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Etiology, Epidemiology, and Disparities in the Burden of
Diabetic Foot Ulcers

Katherine McDermott, Michael Fang, Andrew J.M. Boulton, Elizabeth Selvin, Caitlin W. Hicks

Diabetic foot ulcer (DFU) is a common, highly morbid complication of diabetes and a critical step in the pathway to lower-
extremity amputation (LEA). LEA rates are increasing after a period of previous decline. Racial and ethnic minorities and people
with socioeconomic disadvantage affected by DFU are at a disproportionately high risk of LEA and mortality.

DFU prevalence is increasing as People with DFU are at high Better diabetes preventive care
persons with diabetes live risk of LEA, especially young, is necessary to decrease
Ionger racial/ethnic minority, and low- incidence of DFU and LEA
PAD/CVD Retinopathy SES groups - ﬂ
Preventive CV risk A1C testing and
\/ visits management glucose management
g
2
19%-34% lifetime 20% of people with  LEA increasing in
. DFU require LEA last 5-10 v ’
risk of DFU 2 kil C
CKD, chronic kidney disease; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; PAD, peripheral artery disease; PN, American
o peripheral neuropathy; SES, socioeconomic status. : A Diabetes
Diabetes Care | Assacation.
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Epidemiyoloji




Epidemiyoloji




Ulkemizde yaklasik 8 kisiden biri Diyabetik = 1 milyon kisi

Coronary heart disease

Nephropathy

Neuropathy

Peripheral vascular disease
in the lower limbs

"% — Ulceration and amputation
= for diabetic foot




Endokrinolojik ve Metabolik Faktorler:

Komorbidite YUku

En sik gorulen komorbiditeler;



Charlson Komorbidite Indeksi (CCI)

Myocardial infarction
Congestive heart failure
Peripheral vascular disease

Cerebrovascular disease 1

Y oementa
[ ibetes

1
1
1
2

Moderate or severe renal disease
Diabetes with chronic complication
2

Hastanin genel saglik yiukinu ve beklenen
yasam suresini tahmin etmeye yarayan,
bilimsel olarak dogrulanmis bir risk
skorudur.

DAU; Ortalama skor 7.9, enfekte diyabetik
yara ulserinde ise 8.1°dir.



Diyabetik Ayak




Patogenez

Diyabetik ayak gelisiminde koti gliseminin bir yansimasi olarak noropati
gelisir ve ateroskleroz hizlanarak arteryel yetmezlik gelisir.

Noropati once kendini yanma, uyusma, karincalanma, 1gne batmasi
seklinde gosterir. Sonra his kaybi gelisr.

Hissetmeyen ayak travma i¢in biiyiik risk altindadir.




Patogenez

Ayakta his kaybi, terleme azlig1, kuruma, ayak mekaniginin bozulmasi tilser
ve nasir gelisimini kolaylastirir.

Arteryel yetmezlige bagli 1y1 beslenemeyen yaranin iyilesmesi gecikir ve
kronik hal almas1 kolaylasur.

Hipergliseminin kendisi normal immun yanitin azalmasina ve yaranin geg
iyilesmesine yol acar.




NoOropati

* Noropatik ayakta agri duyusu kaybi nedeniyle doku butiinligiini
bozan bir mindr travma ulser gehslmlm tetikleyebilir.

« Intrensek kaslarda atrofi anatomik deformitelere neden olur.

» Ayaktaki deformitelere bagli olarak degisen yuk dagiliminin
olusturdugu tekrarlayan biyomekanik travmalar kallus gelisimine
neden olur.




NOropati

 Otonomik noropati terlemede azalma kuru cilt olusumuna yol acar.
Catlaklar enfeksiyon gelisimini kolaylagtirir.

« Otonomik ndropatiye bagl arteriovendz santlar gelisir ayak kan akimi
artar.

* Ayakta ~ 0dem, kemiklerde  demineralizasyon ve iskeletin
destabilizasyonu kiriklar sonucu charcot ayag: gelismesine yol acar.

* Ayakta motor noropati kaslarin innervasyonunu bozar. Kas gii¢siizligu
ve deviasyona yol acar.




Korunma




Hastanin eller1 ve gozleri kaybolan

duyu kaybinin yerini almali

Her giin ayak bakimi

.

Dar, sivri burunlu, tabani sert
ayakkabi kullanilmaz

-

Uygun ayakkab1 = yeni1 ayaga yeniden
tasarlanmis ayakkabi

Yumusak tabanli ayakkabi




Periferik arter hastaligi

 Diyabetik periferik arter hastaligi; hiperglisemik ortamin aterosklerozu
hizlandirmasi, bazal membran kalinlasmasi, trombozlar, mikrosirkilasyon
bozukluklar1 gibi nedenlerle iskemiye yol agmaktadar.

