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ONSOZ

Asistanlik siirecim boyunca neselj, giizel giinlerimde oldugu kadar zor giinlerimde pes
ettigim zamanlarda da yanimda olan, tiim yogunluklarina ragmen siirekli bana birgeyler
O0gretme cabasi ve azmi igerisinde olan, sadece bilimsel konularda degil,iyi bir insan ve
vicdanli bir birey olmam konusunda bana yol gosteren, bu yolda da beni hi¢ yalniz
birakmayan, buradan ayrildiktan sonra yanimda olamasalar da 1s1klar1 ile yolumu
aydinlatacaklarin bildigim ¢ok degerli hocalarim Sn. Prof. Dr. Ethem GUNEREN’e ve
Sn.Prof.Dr.Selma SONMEZ ERGUN’e en icten tesekkiirii bir borg bilirim.Tez ¢alismalarim
sirasinda bana yol gosteren, ne zaman kapisini ¢alsam tim isleri arasinda benimle
ilgilenen, tez ¢alismalarim sirasinda bilimsel destegini esirgemeyen hocam
Sn. Prof. Dr. Selma SONMEZ ERGUN’e ayrica tekrar tesekkiir etmek isterim.

Asistanliga basladigim yillarda da simdi de bana abilik yapan, bana hep yeni ufuklar
gosteren, hicbirseyin imkansiz olmadigini, sadece zaman aldigini ispatlayan, tiim zorluklara
ragmen pes etmemeyi kendisinden 6grendigim abim
Sn. Dog. Dr. Mehmet Veli KARAALTIN’a ve klinigimizin abileri olan, ne zaman zorlansak
veya basimiz sikissa imdadimiza yetisen, abilerim Sn. Dr. Kemalettin YILDIZ'a ve
Sn. Dr. Osman KELAHMETOGLU'na en icten tesekkiirlerimi sunarim.

Ve bu yola ilk ciktigimda, bana abilik yapan, yol gosteren, ¢ok seyler 6grendigim, hayatimda
¢ok biiyiik yer tutan basta Sn. Dr. Emre Génen¢ BAYGOL ve Sn. Dr. Mustafa Aykut OZPUR
olmak tizere tiim kidemlilerime tesekkiiri bir borg bilirim.

Bu yola birlikte ¢iktigimiz, birlikte tiztiltip birlikte sevindigimiz, tiim hayatim boyunca
tekrar yasamak istiyorum diyebilecegim yillar1 birlikte yasadigimiz kardeslerim,
Sn. Dr. Ismail Melih KUZU'ya, Sn. Dr. Onur AKMAN’a, Sn. Dr. Mustafa Ekrem GULES’e ve
aramiza yeni katilan ama kendisini ters orantil olarak sevdiren Sn. Dr. Mustafa UNAL’a
en icten tesekkiiri bir borg bilirim.

Bir de bu hikayenin gértinmez kahramanlari, emektarlari olan basta dert arkadasim
Sn. Kadriye KACAR olmak iizere tiim hemsire, sekreter ve personellerimize de tesekkiiri
bir borg bilirim.

Beni bu glinlere getiren, sevgisini, destegini benden hi¢ esirgemeyen aileme ve tez
calismalarim sirasinda aktif rol alan, en zorlandigim zamanlarda yanimda olan, destegini
her an arkamda hissettigim Sn. G6zde KARACA'ya cok tesekkiir ederim.
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SEKILLER VE TABLOLAR LISTESI

Sekil 1. Diyabetik ayak tilseri gelisimi.

Sekil 2. Basing tilserlerinin olusum yerleri.

Sekil 3. Basi sahasinda deride hiperemi (inflamasyon).

Sekil 4. Bas1 sahasinda dermise ulasan ytizeyel lilserasyon.

Sekil 5. Basi sahasinda deri alt1 yag dokusu, kas veya kemige kadar ilerleyen iilserasyon.
Sekil 6. Kemik, bursa, eklem veya viicut bosluklarina kadar ilerleyen derin iilser.

Sekil 7. Basing tilseri olusumunu engelleyebilmek i¢in kullanilan yatak ¢esitleri.

Sekil 8. Dairesel ve kare yiizey alanina sahip mikro basing duyarh iki sensér 6rnegi.
Sekil 9. Mikro basing duyarli sensoérler kullanilarak iiretilen bir futbol topu.

Sekil 10. Arduino mega.

Sekil 11. Akilli ayak izi prototipi; 5 adet mikro basing duyarli sensor ve bu sensorlerle
kablosuz iletisim saglayan a¢ik kaynak kodlu anakart.

Sekil 12. Ornek bir hastanin ayak tabani basing haritalamasinin arayiiz yazilimu ile
gosterilmesi. Kirmizi alanlar sisteme yiiklenen ideal basingtan yiiksek olarak dlciilen basing
alanlarini gosteriyor.

Sekil 13. Kisiye 0zel yaptirilan silikon tabanlik olmadan ve silikon tabanlik ile hasta ayakta
dururken yapilan ayak tabani basing 6l¢timleri.

Sekil 14. Akill Carsafin prototipi ve 6rnek hastada basing monitérizasyonu.

