%) 34,6 3,7 33,4 32,3 4,6 31,3 **0,087 

 
(29,1-39,8) 

  
(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) 

   
Çoklu doymamış yağ asitleri (g) 14,7 5,3 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 başına 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 başına Protein (g/kg) 1,1 0,3 1,0 1,5 0,2 1,5 *0,020 

  (0,8-1,5)     (1,0-1,8)       

*p değeri karbonhidrat ve yağdan gelen enerji yüzdeleri ile posa ve kolesterol için Mann-Whitney U testi, diğer değerler için Independent Samples T test 

ile hesaplanmıştır.  x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. *p<0.05, **p=0.05-0.10 . 
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4.3.2. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisinde Aldıkları Mikro Besin Ögesi 

Miktarları  

Hastaların diyet tedavilerinde tükettikleri mikro besin ögeleri miktarları ve 

gruplara göre karşılaştırılması Tablo-4.11’de incelenmiştir. A vitamini tüketim 

miktarının kontrol grubu hastalarında 1197,04±867,89 µg olduğu saptanmıştır. 

Müdahale grubundaki hastaların günlük A vitamini alımı 1804,32±255,97 µg olarak 

hesaplanmıştır. Kontrol grubunun tıbbi beslenme tedavisi ile aldığı A vitamini 

miktarının müdahale grubundan düşük olduğu görülmüş, ancak A vitamini düzeylerinde 

her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). 

Karoten düzeyleri de kontrol grubu hastalarında 3,14±1,77 mg çıkmıştır. 

Müdahale grubundaki hastaların günlük karoten alımı 3,51±1,53 mg olarak 

hesaplanmıştır. Müdahale grubunun diyet ile aldığı karoten miktarının kontrol 

grubundan yüksek olduğu gözlemlenmiş, Karoten düzeylerinde her iki grup arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Diyetle alınan E vitamini eşdeğeri düzeyleri kontrol grubu hastalarında 

16,87±5,59 mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük E vitamini alımı 

18,67±3,99 mg olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyet tedavisinde aldığı E 

vitamini miktarı Müdahale grubundan düşük çıkmış, her iki grubun E vitamini 

düzeylerinde istatistiksel açıdan önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Kontrol grubu hastalarında diyetle alınan günlük B1 vitamini düzeyleri 

1,02±0,29 mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük B1 vitamini alımı 

1,08±0,25 mg olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyetle aldığı B1 vitamini 

müdahale grubundan çok az düzeyde düşük bulunmuş, B1 vitamini düzeylerinde her iki 

grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Diyetle alınan günlük B2 vitamini düzeyleri kontrol grubu hastalarında 1,9±0,55 

mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük B2 vitamini alımı 1,99±0,47 mg 

olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde almış olduğu B2 

vitamininin kontrol grubuna oranla yüksek olduğu görülmüş, B2 vitamini düzeylerinde 

her iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). 
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B6 vitamini günlük alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 1,69±0,54 mg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük B6 vitamini alımı 1,80±0,41 mg 

olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almış olduğu B6 vitamininin 

daha düşük olduğu görülmüş, B6 vitamini düzeylerinde her iki grup arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Günlük folik asit alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 383,98±119,16 µg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük folik asit alımı 406,28±95,49 µg 

olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde almış olduğu folik asit 

miktarı kontrol grubuna oranla yüksek bulunmuş, ancak folik asit düzeylerinde her iki 

grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

C vitamini günlük alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 159,15±61,97 mg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük C vitamini alımı 161,28±60,14 mg 

olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunda diyet tedavisiyle alınmış olan C vitamini 

düzeyi kontrol grubundan çok az bir farkla düşük çıkmış, C vitamini düzeylerinde her 

iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). 

Minerallerden sodyumun günlük alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 

1184,75±460,39 mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük sodyum alımı 

1217,45±406,09 mg olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde almış 

olduğu sodyum miktarı kontrol grubuna göre yüksek çıkmış, sodyum düzeylerinde her 

iki grup arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Potasyum günlük alım düzeyleri ise kontrol grubu hastalarında 3143,93±1096,32 

mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük potasyum alımı 3290,84±878,42 

mg olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyetle aldığı potasyum miktarı müdahale 

grubundan düşük çıkmış, potasyum düzeylerinde her iki grup arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Kalsiyumun günlük alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 1039,08±276,13 

mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük kalsiyum alımı 1414,71±327,77 

mg olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunda diyet tedavisi ile alınmış olan kalsiyum 
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miktarı kontrol grubuna oranla yüksek bulunmuş, kalsiyum alımlarında her iki grup 

arasındaki farklılık istatistiksel açıdan önemli olduğu saptanmıştır. (p<0,05). 

Günlük magnezyum alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 311,55±123,17 

mg çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük magnezyum alımı 330,62±91,34 

mg olarak hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almış olduğu magnezyum 

miktarının müdahale grubundan düşük olduğu gözlemlenmiş, ancak magnezyum 

alımlarında her iki grup arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olmadığı 

saptanmıştır (p>0,05). 

Fosforun günlük alım düzeyleri kontrol grubu hastalarında 1455,28±427,66 mg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük fosfor alımı 1499,96±323,31 mg 

olarak hesaplanmıştır. Müdahale grubunun diyet tedavisinde almış olduğu fosfor miktarı 

kontrol grubundan az bir farkla yükse çıkmış ve fosfor alımlarında her iki grup 

arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olmadığı tespit edilmiştir (p>0,05). 

Kontrol grubu hastalarında günlük demir alım düzeyleri 11,83±3,78 mg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük demir alımı 12,98±2,86 mg olarak 

hesaplanmıştır. Kontrol grubunun diyet tedavisinde almış olduğu demir miktarı 

müdahale grubuna göre düşük olsa da demir düzeylerinde her iki grup arasındaki 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılığın olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 

Çinkonun günlük alım düzeyleri ise kontrol grubu hastalarında 11,97±3,46 mg 

çıkmıştır. Müdahale grubundaki hastaların günlük çinko alımı 12,35±2,25 mg olarak 

hesaplanmıştır. Müdahale grubunda diyet tedavisi ile alınmış çinko miktarı kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuştur, ancak çinko düzeylerinde her iki grup arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tablo-4.11: Hastaların tıbbi beslenme tedavilerinde tükettikleri mikro besin ögelerinin gruplara göre karşılaştırılması.  

 

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

 Mikro besin ögeleri  x̄ SD Med x̄ SD Med p*  

Vitamin A (µg) 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 (eşd.) (mg) 16,9 5,6 14,60 18,67 3,99 18,20 0,360 

 

(10,2-26,7) 

  

(11,7-24) 

   B1 Vitamini (mg) 1,0 0,3 0,95 1,08 0,25 1,0 0,533 

 

(0,7-1,5) 

  

(0,7-1,5) 

   B2 Vitamini (mg) 1,9 0,6 1,80 1,99 0,47 20 0,655 

 

(1-2,8) 

  

(1,1-2,7) 

   B6 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 (µg) 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 1592,20 *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) 

   Çinko (mg) 11,97 3,46 11,40 12,35 2,25 12,70 0,746 

  (7,6-17,7)     (8,8-16,6)       

  *p değeri A vitamininde Mann-Whitney U testi, diğer besin ögelerinde Independent Samples t-test uygulanarak hesaplanmıştır.     

 x̄: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. 
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4.3.3.  Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisinde Aldıkları Posa ve Mikro 

Besin Ögeleri Gereksinimlerinin Karşılanma Oranları 

 Hastaların tıbbi beslenme tedavisinde aldıkları posa ve mikro besin ögelerinin 

miktarlarının TÜBER’e göre karşılanma yüzdeleri Tablo-4.12’de verilmiştir. Kontrol 

grubu alınması gereken posa miktarının %98,37±38,56’sını karşılarken, müdahale 

grubunda %106,40±30,08’ini karşılamıştır. İki grubun posa gereksinimlerinin 

karşılanmasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmemiştir (p>0.05). 

  Yağda eriyen vitaminlerden A ve E vitaminlerinin gereksinimleri de her iki 

grup için fazlasıyla karşılandığı görülmüştür. Kontrol grubu A vitamini gereksiniminin 

%167,39±147,00’sini karşılarken, müdahale grubu %240,58±132,65’ini karşılamıştır. E 

vitamini gereksinimlerinin ise kontrol grubunda %136,47±43,47’si, müdahale grubunda 

%143,61±30,72’si karşılanmıştır. Müdahale grubunun bu iki vitamini karşılama 

yüzdeleri kontrol grubuna oranla yüksek bulunsa da, her iki grubun A ve E vitamini 

gereksinimlerinin karşılanmasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmemiştir 

(p>0.05). 

 Suda eriyen vitaminlerden B1, B2, B6, folik asit ve C vitamini gereksinimlerinin 

de diyet tedavisi ile fazlasıyla karşılanmış olduğu saptanmıştır. Kontrol grubu diyet 

tedavisinde B1, B2 ve B6 vitamini gereksinimlerinin sırasıyla %87,12±24,43, 

%154,55±44,52 ve %103,69±32,98’ini karşılanırken, müdahale grubunda bu 

vitaminlerin sırasıyla %90,38±20,65, %153,25±36,01 ve %105,88±24,13’ünün 

karşılandığı saptanmıştır. Folat ve C vitaminlerinin gereksinimleri de kontrol grubunda 

sırasıyla %116,36±36,11 ve %123,12±28,94’ü, müdahale grubunda ise sırasıyla 

%123,12±28,94 ve %146,62±54,68’i karşılanmıştır. Müdahale grubunda C vitamini 

dışında diğer vitaminlerin karşılanma yüzdeleri kontrol grubuna oranla yüksek bulunsa 

da, her iki grubun gereksinimlerinin karşılanmasında istatistiksel açıdan önemli bir 

farklılık olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 

Potasyum gereksinimi tıbbi beslenme tedavisi ile kontrol grubunda 

%66,89±23,33 oranında karşılanırken, müdahale grubunda %70,02±18,69 oranında 

karşılanmıştır. Tıbbi beslenme tedavisinde alınan kalsiyumun karşılanma yüzdesi 
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kontrol grubunda %109,38±29,07 iken, müdahale grubunda bu oran %148,92±34,50 

çıkmıştır (p<0.05). Magnezyum ve fosforun karşılanma yüzdesi ise kontrol grubunda 

sırasıyla %93,59±36,72 ve %264,60±77,76 iken, müdahale grubunda ise sırasıyla 

%94,46±26,10 ve %272,72±58,78 bulunmuştur. Eser elementlerden demir ve çinkonun 

karşılanma oranı ise kontrol grubunda sırasıyla %101,28±34,51 ve %194,08±41,1 iken, 

müdahale grubunda sırasıyla %118,04±25,99 ve %194,71±26,99 bulunmuştur. 

Kalsiyum haricinde diğer minerallerin karşılanma oranlarında her iki grup için 

istatistiksel açıdan önemli bir fark bulunmamıştır (p>0,05).
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Tablo-4.12: Hastaların tıbbi beslenme tedavilerinde tükettikleri posa ve mikro besin ögeleri gereksinimlerinin gruplara göre 

karşılaştırılması. 

*Independent Samples t-test (p<0,05). x̄: Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. 

Enerji ve Besin Ögeleri Kontrol grubu (S=12) Müdahale grubu(S=13)   

Karşılanma oranları x̄ SD Med x̄ SD Med p*  

Posa karşılanma yüzdesi (%) 98,37 38,56 81,60 106,40 30,08 98,40 0,565 

 
(58,00-160,40) 

  
(68,80-160,80) 

   
A vitamini karşılanma yüzdesi(%) 167,39 147,00 116,91 240,58 132,65 233,59 0,158 

 
(67,80-498,85) 

  
(79,16-458,83) 

   
E vitamini karşılanma yüzdesi (%) 136,47 43,47 121,08 143,61 30,72 140,00 0,638 

 
(92,73-206,36) 

  
(90,00-184,62) 

   
B1 vitamini karşılanma yüzdesi (%) 87,12 24,43 82,58 90,38 20,65 83,33 0,721 

 
(58,33-127,27) 

  
(58,33-125,00) 

   
B2 vitamini karşılanma yüzdesi (%) 154,55 44,52 146,50 153,25 36,01 153,85 0,937 

 
(76,92-227,27) 

  
(84,62-207,69) 

   
B6 vitamini karşılanma yüzdesi (%) 103,69 32,98 96,67 105,88 24,13 100,00 0,851 

 
(52,94-166,67) 

  
(58,82-147,06) 

   
Folat vitamini karşılanma yüzdesi (%) 116,36 36,11 107,14 123,12 28,94 120,45 0,609 

 
(71,64-178,15) 

  
(69,24-165,30) 

   
C vitamini karşılanma yüzdesi (%) 152,24 62,60 151,55 146,62 54,68 132,27 0,813 

 
(89,91-303,58) 

  
(74,55-227,45) 

   
Potasyum karşılanma yüzdesi (%) 66,89 23,33 59,96 70,02 18,69 65,58 0,714 

 
(31,59-103,34) 

  
(38,43-102,80) 

   
Kalsiyum karşılanma yüzdesi (%) 109,38 29,07 101,63 148,92 34,50 167,60 *0,005 

 
(67,19-166,73) 

  
(79,46-194,89) 

   
Magnezyum karşılanma yüzdesi (%) 93,59 36,72 82,10 94,46 26,10 88,86 0,946 

 
(49,26-156,50) 

  
(58,29-141,54) 

   
Fosfor karşılanma yüzdesi (%) 264,60 77,76 235,85 272,72 58,78 273,64 0,770 

 
(171,60-392,53) 

  
(170,96-377,91) 

   
Demir karşılanma yüzdesi (%) 101,28 34,51 90,45 118,04 25,99 120,00 0,181 

 
(57,78-159,09) 

  
(80,00-156,36) 

   
Çinko karşılanma yüzdesi (%) 194,08 41,17 190,36 194,71 26,99 199,55 0,964 

  (141,22-262,08)     (132,45-223,17)       
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4.4.  Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasındaki Kan 

Bulguları 

 4.4.1. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasındaki 

Biyokimyasal Kan Bulguları 

 Hastaların gruplarına göre biyokimyasal kan bulguları Tablo-4.13 ve Tablo-

4.14’de, tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında bu bulguların arasında hesaplanan 

farklar Tablo-4.15’de gösterilmiştir. Kontrol grubunda açlık kan şekeri düzeyi 

ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 191,67±85,09 mg/dL iken, tıbbi beslenme 

tedavisi sonrasında 143,67±87,45 mg/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise 

açlık kan şekeri düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 160,62±54,58 

mg/dL, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 196,54±85,44 mg/dL olarak ölçülmüştür. 

Açlık kan şekerinin grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası 

ölçülen değerleri ile tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hesaplanan fark 

istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

 Kontrol grubunda toplam kolesterol düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 172,92±36,86 mg/dL iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 186,58±56,63 

mg/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise toplam kolesterol düzeyi tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 140,85±28,02 mg/dL, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 

179,15±46,06 mg/dL olarak ölçülmüştür. Kolesterol ölçümleri için yalnızca gruplar 

arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesi düzeyleri için anlamlıya yakın çıkmış (p=0,05-

0.10), diğer grup içi ve gruplar arası ölçümlerde önemli bir fark olmadığı görülmüştür 

(p>0,05). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası kolesterol ölçümleri arasında 

saptanan fark gruplar arasında istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0.05) 

 Kontrol grubunda trigliserid düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 173,00±64,96 mg/dL iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 154,83±77,07 

mg/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise trigliserid düzeyi ortalaması tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 119,77±34,66 mg/dL iken, tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında 150,00±55,60 mg/dL olarak ölçülmüştür. Trigliserid ölçümlerindeki fark 

yalnızca gruplar arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesi düzeyleri için anlamlıya yakın 
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çıkmış (p=0,05-0.10), diğer grup içi ve gruplar arası ölçümlerde önemli bir fark 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası trigliserid 

düzeyleri arasında hesaplanan farkın iki grup açısından anlamlıya yakın olduğu tespit 

edilmiştir (p=0,05-0.10). 

 Kontrol grubunda Alanin Aminotransferaz (ALT) düzeyi ortalaması tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 15,25±9,00 U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 

15,17±8,46 U/L olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise ALT düzeyi ortalamasının 

tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 24,54±21,07 U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında 16,15±7,30 U/L olarak ölçülmüştür. Grup içi ve gruplar arasındaki ALT 

değerleri karşılaştırıldığında yalnızca müdahale grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesi 

ve sonrasındaki değerleri arasındaki farkın anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır 

(p=0,05-0.10). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasındaki ALT değerleri için 

hesaplanan fark için her iki grup istatistiksel açıdan önemli bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). Kontrol grubunda Aspartat Aminotransferaz (AST) düzeyi ortalamasının tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 21,00±15,05 U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 

18,00±6,80 U/L olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise AST düzeyi ortalaması 

tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 21,00±15,05 U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında 16,62±5,50 U/L olarak ölçülmüştür. Grup içi ve gruplar arasındaki tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasındaki AST değerleri ile iki grubun tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında AST düzeyleri arasında hesaplanan farkının istatistiksel 

açıdan önemli olmadığı görülmüştür (p>0.05).  

