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Dünya diyabet nüfusu (20-79 yaş), 2010-2030  

IDF Diyabet Atlası 5. Baskı (14 Kasım 2011):  

2011 yılı diyabet nüfusu 366 milyon, 2030 yılı için beklenen 552 milyon!... 

IDF. Diabetes Atlas 5th Ed. 2011 



TURDEP-II: A1C’ye göre Bilinen ve Yeni diyabet 
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Türkiye’de 1998’den 2010’a Kronik Hastalıklar  
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2009-2011 Arasında Nüfus Artışına göre 
Türkiye’de Kronik Hastalıkların Tahmini Artışı 
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TURDEP-II: Diyabetli hastalarda glisemik 

kontrol yetersizdir.  

Satman I, TURDEP Study Group 2010 



 %20–30 Diyabetik retinopati 

 %10–20 Mikroalbuminüri (~%40 hiperfiltrasyon) 

 %30–40 Hipertansiyon 

 %50–80 Dislipidemi 

 %80–100 Vasküler disfonksiyon 



Glisemik Kontrol Hedefleri 

TEMD Diyabet Kılavuzu, 2011 

  İdeal Hedef Gebelikte 

A1C 

<%6 

(<42 

mmol/mol) 

≤%6.5(**) 

(≤48 mmol/mol) 

≤%6.5 

(tercihen ≤%6; 

≤42 mmol/mol) 

APG ve öğün öncesi 

PG 
70-100 mg/dl 70-120 mg/dl(*) 60-95 mg/dl 

Öğün sonrası 1.st  PG <120 mg/dl - 

<140 mg/dl(*)        

(tercihen <120 

mg/dl) 

Öğün sonrası 2.st  PG <130 mg/dl <140 mg/dl 120 mg/dl 

 (*)Gebelerde öğün sonrası 1.st PG hedef alınmalıdır. 

 (**)A1C >%7 ise tedavi değişikliği yapılması gerekir. 



Tip 1 diyabet (DCCT) 
 Retinopati riski %35 
 Nefropati riski %24-44 
 Nöropati riski %30 

Tip 2 Diyabet (UKPDS) 
 Diyabete bağlı ölüm %25  
 Tüm nedenlere bağlı mortalite %7 
 MI riski %18 
 Mikrovasküler komplikasyon riski %35 

 

DCCT Research Group. 1993 NEJM 329: 97, UKPDS Group. 1998 Lancet; 352: 837 



Moss SE et al. Diabetes Care. 1999;22:951-959 
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Diabetes Care, Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print] 
(Adapted with permission from: Ismail-Beigi F, et al. Ann Intern Med 2011;154:554) 

 
 



 Nöropatik ayak (~% 80) 
 

 Nöroiskemik ayak (~% 20) 
 

 İskemik ayak (?) 



İskemik 
 Ağrılı 

 Nabızlar yok 

 Belirli bölge yok 

 Kallus oluşumu az 

 Kan akımı azalmış 

Nöropatik  
 Ağrısız 
 Nabızlar normal 
 Genellikle bası bölgeleri  
 Kallus oluşumu fazla 
 Kan akımı artmış 

Diyabetik Ayak 



Evre 0 
Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı ve/veya kallus 

oluşumu  (ülserasyon için risk) 

Evre 1 Derin dokulara yayılımın olmadığı yüzeyel ülser 

Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi içeren derin ülser 

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyeliti içeren derin ülser 

Evre 4 Parmakları ve/veya metatarsı  kapsayan gangren 

Evre 5 
Kurtarılamayacak düzeyde ve amputasyon gerektiren 

topuk ve/veya ayağın bütününün gangreni 

Wagner FW.  Foot  Ankle 1981;2:64 











Ev
re

 
Derece 

0 1 2 3 

Pre- veya 
postülseratif 
lezyon 
(tamamen 
epiteliyalize)  

Yüzeyel ülser  
(tendon, kapsül 
veya kemiği 
tutmamış) 