Sekil 15. Akill Carsaf hastanin hangi pozisyonda yattigini algilar ve ona gore farkl bir
arayuz kullanir.

Sekil 16. Yazilimda kritik basing esiginin altinda basing 6l¢iilen bolge yesil,listiinde basing
Olctlen bolge kirmizi gorilir ve yan ekranda dl¢iilen net basinglari,geri sayim stirelerini
gorebiliriz.

Sekil 17. Besinci parmagi ampiite edilmis, 5. metatars basinda diyabetik ayak iilseri ve
basparmakta yanik sonrasi olusan cilt abrazyonu mevcut olan hasta. Basing
haritalamasinda ve sayisal deger olarak 5. metatars basinda ciddi olarak artan basing
goriilebilmekte.

Sekil 18. Ayni hastanin kendisine 6zel olarak yaptirilan silikon tabanlik kalibi ile basing
profilinin tekrar degerlendirilmesi ve bu kalipla normal basing profilinin elde edilebilmesi.
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Tablo 1. Wagner-Megitt siniflamasi.

Tablo 2. Diyabetik polinéropatinin siniflamas.
Tablo 3. Intrensek risk faktérleri.

Tablo 4. Norton skalas.

Tablo 5. Braden basing iilseri degerlendirme skalasi.
Tablo 6. Giinliik cilt bakimi ve bakim plani.

Tablo 7. Viicut kitle endeksi ve ayak tabaninda 6l¢tilen toplam ortalama basincin
karsilastirmasi; viicut kitle endeksi ve toplam ortalama basing arasindaki pozitif iliski
goruliyor.

Tablo 8. Hastalarin genel 6zelliklerini iceren tablo.

Tablo 9. Ilk muayenede o6l¢iilen iilser alanlari ile 6. ayki muaynede olgiilen iilser alanlar:
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.




SIMGELER VE KISALTMALAR DiziNi:

EPUAP ...ttt st ern e Avrupa basing Ulseri danisma paneli
NPUAP. ..ottt eneans Ulusal basing Ulseri danisma paneli
DM e Diyabetes Mellitus
DPNP...ceeecccccee e Diyabetik polindropati

PNP. ottt Polindropati
NP Noropati

P e —————— Polimer ince film (Polymer thin films)
DTR ettt s s e Derin tendon refleksi

AVR ..o Mikrodenetleyici sistem

PIC e Mikrodenetleyici sistem

PUI-UP. e, Voltaj arttirici sistem

G TP TP PPPPRN Gram
Kttt e Kilogram

N e Newton

YISt tetteeereeetteeeteeesbeeeteeesaeesteeesaeesteeerbeeeresesbeeeaeans Milisaniye

O TP PP U P PPPPPPPUPPRRO Ohm
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OZET
BASING ULSERLERINE AKILLI COZUMLER;

AKILLI AYAK izZi & AKILLI CARSAF

KAYAN, Resit Burak
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi,
Plastik, Rekonstruktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali

Tipta Uzmanlik Tezi
istanbul/2016

Amac;

Giinimiizde giderek artan siklikta karsilastigimiz, tedavisi hem hasta ve yakinlari icin hem de
cerrahlar icin mesakkatli olan, olusturdugu fiziksel ve ruhsal morbiditelerin yani sira, lilke
ekonomisine getirdigi ciddi tedavi maliyetleri nedeniyle basing iilserleri tiim diinyada sik sik
lizerinde arastirma yapilan, Diinya Saglhk Orgiitii’niin siirekli giindeminde olan ve toplum saghg
kapsaminda degerlendirilen bir konudur. Basing {ilserlerinin ¢6ziimiinde altin standart; basing
tilseri olusumunu engellemektir. Clinkii bunca negatif yonlerinin yaninda tek avantaji 6nlenebilir
olmasidir.

Son yillarda artan nano teknolojik gelismeler ve robot teknolojileri bizlere bu teknolojileri
kullanarak basing tilserlerinin gelismesini dnleyebilmek adina bir ufuk acti.

Yazilimi, tasarimi ve yapimi tamamen yerli ve iiniversitemize ait olan bu teknolojik tiriinler ile,
biz de basing iilseri gelisimini 6nlemeyi veya var olan iilseri kismen tedavi edebilmeyi
hedefledik.

Gereg,Yontem;

Mikro duyarl basing sensorleri; saniyenin yiizde birinde lizerlerine uygulanan kuvvet, basing
veya agirligi sifira yakin yanilma payi ile hesaplayabilen aygitlardir. Bu sensorler ve bu
sensorlerden bilgileri alip kablosuz vericilerle bilgisayar ortamina aktaran bir anakart
kullanarak, akill ayak izi ve akilli ¢arsaf adini verdigimiz iirtinlerin prototiplerini lirettik.
Ardindan bu iki iirtin icin de bir araytliz yazilimi olusturarak, bu yazilimlarin patentini aldik.