 Kontrol grubunda Gama Glutamil Transferaz (GGT) düzeyi ortalaması tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 49,50±40,72 U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 

39,75±38,03 U/L olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise GGT düzeyi 

ortalamasının tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 108,77±84,05 U/L iken, tıbbi beslenme 

tedavisi sonrasında 101,54±128,42 U/L olarak ölçülmüştür. Grup içi ve gruplar arası 

GGT düzeylerinde, yalnızca gruplar arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçümlerde 

anlamlıya yakın bir fark olduğu görülmüştür (p=0.05-0.10). Grupların tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında GGT düzeyleri arasında hesaplanan farkın istatistiksel 

açıdan önemli olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05). Kontrol grubunda Alkalen Fosfataz 
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(ALP) düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 123,83±61,91 U/L iken, 

tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 91,42±35,98 U/L olarak ölçülmüştür. Müdahale 

grubunda ise ALP düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 137,77±88,54 

U/L iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 130,23±63,15 U/L olarak ölçülmüştür. 

Gruplar arasındaki tıbbi beslenme tedavisi sonrası ALP değerleri ile kontrol grubunun 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen ALP değerleri arasındaki fark 

anlamlıya yakın bulunmuştur (p=0,05-0,10). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ALP düzeylerinde hesaplanan farkın gruplar arasında önemli olmadığı 

gözlenmiştir (p>0,05). 

 Kontrol grubunda albümin düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

3,26±0,58 g/dL iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 3,52±0,51 g/dL olarak 

ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise albümin düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 2,88±0,45 g/dL, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 3,56±0,57 g/dL olarak 

ölçülmüştür. Gruplar arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesi albümin düzeylerinin 

farkının istatistiksel açıdan anlamlıya yakın olduğu görülmüş (p=0,05-0,10), ancak tıbbi 

beslenme tedavisi sonrası ölçüm için önemli bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Her iki 

grubun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen albümin değerleri arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir fark olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). İki grup arasında 

tıbbi beslenme tedavisi öncesinde ve sonrasında ölçülen albümin değerleri için 

hesaplanan farkın da istatistiksel açıdan önemli olduğu saptanmıştır (p<0,05). Buna 

göre, müdahale grubunun albümin değerindeki artış kontrol grubundaki artışa kıyasla 

daha yüksek bulunmuştur.  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde C-Reaktif Protein (CRP) 

düzeyi ortalaması 35,41±39,49 mg/L iken, sonrasında 16,42±17,24 mg/L olarak 

ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise CRP düzeyi tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

68,76±77,30 mg/L iken, tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 20,68±19,74 mg/L olarak 

ölçülmüştür. Gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında saptanan CRP 

değerlerinde istatistiksel olarak önemli bir fark olmadığı saptanmıştır (p>0.05). Tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında saptanan CRP değerleri kontrol grubu içinde 

istatistiksel olarak anlamlıya yakın (p=0,05-0,10), müdahale grubu içinde ise anlamlı 
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bulunmuştur (p<0,05). Her iki grupta tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında CRP 

düzeyleri arasında hesaplanan farkın istatistiksel açıdan önemli olmadığı tespit 

edilmiştir (p>0,05). 

 Kontrol grubunda BUN düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

30,42±11,43 mg/dL iken, sonrasında 35,50±15,14 mg/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale 

grubunda ise BUN tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 24,54±12,49 mg/dL iken, 

sonrasında 32,46±18,38 mg/dL olarak ölçülmüştür. Grup içinde ve gruplar arasında 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası BUN değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

açıdan önemli bir fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi 

ve sonrasında BUN değerleri arasında hesaplanan fark da istatistiksel açıdan önemli 

bulunmamıştır (p>0,05).  

 Kontrol grubunda kreatinin düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 1,64±0,78 mg/dL iken, sonrasında 1,48±0,36 mg/dL olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda ise kreatinin düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

1,38±1,12 mg/dL iken, sonrasında 1,25±0,57 mg/dL olarak ölçülmüştür. Kreatinin 

düzeylerinde grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası ölçülen 

değerler ile tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hesaplanan fark istatistiksel 

açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde sodyum düzeyi ortalaması 

138,08±3,53 mEQ/L iken, sonrasında 138,75±2,22 mEQ/L olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda ise sodyum düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

137,62±2,50 mEQ/L iken, sonrasında 138,62±2,60 mEQ/L olarak ölçülmüştür. Sodyum 

düzeylerinde grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası ölçülen 

değerler ile tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hesaplanan fark istatistiksel 

açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde potasyum düzeyi 

ortalaması 4,25±0,51 mEQ/L iken, sonrasında 4,54±0,58 mEQ/L olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda ise potasyum düzeyi ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

4,35±0,57 mEQ/L iken, sonrasında 4,62±0,64 mEQ/L olarak ölçülmüştür. Potasyum 
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düzeylerinde grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası ölçülen 

değerler ile tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hesaplanan fark istatistiksel 

açıdan önemli bulunmamıştır (p>0,05). 
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Tablo-4.13: Kontrol grubu hastalarının grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası biyokimyasal kan bulgularının 

karşılaştırılması  

  Kontrol grubu (S=12)     
Biyokimyasal TBT Öncesi TBT Sonrası 

  Bulgular x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

Açlık kan şekeri  191,67 85,09 171,5 143,67 87,45 101  0,486 0,264 

(mg/dL) (73-394) 
  

(47-259) 
    

Total kolesterol  172,92 36,86 179,5 186,58 56,63 194,5 ††0,074 0,371 

(mg/dL) (116-237) 
  

(105-274) 
    

Trigliserid  173 64,96 176,5 154,83 77,07 149 †0,017 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 †0,046 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 ††0,065 

(ALP) (U/L) (48-225) 
  

(38-165) 
    

Albümin  3,26 0,58 3,1 3,52 0,51 3,6 ††0,083 †0,039 

 (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 ††0,057 

(CRP)(mg/L) (5,5-107,9) 
  

(0,7-59,5) 
    

Kan üre azotu  30,42 11,43 30 35,5 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)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Kontrol grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test, p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi. 
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Tablo-4.14: Müdahale grubu tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında biyokimyasal kan bulgularının grup içinde ve gruplar 

arasında karşılaştırılması 

  Müdahale grubu(S=13)     
Biyokimyasal TBT öncesi TBT Sonrası 

 
 

Bulgular x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

Açlık kan şekeri  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 ††0,050 

(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 †0,087 

(ALT) (U/L) (7-69) 
  

(7-29) 
    

Aspartat Aminotransferaz 21 15,05 16 16,62 5,5 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 ††0,075 0,502 

(ALP) (U/L) (49-374) 
  

(40-292) 
    

Albümin  2,88 0,45 2,9 3,56 0,57 3,5 0,865 †0,001 

 (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 †0,033 

(CRP)(mg/L) (2,1-262,4) 
  

(2,2-72,1) 
    

Kan üre 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 1,1 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 4,5 4,62 0,64 4,4 0,743 0,268 

(mEQ/L) (3,2-5,2)     (3,9-5,9)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test,  p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi. 
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Tablo-4.15: Hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında biyokimyasal kan bulguları farkının karşılaştırılması. 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Mann-Whitney U testi(p<0.05), **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10), x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Median: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst 

değerleridir. 

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

Bulgular x̄ SD Med x̄ SD Med p 

Açlık kan şekeri  -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) 
   

Albümin  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 üre 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 

(mEQ/L) (0,90_2,80)     (-0,9_2,0)       
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4.4.2. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Tam Kan 

Sayımı Bulguları 

Hastaların gruplarına göre tam kan sayımı düzeylerine ilişkin bilgiler Tablo-4.16 

ve Tablo-4.17’de, tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında bu bulguların arasında 

hesaplanmış olan farklar Tablo-4.18’da verilmiştir. Kontrol grubunda tıbbi beslenme 

tedavisi öncesinde hemoglobin düzeyi ortalaması 10,85±1,09 g/dL iken, sonrasında 

10,87±1,40 g/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde hemoglobin düzeyi ortalaması 10,98±1,64 g/dL iken, sonrasında 12,42±2,45 

g/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunun hemoglobin düzeylerinin ortanca 

değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 10,7 g/dL, sonrasında 11,9 g/dL olduğu 

saptanmıştır. Kontrol grubu ile müdahale grubunun tıbbi beslenme tedavisi sonrası 

ölçülen değerleri arasında anlamlıya yakın bir farklılık (p=0,05-0.10), müdahale grubu 

için de tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası saptanan hemoglobin ölçümleri 

arasında istatistiksel açıdan önemli bir fark olduğu görülmüştür (p<0,05). Tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hemoglobin düzeylerinin her iki grup arasında 

hesaplanan farkının ise istatistiksel açıdan anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-

0.10). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde hematokrit düzeyi 

ortalaması %35,00±3,83 iken, sonrasında %33,58±3,90 olarak ölçülmüştür. Kontrol 

grubunun hematokrit düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 

%35,35, sonrasında ise %33,4 olduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde hematokrit düzeyi ortalaması %34,26±4,49 iken, 

sonrasında %38,31±6,52 olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunun hematokrit 

düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi %33,5, sonrasında ise 

%38 olduğu saptanmıştır. Kontrol grubun ile müdahale grubunda tıbbi beslenme 

tedavisi sonrası ölçülen hematokrit değerleri ile müdahale grubunun tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrası hematokrit değerlerinde istatistiksel açıdan önemli bir fark 

olduğu görülmüştür (p<0,05). Gruplar arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında hematokrit düzeyleri arasında hesaplanan farkın da istatistiksel açıdan 

önemli olduğu tespit edilmiştir (p<0.05).  
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Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde lökosit düzeyi ortalaması 

8,65±3,41 x10^9/L iken, sonrasında 8,42±4,05 x10^9/L olarak ölçülmüştür. Kontrol 

grubunda lökosit düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 8,14 

x10^9/L, sonrasında 8,39 x10^9/L olduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde lökosit düzeyleri ortalaması 11,14±6,08 x10^9/L iken, 

sonrasında 8,24±2,36 x10^9/L olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda lökosit 

düzeylerinin ölçülen ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 8,98 x10^9/L, 

sonrasında 8,69 x10^9/L olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar arası değerler 

karşılaştırıldığında yalnızca müdahale grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ölçülen lökosit değerleri arasında anlamlıya yakın bir istatistiksel fark 

görüldüğü tespit edilmiştir (p=0,05-0,10). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası 

lökosit değerleri arasında hesaplanan farkın gruplar arasında istatistiksel açıdan önemli 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde trombosit düzeyi ortalaması 

318,58±112,12 x10^9/L iken, sonrasında 318,17±93,55 x10^9/L olarak ölçülmüştür. 

Kontrol grubunun trombosit düzeyleri ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 

280,5x10^9/L, sonrası 346 x10^9/L olduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde trombosit düzeyi ortalaması 337,31±81,13 x10^9/L iken, 

sonrasında 268,77±102,33 x10^9/L olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunun trombosit 

düzeylerinin ortanca değerlerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 327 x10^9/L, 

sonrasında ise 303 x10^9/L olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar arası değerler 

karşılaştırıldığında yalnızca müdahale grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ölçülen trombosit değerleri arasında anlamlıya yakın bir istatistiksel fark 

görüldüğü tespit edilmiştir (p=0,05-0,10). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında 

gruplar arasında trombosit düzeyleri için hesaplanan farkın ise istatistiksel açıdan 

önemli olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde sedimentasyon düzeyi 

ortalaması 49,58±30,43 mm/saat iken, sonrasında 46,83±33,59 mm/saat olarak 

ölçülmüştür. Kontrol grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen sedimantasyon 

düzeylerinin ortanca değerinin 38,5 mm/saat, sonrasında ise 40 mm/saat olduğu 
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saptanmıştır. Müdahale grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde sedimentasyon 

düzeyi 81,64±37,23 mm/saat iken, sonrasında 58,5±34,72 mm/saat olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen sedimentasyon düzeylerinin 

ortanca değerinin 83 mm/saat, sonrasında ise 63 mm/saat olduğu saptanmıştır. Grup içi 

ve gruplar arası değerler karşılaştırıldığında yalnızca müdahale grubunun tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen sedimentasyon değerleri arasında önemli bir 

istatistiksel fark olduğu görülmüştür (p=0,05-0,10). Gruplar arasında tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında hesaplanan sedimentasyon düzeyleri farkının da 

istatistiksel açıdan önemli olduğu tespit edilmiştir (p<0.05).  
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Tablo-4.16: Kontrol grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında tam kan bulgularının grup içerisinde ve gruplar 

arasında değerlendirilmesi 

  Kontrol Grubu      

 
(S=12) 

  
Tam Kan TBT öncesi TBT sonrası 

  
değerleri x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

Hemoglobin  10,85 1,09 11,15 10,87 1,4 10,7  0,865 0,966 

(g/dL) (9,0-12,6) 
  

(7,9-13,3) 
    

Hematokrit   35 3,83 35,35 33,58 3,9 33,4 0,632 0,246 

(%) (29,4-42,1) 
  

(28,3-43,9) 
    

Lökosit   8,65 3,41 8,14 8,42 4,05 8,4 0,201 0,721 

(x10^9/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 

 (x10^9/L) (156-497) 
  

(165-413) 
    

Sedimentasyon***  49,58 30,43 38,5 46,83 33,59 40 †0,034 0,716 

(mm/saat) (11-112)     (5-106)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Kontrol grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test,  p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

***Sedimentasyon değeri müdahale grubunda ilk ölçümde 1 kişide, ikinci ölçümde 2 kişide teknik bir hatadan ötürü saptanamamıştır. 

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi.  
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Tablo-4.17: Müdahale grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında tam kan bulgularının grup içerisinde ve gruplar 

arasında değerlendirilmesi 

  Müdahale Grubu     

 
(S=13) 

  
Tam Kan TBT öncesi TBT sonrası 

  
Değerleri x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

Hemoglobin  10,98 1,64 10,7 12,42 2,45 11,9 ††0,068  †0,007 

(g/dL) (9,1-14,0) 
  

(7,9-16,2) 
    

Hematokrit   34,26 4,49 33,5 38,31 6,52 38 †0,040 †0,008 

(%) (25,8-40,9) 
  

(25,6-47,5) 
    

Lökosit   11,14 6,08 8,98 8,24 2,36 8,69 0,891 ††0,095 

(x10^9/L) (5,63-25,04) 
  

(4,36-11,67) 
    

Trombosit  337,31 81,13 327 268,77 102,33 303 0,222 ††0,096 

 (x10^9/L) (207-559) 
  

(127-428) 
    

Sedimentasyon***  81,64 37,23 83 58,5 34,72 63 0,412 †0,006 

(mm/saat) (30-137)     (7-104)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test, p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

***Sedimentasyon değeri müdahale grubunda ilk ölçümde 1 kişide, ikinci ölçümde 2 kişide teknik bir hatadan ötürü saptanamamıştır. 

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi.  
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Tablo-4.18: Hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında tam kan bulguları farklarının değerlendirilmesi. 

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

  x̄ SD Med x̄ 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) 
   

Lökosit   -0,23 2,17 0,43 -3,01 5,99 -1,21 0,437 

(x10^9/L) (-3,64_3,38) 
  

(-14,91_3,36) 
   

Trombosit  9,58 94,75 -22,00 -41,96 178,44 -4,00 0,470 

 (x10^9/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 değeri iki grubun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında değerleri arasındaki fark saptandıktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmıştır.  

 **Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10), x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir.  

**Sedimentasyon değeri müdahale grubunda ilk ölçümde 1 kişide, ikinci ölçümde 2 kişide teknik bir hatadan ötürü saptanamamıştır. 
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4.4.3. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Büyüme 

Faktörü ve Sitokin Bulguları 

Hastaların gruplarına göre tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülmüş 

büyüme faktörü ve sitokin değerlerine ait bulgular Tablo-4.19 ve Tablo-4.20’de, bu 

bulgular arasındaki hesaplanan farklar ise Tablo-4.21’de gösterilmiştir. Kontrol 

grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesinde Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü-A 

(VEGF-A) düzeyi 500,93±553,68 pg/mL iken, sonrasında 496,20±398,18 pg/mL olarak 

ölçülmüştür. Kontrol grubunda VEGF-A düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi 310,3 pg/mL, sonrasında 359,8 pg/mL olduğu saptanmıştır. Müdahale 

grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde VEGF-A düzeyi 541,07±346,51 pg/mL 

iken, sonrasında 577,98±449,56 pg/mL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda VEGF-

A düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi 479,40 pg/mL, 

sonrasında ise 483,5 pg/mL olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar arası tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen VEGF değerleri arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür (p>0,05). Tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi ve sonrasında VEGF-A düzeyleri için hesaplanan farkın gruplar arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde İnsülin Benzeri Büyüme 

Faktörü-1 (IGF-1) düzeyi 65,84±12,78 pg/mL iken, sonrasında 65,77±9,42 pg/mL 

olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen IGF-1 

düzeylerinin ortanca değerinin 63,25 pg/mL, sonrasında ise 63,55 pg/mL olduğu 

saptanmıştır. Müdahale grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IGF-1 düzeyi 

63,19±8,60 pg/mL iken, sonrasında 64,68±9,71 pg/mL olarak ölçülmüştür. Müdahale 

grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen IGF-1 düzeylerinin ortanca değerinin 

ise 63,60 pg/mL, sonrasında ise 66,0 pg/mL olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar 

arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen IGF-1 değerleri arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür (p>0,05). Tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında IGF-A düzeyleri için hesaplanan farkın gruplar arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 
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Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde İnterlökin-1β (IL-1β) 

düzeyi 11,50±1,78 pg/mL iken, sonrasında 12,20±1,32 pg/mL olarak ölçülmüştür. 