Derin ülser   
(tendon veya 
kapsüle penetre 
olmuş, ancak 
kemik/eklem 
tutulumu yok) 

Kemik ve 
eklemleri 
tutmuş ülser 

A 
İnfeksiyon yok, 
iskemi yok  

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

B İnfeksiyon var İnfeksiyon var İnfeksiyon var İnfeksiyon var 

C İskemi var İskemi var İskemi var İskemi var 

D 
İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

Boulton AJM, Cavanagh PR, Rayman G. The Foot in Diabetes. 2006 

Teksas Üniversitesi Diyabetik Ayak 

Ülseri Sınıflaması 



 Motor  

 Pençe ayak, çekiç parmak, hallux rigidus 

 Duysal 

 Koruyucu ağrı duyusu yok 

 Otonom 

 Otosempatektomi, aşırı kuruluk, çatlaklar 







Semmes-Weinstein monofilament test noktaları 





 Makroanjiyopati (ateroskleroz) 

 Mikroanjiyopati (tıkayıcı değil, fonksiyonel)  















 4 fazlı kemik sintigrafisi ve Tcm99 ile işaretli lökosit 

sintigrafisinde sol ayak 1. parmakta osteomiyelit 



Charcot eklemi 



Charcot Eklemi 
 Tarsometatarsal eklemi 

tutar 
 Deri bütünlüğü 

bozulmamıştır  
 Derin dokuda minimal 

değişiklikler vardır  
 Kemikte reaktif ödem 

vardır  
 Kemikte kaba 

fragmantasyon vardır  
     

Osteomiyelit  
 Genellikle metatars başını 

tutar  
 Deri üzerinde ülser bulunur 
 Derin dokuda abse vardır  
 Kemikte medüller abse 

vardır  
 Kemikte kortikal 

dekstrüksiyon vardır 

The International Working Group on the Diabetic Foot.  International consensus on diagnosing and treating the infected 

diabetic foot. 4th International symposium on the diabetic foot. Noordwijkenhout-The Netherlans. 22-24 May 2003. 



ŞEKİL 14.1: Diyabetli hastalarda ayak sorunlarına yaklaşım 

Ayak sorunları açısından yıllık değerlendirme 

• Eğitim 

• Risk değerlendirmesi 

• Ayak bakımının koruyucu önemi 

Muayene: 

• Cilt görünümü 

• Deformiteler 

• Ayakkabı uygunluğu 

• 10 g monoflament ve non-travmatik iğne ile 

duyusal sinir fonksiyonlarının muayenesi 

• Periferik dolaşım durumu ve distal nabızlar 

Düşük risk 

(Duyusal sinir 

fonksiyonları ve 

periferik nabızlar 

normal) 

Artmış risk 

(Duyusal sinir 

fonksiyonları bozuk, 

distal nabızlar yok veya 

diğer risk faktörleri var) 

Yüksek risk 

(Duyusal sinir 

fonksiyonları bozuk, 

distal nabızlar  yok veya 

deformite, cilt değişikliği 

ya da ülser öyküsü var) 

Ülser var 

Eğitim ve beceri 

kazandırma 

Diğer risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(Deformite, sigara, glisemi kontrolü, ayak bakımı, 

uygun ayakkabı seçimi) 

İnfeksiyon varsa acil 

sevk 

(Güncel kılavuz 

önerilerine uygun 

diyabetik ayak tedavisi) 

Bilinen Charcot nöro-osteoartropatisi veya şüphesi olan olgular hemen mültidisipliner ayak bakım ekibine gönderilmeli!  