* Distal arterler daha cok etkilenir. Diyabetik hastalarda tutulum popliteal
arter distalinde, tibial ve peroneal damarlarda segmental tutulum seklinde
olmaktadir.




Diabetic Foot - Signs to lookout for

Shiny skin

Nail abnormalities WiFhOUt

Key h OWEHSE RS

Blackish
Discoloration
of skin

Multispeciality

Bl Keyhole Clinic




Periferik arter hastaligi




Diyabetik ayak icin riskli durumlar

* Erkek olmak

 Diyabetik ayak dykusu

 Sigara

 Diyabet stiresinin 10 yildan fazla olmasi
« Kotl glisemik kontrol

* Periferik noropati

 Arteryel yetmezlik

 Ayakta deformiteler

« KOtl hijyen emareleri
 Tinea pedis, onikomikoz

* Yanlis ¢corap, ayakkabi se¢cimi
* Nasir




Riskli ayak(Nasir, noOropati, vaskiler yetmeazlik,
diyabetik ayak oykusu)

Yuzeyel Ulser

Derin Ulser

Abse, osteomyelit

Lokalize gangren veya topukta gangren

TUum ayakta gangren






evrede acil cerrahi/iskemi yonetimi esastir.



Diyabetik Ayakh Hastada
Seker Regulasyonu

Diyabetik ayakli hastalarda glisemik hedefler diger hastalarla aynidir.

Aclik glikoz degeri <120 mg/dl, Tokluk glikoz degeri <160 mg/dl

Yogun bakim hastalarinda kan glikoz degerleri 140-180 mg/dl diizeyinde tutulur.

Insiilin diyabet tedavisinde en etkin ilagtir.









HbAl1c Duzeyine Gore Diyabetik
Yara Kapanma Orani (%)
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Kaynak: Zhang et al., Diabetes Care, 2021;44(3):e45-e50.
(PMID: 34061543)







'Diyabetik Ayakh Hastada
Seker Regulasyonu

Diyabetik ayak tedavisinde en uygun antidiyabetik instlindir.

Vucuttaki instlin - salmmmm  taklit ederek gunluk insulin
ihtiyacinin yarisim bazal insulin, kalan yarisim1 ¢ esit dozda
yemeklerden dnce vermek en dogru yaklasimdir.




Hangi Insiilinler ???7?

Bazal insulin olarak insulin glarjin, instlin detemir, degludec
veya NPH Insulin kullanilabilir.

Bolus iInsulin olarak instlin aspart, insulin lispro, iInsulin
glulisin, reguler instlin kullanilmaktadir.




TABLTD S8 |1 Insdatin tipteri ve etki profilteri

insGlin tipi Jonerik adi

Prandiyal [botus]) insalinler

Kisa etkili Kristalize insan insulin
[Human regiter] Kristalize insan insatin U-S005

Glulisin insulin

Hizls etkili Acspart insulin
[Prandiyal analog) Lispro insitin

Laspro insulin L-20077

Bazal instlinter

Orta etikili
{Bazal human NPH]

NFPFH insan insalin

Glargin insulin

Uzun etkili'™!

{Bazat anatog) Bryobenzer giargin insulin SO-70 st Fiksiz 20-26 st

Detemnir insuolin
Degludec insutin'™™ 2 st Piksiz £0 st

Ultra uzun etkili Degtudec insulin U-200) 2 st Piksiz 40 st
(Bazat analog)

Glargin insulin U-300 & st Fiksiz 30 =t

Hazir karnisim {bifazik] insdlinter

Hazir karisgim Hhuman
[Regiler « NPH)

Hazir kartgsim analog 2625 msulin Lspro » 275 Mmsulin Lispro pIotamn
[{Lispro + NFPL] 2650 insulin lispro = %650 insulin lispro protamin

2630 kristalize +» %970 NPH insan minsulin Degisken

Degisken

030 insulin aspart « 970 insulin aspart protamimn

Hazwr karisym analog - g g - >
{Aspart = NPA] Fa IS NSDITIN-S6 SArT e i) Inbiday ASHAKE pacotav io: Defsken
2550 Insulin aspart = OO0 Insulin aspart protamin

Hazir karrsimm anatog

{Aspart = Degludec)! 2%30 insulin aspart = %70 insulin degludec 1035 dkc Degisken |40 st