Kontrol grubunda ölçülen IL-1β  düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi 11,45 pg/mL, sonrasında ise 11,90 pg/mL olduğu saptanmıştır. Müdahale 

grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IL-1β düzeyi 18,02±21,39 pg/mL iken, 

sonrasında 11,94±1,81 pg/mL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ölçülen IL-1β  

düzeylerinin ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında 11,90 

pg/mL olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ölçülen IL-1β  değerleri arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

olmadığı görülmüştür (p>0,05). Tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında IL-1β  

düzeyleri için hesaplanan farkın gruplar arasında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde İnterlökin-6 (IL-6) düzeyi 

108,65±168,04 pg/mL iken, sonrasında 23,46±15,01 pg/mL olarak ölçülmüştür. Kontrol 

grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen IL-6 düzeylerinin ortanca değerinin 

32,66 pg/mL, sonrasında ise 19,61 pg/mL olduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda ise 

tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IL-6 düzeyi 163,06±209,00 pg/mL iken, sonrasında 

35,42±37,15 pg/mL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda ölçülen IL-6 düzeylerinin 

ortanca değerinin tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 46,50 pg/mL, sonrasında ise 23,17 

pg/mL olduğu saptanmıştır. Grup içi ve gruplar arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ölçülen IL-6 değerleri incelendiğinde yalnızca müdahale grubunun tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen IL-6 değerleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlıya yakın bir fark olduğu görülmüştür (p=0,05-0,10). Tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında IL-6 düzeyleri için hesaplanan farkın gruplar arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 
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Tablo-4.19: Kontrol grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında büyüme faktörü ve sitokin bulgularının gruplar 

içinde ve gruplar arasında karşılaştırılması 

  Kontrol grubu      

Büyüme (S=12) 
  

Faktörü  TBT TBT 
  

ve Öncesi Sonrası 
  

Sitokinler x̄ SD Med x̄ SD Med p1* **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–1β  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)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Kontrol grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test, p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi.  

VEGF-A: Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü-A. 

IGF-1: İnsülin Benzeri Büyüme Faktör-1. 

IL-1β: İnterlökin-1β. 

IL-6:İnterlökin-6. 
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Tablo-4.20: Müdahale grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında büyüme faktörü ve sitokin bulgularının gruplar 

içinde ve gruplar arasında karşılaştırılması 

  Müdahale grubu     

Büyüme (S=13) 
  

Faktörü  TBT  TBT 
  

ve Öncesi Sonrası 
  

Sitokinler x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **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–1β  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 ††0,058 

(pg/mL)  (18,24-619,79)     (13,4-156,81)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test,  p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi.  

VEGF-A: Vasküler Endotelyal Büyüme Faktör-A. 

IGF-1: İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü-1. 

IL-1β: İnterlökin-1β. 

IL-6:İnterlökin-6. 
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Tablo-4.21: Hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında büyüme faktörü ve sitokin değerlerinin farkının gruplara göre 

karşılaştırılması 

*p değeri iki grubun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında değerleri arasındaki fark saptandıktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmıştır. 

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir.  

VEGF-A: Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü-A. 

IGF-1: İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü-1. 

IL-1β: İnterlökin-1β. 

IL-6:İnterlökin-6. 

 

 

 

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

  x̄ SD Med x̄ 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–1β  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)       
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4.5. Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Yara 

Değerlendirme Skorları ve Yara Boyutları 

Hastaların gruplarına göre yara değerlendirme skorları ve yara boyutları ile ilgili 

bilgiler Tablo-4.22 ve Tablo-4.23’de, tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası iki değer 

arasındaki fark ise Tablo-4.24’de verilmiştir. Kontrol grubu hastalarında Bates Jensen 

Yara Saptama Aracı (Bates Jensen Wound Assessment Tool - BWAT) ile hesaplanan 

yara skoru tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 36,50±7,32, sonrasında 31,00±6,12 olarak 

hesaplanmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi öncesi saptanan en küçük değer 26, en büyük 

değer 51, tüm değerlerin ortancası ise 36 çıkmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi sonrasında 

da saptanan en küçük değer 24, en büyük değer 43, değerlerin ortancasının 30,5 olduğu 

saptanmıştır. Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen 

yara skorları arasında istatistiksel açıdan önemli bir fark olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Müdahale grubu hastalarında BWAT yara skoru tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 39,85±6,48, sonrasında 30,28±9,20 olarak hesaplanmıştır. Tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi saptanan en küçük değer 30, en büyük değer 50, değerlerin ortancası ise 

39 çıkmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi sonrasında da saptanan en küçük değer 15, en 

büyük değer 49, değerlerin ortancasının 30 olduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen yara skorları arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir fark olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Yara boyutlarının ölçümü kontrol grubu hastalarında tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 24,26±23,04 cm2, sonrasında 19,13±19,86 cm2 olarak ölçülmüştür. Tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde ölçülen en küçük yara boyutu 6,3 cm2, en yüksek yara 

boyutu 70,8 cm2, yara boyutu ortanca değeri ise 12,3 cm2 çıkmıştır. Tıbbi beslenme 

tedavisi sonrasında ölçülen en küçük yara boyut 6,3 cm2, en yüksek yara yüzeyi alanı 

67,5 cm2, yara boyutlarının ortanca değeri ise 9 cm2 çıkmıştır. Kontrol grubunda tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen yara boyutları arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir fark olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Müdahale grubu hastalarında da yara boyutu ölçümleri tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 24,56±19,44 cm2, sonrasında 22,28±23,13 cm2 olarak ölçülmüştür. Tıbbi 
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beslenme tedavisi öncesinde ölçülen en küçük yara boyutu 4,0 cm2, en yüksek yara 

boyutu 79,7 cm2, tüm yara boyutlarının ortanca değeri ise 19,0 cm2 çıkmıştır. Tıbbi 

beslenme tedavisi sonrasında ölçülen en küçük yara boyutu 1,2 cm2, en yüksek yara 

boyutu 89,1 cm2, yara boyutlarının ortanca değeri ise 14,0 cm2 çıkmıştır. Müdahale 

grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen yara boyutları arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Gruplar arasında tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen yara boyutu ve yara skorunun farkı 

hesaplandığında ise yalnızca yara skoru farkının gruplar arasında anlamlıya yakın 

olduğu saptanmıştır (p=0,05-0,10). 
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Tablo-4.22: Kontrol grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası yara değerlendirme skorları ve yara boyutlarının 

karşılaştırılması 

  Kontrol (S=12)     

 
TBT öncesi TBT sonrası 

  

 
x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

  (Alt-Üst)     (Alt-Üst) 
  

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

 
(26,0-51,0) 

  
(24,0-43,0) 

    
Yara boyutu (cm2) 24,26 23,04 12,3 19,13 19,86 9 0,972 †0,022 

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

  
    

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Kontrol grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test,  p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir.  

TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi, BWAT: Bates Jensen Wound Assessment Tool (Bates Jensen Yara Saptama Aracı). 
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Tablo-4.23: Müdahale grubu hastalarının tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası yara değerlendirme skorları ve yara boyutlarının 

karşılaştırılması 

  Müdahale (S=13)     

 
TBT öncesi TBT sonrası 

 
 

 
x̄ SD Med x̄ SD Med *p1 **p2 

  (Alt-Üst)     (Alt-Üst)         
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 

 (cm2) (4,0-79,7)     (1,2-89,1)         

*p1: Kontrol ve Müdahale grubundaki hastaların TBT sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

**p2: Müdahale grubundaki hastaların TBT öncesi ve sonrası ölçümlerinin karşılaştırlması,  

(p1 hesaplanmasında Independent Samples t-test, p2 hesaplamasında Paired Samples t-test kullanılmıştır). †p<0.05, ††p=0.05-0.010.  

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir.  

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

 

Tablo-4.24: Hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası yara değerlendirme skorları ve yara boyutları farkının değerlendirilmesi 

  Kontrol Grubu (S=12) Müdahale Grubu (S=13)   

 
x̄ SD Med x̄ SD Med *p 

  (Alt-Üst)     (Alt-Üst)       
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 (cm2) -5,13 6,7 -2,3 -2,28 10,8 -5 0,852 

  (-2,3_6,7)     (-13,4_28,0)       

*p değeri iki grubun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında değerleri arasındaki fark saptandıktan sonra Mann-Whitney U testi uygulanarak hesaplanmıştır.  

**Mann-Whitney U testi (p=0.05-0.10). 

x̄:Ortalama, SD: Standart sapma, Med: Ortanca, ( ) içindeki değerler alt üst değerleridir. 
BWAT: Bates Jensen Wound Assessment Tool.  
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4.6. Hastaların Diyabetik Ayak Ülserlerinin Özellikleri ve Uygulanan 

Yara Tedavileri 

 Hastaların diyabetik ayak ülserlerinin anatomik bölgeleri ve şekilleri ile bu 

yaralara uygulanan tedaviler Tablo-4.25’de verilmiştir. Kontrol grubunda 4 kişi (%33,3) 

ile en fazla diyabetik ayak ülseri görülen bölgenin intrametatarsal olduğu görülmüştür. 

Kontrol grubunda 3 kişinin (%25,0) ayak tabanında, 2 kişinin (%16,7) topuğunda, diğer 

3 kişiden 1’inin (%8,3) ayak distalinde, 1’inin (%8,3) ayak lateralinde ve 1’inin (%8,3) 

de ayak ön yüzeyinde yara geliştiği gözlemlenmiştir. Müdahale grubunda ise 6 kişide 

ayak tabanında (%46,2), 4 kişinin ayak distalinde (%30,8), 2 kişinin (%15,4) topuğunda 

ve 1 kişinin (%7,7) ayak ön yüzeyinde yara geliştiği saptanmıştır. Gruplar arasında 

yaraların anatomik bölgeleri açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). 

Hastalarda yaraların şekilleri kontrol grubunda 5 kişide (%41,7) kayık/kâse, 3 

kişide (%25,0) düzensiz, 3 kişide (%25,0) oval/daire ve 1 kişide (%8,3) kelebek 

şeklinde görülmüştür. Müdahale grubunda ise 8 kişide (%61,5) düzensiz, 3 kişide 

(%23,1) oval/daire, 1 kişide (%7,7) dikey ya da yatay şekilde ve 1 kişide 

kare/dikdörtgen şeklinde (%7,7)  görülmüştür. Yara şekilerinin dağılımı gruplar 

arasında önemli bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Kontrol grubunda 4 kişiye (%33,3), müdahale grubunda 2 kişiye (%15,4) 

stent/anjioplasti girişimi yapılmıştır.  Parmak ampütasyonu her iki grupta 14 kişiye 

uygulanmıştır (%56,0), kontrol grubu (S:7, %58,3) ve müdahale grubunda (S:7, %53,8) 

aynı sayıda hasta olduğu saptanmıştır. Çalışmaya dâhil olan hastaların 2’sine (%8,0) ise 

bypass ameliyatı yapılmıştır. Kontrol grubunda 1 kişi (%8,3), müdahale grubundan da 1 

kişiye (%7,7) bu ameliyat uygulanmıştır. Gruplar arasında yaraların anatomik bölgeleri 

açısından önemli bir fark görülmemiştir (p>0,05). 
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Tablo-4.25: Hastaların yaralarının anatomik bölgeleri, yara şekilleri ve yara 

ameliyatlarının dağılımlarının gruplar arasında karşılaştırılması 

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

   Sayı % Sayı % Sayı % p* 

Yaranın anatomik 

bölgesi* 

       Topuk  2 16,7 2 15,4 4 16,0 0,874 

Ayak distali, parmak 1 8,3 0 0,0 1 4,0 

 İntermetatarsal  4 33,3 4 30,8 8 32,0 

 Ayak tabanı 3 25,0 6 46,2 9 36,0 

 Ayak laterali 1 8,3 0 0,0 1 4,0 

 Ayak önyüzeyi 1 8,3 1 7,7 2 8,0 

 Yaranın şekli* 

       Düzensiz  3 25,0 8 61,5 11 44,0 *0,037 

Oval /daire 3 25,0 3 23,1 6 24,0 

 Kayık /kâse şeklinde 5 41,7 0 0,0 5 20,0 

 Kelebek 1 8,3 0 0,0 1 4,0 

 Dikey ya da yatay 0 0,0 1 7,7 1 4,0 

 Kare/dikdörtgen 0 0,0 1 7,7 1 4,0  

Yara cerrahisi*  

       Uygulanmış 8 66,7 7 53,8 15 60,0 0,404 

Uygulanmamış 4 33,3 6 46,2 10 40,0  

Uygulanan cerrahi 

işlemler*†        

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 

†Birden fazla işlem uygulanmıştır. *Fisher’s ki kare testi (p<0,05).**Pearson ki-kare testi (p<0,05)  
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4.7.  Hastaların Tıbbi Beslenme Tedavisi Öncesi ve Sonrasına Yara Doku 

Kültürü Sonuçları 

Hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasındaki yara kültür sonuçları 

Tablo-4.26’da gösterilmiştir. Kontrol grubu hastalarında tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde yara kültüründe 4 kişide (%33,3) üreme olmadığı, 8 kişide (%66,7) üreme 

olduğu tespit edilmiştir. Tıbbi beslenme tedavisi sonrasındaysa hastaların tamamında 

üreme olduğu saptanmıştır (p>0.05). Müdahale grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi hastaların yara kültürlerinde 3 kişide (%23,1) üreme olmadığı, 10 kişide (%76,9) 

üreme olduğu tespit edilmiştir. Tıbbi beslenme tedavisi sonrasında ise 1 kişinin (%7,7) 

yara kültüründe üreme olmadığı, 12 kişinin (%92,3) yara kültüründe üreme olduğu 

saptanmıştır (p>0.05). 

Kontrol grubundaki hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesi yaralarında 4 

kişide (%33,3) enfeksiyon etkeni olmadığı, 8 kişide (%66,7) enfeksiyon etkeni olduğu 

saptanmıştır. Tıbbi beslenme tedavisi sonrasındaysa 7 kişide (%58,3) kolonizasyon-

kontaminasyon olduğu, 5 kişide de (%41,7) enfeksiyon etkeni olduğu tespit edilmiştir 

(p>0.05). Müdahale grubundaki hastaların tıbbi beslenme tedavisi öncesinde ise 2 kişide 

(%15,4) mikroorganizma üremediği, 7 kişide (%53,8) kolonizasyon-kontaminasyon, 4 

kişide (%30,8) enfeksiyon etkeni olduğu gözlemlenmiştir. Tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında müdahale grubunda 1 kişide (%7,7) etken üremediği, 7 kişide (%53,8) 

kolonizasyon-kontaminasyon, 5 kişide (%38,5) enfeksiyon etkeni olduğu 

gözlemlenmiştir (p>0.05). 

Yara kültürünün gram boyamalarında kontrol grubu hastalarında tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 4 kişide (%33,3) boyama olmadığı, 2 kişide (%16,7) gram 

pozitif, 6 kişide (%50) gram negatif bakteri bulunduğu saptanmıştır.  Tıbbi beslenme 

tedavisi sonrasında 1 kişide (%8,3) boyama olmadığı, 6 kişide (%50) gram pozitif, 5 

kişide (%41,7) gram negatif bakteri olduğu belirlenmiştir. Müdahale grubunda da tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi hastalardan 2 kişide (%15,4) boyama olmadığı, 6 kişide 

(%46,2) gram pozitif, 5 kişide (%38,5) gram negatif bakteri olduğu bildirilmiştir. Tıbbi 

beslenme tedavisi sonrasında boyama olmayan hasta sayısı 1 kişiye (%7,7) düşerken, 

gram pozitif bakteri gözlenen hasta sayısı aynı kalmış (%46,2), gram negatif bakteri 
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tespit edilen hasta sayısı 6 kişiye (%46,2) çıkmıştır.  Kontrol grubunun hastalarında 

Polimorfo Nükleer Lökosit (PNL) sayısı hem tıbbi beslenme tedavisi öncesinde, hem de 

sonrasında <25’in altında çıkmıştır. Müdahale grubu hastalarında ise tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi sadece hastalardan 1 kişide >25 çıkarken, tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında hastaların hepsinde <25 çıkmıştır. Çalışmaya katılan hasta sayısının az 

olması ve hasta gruplarında düzgün dağılım olmaması sebebiyle gruplara gram boyama 

ve PNL dağılımları için test uygulanamamıştır.  

Tablo-4.26: Hastaların diyabetik ayak ülseri doku kültürü sonuçlarının her iki grupta 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasına göre karşılaştırılması 

  Kontrol (S=12) Müdahale (S=13) 

 
TBT öncesi TBT sonrası 

 
TBT öncesi TBT sonrası 

   Sayı % Sayı % p Sayı % Sayı % p* 

Üreme*                    

 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 

 
 *p değeri her iki grubun diyet öncesinde ve sonrasında kültür sonuçları karşılaştırılarak McNemar testi 

ile yapılmıştır. 