Ülser var 



 İntrensek faktörler  
  -Diyabet tedavisi 

  -Periferik nöropati 
  -Periferik vasküler hastalık, KB, KAH 
  -Eklem kısıtlılığı (LJM) 
  -Deformiteler 
  -Obezite 
  -Nefropati ve retinopati  

 Ekstrensek faktörler 
 Stres, sigara, travma, sosyoekonomik sorunlar (hijyen)  



Yeni Tanı Tip 2 Diyabet 

A1C >%71 

3 ay 
A1C ≥%8.5 A1C <%8.5 

A1C >%71 

3-6 ay 

MET + Antidiyabetik 

kombinasyonları  

• MET + SU/GLN 

• MET + DPP4-İ 

• MET + AGİ 

• MET + GLP-1A3 

• MET + PİO4 

MET + İnsülin 

kombinasyonları  

• MET + Bazal insülin 

• MET + Karışım insülin  

• MET + İntensif insülin 

A1C >%71 

3-6 ay 

Yoğun insülin tedavisi 

  Bazal-bolüs insülin tedavisi + MET 

İnsülin pompa tedavisi5 

İnsülin (± MET) MET (SU/GLN)2 

1Hedef A1C ≥%6.5, tedavi değişikliği için  

A1C ≥%7 olmalıdır. Bireysel A1C hedefleri 

de dikkate alınmalıdır. 

2Tanıda zayıf veya MET kontrendikasyonu 

olan hastalarda SU/GLN ile başlanabilir. 

3Kilo kaybı istenen hastalarda kullanılmalı. 

4PİO kullanan hastalarda ödem, KKY ve 

kırık riskine dikkat! 

5Bazal-bolus insülin ile  glisemik kontrol 

sağlanamayan, eğitimli ve istekli hastalarda 

pompa düşünülebilir. 

1. Basamak Tedavi 

2. Basamak Tedavi 

3. Basamak Tedavi 

Tip 2 diyabetli hastalarda tedavi algoritması 

A1C: Glikozillenmiş HbA1c 

MET: Metformin 

SU: Sulfonilüre 

GLN: Glinid 

DPP4-İ: Dipeptidil peptidaz-4 inhibitörü 

PİO: Pioglitazon 

GLP-1A: Glukagon-benzeri peptid-1 

analoğu 

AGİ: Alfa glukozidaz inhibitörü 

KKY: Konjestif kalp yetersizliği 

Klinik değerlendirme + Yaşam tarzı düzenlemeleri  

A1C <%10 Metabolik dekompanse / Semptomatik hiperglisemi / A1C ≥%10 

TEMD 2011 



Hedef KB (<130/80 mmHg) sağlanamazsa 

UAE >1 g/24 st ve böbrek yetm.  varsa  hedef KB <125/75 mmHg olmalı 

Nonfarmakolojik tedavi başla 

Kilo azaltma, aerobik egzersiz, tuz kısıtlaması, sigara bırakılması, alkol kısıtlaması; 

posa, K ve Ca’dan zengin beslenme 

Farmakolojik tedavi başla 

Tiyazid grubu diüretik ekle ve nonfarmakolojik tedaviyi sürdür 

ŞEKİL 16.1: Diyabetli hastalarda antihipertansif tedavi algoritmi 

İkinci bir AHT ilaç (alfabetik sıra ile ABC) ekle 

(ACE-İ/AR blokeri, Beta-bloker, Ca-kanal blokeri) 

İlaç dozlarını artır Üçüncü bir ilaç ekle 

JNC-7 ve ALLHAT çalışmasına dayalı antihipertansif tedavi algoritmi. Joslin’s Diabetes Mellitus 2005.  

(KB: Kan basıncı, UAE: Üriner albumin ekskresyonu, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, AHT: Antihipertansif 

ilaç, ACE-İ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri)  



ŞEKİL 17.1: Diyabetli hastalarda lipid düşürücü tedavi 

<40 yaş ve KV 

risk profili kötü 

≥40 yaş ve KV 

riski düşük 

≥40 yaş ve KV riski 

normal/yüksek  

İzole TG 

yüksekliği 

Statin  

başla 

KV riskini 

hesapla 

Kötü glisemik 

kontrol ve diğer 

sekonder sebep 

araştır, sorun 

varsa tedavi et. 