“Urzun stk bazall! analog snsulinler esdefer etialh defedir Bazal msalin ciarak glargm kullaoilasiimda snsulin gereksmami,
detemir e gore 225 -35 daha azder. Detemir insolimeain gunden gune varyasSyonu v kalo aldira eth=ss glargin " gore {G.5-1 kgl baraz
daha szdsr. Dusuk dozlards detemr [baz: vakalarda glargm? insulemn e1k: sures: sisalor, bu nedentie Szallikie Gp 1 dyabeaililerds,
bazatl insulin gereksinime <=0 35 IUfkglgun ise ikinct bar dor gerekebilir

Uilkermvarde yoktour




Inflizyonda kullanilan insulin

Kristalize, reguler, insan insulini

1 cc insulin 100 Unitedir
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Dozlama

Baslangic dozu olarak genelde 0.4 Unite/kg olarak ayarlanur.

Toplam dozun yarisin1 bazal instlin diger yarisini1 UG esit dozda bolus
Insulin olarak ayarlamak akilcidir.

Daha sonra kan sekeri takibiyle doz ayarlamasi yapilir.

Bazal instlin dozu sabah aclik kan sekerine gdore bolus insilin dozu tokluk
(oral almaya basladiktan sonraki 2.saat) kan sekerine gore ayarlanur.




Diyabet ve Operasyon

Preop takip sirasinda bazal-bolus instlin tercih edilmektedir.

Opere edilecek hastalarda kan sekeri < 200 mg/dl ise operasyon

acisindan bir problem yoktur.

Acil operasyon gerektiginde > 200 mg/dl glukoz degerlerinde uygun
sekilde Insulin inflizyonuyla kan sekeri istenilen diizeye getirilir.




Operasyon: Glukoz degeri

Cerrahiye uygun glisemi profili; Aclik plazma glukozu (APG) < 200 mg/dl,
Tokluk Plazma Glukozu (TPG) < 230 mg/dl'dir.

Cerrahl oncesinde oral alinan sulfonillrelerin kisa etkili olanlar1 24 saat
once, uzun etkili olanlar 72 saat 6nce, Metformin 48 saat 6nce kesilmelidir.

APG > 200 mg/dl, TPG > 230 mg/dl ise major cerrahi 1-2 gln ertelenmeli
ve regilasyonu saglanmaya calisiimalidir.  Acil  durumda insdlin
Inflzyonuyla hemen.




Cerrahi sirasinda

Hasta sabah ilk vaka ve a¢ olarak operasyona alinmalidir.

Cerrahiden en az 3 saat once Glukoz- insulin - Potasyum (GIK) inflizyonuna baslanilmali ve ilk oral gida
alimindan 30-60 dakika sonrasina kadar infizyona devam edilmelidir. (GIK solusyonu, % 5 Dekstroz 500
ml icinde 8 U kristalize insulin ve 10 mmol (1 ampul) KCL konularak hazirlanmalidir.

InfUzyon hizi saatte 100 ml olacak sekilde ayarlanmalidir.

2 saatte bir glukoz olcumu yapilmali ve glukoz seviyesinin 120-200 mg/dl de devamina izin
saglanmalidir.




Cerrahi sonrasinda

[Ik oral gida alimindan 30-60 dakika sonrasmna kadar GIK
Inflizyonuna devam edilmelidir.

Hasta oral gida almaya baslayinca onceki antidiyabetik tedaviye
gecilmelidir.




Malnutrisyon: Erken Tani ve Klinik Etkileri




GLIM Kriterler!
(Global Leadership Initiative on Malnutrition, 2018)




GLIM (Malnutrisyon Tani olculeri)

Fenotipik Kriterler:



Beslenme Mudahaleleri ve Kanit Durumu




AT

asinda 1yilesme

Kanit Durumu

1 Ve

Beslenme Mudahaleler



Protein (1.2—1.5 g/ kg/ gun) Kollajen sentezi, doku onarimi

Argin IN NO sentezi, anjiyogenez 1

DNA sentezi, epitelyal proliferasyon

C Vitamini I;E?ajen capraz baglanmasi, antioksidan

D Vitamini Immiin modiilasyon, inflamasyon |

Kronik yara hastalarinda mortalite |
(PMID: 35118079)

Arginin + E vit. + ¢cinko kombinasyonu
yara kapanmasini hizlandirir

Eksikligi graniilasyon gecikmesi ile 1liskili

Ginluk 500-1000 mg Onerilebilir

Diistik 25(OH)D diizeyleri kronik yara ile
korele
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