**p değeri her iki grubun diyet öncesinde ve sonrasında kültür sonuçları karşılaştırılarak McNemar-

Bowker testi ile yapılmıştır. 

PNL: Polimorfo Nükleer Lökosit, TBT: Tıbbi Beslenme Tedavisi. 
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5. TARTIŞMA 

 

5.1. Hastaların Genel Özellikleri ve Tıbbi Öykülerinin İncelenmesi 

Diyabetik ayağın tedavisinin tüm diyabet tedavilerinin en az %12-15’ini 

oluşturduğu, bu oranın gelişmekte olan ülkelerde %40’a kadar çıktığı saptanmıştır 

(251). Diyabetli hastaların %46’sının diyabetinin farkında olmadığı ve diyabetin 

komplikasyonları bakımından risk altında oldukları, bu nedenle tanı konulduktan sonra 

bu komplikasyonların çoktan gelişmiş olabileceği belirtilmektedir (252). Diyabetik ayak 

komplikasyonlarının birçok yaygın kanser türünden daha kötü sağ kalıma neden olduğu 

ve daha fazla tıbbi harcamalar yapıldığı ifade edilmiştir. Bu durum alt ekstremite 

amputasyonu uygulaması, hastaların ömrünün kısalması, düşük özgüven ve sosyal 

bakımın artan yükü ile de sonuçlanmaktadır (253). Brownrigg ve ark.nin (2012) yapmış 

oldukları sekiz çalışmalık bir meta-analizde, DAÜ hastalarının diyabet süresinin 

yalnızca diyabeti olan hastalara göre daha uzun olduğu, erkeklerde daha yüksek oranda 

görüldüğü, kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık, hipertansiyon ve 

hiperkolesteroleminin görülme sıklığının önemli düzeyde yüksek olduğunu tespit 

etmiştir. Periferik nöropati ile birlikte kardiyovasküler otonomik nöropati de DAÜ 

oluşumda rol oynayan, ama sıklıkla gözden kaçırılan bir komplikasyondur (254) 

Çalışmaya dâhil edilen hastalarda da diyabetin haricinde başta hipertansiyon olmak 

üzere, hiperlipidemi, PAH, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği gibi birçok kronik 

hastalığın da beraberinde görüldüğü saptanmıştır.  

Nöropati ve PAH ile birlikte DAÜ’nün böbrek yetmezliği, arteryel 

hipertansiyon, dislipidemi, konjestif kalp yetmezliği, psikiyatrik hastalıklar gibi 

komorbiditelerden de etkilendiği belirtilmiştir (255, 256). İsveç’te Heidelborg 

Hastanesi’ndeki multidispliner diyabetik ayak kliniğinde 80 DAÜ hastası ile yapılmış 

kesitsel gözlem çalışmasında, hastaların %69’unun miyokard enfarktüsü ve/veya 

hipertansiyon geçirdiği, %78’inin sol ventriküler disfonksiyon, sol ventriküler hipertrofi 

ile diastolik disfonksiyondan birine sahip olduğu tespit edilmiştir. Daha önceden 

kardiyovasküler hastalık belirtisine sahip olmayan hastaların %76’sının 

ekokardiyogramında da kardiyak disfonksiyon belirtilerinin ortaya çıktığını saptanmıştır 
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(257). Yapılmış diğer sistematik derleme ve meta analizlerde de diyabetik ayak ülseri 

oluşumu açısından artan yaş, erkek cinsiyet, hipertansiyon, daha uzun diyabet süreleri, 

düşük BKİ, daha önceden DAÜ oluşumu, nefropati ve nöropati gibi diğer 

mikrovasküler komplikasyonlar ile sigara içme öyküsü, hastalarda DAÜ görülme 

riskinin artışı ile ilişkilendirilmiştir (152, 256, 258). Bu çalışmada diyabet dışı 

hastalıklar ile elde ettiğimiz bulguların yukarıda bahsi geçen çalışmalar ile uyumlu 

olduğu görülmüştür. 

Ülkemizde Cumhuriyet Üniversitesi’nde yapılmış bir çalışmada Ortopedi ve 

Travmatoloji Kliniği ile Plastik ve Rekonstrüktif Cerrahi Klinikleri’nde tedavi gören 

DAÜ hastalarında yapılan lojistik regresyon analizine göre, hastalarda ampütasyon ve 

debridman riskinin yaşla düzeltilmiş OR oranı %95 güven aralığı sınırları içerisinde 

erkeklerde kadınlara göre 4,5 (2,78-7,58) kat fazla olarak tahmin edilmiştir (259). 

Cinsiyete bağlı olarak DAÜ oluşumu erkek ve kadınlar arasında farklı biyomekanik 

özellikler olması ile açıklanmaktadır.  Erkeklerde kadınlara göre azalan eklem 

mobilitesi ile artan ayak basıncının daha fazla DAÜ oluşumuna yol açtığı 

belirtilmektedir (260). Bu çalışmaya dâhil edilmiş erkek DAÜ hastalarının sayısının 

fazla olması da erkek cinsiyetin amputasyon ve debridman için risk etmeni olması ile 

açıklanabilir. 

Monterio-Soares ve ark. nin (2012) DAÜ hakkında 71 çalışmayı dâhil ettikleri 

sistematik derlemede erkek cinsiyet, sigara ve alkol alışkanlığı ile DAÜ görülme riski 

arasında güçlü bir ilişki olduğu, eğitim durumu için herhangi bir ilişki saptanmadığı 

belirtilmiştir (261). Mantovani ve ark. nin (2017) yapmış olduğu 7 yıllık kohort izlem 

çalışmasında da özellikle sigara içme öyküsü ile daha önceden gelişen ayak ülserlerinin, 

amputasyon riskini önemli ölçüde artırdığı saptanmıştır (262). Bu çalışmadaki hastaların 

sigara içmeyi tedaviye başlamadan önce bıraktıkları, sigara bırakma sürelerinin 

müdahale grubunda daha uzun olduğu saptanmıştır. Ancak gruplar arasında önemli bir 

fark olmadığı görülmüştür (p>0.05). 

Hastalıkların tedavisi için beş veya daha fazla ilaç kullanımı çoklu ilaç kullanımı 

olarak adlandırılmaktadır. Antitrombotik ve antiaritmik gibi yüksek riskli ilaçların 

kullanımı kanama riskini yükseltmekte, bu durum yaşa bağlı olarak artabilmektedir. 
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Özellikle birden fazla komorbiditeye sahip yaşlı hastalarda çoklu ilaç kullanımı 

mevcuttur. Bu durum hastalarda ilaç-ilaç ve ilaç-hastalık etkileşimi riskini de 

beraberinde getirmektedir (263, 264).  Yine Heidelberg Hastanesi’nde yürütülen 

çalışmada hipertansif, miyokard infarktüs ve konjestif kalp hastalığı olan DAÜ 

hastalarının kan sulandırıcı, beta bloker, statin ve diüretik kullanımlarının yüksek 

olduğu görülmüştür (257). Bu çalışmada da en fazla kullanılan ilaç türlerinin 

antihipertansif, antibiyotik ve kan sulandırıcı olduğu saptanmış, yukarıda bahsedilen 

çalışma ile benzer bulgulara sahip olduğu görülmüştür. 

Ayak ülserleri olan diyabetik hastaların ayak ülseri olmayan hastalara göre yatış 

sürelerinin en az %50 arttığı belirtilmektedir (265). Selçuk Üniversitesi Aile Hekimliği 

Polikliniği’nde yeni tanı almış bir yıllık eğitim ve takiplerini tamamlamış diyabet 

hastalarında sigara kullanımı, düşük eğitim düzeyi ve uzun diyabet sürelerine sahip 

olan, günlük kontrollerine ve diyetlerine uyum göstermeyen hastalarda daha yüksek 

oranlarda DAÜ görüldüğü saptanmıştır (266). Bu çalışmada hastanede yatış süreleri 

ortalamaları kontrol grubunda 14,50±10,93 gün, müdahale grubunda 12,00±8,73 gün 

olarak saptanmıştır. Yatış süresi müdahale grubunda daha kısa olmasına karşın iki grup 

arasında önemli bir fark olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 

Standart ve yoğun diyabet tedavisinin karşılaştırıldığı DCCT çalışmasından 

sonra 6,5 yıl süren gözlemsel EDIC çalışmasında diyabetik bireylerde yüksek dozda 

insülin düzeylerinin daha az istenilen kardiyometabolik risk etmenleri ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Hastaların daha yüksek BKİ, daha yüksek kan basıncı, daha yüksek TG 

düzeyleri ile daha düşük HDL kolesterolü ile ilişkili olduğu saptanmıştır. İnsülin 

dozunda herhangi bir 0,1 unite/kg artış kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığını 

%6 artırdığı tespit edilmiştir (267). Bu çalışmaya katılan hastaların hepsinin insülin 

kullandığı, hastaların bir kısmının insülini OAD ile birlikte aldıkları saptanmıştır. 

Müdahale grubunda alınan insülin ve OAD dozlarının toplamı kontrol grubuna göre 

yüksek çıkmış, ancak gruplar arasında önemli bir istatistiksel fark bulunmamıştır 

(p>0.05).   

Diyabetik ayak ülserinin diyabet ömrü ile kan şekeri kontrolü göstergesi olan 

HbA1c düzeyleri ile ilişkisi yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir (268-270). 
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Amerika’da yapılmış bir çalışmada HbA1c düzeyi yüksekliğinin yara alanı büyüklüğü 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır (268). Türkiye’de 139 DAÜ hastasında yapılmış bir 

kesitsel gözlemsel çalışmada hastaların ortalama HbA1c düzeylerinin %9,6 olduğu ve 

HbA1c düzeyi %7-15 aralığında seyreden hastalarda daha uzun süre antibiyoterapi 

uygulandığı saptanmıştır (p<0,01) (270). Bu çalışmaya katılan hastaların HbA1c 

düzeyleri ortalaması ise yukarıda yapılmış çalışmanın bulgularıyla uyumlu çıkmıştır. 

5.2. Hastaların Antropometrik Ölçümleri ve Malnütrisyon Riskinin 

Değerlendirilmesi 

Kronik yaralarda malnütrisyon büyük bir sorundur ve bu sorunu çözmek için 

birçok klinik disiplinin birlikte çalışması gereklidir. Malnütrisyonun kronik yaralar 

üzerine etkisi yapılan klinik çalışmalarla kanıtlansa da beslenme müdahaleleri ile makro 

ve mikro besin ögeleri eksikliklikleri açısından bu alanda büyük bir boşluk olduğu 

görülmektedir (271). Tamir edilen dokunun metabolik yükü, sepsis ve yara 

eksudasından kaybolan besin ögeleri, yara iyileşmesinde beslenme durumunu 

etkileyebilmektedir. İdeal ağırlığın %120’sine sahip olmak da malnütrisyon için tehlike 

işareti kabul edilmektedir. Obez kişilerde malnütrisyon yüksek yağlı, şeker ve tuzdan 

zengin yiyeceklerin tüketimi ve protein, posa, vitamin ve minerallerin alımının azalması 

nedeniyle de oluşmaktadır. Bu durum hastalarda yüksek kalori malnütrisyonu olarak da 

adlandırılmıştır (272). Obezitede adipoz dokunun doğal anatomik yapısı, vasküler 

yetersizlikler, oksidatif stres, bağışıklığı düzenleyen moleküllerdeki değişiklikler ve 

beslenme yetersizlikleri yara iyileşmesini kötü yönde etkileyen etmenlerden bazılarıdır 

(273). Bu çalışmada her iki grubun ortalama BKİ’sinin 30’un üstünde olması obezitenin 

yara iyileşmesini engellediği yönündeki bulguları destekler niteliktedir.  

Yara iyileşmesinin yaşın ilerlemesi ile birlikte azaldığı da bilinen bir gerçektir. 

Yaşlı kişilerde azalan kollajen ve fibroblast sentezi, bozulan yara kontraksiyonu ve 

reepitelizasyonun yavaşlaması gibi durumlar nedeniyle yara iyileşmesi 

gecikebilmektedir. Ancak bu gecikmenin yaşlanmanın kendisinden ziyade 

komorbiditeler ile ilişkisi olduğu belirtilmiştir (274).  Ancak yaşla birlikte gelen ciltteki 

yapısal değişiklikler ile bağışıklık yanıtının azalması da bu grubu yara iyileşmesinin 

gecikmesine daha yatkın hale getirir. Yaşla birlikte makrofajların fagositoz yeteneğinin 
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azalması ile proinflamatuar sitokin üretimindeki artış da buna etkendir (274, 275). 

Mignini ve ark. (2018)  yaptıkları prospektif gözlemsel çalışmada özellikle yaşlı 

hastaların majör cerrahi sonrası malnütrisyon gelişme riskinin daha yüksek olduğunu 

saptamışlardır (276). Bu çalışmada da her iki grubun yaş ortalaması 60 yılın üzerinde 

çıkmıştır. Hastaların yaş ve BKİ ortalamasının yüksekliği kronik yaraların 

oluşumundaki risk etmenlerini desteklemektedir.  

Yatan hastalarda beslenme durumunun erkenden saptanması, hastalarda 

gelişebilecek morbidite ve mortalitenin gelişmesinin ve kötüleşmesinin önüne 

geçilmesini sağlayabilir (277). Kronik yara tanısı ile hastaneye yatırılan hastalarda 

istemsiz ağırlık kaybına sık rastlandığı, aynı zamanda obez bireylerde de kronik yara 

oluşumunun arttığı ifade edilmektedir (278). Çalışmada kullanılmış olan beslenme 

tarama aracı NRS-2002, beslenme risk analizinde altın standart olarak kabul 

edilmektedir; antropometrik değişiklikler, biyokimyasal parametreler ile iyi bir 

korelasyon göstermekte olup diğer protokollere göre daha etkilidir. Bu skorun 3 ve 

üstünde olması hastaların malnütrisyon riskine sahip olduğunu gösterir (277, 279). Bu 

çalışmada hem kontrol (S:10, %83,3) hem de müdahale grubu hastalarının (S:8, %61,5) 

orta düzeyde malnütrisyon riskine sahip olduğu saptanmıştır.  

Kronik yaraların iyileşmesi ve beslenme durumu ile ilişkili çalışmalar daha çok 

bası ülserleri, venöz ülserler ve yanıklar ile yapılmıştır. Diyabetik ayak ülseri olan 

hastalarda ileri yaş ve komorbiditelerin varlığı nedeniyle bu grubun teorik olarak yüksek 

malnütrisyon riski olduğu kabul edilse de bu çalışmalar hem kişi hem de yöntem 

açısından farklılık göstermektedir (280, 281). Lauwers ve ark.nin (2020) DAÜ 

hastalarında malnütrisyon görülme sıklığı üzerine yapmış olduğu beş çalışmalık bir 

sistematik derlemede; bir randomize kontrollü çalışma, üç prospektif kohort ve bir 

retrospektif gözlemsel çalışmaya yer verilmiştir. Derleme sonucunda DAÜ hastalarının 

%49-70’inde malnütrisyon riski, %15-62’sinde ise malnütrisyon görülme riskinin 

olduğu saptanmıştır (280). Yine Lauwers ve ark.nin (2021) yapmış olduğu prospektif 

kesitsel kohort çalışmasında, DAÜ hastalarının %24’ünde malnütrisyon saptandığı, 

malnütrisyon derecesinin DAÜ derecesi ile doğrudan ilişkili olduğu, ancak kısa vadede 

malnütrisyonun DAÜ sonucuna doğrudan etkisinin olmadığı saptanmıştır. Global 
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Leadership Initiative of Malnutrition (GLIM) ölçütlerine göre hastalarda azalan yemek 

alımı/sindirimi ile inflamasyon oranları sırasıyla %32 ve %100 olarak görülürken, 

düşük BKİ, ağırlık kaybı ve azalan kas kütlesi gibi fenotipik özelliklerin daha az 

görüldüğü saptanmıştır (282). Çalışmada NRS-2002 skorlarının 3’ün üstünde 

çıkmasında, hastaların tedavi aldıkları sürede besin alımlarının azalmasının etkili 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Kötü beslenme durumunun DAÜ’de ampütasyon ve mortalite ile de yakından 

ilişkili olduğunu gösteren başka çalışmalara da rastlanmaktadır. Tayvan’da Gau’nun 

yapmış olduğu çalışmada DAÜ görülen hastalarda düşük Mini Nutrisyonel 

Değerlendirme (MNA) ve GNRI skorlarının alt ekstremite ampütasyonları görülme 

sıklığı ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (16).  Zhang ve ark. nin (2013) 

DAÜ hastalarında Subjektif Global Değerlendirme (Subjective Global Assessment-

SGA) ölçeği ile yaptıkları beslenme durumu saptanması çalışmasında; hastaların 

%62’sinde malnütrisyon olduğu,  altı ay boyunca takip edilen hastalarda beslenme skoru 

kötü olan hastaların yaralarının iyileşmediği, daha fazla sakatlık ve mortalite oranlarına 

sahip oldukları tespit edilmiştir (19). Mii ve ark. (2020) kritik uzuv iskemisi olan 

hastalarda beslenme durumlarının etkisini incelemek için Geriatrik Nutrisyonel Risk 

İndeksi (GNRI) ve beslenme durumunun kontrolü (CONUT) skorlarının 5 yıllık 

amputasyonsuz sağkalım, tüm nedenli sağkalım ve uzvun kurtarılması oranlarına 

etkisine bakmışlardır. Her iki beslenme indeksinin amputasyonsuz sağkalım ve tüm 

sağkalım oranları için bağımsız ön gösterge olabileceği belirtilmiştir (283). Beslenme 

durumunun ampütasyon ile sağkalım üzerinde etkisinin incelenebilmesi açısından 

araştırma örnekleminin daha geniş tutulması yararlı olacaktır.  