Optimal glisemik 

kontrole rağmen 

TG >500 mg/dl 

ise Statin veya 

Fibrat başla.  

Yaşam tarzı 

düzenlemeleri ve 

Fibrat yetersiz ise 

yüksek doz 

Omega-3 ekle. 

KV risk yüksek ve 

Statine rağmen 

TG 200-400 mg/dl 

ise Fibrat  veya 

Niasin ekle. 

10 yıllık KV risk 

 >%20 ise 

Statin ver.  

Statin tedavisine 

başladıktan   3-6 ay 

sonra açlık lipid profilini 

ve değiştirilebilir risk 

faktörlerini yeniden 

gözden geçir. 

Tedaviyi yılda bir izle. 

LDL-kol. <100 mg/dl veya   

total kol/HDL-kol. <4 hedefle.   

Hedefe ulaşılamaz ise Statin dozunu 

artır. 

KVH öyküsü varsa  (LDL-kol. <70 mg/dl 

olmalı) ve UAE yüksek ise daha güçlü 

statinlere geç. 

(KV: Kardiyovasküler, TG: Trigliserid, LDL-kol.: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-kol.: Yüksek dansiteli 

lipoprotein kolesterol, KVH: Kardiyovasküler hastalık, UAE: Üriner albumin ekskresyonu) 



ŞEKİL 13.3: Erişkin diyabetli hastalarda nöropatik ağrı tedavisi 

Nöropati semptomları yılda bir kez sorgulanmalı 

Nöropati semptomları varsa:  

• Hastaya nöropatinin nedenleri ve prognozu, ağrının zamanla geçebileceği anlatılmalı,  

• Tedavi olanakları konusunda bilgilendirilmeli ve oluru alınmalı, iyi glisemik kontrolün 

önemi anlatılmalı 

• Nöropatinin psikolojik sonuçları açısından dikkatli olunmalı, gerekirse hastaya psikolojik 

destek verilmelidir. 

Tedaviye  

• Trisiklik antidepresanlar ile başlanmalı 

• Ağrı kontrolü için en uygun zamanda verilmeli 

• Doz düşük tutulmalı 

•Yavaş yavaş titre edilmelidir. 

• Duloksetin, Gabapentin veya Pregabalinden en 

ucuz olanı seçilmeli 

• Tolere edilebilen yüksek doza çıkılmalı 

• Ağrı kontrolünde yetersiz ise kesilmeli 

• Yan etkiler nedeniyle doz titrasyonu mümkün 

değilse diğer bir ilaca geçilmelidir. 

Opium grubu analjezikler denenebilir  

Hastanın onayını aldıktan sonra, kronik ağrı 

tedavisinde deneyimli  uzmanlarla görüşülmeli  
Ağrı geçerse ilacın dozu azaltılmalı veya gerekirse 

(hastanın onayı alındıktan sonra) kesilmeli  

Ağrı kontrol  

altında ise 

Ağrı kontrolü yetersiz ise 

Ağrı kontrolü yetersiz ise 

Ağrı kontrolü yetersiz ise 

Ağrı kontrolü yetersiz ise 



ŞEKİL 13.2: Erişkin diyabetli hastalarda nefropati değerlendirmesi 

Mikroalbuminüri veya düşük eGFR’ye neden olabilecek geçici bir sebep yoksa, akut 

böbrek yetersizliği veya non-diyabetik böbrek hastalığı kuşkusu yoksa:  

• Tip 1 diyabet: Diyabet süresi >5 yıl olan kişileri yılda bir araştır. 

•   Tip 2 diyabet: Tanı sırasında ve daha sonra yılda bir  incele. 

Sabah ilk idrar örneğinde Albumin/kreatinin oranı ve serum kreatinin ölç,  

eGFR hesapla. 

eGFR ≤60 ml/dk veya Albumin/kreatinin yüksek mi? 