5.3. Tıbbi Beslenme Tedavisi ile Alınan Enerji ve Besin Ögelerinin 

Değerlendirilmesi 

Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes Association-ADA) ve Avrupa 

Diyabet Çalışması Birliği (European Associations for the Study of Diabetes-EASD) 

2018 yılında yayınladıkları ortak görüşlerinde diyetin niteliği ve enerji kısıtlamasının 

TBT’nin iki temel boyutu olduğunu ifade etmiştir. Ancak TBT’de günlük karbonhidrat, 

protein ve yağdan gelen enerji için herhangi bir oran önermemiştir. (284). Joslin 
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Diyabet Merkezi’nin 2018 yılında yayınladığı beslenme rehberine göre ise enerjinin 

karbonhidrattan gelen oranının %40-45, yağdan gelen enerji yüzdesinin ise %30-40 

arasında olması önerilmiştir. Protein miktarının formüle ağırlığa göre 1.0-1.5 g/kg/gün 

olarak alınması gerektiği belirtilmiştir, bu oran da günlük alınan enerjinin %20-30’una 

tekabül etmektedir. Ancak 0,8 g/kg/gün altında protein alımının protein 

malnütrisyonuna neden olabileceği, 2.0 g/kg/günden fazla protein önerilmesi ile ilgili 

geçerli bir bilimsel kanıtın saptanmadığı ifade edilmiştir (285). Avrupa Enteral ve 

Parental Beslenme Derneği (ESPEN) tarafından yayınlanan hastane beslenmesi 

rehberinde standart diyette 25 kkal/kg/gün enerji, 0,8-1,0 g/kg/gün protein alınması; 

enerjinin %50-60’ının karbonhidrattan, %30-35’inin yağdan, %15-20’sinin proteinden 

gelmesi önerilmiştir. Hastanedeki diyet tedavisi için ise 30 kkal/kg/gün enerji, 1,2-2,0 

g/kg/gün protein verilmesi; enerjinin %45-50’sinin karbonhidrattan, %35-40’ının 

yağdan, %20-25’inin proteinden alınması gerektiği belirtilmiştir (286). Bu çalışmada 

her iki grubun makro besin ögelerinin enerji dağılımları ESPEN’in hastanede beslenme 

tedavisi için önerdiği oranlara yakın çıkmıştır.  

Hastanede tedavi gören hastalara yapılan beslenme desteği ile ilgili yayınlanmış 

bir sistematik derleme ve meta-analizde beslenme desteğinin hastaların enerji, protein 

alımları ile vücut ağırlığını artırdığı, ancak elektif olmayan yatışlar dışında mortalite ve 

enfeksiyon gibi komplikasyonların görülme sıklığında önemli bir düşüş sağlamadığı 

tespit edilmiştir (287). Ameliyat sonrasında beslenmenin incelendiği başka randomize 

kontrollü bir çalışmada ameliyat sonrasında günlük beslenme gereksinimlerinin 

%75’inden fazlasını karşılayan hastaların, besin alımında gecikme yaşanan ve 

gereksinimlerinin %75’ini karşılayamayan hastalara göre ağırlık, kas kütlesi ve el 

kavrama kuvvetlerindeki kayıplarda önemli farklılıklar görüldüğü belirlenmiştir (288). 

Malnütrisyon, genellikle DAÜ hastalarında sık görülür; hastanın beslenme durumu 

kötüleştikçe Wagner ölçeğine göre yaranın derecesinin daha büyük olduğu saptanmıştır. 

Böyle bir durumda beslenme desteği tamamlayıcı tedavi olarak kullanılabilir. Ancak 

beslenme desteğinin daha yaygın kullanılabilmesi için bu alandaki sorunların açıklığa 

kavuşturulması şarttır. Bunlar; beslenme yetersizliğinin tespit edilmesi, randomize 

kontrollü çalışmaların tamamlanması, beslenme desteğine yanıtın iyileştirilebilmesi için 

hasta ve yara özelliklerinin tanımlanması, takviye tedavisinin optimal süresi ve hastanın 
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tedaviye uyumunun değerlendirilmesi gibi konulardır ve gelişmelere ihtiyaç vardır. 

Yapılan çalışmalarda kullanılan beslenme desteklerinin de değişkenlik gösterdiğinden 

söz edilmektedir. Çalışmaların yapıldığı grupların bir kısmında diyabetik alt grubu, bası 

veya venöz ülserleri hastalarının kullanılması da DAÜ hastaları için beslenme 

tedavilerinin genellenmesini engellemektedir. Amerikan Diyabet Derneği’nin bu 

nedenle diyabet ve komplikasyonları için özel olarak beslenme takviyesi önerisi yoktur 

(289). Hiperglisemi durumu özellikle hastanede yatan alt ekstremite ampütasyonu 

yapılan veya diyabetik ülseri olan hastalarda derin etkilere sahip olabilmektedir. 

Diyabetik enteral ürünlerde glisemik indeksi düşük karbonhidratların tercih edilmesi ve 

posa içeriğinin yüksek olmasının da postprandiyal glukozun kontrol altına alınmasında 

etkili olduğu belirtilmektedir (290, 291). Ojo ve ark.nin (2019) yapmış olduğu, 

diyabetik enteral ürünün kan değerlerine etkisini inceledikleri 5 randomize kontrollü 

çalışmanın olduğu bir meta-analizde, diyabetik enteral ürünün HbA1c, açlık ve tokluk 

kan şekerleri ile HDL düzeylerini iyileştirmede önemli etkisinin olduğu saptanmıştır 

(291). Özellikle hastalar düşük protein alımına sahipse ve hastalıkların katabolik etkileri 

veya artan protein kayıpları varsa, belli amino asitlerin verilmesinin hastalarda yara 

iyileşmesini hızlandırabileceği ve diğer dokuların onarımına yardımcı olabileceği ifade 

edilmektedir. Diyabetik hastaların diyetinde protein miktarı artırılmasının ağırlık 

kaybının önlenmesi ve insülin yanıtının artırılmasında etkili olduğu ifade edilmektedir. 

Eğer diyabetiklerde böbrek işlevleri kaybı varsa, protein alımının 0,8-1,0 g/kg/gün 

düzeyinde tutulması, aksi takdirde günlük protein alımının 1,0 g/kg/günün altına 

düşmemesi gerektiği belirtilmektedir. Özellikle son dönem böbrek yetmezliği olan 

diyabet hastalarında protein kısıtlamasının hipoalbüminemi ve protein enerji 

malnütrisyonuna yol açabileceği unutulmamalıdır (292, 293). Müdahale grubunun diyet 

tedavisinde protein alım miktarı, günlük kg başına aldıkları protein miktarı ile 

proteinden gelen enerjinin oranı kontrol grubuna göre yüksek çıkmış, iki grubun 

değerleri arasındaki farklılığın istatistiksel açıdan önemli olduğu görülmüştür (p<0,05).  

Müdahale grubunda oral beslenme takviyesi verilmesinin özellikle protein alımının 

artmasında önemli bir katkısı olduğu saptanmıştır. 

Meksika’da bir hastanenin Plastik ve Rekonstrüktif Cerrahi Bölümü’nde tedavi 

gören, kanlı yarası bulunan hastalarda klinik, deneysel, kesitsel, prospektif, 
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karşılaştırmalı randomize çalışma yapılmıştır. Müdahale grubundaki hastalara 15 gün 

süreyle 14 g glutamin ve 3 g HMB takviyesi verilmiştir. Takviyenin yara yüzeyindeki 

fibroblast ve anjiogenezi önemli ölçüde artırdığı, lenfosit ve granülosit sayısını 

yükselttiği saptanmıştır (294). Tayvan’da yapılan bir çalışmada ise endovasküler tedavi 

uygulanan 85 DAÜ hastası 1 yıl boyunca takip edilmiş, hastaların 57’sinin takibi 

tamamlanabilmiştir. Bu 57 hastanın 38’inin yaralarının iyileştiği, 19’unun iyileşmediği 

saptanmıştır. Yarası iyileşen hastalarda serum arjinin, izolöysin, löysin ve treonin amino 

asit düzeylerinin iyileşmeyen hastalara oranla daha yüksek düzeyde olduğu 

saptanmıştır. Kanda eksikliği bulunan amino asitlerin diyette takviye edilmesinin yararlı 

olabileceği ifade edilmiştir. Ek olarak iyileşmeyen gruptaki hastalarda koroner arter 

görülme oranının, iyileşen gruba göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Her iki hasta 

grubunda da serum albümin dizeylerinin düşük olduğu ve gruplar arasında önemli bir 

farklılık bulunmadığı saptanmıştır (295). Bu çalışmada da her iki grubun albümin 

düzeyinin 3,5 mg/dL altında olduğu, ancak her iki grupta da tıbbi beslenme tedavisi 

sonrasında albümin düzeylerinin arttığı görülmüştür. Müdahale grubundaki diyet öncesi 

ve sonrasında ölçülen albümin değerleri farkının kontrol grubuna göre önemli düzeyde 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0.05).   

Negatif basınçlı yara tedavisi, zararlı proteaz aktivitesi olan yara sıvılarını 

uzaklaştırarak granülasyon aktivitesini uyarmak ve yara kontraktürünü ilerletmek 

amacıyla uygulanan bir tedavidir. Ancak diğer tedavilerle (beslenme, enfeksiyon, vb.) 

desteklenmediği sürece yaranın iyileşmesinde etkili olmamaktadır  (296). Özellikle 

yeterli doku rezervi olmayan malnütre hastalar; yaranın iyileşmesinin engellenmesi, 

uzayan inflamatuar süreç ve zor iyileşen yaraların gelişmesi riski ile karşı karşıya 

kalırlar. Bu durum özellikle yağsız vücut kütlesinin aşırı kullanımına neden olmaktadır. 

Bir vaka raporunda da negatif basınçlı yara tedavisinin uygulandığı açık karın 

operasyonu geçiren hastanın bu durumundan ve uygulanan beslenme müdahalesinden 

bahsedilmiştir. Artan katabolizma, yoğun bir besin ögesi ve elektrolit kaybı ile besin 

yetersizliği haricinde oluşan metabolik düzensizlikler, vücut kütlesinde kayıplar ve 

ilerleyen kaşeksi hastanın yara iyileşmesini sekteye uğratmıştır. Ortalama yara eksudası 

1600-1900 ml/gün olan hasta yaklaşık 3 ay boyunca takip edilmiştir. Hastaya günlük 

enerjisi 30 kkal/kg/gün, günlük proteini 1,5 g/kg/gün olacak şekilde beslenme planı 
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düzenlenmiş ve ilk aşamada parenteral beslenme desteği uygulanmıştır. Daha sonra 

yavaş yavaş enteral beslenme desteği ile oral besin alımına geçilmiştir (297). Yan ve 

ark. (2019) bir vaka raporunda 4. derece diyabetik ayak ülseri bulunan, haftada 3 gün 

diyalize giren üremik hastada negatif basınçlı yara tedavisi uygulamasının yara 

iyileşmesine etkisini yayınlamıştır. Başlangıçta albümin düzeylerinin 2,4 g/dL olduğu, 

hiponatremi, hipokalemi ve hipokloremi gibi elektrolit dengesizliklerinin olduğu, açlık 

ve tokluk kan şekerlerinin sırasıyla 261 mg/dL ve 284 mg/dL olduğu saptanmış;  

tedaviye başlanmadan önce (revaskülarizasyon, ampütasyon, antibiyotik, vb.) 

malnütrisyonun tedavisinin yapıldığı belirtilmiştir (298). 

Diyabetin komplikasyonları ile vitamin/mineral suplementasyonu arasında 

ilişkiyi gösteren çalışmalar da bulunmaktadır. Afrazli ve ark. (2019), DAÜ hastalarına 

400 IU E vitamini ve 250 mg magnezyum suplementasyonu yaptıktan sonra 12 hafta 

boyunca takip etmiş, takviye almadan önce 5. hafta, 9. hafta ve 12. haftada 3 günlük 

besin tüketim kaydı almışlardır. Takviye alımı sonucu yara yüzeyinin azalmasının yanı 

sıra hastalarda kan glukozu, insülin, insülin direncinde azalma, insülin duyarlılığında ise 

artış meydana geldiğini saptamışlardır. Aynı zamanda magnezyum ile E vitamini 

takviyesinin TG, CRP, LDL ve malonaldehid düzeylerini düşürdüğü, HDL kolesterol ve 

toplam antioksidan kapasiteyi artırdığı da saptanmıştır (299). Bu çalışmada kontrol 

grubunun diyet tedavisinde aldığı A vitamini, karoten ve E vitamini miktarı müdahale 

grubundan düşük çıkmış, bu değerlerde gruplar arasında istatistiksel açıdan önemli bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Suda eriyen vitaminlerden B1, B2, B6 ve folik asitin 

düzeyleri müdahale grubunda kontrol grubundan çok az bir farkla yüksek bulunmuş, 

ancak her iki grup için istatistiksel açıdan önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür 

(p>0,05).  Minerallerin miktarının ise müdahale grubunda kontrol grubundan yüksek 

olduğu bulunmuş, yalnızca kalsiyum açısından her iki grubun arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bunun nedeni ise HMB’nin 

kalsiyum kristallerine bağlı olarak verilmesidir.  

Bunner ve ark. (2015) kronik diyabetik nöropati ağrısı olan hastaları iki gruba 

ayırmış; kontrol grubuna sadece 1000 µg B12 vitamini suplementasyonu, müdahale 

grubuna 1000 µg B12 vitamini suplementasyonu ile birlikte 20 haftalık bitki temelli, 
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düşük yağlı diyet vermişlerdir.  Müdahale grubunda vücut ağırlığının 7,0 kg azaldığı, 

kontrol grubunda ise bu azalmanın 0,6 kg olduğu saptanmıştır (p<0,001). Hastaların 

kolesterol düzeylerinde istatistiksel açıdan önemli bir farklılık görülmemesine karşılık, 

kolesterol düzeylerinin azaldığı ve hatta kolesterol düşürücü ilaç dozlarının azaltıldığı 

tespit edilmiştir. Müdahale grubunda sinir iletiminin kontrol grubuna nazaran iyileştiği 

ve ağrı skorlarının azaldığı da saptanmıştır. Hatta ağrı skorları arasındaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p<0,02) (300). Folik asit eksikliğinin Tip 2 

DM’ye yol açtığı ve Tip 2 DM’de Metil Tetra Hidrofolat Redüktaz (MTHFR) geni 

polimorfizmleri ile vasküler komplikasyonlar arasında ilişki olduğu tespit edilmiştir. 

Diyabetik polinöropatinin nedenlerinden birinin homosistein yüksekliği ve buna bağlı 

gelişen oksidatif stres olduğunu gösteren yayınlara da rastlanmıştır. Mottaghi ve ark. 

(2019) çift-kör randomize şekilde planladıkları çalışmada, 16 hafta boyunca 1 mg folik 

asit suplementasyonu yaptıkları diyabetik polinöropati hastalarının sinir iletim hızında 

artış olduğunu saptamıştır (301). Bu çalışmada ise yalnızca amino asitlerin yara 

iyileşmesi üzerine etkisi incelenmiş olup, protein ve kalsiyum dışında herhangi bir besin 

ögesi alım düzeyleri açısından belirgin bir farklılık saptanmamıştır.  

Genellikle yaralar için yapılan tıbbi beslenme tedavisi çalışmalarında tek seferde 

birden fazla besin ögesinin etkisine bakılmakta olduğu için her bir besin ögesinin 

etkisinin incelenmesi zor olmaktadır. Olumlu etkilerin bildirildiği klinik çalışmalar daha 

çok yanık ve cerrahi kesikler gibi akut yaralardan gelmektedir. Ancak kronik yaralarda 

iyileşme aşamaları düzenli bir şekilde seyretmediği için bu besin ögelerinin rolü ne 

tanımlanabilmiş, ne de anlaşılabilmiştir. Vitamin ve minerallerin suplementasyonunun 

da hastalarda eksiklik saptandığı zaman verilmesi önerilmektedir. Çinko ve bakırın 

albümine bağlanma yerleri için yarış edecekleri, her ikisinin birlikte suplementasyonun 

toksisiteye yol açabileceği de belirtilmiştir (302).  