Evet 

Hayır 

Hayır 

3 ay sonra serum kreatinin, eGFR; izleyen 3 ay içinde 2 kez 

daha Albumin/kreatinin 

Evet 3 ay sonra: eGFR ≤60 ml/dakika veya Albumin/kreatinin yüksek mi? 

Diyabetik Nefropati var. 

Ayrıntılı idrar tahlili iste 

Nondiyabetik böbrek hastalığı kuşkusu  

(klinik ve laboratuvar bulgularına  göre) var mı? 
Evet Hayır 

Diyabetik Nefropati yok.  

1 yıl sonra kontrol 

Nefroloğa sevk  Diyabetik nefropati 



DM ve KAH 

Ana tanı DM ± KAH 

Bilinen KAH yok 
EKG, Eko, Efor 

testi iste. 

Ana tanı KAH ± DM 

Bilinen KAH var 
EKG, Eko, Efor testi 

pozitif ise Kardiyoloji 

konsültasyonu iste. 

Bilinen DM yok 
APG, OGTT, A1C,  

lipid profili iste. 

Mİ/AKS varsa normo-

glisemiyi sağla. 

Bilinen DM var 
Nefropati araştır.  

A1C >%7 ise 

Diyabet konsül-

tasyonu iste. 

Normal 
izle. 

Anormal 
Kardiyoloji  

konsültasyonu iste. 

İnvazif/noninvazif 

iskemi tedavisi yap. 

Yeni tanı 

DM/IGT ± MS 

var. Diyabet 

konsültasyonu 

iste. 

Normal 
izle. 

ŞEKİL 13.1: Diyabet ve koroner arter hastalığı hastalarında araştırma algoritmi 

(DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner Arter Hastalığı, EKG: Elektrokardiyografi, Eko: Ekokardiyografi, APG: Açlık plazma 

glukoz, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmiş HbA1c, Mİ: Miyokard infarktüsü, AKS: Akut koroner sendrom, 

IGT: Bozulmuş glukoz toleransı, MS: Metabolik sendrom) 

‘ESC/EASD Guidelines. Eur Heart J 2007;28:88-136’den modifiye edilmiştir. 



Klinik Özellikler                                          Hastaya Ait Özellikler 
 
- Süperfisiyel               - Güvenilir 
- Selülit yok veya minimal (<2cm)         - Tedaviye uyumlu 
- Kemik veya eklem tutulumu yok        - Destekleyici faktörler 
- Önemli iskemi yok                                 (Aile, sigorta, emekli 
- Sistemik toksisite yok        sandığı v.s.) varlığı 

 

Ekstremiteyi Tehdit Etmeyen 

Diyabetik Ayak Yaralarında Tedavi 



 Yaralı bölgenin istirahati (yürümenin engellenmesi) 
 Kültür ve antibiyogram 
 Ampirik geniş spektrumlu oral antibiyotikler, spesifik 

antibiyotik kültür sonuçları ve yaranın tedaviye cevabına 
göre verilir. 

 Dikkatli debridman 
 Lokal pansumanlar 
 Yoğun-dikkatli takip 
 Podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabı-terlik v.s. 



Ekstremiteyi Tehdit Eden      

Diyabetik Ayak Yaralarında Tedavi 

Klinik Özellikler                     Hastaya Ait Özellikler 
 

- Derin ülser                                 - Güvenilmez 

- >2 cm sellülit/lenfanjit          - İmmun yetmezlik 

- Kemik ve eklem tutulumu            - Destekleyici faktörlerin 

- Önemli iskemi/gangren               iyi olmaması 

- Sistemik toksisite yok (±) 