Malnütrisyonda oral beslenme takviyesi ile birlikte tıbbi beslenme danışmanlığı 

yapılması önerilir. Ancak oral beslenme takviyesi ile birlikte yapılan tıbbi beslenme 

danışmanlığı ile ilgili çalışmalar karışıklık içermektedir. Baldwin ve ark. (2012) yapmış 

oldukları bir sistematik derlemede hastalıklar, yaş grubu, beslenme durumları ve takip 

sürelerinin çalışmalarda değişkenlik gösterdiğini, bu nedenle yanlılık riski olduğunu 
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belirtmiştir. Bu yüzden hastaların takip sürelerinin en az 3 ay olduğu çalışmalar 

derlenmiştir (303). Genellikle diyabetik ayak ülserli bireylerde hastaların beslenme 

takviyelerinde besin ögelerinin etkisi araştırılmasına karşılık, hastalara verilen beslenme 

eğitiminin etkisi incelenmiştir. Basiri ve ark. (2020) oral beslenme takviyesi verilen 

DAÜ hastalarına beslenme eğitimi de vermişlerdir. Çalışmada 15 hasta kontrol grubuna, 

14 hasta da müdahale grubuna dâhil edilerek oral beslenme takviyesi ile birlikte 

beslenme eğitimi almıştır. Bu hastalar 12 hafta süresince takip edilmiş, hastaların yara 

alanları planimetre ile ölçülmüştür. Müdahale grubunda hastaların yaralarındaki 

iyileşmenin daha hızlı olduğu saptanmıştır (304). Bu çalışmanın bulguları yukarıda 

bahsedilen bulgular ile uyumludur, ancak dâhil edilen hasta sayısının azlığı ve takip 

süresinin kısalığı çalışmanın etkisini sınırlamaktadır.  

5.4. Hastalara Uygulanan Tıbbi Beslenme Tedavisinin Kan Bulguları 

Üzerine Etkisinin Değerlendirilmesi 

Amerikan Diyetetik Derneği’nin 2018 yılında yayınladığı bir görüş belgesinde 

Tip 2 DM hastalarında TBT’nin yaşam kalitesini iyileştirmede etkili ve uygun maliyetli 

olduğu belirtilmektedir (305). Düzenli olarak verilen beslenme eğitimi ile hastaların 

HbA1c düzeylerinde %1 ila %2’lik düşüş ve metabolik kontrol sağlanabilmektedir (305, 

306). Bu çalışmada tıbbi beslenme tedavisinden sonra kontrol grubunun açlık kan 

şekeri, toplam kolesterol ve trigliserid düzeylerinde düşüş olduğu gözlemlenirken, 

müdahale grubunda tam tersi bir etki olduğu gözlemlenmiş, ancak istatistiksel açıdan 

önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür (p>0.05). Makrobesin ögesi miktarları 

incelendiğinde yalnızca protein miktarları arasında önemli derecede farklılık vardır 

(p<0.05). Bu farklılığın tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında kanda albümin, 

hematokrit ve sedim gibi kan bulgular arasındaki farkı istatistiksel olarak önemli ölçüde 

etkilemesini açıklayabilir (p<0.05).  

Sıçanlarda arjinin uygulamasının karaciğer hasarını engellediği (307), sağlıklı 

yetişkinlerde arjininin uygulamasının incelendiği bir meta-analizde ise TG’lerin 

yükselmesini önlediği ancak hipokolesterolemik etki göstermede yetersiz kaldığı 

saptanmıştır (308). Glutaminin endotel hücrelerdeki anjiogenez ve lenfanjiogenez 

işlemlerinde, glikoliz ve yağ asidi oksidasyonu tepkimelerine tekli karbon taşıyıcısı 
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olarak görev aldığı bilinmektedir. Glutamin, karaciğerde glutamat ve amonyağa 

parçalanır. Glutamat, redüksiyonda glutatyon ön maddesi olarak kullanılabildiği gibi 

proanjiogenez etmeni olan poliamin ve NO’lerin ön maddesi ornitine metabolize 

olabilmektedir (309). İran’da Tip 2 DM hastalarında yapılmış bir çalışmada 6 haftalık 

plasebo kontrollü çift kör 30 g’lık glutamin uygulamasının kan glukozu ile HbA1c 

düzeylerini iyileştirdiği, ancak kan yağlarında belirgin bir değişiklik görülmediği 

saptanmıştır (310). Özellikle glutamin suplementasyonu yaparken kanda glutaminin 

yüksek düzeyde olmasının hepatotoksisite riskini artırabileceği unutulmamalıdır (311). 

Oral beslenme takviyesi uygulanan grupta hastaların karaciğer enzimlerinde düşüş 

olduğu gözlemlenmiştir, ancak yukarıda bahsi geçen çalışmalarda suplementasyon ile 

birlikte diyetten söz edilmemiştir. Bunun yanı sıra tıbbi beslenme öncesi ve sonrasında 

ölçülen TG değerleri arasındaki fark her iki grup açısından istatistiksel olarak anlamlıya 

yakın bulunmuştur (p=0.05-0.10) 

Diyabette, yara iyileşmesindeki gecikmeye kronik inflamasyon ve yaşlanmanın 

etki edebileceği belirtilmektedir. Tamir edilen dokunun metabolik yükü, sepsis ve yara 

eksudasından kaybolan besin ögeleri yara iyileşmesinde beslenme durumunu 

etkileyebilmektedir (312). Diyabet ve obezitede glisemik kontrolün sağlanamadığında 

hastaların protein dengesinin bozulduğu, daha fazla protein kaybının meydana geldiği 

saptanmış; daha yüksek viseral adipozite, dinlenme enerji harcaması ve insülin direnci 

ile protein akışının yükseldiği tespit edilmiştir (313). Diyabetik ayak ülseri ile 

malnütrisyon riski arasındaki ilişkinin incelendiği bir sistematik derlemede, hastaların 

%49-70’inin malnütrisyon riskine sahip olduğu, %15-62’sinin de malnütre olduğu 

belirtilmiştir. Diyabetik ayak ülseri gelişen hastaların serum albümin düzeylerinin 3,5 

g/dL’nin altında olduğu saptanmış, DAÜ oluşumu ile malnütrisyon durumu arasında 

pozitif korelasyon bulunmuştur. Yürütülen çalışmaların ikisinde beslenme desteğinin 

verilmesine karşılık malnütrisyonun engellenemediği, hastalar için beslenme 

müdahalesinin ne kadar süreyle, ne şekilde yapılacağı ve çalışmaların sonlanım 

noktasının nasıl olacağı sorularının da çalışmaların beraberinde gelebileceği 

belirtilmektedir (281).  
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Amerika’da Boston’da yapılmış retrospektif bir çalışmada, alt ekstremite bypass 

ameliyatı olan kritik bacak iskemili hastaların albümin düzeylerinin 3,5 g/dL altında 

olmasının ameliyattan sonra hastalarda morbidite ve mortalite riskini artırdığı 

saptanmıştır. Diyabet, hipertansiyon, KOAH, kalp yetmezliği, daha önceden geçirilmiş 

miyokard enfarktüsü, böbrek yetmezliği, diyaliz, steroid kullanımı, inme, 30 gün 

içerisinde geçirilmiş ameliyatlar ve anemi gibi durumlarda düşük albümin düzeylerinin 

daha sık görüldüğü belirtilmiştir (314). Bu çalışmada tıbbi beslenme tedavisine 

başlanmadan önce her iki grubun ölçülen albümin ortalamalarının 3,5 mg/dl altında 

seyretmesi yukarıda bahsedilen çalışmaların bulgularını doğrular niteliktedir. Ancak 

albümin ile prealbümin travma ve enfeksiyon gibi metabolik değişikliklerden çabuk 

etkilenmesi nedeniyle genellikle beslenme göstergesi olarak göz ardı edilirler, yine de 

bu iki parametrenin düşüklüğünün sebebi araştırılmalı ve ona göre tedavi 

uygulanmalıdır (11). Bu çalışmadaki hastaların büyük bir kısmında enfeksiyon varlığı 

nedeniyle de albümin düzeylerinde düşüş meydana gelebileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır.  

Avustralya’da üçüncü basamak sağlık hizmetleri veren bir hastanede 48 kişilik 

DAÜ kohortunda ortalama HbA1c düzeyi %8,6 olan hastaların %61,5’inde de 

hipoalbüminemi (ortalama 2,87 g/L) olduğu saptanmıştır. Hastalarda ampütasyon 

oranının %51,2 olduğu, bu riskin albümin ve hemoglobin düzeylerinin düşüklüğü ile 

arttığı tespit edilmiştir. (315). İsrail’de yapılmış bir çalışmada, Dâhiliye Kliniği’nde 

tedavi gören, albümin düzeyleri 3,5 g/dL’nin altında olan 218 Tip 2 DM hastasına 

verilen diyabetik oral beslenme takviyesinin hipoglisemi üzerine etkileri incelenmiştir. 

Bunların yanı sıra hipoglisemi gelişen hastaların hastanede yatış sürelerinin, hipoglisemi 

gelişmeyen hastalara göre daha uzun olduğu, 30 günlük ve 6 aylık mortalite hızlarının 

önemli derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir. Takviye alım yüzdesinin albümin 

düzeylerini etkilemediği, ancak hastanede yatış sürelerini kısalttığı belirtilmiştir (316). 

Bu çalışmada da iki grup arasında tıbbi beslenme tedavisi öncesinde ve sonrasında 

ölçülen albümin değerleri farkı incelendiğinde; müdahale grubunun albümin 

değerindeki artış kontrol grubundaki artışa kıyasla daha yüksek bulunmuş, iki grup için 

de tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen albümin değerleri arasında 

istatistiksel açıdan önemli bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05). Gruplar arası tıbbi 
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beslenme tedavisi öncesi ve sonrası hesaplanan fark da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Bu bulgu, yara için kullandığımız beslenme ürününün bu açıdan 

yararlı olduğunu göstermektedir. Aynı zamanda oral beslenme desteği ile tıbbi 

beslenme tedavisi alan grubun albüminin yanı sıra, hematokrit düzeylerindeki artışın 

istatistiksel olarak önemli olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

 Düşük karbonhidratlı ve düşük yağlı diyetlerin etkisini karşılaştırmak amacıyla 

yapılan başka bir klinik çalışmada ağırlık kaybı açısından anlamlı bir farklılık 

görülmediği, düşük yağlı diyette CRP’nin, düşük karbonhidratlı diyette ICAM’ın 

düştüğü önemli ölçüde düştüğü saptanmıştır (317). Finlandiya’da diyabetik nefropati 

görülme sıklığının incelendiği FinnDiane çalışmasına katılan 677 Tip 1 DM hastasında 

yapılan kesitsel çalışmada, yüksek CRP düzeyi olanların daha yüksek BKİ ve bel 

çevresi ölçümleri ile TG konsantrasyonlarına sahip oldukları saptanmıştır. Diyete 

uyumlu erkek bireylerde CRP düzeylerinin daha düşük olduğu tespit edilmiştir (318). 

Japonya’da yapılmış başka bir retrospektif kohort çalışmasında acil yapılan alt 

ekstremite ampütasyonlarının 90 günlük mortalite ve yeniden ameliyat olma oranlarını 

artırdığı gösterilmiş, özellikle PAH’ın 90 günlük mortalite oranlarını etkilediği 

belirtilmiştir. Ancak diyabet veya ameliyat tekrarı, CRP, beyaz küre ile HbA1c gibi 

laboratuvar sonuçları ile ilişkilendirilmemiştir (319). Bu çalışmada oral beslenme 

desteği alan hastaların CRP ve beyaz küre düzeylerinde daha fazla miktarda azalma 

olduğu görülmüştür, elde edilen bulgular bu çalışmalarla uyumludur.  

Hindistan’da yapılmış bir çalışmada DAÜ hastalarında kreatinin klirensinin 

azalmasının yara iyileşmesini kötü etkilediği, aynı zamanda yarada enfeksiyon ve 

biyofilm oluşumu riskini artırdığı saptanmıştır (320). Li ve ark.nin (2019) düşük 

proteinli diyetlerin diyabetik nefropati gelişimi üzerine etkilerini inceledikleri 20 

çalışmanın olduğu bir meta-analizde, düşük proteinli diyetin idrarda albümin 

düzeylerinin düşürülmesinde ortadan güçlüye doğru etki ettiğini, ancak HbA1c, serum 

kreatinin ve GFR’de istatistiksel açıdan farklılık bulunmadığını saptamıştır (321).  Lee 

ve ark. (2013), 55 DAÜ hastasında yapmış oldukları çalışmada yüksek CRP, beyaz kan 

hücreleri ve serum kreatinin düzeylerinin yarası iyileşmeyen hastalarda daha yüksek 

olduğunu saptamışlardır (322).  Mehl ve ark.nin (2021) yapmış oldukları çalışmada ise 
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kronik yarası olan hastalara arjinin ve prolin ile zenginleştirilmiş yaraya özgü oral 

beslenme takviyesi verilmesinin hastaların böbrek fonksiyonlarını etkilemediği 

saptanmıştır (323). Çalışmada her iki grubun BUN düzeyleri yükselir iken, kreatinin 

düzeylerinin düştüğü gözlemlenmiştir. Bu açıdan kullanılan oral beslenme takviyesinin 

böbrek fonksiyonlarına olumsuz yönde etki etmediği görülmüştür. 

 Aneminin diyabetin mikro komplikasyonlarının göstergesi olabileceği, özellikle 

diyabetik KBY hastalarında aneminin diğer nedenlerle ortaya çıkan böbrek 

yetmezliğinden daha sık görüldüğü belirtilmiştir. Bu durum nefropatinin böbreklerde 

eritropoietin üretimini azaltması ile açıklanmaktadır. Diyabette normal hemoglobin 

düzeylerini korumak için eritropoietin üretimi yeterli olsa bile normal hemoglobin 

düzeyleri korunamamakta, böbrek yetmezliğinde artan hematopoietik talep ile birlikte 

anemi gelişmektedir (324). Eritrosit sedimentasyon hızı ve CRP gibi proteinlerin yara 

iyileşmesi hakkında pozitif veya negatif bir öngörü değeri olmadığı belirtilmiştir (325) . 

Müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların trombosit, 

lökosit ve sedimentasyon düzeylerinde azalma miktarının daha fazla olduğu, özellikle 

sedimentasyon düzeyleri arasında hesaplanan farkın istatistiksel olarak önemli olduğu 

saptanmıştır (p<0.05).  

Yara iyileşmesinde hücresel büyüme faktörleri ve sitokinler gibi bazı özel 

proteinler de görev almaktadır. Büyüme faktörleri, yara iyileşmesinde proliferasyonun 

başlamasında önemli bir yere sahiptir. Sitokinler ise bağışıklık sistemi hücreleri veya 

diğer hücrelerin yanıtlarını düzenleyen düşük ağırlıklı moleküller olarak tanımlanmıştır 

. Vasküler geçirgenlik, anjiogenez ve lenfanjiogenezi VEGF ile uyarılmaktadır. 

Diyabetik yaralarda yetersiz anjiogenez, mikro ve makro komplikasyonların 

patojenezinde bu büyüme faktörü önemli bir role sahiptir. Diyabetik ülserlerde VEGF 

salınımı azaldığı saptanmıştır (326-329). Karaciğerden sentezlenen IGF-1 ise hücre 

proliferasyonunda rol oynayarak antikatabolik ve anabolik görev yapar. Diyabetik 

bireylerde IGF-1 seviyelerinin azalması ile granülasyonda anomaliler görülür (328, 330-

332). 

Diyabet nedeniyle oluşan hiperglisemi, sitokin dengesizliği meydana getirir. 

Kronik inflamasyonun yanında yaşlanma ile beraber protein homeostazında da 
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değişiklikler görülür. Bu nedenle oluşan IL-6 ve TNF-α gibi sitokinlerin düzeylerindeki 

artış, belirgin özelliklerden birisidir. Yaranın inflamatuar fazında insan derisi üzerindeki 

yaralardan IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinlerin salındığı iyi 

bilinmektedir. Özellikle IL-1β ile IL-6 kemokinlerinin akut faz reaktanlarının salınımını 

uyardığı ve ağrının artmasına yol açtığı belirtilmektedir. İnflamasyon aşamasında fibröz 

oluşumunda da IL-1β’nın rolü vardır (325, 326, 329, 333). Bu çalışmada müdahale 

grubunun tıbbi beslenme tedavisi sonrası VEGF-A ve IGF-1 düzeylerinin kontrol 

grubuna göre daha fazla arttığı, IL-1β ve IL-6’nın ise daha fazla azaldığı tespit 

edilmiştir. Özellikle müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında 

IL-6 düzeylerindeki azalma anlamlıya yakın bulunmuştur (p=0,05-0,10). 

Polonya’da yapılmış bir çalışmada PAH hastalarında sağlıklı kişilere göre 

plazma VEGF-A düzeylerinin önemli derecede arttığı, diyabet ile birlikte PAH görülen 

hastalarda bu düzeylerin bir miktar az seyrettiği; ancak diyabet görülmeyen PAH ile bu 

farkın istatistiksel olarak önemli olmadığı saptanmıştır (334). Wegner ve ark.nin (2013) 

69 Tip 1 DM hastasında yapmış oldukları çalışmada IL-6 düzeylerinin total kolesterol, 

LDL kolesterol, açlık kan şekeri düzeyleri ve BKI değerleri ile pozitif ilişkisi olduğu; 

mikrovasküler komplikasyon görülen alt grupta bu ilişkinin daha da güçlendiği 

saptanmıştır (335). Normal ve diyabetik yara dokusu numuneleri karşılaştırıldığında 

diyabetik yaralarda IGF-1 ekspresyonunun daha az olduğu saptanmış, yara 

iyileşmesinin bozulması ile bu durum arasında bağlantı kurulabileceği belirtilmiştir 

(336). 

Sakarya Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada diyabetik bireyler ve diyabetik 

ayak ülserli bireylerin kan bulgularında IL-17, IL-18, glukoz, HbA1c ve beyaz kan 

hücrelerini incelediklerinde diyabetik ayak ülseri bulunan kişilerde bu belirteçlerin 

düzeylerinin daha yüksek seyrettiği saptanmıştır (337). Ersoy ve ark. (2008) düzenli 

tıbbi beslenme ve egzersiz tedavisi gören 15 erkek, 9’u kadın toplam 24 obez diyabetik 

hastada metformin ile birlikte hastaların BKİ, vücut yağ yüzdesi, bel çevreleri, açlık ve 

tokluk kan şekerleri ile HbA1c düzeylerinde önemli düzeyde azalma olduğunu tespit 

etmişlerdir. Aynı zamanda VEGF ve plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) 

düzeylerinde de azalma olduğu görülmüş, ancak bunun metforminden bağımsız olduğu 
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belirtilmiştir (338). Bu çalışmada VEGF ve IGF düzeylerinin her iki grupta arttığı, IL-

1β ile IL-6 gibi proinflamatuar sitokin düzeylerinin azaldığı görülmüştür. Müdahale 

grubunda aradaki farklılık kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur.  

5.5. Hastaların Yaralarının Anatomik Yapıları, Uygulanan Cerrahi 

Tedaviler ve Yara Skorlarının Değerlendirilmesi 

Yaraların iyileşmesinin incelenmesinde belgelendirme büyük bir öneme 

sahiptir. Yara değerlendirmesi; hasta kabulünde, her pansuman sonrası, yarada önemli 

bir değişiklik olduğunda veya taburcu edilirken mutlaka yapılmalı ve 

belgelendirilmelidir. Diyabetik ayak ülserlerinde de yaranın bulunduğu bölge, genişliği, 

derinliği ve etiyolojisinin hastaların demografik özellikleri ve komorbiditelerine göre 

daha kuvvetli ön gösterge olduğu tespit edilmiştir (339-341). Bu çalışmada yara 

fotoğrafları ile yara değerlendirme ölçekleri incelendiğinde yaranın en fazla ayağın 

topuk ve intrametatarsal bölgesinde bulunduğu saptanmıştır. Müdahale grubunda 

düzensiz yara şeklinin kontrol grubuna göre daha fazla oranda olduğu saptanmıştır 

(p<0.05).  

Japonya’da yapılmış bir kesitsel kohort çalışmasında 5,4 yıl boyunca izlenen 

4870 DM hastasının 74’ünde DAÜ görüldüğü (insidans hızı:2,9/1000 kişi-yıl), alt 

ekstremite ampütasyonunun da 12 kişide (insidans hızı: 0,47/1000 kişi-yıl)  uygulandığı 

saptanmıştır. Çalışmada, DAÜ ve alt ekstremite ampütasyonları insidansının sırasıyla 

%0,3 ve %0,05 olduğu da belirtilerek daha önceden görülen DAÜ, böbrek yetmezliği, 

depresif semptomlar ile zayıf glisemik kontrolün DAÜ oluşumu ile ilişkisi olduğu tespit 

edilmiştir (342). Bazı hastalarda alt ekstremitede damar tıkanıklığını ortadan kaldırmak 

amacıyla perkutan luminar anjioplasti, subintimal anjioplasti, intravasküler stentler ve 

aterektomi aletleri ile revaskülarizasyon uygulamaları yapılmaktadır. Endovasküler 

teknikler daha az ağrı, cerrahi bölge enfeksiyonu ve toplam ameliyat riski ile 

ilişkilendirilmiş, yaşlı hastalarda da rahatlıkla uygulanabileceği belirtilmiştir. Bu 

uygulamaların sınırlılıkları arasında kullanılan gereçlerin pahalı olması ve arteryel 

lümende bu aletlerin geçişini zorlaştıracak anatomik engeller gösterilmektedir (343). Bu 

çalışmada uygulanan yara tedavilerinin ise daha çok parmak ampütasyonu ve 

stent/anjiyo uygulaması şeklinde olduğu saptanmıştır.  
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Hastalarda hipoalbüminemi varlığının, revaskülarizasyon uygulamalarının 

başarıya ulaşmasını engellediğini gösteren çalışmalar da göze çarpmaktadır. İtalya’da 

revaskülarizasyon yapılan hastalarda gerçekleştirilmiş kohort çalışmasında; ağır 

hipoalbümineminin normal albümin düzeylerine göre hastaların daha fazla majör 

ampütasyona ihtiyaç duyduğu, daha fazla majör komplikasyon geliştiği, 30 günlük 

mortalite oranlarının arttığı saptanmıştır. Yüksek riske sahip hastalarda beslenme 

sorunlarının tanımlanması ve optimal hale getirilmesi elzemdir (344). Japonya’da 

yapılmış iki çalışmada da revaskülarizasyon uygulamaları sonrası hipoalbüminemi ve 

aneminin ampütasyon riskini artırdığı saptanmıştır (345, 346). Bu çalışmadaki 

hastaların albümin seviyelerinin her iki grupta da düşük seyrettiği saptanmıştır, bu 

bulgular da yukarıda bahsi geçen çalışmaları doğrular niteliktedir.   

Yapılan alt ekstremite ampütasyonlarından sonra görülen ameliyat yeri 

enfeksiyonlarının da hastaların yara iyileşmesinin gecikmesine, yatış sürelerinin 

uzamasına ve maliyetlerin artmasına neden olduğu belirtilmektedir. Banning ve ark. 

(2020),  vasküler cerrahi hastalarını Hastaya Genellenebilen Subjektif Global 

Değerlendirme Kısa Formuna (Patient Generated-Subjective Global Assessment: PG-

SGA) göre değerlendirerek bu hastaların %24,1’inin malnütrisyon riski altında 

olduğunu saptamışlardır. Bu grupta postoperatif komplikasyon risklerinin (cerrahi bölge 

enfeksiyonu, hastanede yatış sürelerinin uzaması, vb.) artmasında etkili olduğu da tespit 

edilmiştir  (347). Bu çalışmada da hastaların NRS 2002 skorlarına göre orta düzeyde 

malnütrisyon riskine sahip olduğu saptanmıştır. Hastaların malnütrisyon riski ile 

amputasyon riskinin araştırılması için daha kapsamlı bir çalışmaya gereksinim 

duyulmaktadır. 

Yara saptama araçları ile ilgili olarak yayınlanmış bir derlemeye göre; 

günümüzde 14 tane geçerliliği bulunan yara saptama aracı vardır ve bunlar hakkındaki 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları yetersiz sayıdadır, yeterli olarak kabul gören 

sonuçların da düşük veya çok düşük olduğu belirtilmiştir (348). Çalışmamızda 

kullandığımız BWAT formu toplam 13 belirtinin incelendiği (yara görünümü, eksudası, 

renk, kenarlar, derinlik, vb.), daha çok bası yaralarının saptanması için oluşturulmuş, 

ülkemizde de geçerlilik ve güvenirlik çalışması yapılmış bir araçtır (349, 350). Sipahi ve 
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ark. (2013) DAÜ saptaması için BWAT’ı kullandıkları retrospektif çalışmada günde iki 

defa 7,4 g arjinin, 7,4 g glutamin ve 1,3 g HMB verildikten sonra yara derinlik ve yara 

görünüm skorlarında azalma olduğunu saptamıştır. Ancak çalışmada sadece bu iki 

ölçütün skorlamasına göre yara iyileşmesi değerlendirilmiştir (351). Brezilya’da Mehl 

ve ark.nin (2021) yapmış oldukları bir çalışmada; kronik yarası olan hastalara yaraya 

özgü enteral ürün (arjinin ve prolin aminoasitleri, A, C ve E vitaminleri, çinko ve 

selenyum ile zenginleştirilmiş) verildiğinde yara kenarlarının büyümesinin diyabetik 

hastalarda 1.85 mm, diyabetik olmayan hastalarda ise 3.0 mm kadar olduğu 

ölçülmüştür. Bu değerlerin sırasıyla normal literatüre göre 2.9 ila 4.6 kat daha fazla 

olduğu saptanmıştır (323). Bu çalışmada ise yara skorlamasına ilişkin bütün ölçütler 

kullanılmış ve toplam skor hesaplanmıştır. Bu açıdan değerlendirildiğinde yara 

değerlendirmesinin daha kapsamlı olduğu öngörülebilir. Ancak kontrol grubundaki yara 

yüzeylerinin müdahale grubuna göre daha fazla küçüldüğü görzlemlenmiştir. Bu 

durumun çalışma süresinde hastalara yapılan cerrahi uygulamaların yara yüzeyini 

artırması ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 

5.6. Hastaların Yara Kültür Örneklerinin Mikrobiyolojik Açıdan 

Değerlendirilmesi  

Diyabetik ayak ülseri olan hastalarda genellikle enfeksiyon nedeniyle çoklu 

antibiyotik tedavisi uygulanmakta ve bu durum hastaların beslenme durumlarını önemli 

ölçüde etkilemektedir. Antibiyotik kullanan hastalarda o anki besin ögesi eksikliği ve 

daha fazla eksiklik riski, hiperkatabolik durum, yaş, çoklu ilaç kullanımı, bağırsak 

mikrobiyotası ile yiyecek/içecek dağılımı gibi etmenlerle birlikte hastalarda mikro besin 

ögesi eksikliği riski oluşturabilmektedir. Özellikle bağırsakta B kompleks ve K vitamini 

sentezine yardımcı olan bağırsak bakterilerinin faaliyeti antibiyotik kullanımından 

olumsuz etkilenmektedir. Aminoglikozid türü antibiyotikler magnezyum, B1, B6 ve B12 

gibi mikro besin ögelerinin gastrointestinal emilimini bozmaktadır. Gentamisin tedavisi 

uygulanan hastalarda idrardan kalsiyum atımı arttığı tespit edilmiş olup, magnezyum ve 

potasyum seviyelerinde düşüş olduğu belirlenmiştir. Antibiyotikler aynı zamanda 

bağırsak motilitesi, geçiş zamanı ve kalın bağırsak işlemlerinde değişikliğe neden olarak 

birçok besin ögesinin sindirimini ve emilimini etkiler (352). Antibiyotik ilaçlarda; üçten 
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fazla ilaca direnç çoklu direnç, kolistin, tigesiklin ve aminoglikozitler hariç bütün 

ilaçlara direnç (pan-ilaç direnci) olarak tanımlanmıştır. Tüm antimikrobikler ve 

antibiyotiklere direnç ise ekstrem direnç olarak sınıflandırılmıştır (353). Bu çalışmada 

kullanılan ilaçlar incelendiğinde her iki grubun yaklaşık %75’inin antibiyotik kullandığı 

saptanmıştır, antibiyotik kullanımının da hastanede besin tüketimine olumsuz 

yansıyabileceği düşünülmektedir. Ancak antibiyotik gruplarının kullanımı açısından 

hasta grupları kişi sayısının azlığı nedeniyle değerlendirilememiştir.  

Mert ve ark. (2012) yapmış oldukları yara kültürü çalışmasında inceledikleri 

hiperbarik oksijen tedavisi gören 30 DAÜ’lü hastanın 12’sinde (%36,67) gram pozitif, 

18’inde gram negatif  (%66,67) bakteri görüldüğünü saptamışlardır.  Yara kültüründen 

izole edilen mikroorganizmanın ise Pseudomonas aeroginosa olduğu saptanmıştır 

(354). Bu çalışmada izole edilen mikroorganizmalar ise çalışmadaki yer alan kişi 

sayısının az olması nedeniyle değerlendirilememiştir.  

Diyabet yönetiminde öz bakım anahtar bileşendir. Diyabet hastaları kan 

şekerlerini kontrol altına alarak komplikasyonlardan korunmak için öz bakımlarından 

sorumludur, hatta bu konuda ailelerinin de yardımcı olması faydalı olmaktadır. Ağızdan 

alınan ilaçları uygulamak hastalar için diyabet bakımının en kolay bölümüdür, çünkü 

ilaçlar doktor tarafından önerilmektedir ve olumlu psikolojik etkileri vardır. Ancak diyet 

ve fiziksel aktivite için aynı durum söz konusu değildir. Bunu ölçmek amacıyla 

oluşturulan Diyabet Öz Bakım Aktiviteleri Özeti ölçeğinde beş bileşen yer almaktadır; 

bunlar kan şekeri ölçümü, diyet, egzersiz, sigara kullanımı ve ayak bakımıdır. Bu beş 

bileşene ek olarak beş faktör daha eklenerek karşılaştırma yapılmıştır. Eklenen faktörler 

genel diyet, özel diyet, kan şekeri ölçümü, egzersiz ve ayak bakımıdır. Ölçek puanları 

ile genel ve özel diyet etmenleri arasında güçlü pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır 

(355). 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından DM hastalarının DAÜ’den korunması 

sağlanamazsa ve tedavi edilmezse sakatlık, ölüm ve buna bağlı oluşan masrafların 

fazlasıyla artacağı belirtilmiştir. Hastaların eğitilmesi ile bu durumun oluşması ve tekrar 

etmesinin engellenebileceği ifade edilmektedir, ancak yayınlanan bir sistematik derleme 

ve meta-analizde ayak bakımı eğitim çalışmalarının DAÜ riskini düşürmede önemli 
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etkisi olmadığı saptanmıştır. Sadece bir çalışmada yoğun eğitimin kısa süreli eğitime 

göre DAÜ insidansını düşürdüğü gösterilmiştir (356). 

Arabistan ve Ürdün’de yapılmış 250 DAÜ hastasının olduğu iki merkezli, 

kesitsel bir çalışmada Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği uygulanmıştır. Anksiyete 

ve depresyon düzeylerinin; kadınlarda, düşük gelir düzeyinde, HbA1c yüksekliğinde, 

OAD ve insülin tedavisinde ve diğer diyabet komplikasyonlarının görülmesi ile 

yükseldiği görülmüştür. Yalnızca diyet tedavisi uygulanan hastalarda depresyon ve 

anksiyete düzeylerinin azaldığı saptanmıştır (357). Diyet tedavisi ile hem DM 

komplikasyonlarının önüne geçilebileceği, hem de hastaların yaşam kalitesinin 

yükselebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu şekilde komplikasyon sonucu artan 

sağlık harcamaları da azalacaktır.  

5.7. Çalışmanın Kısıtlılıkları ve Güçlü Yönleri 

Diyabetik ayak ülseri gelişmiş bir hastada, diyabetin birden fazla komplikasyonu 

bir arada bulunabilmektedir. Hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp yetmezliği, böbrek 

yetmezliği, PAH gibi rahatsızlıkların görülme sıklığı diyabetlilerde daha sıktır ve bu 

durum uygulanacak olan diyet tedavisini de etkilemektedir. Bunun yanı sıra hastaların 

belirli bir yaşın üzerinde olması, birden fazla ilaç kullanması, genel tedaviye (ayak 

bakımı, medikal tedavi, diyet, v.b.) uyumsuz olmaları, tedavilerin uzun sürmesi ve 

pahalı olması da tedaviyi zorlaştıran ve geciktiren etmenlerin arasındadır. Tıbbi 

beslenme tedavisi ile oral beslenme takviyesi uygulamasının dört hafta olması, 

hastaların yaralarında tam iyileşme olup olmadığının gözlenmesi için sınırlı bir 

zamandır. Ulaşılan toplam hasta sayısının 25 kişi olması ve kontrol grubunda 4 kadın 

varken, müdahale grubunda kadın hastanın olmaması ise verilerin dağılımını dengesiz 

hale getirmektedir. Böyle bir hasta grubunda diyet müdahalelerinin yaş, cinsiyet, boy ve 

ağırlığı eşleştirilmiş kişilerle yapılması ya da yalnızca erkekler üzerinde çalışma 

yürütülmesi daha uygundur. Yara boyutlarının bazı hastalarda beslenme tedavisi 

uygulanmaya başladıktan sonra değişmemesi ve büyümesinin nedeni uygulanan bazı 

cerrahi girişimlerin yara alanını büyütmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Hatta 

tıbbi beslenme tedavisi ile takip edilen hastalarda amputasyon gibi işlemler yapılmıştır, 

bu işlemlerden sonra beslenme müdahalesi planlanması daha uygun olacaktır. Negatif 
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basınçlı yara tedavisi uygulaması yapılan hastalar için daha önce tıbbi beslenme tedavisi 

çalışması olmaması, bu çalışmanın güçlü yanlarından bir tanesidir. Bunun yanı sıra yara 

ile ilişkili bir tıbbi beslenme tedavisi çalışmasında ilk defa büyüme faktörü ve sitokin 

gibi inflamasyon göstergelerine bakılmıştır. Ancak tıbbi beslenme tedavisinin dört 

haftadan daha uzun sürede yapılması ve cinsiyet dağılımlarının dengeli olması 

çalışmanın genellenebilirliğini artıracaktır.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 Çalışmamıza toplam 25 hasta katılmıştır, kontrol grubunda hasta sayısı 12, 

müdahale grubunda hasta sayısı 13’tür. Hastaların cinsiyetlerinin gruplara göre 

dağılımında; kontrol gurubundaki hastaların 8’i erkek (%32) , 4’ü kadın (%16) 

iken, müdahale grubundaki hastaların tamamı erkektir (%52). Toplamda cinsiyet 

dağılımında 21 erkek ( %84), 4 kadın (%16) bulunmaktadır (p<0,05). 