 Derhal hospitalizasyon, tam yatak istirahati 
 İskeminin acilen değerlendirilmesi (Doppler, DSA v.s.) 
 Kan şekerinin yakın takibi ve stabilizasyonu (insülin !) 
 Kültür-antibiyogram  
 Ampirik geniş spektrumlu I.V. antibiyotikler; kültür 

sonuçları ve tedaviye cevaba göre spesifik antibiyotikler 
 Direkt radyografi (MR, sintigrafi) 
 Erken cerrahi debridman, drenaj, açık amputasyon 
 Dikkatli yara bakımı 
 Gerekirse revaskülarizasyon ve ayak koruyucu 

cerrahi/konservatif amputasyonlar/revizyonlar 
 Yoğun izleme 
 Podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabı-terlik v.s. 
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DİSİPLİNLER 

Genel Cerrahi 

İç Hast/Diyabet/Endokrinoloji 

İnfeksiyon Hastalıkları ve  

Klinik Mikrobiyoloji 

Ortopedi  

Plastik Cerrahi  

Dermatoloji  

Hiperbarik Tıp 





Genel özellikler 

 228 diyabetik hasta 

 %71.5 erkek 

 Yaş 60.6±11.7  yıl 

 Diyabet süresi 15.8±9.6  yıl 

 ~%80 tip 2 diyabetli 

 Başlangıç A1C %8.3±1.8  

 BKİ 27.2±8.9 kg/m2  

 %71.9 insülin kullanıyor 

 İzlem süresi ~1 yıl 



Wagner evresi 
 %6.6 evre-II 
 %28.9 evre-III 
 %37.7 evre-IV 
 %7.0 evre-V ülser 

Komplikasyonlar 
 %44.3 periferik arteriyel hastalık 
 %67.1 hipertansiyon 
 %32.5 koroner arter hastalığı 
 %85.5 nöropati 
 %66.2 retinopati 
 %43.9 nefropati (%27.3 hemodiyaliz) 
 
 
 



 
 
 

Sonuçlar 

 %25.4 minör amputasyon 

%8.8 vasküler cerrahi 

%7.0 plastik-rekonstrüktif cerrahi 

 %8.8 major amputasyon 

%64.7 şifa (157 hasta) 

 %27.2 takipte 

 %5.3 kaybedildi (12 hasta) 

 %53.5 hiperbarik oksijen destek tedavisi gördü. 



 
 
 

Kötü prognozu* işaret eden faktörler 
 Yaş 
 Uzun süreli diyabet 
 Yüksek Wagner evresi  
Kötü prognozdan koruyan faktörler 
 Kadın cinsiyet 
 Tip 2 diyabet 
 

KYK Ekip Yaklaşımı ile major amputasyon oranı %41.4 
azaldı! 

 
*Kötü prognoz: Major amputasyon, ölüm 
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Mart 1997 – Mart 2000 

Düşük Riskli  

% 33 (59) 

Yüksek Riskli ve Ciddi İnfeksiyon  

%67(120) 

Monomikrobik %96 %10 

Polimikrobik %4 %90 

Stafilokok %72 %26 

MRSA % 6                 1 % 27              15 

MSSA % 94             17 % 73              40 

Streptokok %12 %2 

P.aeruginosa %8 %12 

Klebsiella spp %4 %6 

Enterobacter spp %4 %7 

Anaeroplar - %16 

E.coli - %25 

Acinetobacter spp - %4 

Enterokok - %2 

Ulusoy S, et al. Flora Derg  2000;5:220-8 



Diyabetik Ayak Oluşumunda Predispozan Faktörler 

İntrensek faktörler  Ekstrensek faktörler 

Periferik nöropati Stres 

Periferik arteriyel hastalık Sigara kullanımı 

Eklem hareket kısıtlılığı ve 

deformiteler  

Tekrarlayan travmalar  

Diyabet süresi Uygun olmayan ayakkabı 

giyilmesi 

Obezite Sosyoekonomik sorunlar 

(yalnız yaşamak) 

Nefropati ve retinopati Sosyokültürel alışkanlıklar 

(hijyen) 



 Diyabette önemli morbidite sebeplerindendir. 

 Tedavi maliyeti yüksektir. 

 Yalnızca hasta eğitimi ile önlenebilir bir 

komplikasyondur. 