 Hastaların HbA1c düzeyleri ortalamasının kontrol grubunda %8,68±1,19, 

müdahale grubunda %9,40±1,50 olduğu görülmüştür (p>0,05).  

 Hastanede yatış süreleri kontrol grubunda 14,50±10,93 gün, müdahale grubunda 

12,00±8,73 gündür (p>0,05).  

 Diyabet sürelerinin ise kontrol grubunda 23,67±11,54 yıl, müdahale grubunda 

16,15±5,90 yıl olduğu saptanmıştır (p=0,05-0.10).  

 Kullanılan toplam insülin dozları kontrol grubunda 44,17±28,09 ünite, müdahale 

grubunda 52,08±21,89 ünitedir. OAD dozları ise kontrol grubunda 

409,00±541,89 mg iken, müdahale grubunda 1275,00±914,24 mg olarak 

saptanmıştır (p>0,05). 

 Kontrol grubundaki hastaların yaş ortalaması 65,92±7,72, müdahale grubundaki 

hastaların yaş ortalaması ise 62,31±10,09 yıldır (p>0,05). Erkeklerin yaş 

ortalaması 64,67±9,23, kadınların yaş ortalaması ise 60,75±8,18 yıldır (p>0,05). 

 Hastaların boy uzunlukları ortalamasının kontrol grubunda 1,68±9,28 cm, 

müdahale grubunda ise 1,71±4,16 cm olduğu saptanmıştır (p>0,05). Erkeklerin 

boy uzunlukları ortalaması 1,71±0,05 cm, kadınların ise 1,60±0,09 cm’dir 

(p<0,05).  

 Vücut ağırlıklarının ortalaması da kontrol grubunda 84,39±30,99 kg, müdahale 

grubunda ise 88,46±15,74 kg olarak saptanmıştır (p=0,05-0.10). Erkeklerin 

vücut ağırlığı 83,70±14,65 kg, kadınlarda ise 101,25±52,65 kg’dir (p>0,05).  

 Hastaların BKİ değerlerinin ortalamasının kontrol grubunda 30,21±11,77 kg/m2, 

müdahale grubunda 30,34±5,46 kg/m2 olduğu saptanmıştır (p>0,05). Erkeklerin 

BKİ’si 28,66±5,19 kg/m2, kadınların BKİ’si ise 38,79±18,25 kg/m2 çıkmıştır 

(p<0,05). 
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 Kontrol grubunda hastaların tıbbi beslenme tedavisi ile aldıkları günlük toplam 

enerji 1639,35±290,95 kkal/gün, müdahale grubunda ise 1852,08±255,97 

kkal/gün olarak hesaplanmıştır (p=0,05-0.10). 

 Tıbbi beslenme tedavisi ile alınan günlük protein miktarı kontrol grubunda 

78,69±20,57 g/gün, müdahale grubunda ise 107,93±16,8 g/gün olarak 

hesaplanmıştır (p<0,05).  

 Tıbbi beslenme tedavisinde proteinden gelen enerji oranı kontrol grubunda 

%19,52±2,28, müdahale grubunda ise %24,17±2,59 bulunmuştur (p<0,05).  

 Tıbbi beslenme tedavisinde yağdan gelen enerji kontrol grubunda %34,56±3,65, 

müdahale grubunda ise %32,33±4,63 hesaplanmıştır (p=0,05-0.10).  

 Hastaların tıbbi beslenme tedavisinde almış oldukları günlük kg başına tükettiği 

enerji miktarı kontrol grubunda 22,8±3,66 kkal/kg/gün, müdahale grubunda ise 

25,02±3,47 kkal/kg olarak hesaplanmıştır (p>0,05). 

 Kontrol grubunda hastaların tıbbi beslenme tedavisinde kg başına tükettiği 

protein miktarı 1,1±0,29 g/kg/gün, müdahale grubunda ise ortalama 1,46±0,21 

g/kg/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05).  

 Tıbbi beslenme tedavisinde alınan günlük kalsiyum tüketim miktarı kontrol 

grubunda 1039,08±276,13 mg, müdahale grubunda 1414,71±327,77 mg olarak 

hesaplanmıştır (p<0,05).  

 Kontrol grubunda açlık kan şekeri tıbbi beslenme öncesinde 191,67±85,09 

mg/dL iken, sonrasında 143,67±87,45 mg/dL, müdahale grubunda ise açlık kan 

şekeri tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 160,62±54,58 mg/dL, sonrasında 

196,54±85,44 mg/dL olarak ölçülmüştür (p>0,05).  

 Kontrol grubunda toplam kolesterol tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

172,92±36,86 mg/dL iken, sonrasında 186,58±56,63 mg/dL, müdahale grubunda 

ise toplam kolesterol düzeyi tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 140,85±28,02 

mg/dL, sonrasında 179,15±46,06 mg/dL olarak ölçülmüştür (p>0,05). Gruplar 

arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi ölçülen TG değerleri arasındaki fark 

anlamlıya yakın bulunmuştur (p=0,05-0,10) 

 Kontrol grubunda TG değerleri ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

173,00±64,96 mg/dL iken sonrasında 154,83±77,07 mg/dL, müdahale grubunda 
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ise TG değerleri ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 119,77±34,66 

mg/dL iken sonrasında 150,00±55,60 mg/dL olarak ölçülmüştür. Gruplar arası 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası TG değerlerinin hesaplanan farkı 

anlamlıya yakın çıkmıştır (p=0,05-0.10).  

 Kontrol grubunda ALT ortalaması tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 15,25±9,00 

U/L iken sonrasında 15,17±8,46 U/L, müdahale grubunda ise ALT ortalaması 

tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 24,54±21,07 U/L iken sonrasında 16,15±7,30 

U/L olarak ölçülmüştür (p>0,05). Müdahale grubunun tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi ve sonrası ALT değerleri arasındaki farkın anlamlıya yakın olduğu 

saptanmıştır (p=0,05-0,10).  

 Kontrol grubunda GGT tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 49,50±40,72 U/L 

iken, sonrasında 39,75±38,03 U/L, müdahale grubunda ise GGT diyet öncesinde 

108,77±84,05 U/L, sonrasında 101,54±128,42 U/L olarak ölçülmüştür. Gruplar 

arası tıbbi beslenme tedavisi öncesi GGT değerleri arasında anlamlıya yakın bir 

farklılık olduğu saptanmıştır (p=0,05-0,10).  

 Kontrol grubunda ALP tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 123,83±61,91 U/L 

iken, sonrasında 91,42±35,98 U/L, müdahale grubunda ise ALP tıbbi beslenme 

tedavisi öncesinde 137,77±88,54 U/L, sonrasında 130,23±63,15 U/L olarak 

ölçülmüştür (p>0,05). Gruplar arasında tıbbi beslenme tedavisi sonrası ölçülen 

ALP değerleri ile kontrol grubunun tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası 

ALP değerleri arasındaki farkın anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır (p=0,05-

0,10). 

 Kontrol grubunda albümin tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 3,26±0,58 g/dL 

iken, sonrasında 3,52±0,51 g/dL (Grup içi p<0,05), müdahale grubunda ise 

albümin düzeyi tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 2,88±0,45 g/dL, sonrasında 

3,56±0,57 g/dL olarak ölçülmüştür (Grup içi p<0,05). Gruplar arası tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen albümin değerlerinin farkı 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde CRP 35,41±39,49 mg/L 

iken, sonrasında 16,42±17,24 mg/L, müdahale grubunda ise CRP düzeyi tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde 68,76±77,30 mg/L, sonrasında 20,68±19,74 mg/L 
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olarak ölçülmüştür. Kontrol grubu için tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında ölçülen CRP değerleri arasındaki fark anlamlıya yakın (p=0,05-0,10), 

müdahale grubu için ise anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde hemoglobin düzeyi 

10,85±1,09 g/dL iken, sonrasında 10,87±1,40 g/dL, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde hemoglobin 10,98±1,64 g/dL iken, sonrasında 

12,42±2,45 g/dL olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda tıbbi beslenme 

tedavisi öncesi ve sonrasında ölçülen hemoglobin değerleri arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir fark olduğu saptanmıştır (p<0,05). Gruplar arasında 

hesaplanan hemoglobin farkının ise anlamlıya yakın olduğu saptanmıştır 

(p=0,05-0.10).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde hematokrit düzeyi 

%35,00±3,83 iken, sonrasında %33,58±3,90, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde hematokrit %34,26±4,49 iken, sonrasında 

%38,31±6,52 olarak ölçülmüştür. Müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi 

öncesi ve sonrası saptanan hematokrit düzeyleri arasında istatistiksel açıdan 

önemli olduğu bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0,05). Gruplar arasında 

hesaplanan hematokrit farkı da istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde lökosit düzeyi 8,65±3,41 

x10^9/L iken, sonrasında 8,42±4,05 x10^9/L, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde lökosit düzeyleri 11,14±6,08 x10^9/L iken 

sonrasında 8,24±2,36 x10^9/L olarak ölçülmüştür (p>0,05). Müdahale grubunda 

tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası saptanan lökosit düzeyleri arasında 

anlamlıya yakın bir farklılık olduğu saptanmıştır (p=0,05-0.10). 

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde trombosit düzeyi 

318,58±112,12 x10^9/L iken, sonrasında 318,17±93,55 x10^9/L, müdahale 

grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde trombosit düzeyi 337,31±81,13 

x10^9/L iken, sonrasında 268,77±102,33  x10^9/L olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası saptanan trombosit 

düzeyleri arasında anlamlıya yakın bir farklılık olduğu saptanmıştır (p=0,05-

0.10). 
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 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde sedimentasyon düzeyi 

49,58±30,43 mm/saat iken, sonrasında 46,83±33,59 mm/saat, müdahale 

grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde sedimentasyon düzeyi 

81,64±37,23 mm/saat iken, sonrasında 58,5±34,72 mm/saat olarak ölçülmüştür. 

Müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve sonrası saptanan 

sedimentasyon düzeyleri arasında istatistiksel açıdan önemli olduğu bir farklılık 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Gruplar arasında hesaplanan sedimentasyon farkı 

da istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde VEGF-A düzeyi 

500,93±553,68 pg/mL iken, sonrasında 496,20±398,18 pg/mL, müdahale 

grubunda ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde VEGF-A düzeyi 541,07±346,51 

pg/mL iken, sonrasında 577,98±449,56 pg/mL olarak ölçülmüştür (p>0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IGF-1 düzeyi 65,84±12,78 

pg/mL iken, sonrasında 65,77±9,42 pg/mL, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde IGF-1 düzeyi 63,19±8,60 pg/mL iken, sonrasında 

64,68±9,71 pg/mL olarak ölçülmüştür (p>0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IL-1β düzeyi 11,50±1,78 

pg/mL iken, sonrasında 12,20±1,32 pg/mL, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde IL-1β düzeyi 18,02±21,39 pg/mL iken, sonrasında 

11,94±1,81 pg/mL olarak ölçülmüştür (p>0,05).  

 Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesinde IL-6 düzeyi 108,65±168,04 

pg/mL iken, sonrasında 23,46±15,01 pg/mL, müdahale grubunda ise tıbbi 

beslenme tedavisi öncesinde IL-6 düzeyi 163,06±209,00 pg/mL iken, sonrasında 

35,42±37,15 pg/mL olarak ölçülmüştür (p>0,05). Müdahale grubunda tıbbi 

beslenme tedavisi öncesi ve sonrası saptanan IL-6 düzeyleri arasında anlamlıya 

yakın bir farklılık olduğu saptanmıştır (p=0,05-0.10). 

 Hastalarda yaraların şekilleri kontrol grubunda 5 kişide (%41,7) kayık/kâse, 3 

kişide (%25) düzensiz, 3 kişide (%25) oval/daire ve 1 kişide (%8,3) kelebek 

şeklinde görülmüştür. Müdahale grubunda ise 8 kişide (%61,5) düzensiz, 3 

kişide (%23,1) oval/daire, 1 kişide (%7,7) dikey ya da yatay ve 1 kişide (%7,7) 

dikey ya da yatay şekilde görülmüştür (p<0,05). 
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 Kontrol grubunda BWAT yara skoru tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 

36,00±7,47, sonrasında 31,00±6,12, müdahale grubunda ise tıbbi beslenme 

tedavisi öncesinde 39,85±6,48, sonrasında 30,28±9,20 olarak hesaplanmıştır. 

Hem kontrol, hem de müdahale grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrasında hesaplanan yara skorları arasında önemli bir istatistiksel fark olduğu 

saptanmıştır (p<0,05). Gruplar arasında hesaplanan yara skoru farkı da 

istatistiksel açıdan anlamlıya yakın bulunmuştur (p=0,05-0,10).  

 Yara yüzeylerinin alanlarının ölçümü kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi 

öncesinde 24,26±23,04 cm2, sonrasında 19,13±19,86 cm2, müdahale grubunda 

ise tıbbi beslenme tedavisi öncesinde 24,56±19,44 cm2, sonrasında 22,28±23,13 

cm2 olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda tıbbi beslenme tedavisi öncesi ve 

sonrası yara boyutları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık olduğu 

saptanmıştır (p<0,05).  

ÖNERİLER 

 Diyabetik ayak ülseri gelişen hastalarda malnütrisyon gelişme riskinin yüksek 

olduğu göz önünde bulundurularak mutlaka beslenme durumu saptaması 

yapılmalıdır. 

 Diyabetik ayak ülseri öyküsü bulunan hastalar genellikle tedaviye uyumsuz 

olmaları nedeniyle tıbbi beslenme tedavisi çalışmaları yapılması zordur. O 

nedenle öncelikle hastaların yaralarının değerlendirilmesi ile beslenme 

durumları arasındaki ilişkinin incelenmesi gereklidir.  

 Kronik yaralarda iyileşme uzun süreli olduğu için bu tarz müdahale çalışmaları 

dört hafta yerine en az sekiz hafta sürecek şekilde planlanmalıdır.  

 Hastaların beslenme tedavileri başlanmadan önce üç günlük besin tüketim 

kayıtlarının alınması besin tüketim sıklıklarının alınmasından daha kesin 

sonuçlar verebilir. 

 Komplikasyonlar oluşmadan multidisipliner bir tedavi ekibi ile hasta eğitimi 

verilmesi; hem hastalarda komplikasyonların oluşumunu geciktirir, hem de 

komplikasyonlar oluştuğunda tedavi edilmesini kolaylaştırır. 
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 Hastaların aldıkları birçok ilaç (antibiyotik, vb.) ile hastanede yapılan tetkik ve 

tedaviler, hastaların yeterli ve dengeli beslenmesini olumsuz 

etkileyebilmektedir. Bu nedenle hem kan bulgularını kontrol altında tutacak, 

hem de beslenme gereksinimlerini karşılayacak beslenme tedavisi uygulamak 

büyük önem taşımaktadır. 

 Hastaların yara iyileşmesinin takip edilmesinde yara bakım ünitesi çalışanları ile 

işbirliği yapılmalı ve düzenli olarak yara ile ilgili iyileşme ölçütleri (yara boyutu, 

rengi, yara yerinde akıntının varlığı, vb.) takip edilmelidir.  

 Diyabetik ayak ülserleri ile diğer kronik yaraların etiyolojisinde farklar 

bulunmaktadır. Bu durum, uygulanabilecek tedavilerde göz önünde 

bulundurulmalı ve beslenme tedavisi de ona göre gözden geçirilmelidir.  

 Diyabetik ayak ülseri olan bireylerin beslenme tedavisi planlanırken kan 

şekerleri ile birlikte diğer kan bulguları (karaciğer ve böbrek fonksiyonları, kan 

hücreleri sayısı, CRP düzeyleri, vb.) ve yaranın iyileşme durumu da 

değerlendirilmeli, mutlaka multidisipliner bir ekip ile işbirliği içerisinde 

olunmalıdır. 

 Diyabetik ayak komplikasyonu oluşmuş olan hastalarda besin eksikliklerinin 

saptanabilmesi için albümin ve hemoglobin düzeyleri ile birlikte prealbümin, 25-

OH- D vitamini, C vitamini, B12 vitamini ile çinko ve bakır gibi minerallerin 

düzeyleri de incelenmelidir. 

 Negatif basınçlı yara tedavisinde çekilen yara eksudası ile birlikte hastalarda ek 

enerji ve protein ihtiyacı olabilir. Bu nedenle tıbbi beslenme tedavisinin 

zenginleştirilmesi, gerektiğinde beslenme takviyeleri ile desteklenmesi 

önerilebilir.  

 Diyabetik ayak ülseri olan hastaların yara iyileştirme tedavilerine 

(revaskülarizasyon, antibiyotik, NPWT, vs.) başlanmadan önce mutlaka 

beslenme durumları değerlendirilmelidir. Eğer hastada besin eksiklikleri ile 

elektrolit dengesizlikleri var ise onlar iyileştirildikten sonra hastanın tedavisine 

başlanmalıdır.  
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8. EKLER 

 

EK-1: Etik Kurul Kararı. 
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EK-2: Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihazlar Kurumu İzin Yazısı. 
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EK-3: Hasta Takip Formu. 
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EK-4: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu. 
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EK-5: Kullanılan Oral Beslenme Takviyesinin İçeriği ve Kullanım Şekli. 
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EK-6: Tez Çalışması Orjinallik Raporu 
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9. ÖZGEÇMİŞ