Basing duyarl sensorler, son 5 yilda hizla gelisen robot teknolojilerinde kullanilan, dis diinya ile
robot yazilimi arasinda iletisimi saglayan aygitlardir. Uzerlerindeki polimer tabakaya uygulanan
kuvvetle orantili olarak direnclerindeki azalma 6lgiilerek, sensorlerin tizerlerine uygulanan
kuvvetler, basinglar veya agirliklar hesaplanabilir. Kullandigimiz sensorler ile 14.5 cm2 alan
icerisindeki her cm2’ ye uygulanan basing, kuvvet veya agirlik sifira yakin kayip ve yanilma pay1
ile hesaplanabilir.

Bu sensdrler, agik kaynakl kablosuz veri aktarimi yapabilen bir anakart ve patentleri alinan
yazilimlarimizi kullanarak tirettigimiz akilli ayak izi ve akilli carsaf adini verdigimiz bu iirtinlerin
etkinliklerini 6lcmek amaciyla diyabete ve immobilizasyona sekonder olarak olusan basing
tilserleri olan hastalar incelemeye alindilar.




Akilli carsaf: Daha 6nce yapilan ¢alismalarda, insan bedeninin degisik pozisyonlarda, farkh
alanlarindaki agirlik tasiyan bolgeler ve en fazla basinca maruz kalan, basing tilseri gelisimine en
yatkin alanlar tanimlanmistir. Bu tanimlamalar 1s181nda tasarladigimiz ¢arsafa, supine, prone ve
yan yatis pozisyonunda basiya maruz kalan bolgeler iskalanmayacak sekilde basing duyarh
sensorler yerlestirilmistir. Sensorler carsaf kenarindaki bir anakarta bilgileri aktarmakta ve bu
bilgiler de kablosuz olarak yazilimimizin yiiklendigi bir bilgisayara aktarilmaktadir. Yazilim
hastanin hangi pozisyonda yattigini algilamaktadir ve hastanin agirlik tasiyan bolgelerindeki
basinci 500 ms de bir 6l¢iip, Newton/ cm2 cinsinden ekrana yansitmaktadir.

Basing iilseri etyopatogenezdeki en 6nemli faktor, uzun siireli ve asir1 basingtir. Kapiller basinci
(32mmbhg) asan ekstrinsik bir dis basing, kapillerleri tikar ve doku oksijenasyonu bozulur.
1974’te Dinsdale 'in hayvanlarda yaptig1 basing calismasinda, 70 mm Hg ‘nin 2 saat siireyle etki
etmesinin kapillerleri okliide ettigi ve geri doniisiimsiiz doku hasar1 yaptigini gostermistir.
1965’te Lindan ve ark, hastanin pozisyonuna bagimli olarak agirlik tasiyan bolgelerdeki basing
farkliliklarini tanimlamislardir. Buna gore supine pozisyonda sakrum, topuklar ve oksipital
bolge agirlik tasiyan kemik ¢ikintili alanlar olarak belirlenmis olup, bu bélgelerin 40- 60 mm Hg
basinca maruz kaldig1 gorilmistiir. Prone pozisyonda diz ve gogus kafesi agirlik tasiyan
bolgelerdir, buralar 50 mm Hg basinca maruz kalmaktadir. Oturur pozisyonda iken agirlik
tasiyan bolgeler iskial bolgeler olmakla birlikte buralara uygulanan basing 75 mm Hg olarak
Ol¢iilmistiir. Bunlardan daha ytiksek basinglarin uzun siireli uygulanmasinin, dokuda iskemi ve
ona bagl olarak nekroz olusturacagi savunulmustur.

Ayrica yliksek basing uygulanan bir alanda, basing miktar1 7-8 dk kadar normal seviyeye
diisiiriiliirse o alanda doku canliligi korunabilmektedir (157). Bu bilgiler 1s18inda tasarlanan
yazilim ile, her bélge icin kritik basing seviyesi farkli olarak belirlenmistir. Ol¢iilen basinglar,
kritik basincin altinda iken ekranda her bolge icin ayr1 bir sekmede ‘Normal Basing’ yazmakta ve
simtlasyonda o boélgenin karsisindaki alan yesil renkte goriilmektedir. Kritik basing lizerinde bir
basing 6lgiilliyorsa ekranda o bolge icin ‘Kritik Basing’ yazmakta ve simtilasyonda ayni anda o
boélgenin rengi kirmiziya donmektedir. Yazilim kritik basing¢ uyarisi verdigi anda her bolge icin
farkl olarak tanimlanan geri sayim kronometresi ekranda belirmektedir ve geri sayim
baslamaktadir. Herhangi bir nedenle, hasta hareket eder veya basin¢ o bolgede normal seviyeye
donerse kronometre durmaktadir. Eger 8 dakika icerisinde tekrar kritik basing uyarisi alirsa
sistem kaldig1 yerden geri sayima devam etmektedir. 8 dakika icerisinde sistem kritik basing
uyarisi almazsa kronometre sifirlanmaktadir. Sayet geri sayim biterse ve hastanin pozisyonu
degistirilmez ise simtilasyondaki kirmizi alan siyah renge boyanmakta ve sistem alarm
vermektedir.

Akilli ayak izi: Her iki ayak tabanligi icerisine yerlestirilen toplamda 10 adet basin¢ duyarh
sensOr ve bu sensorlerin bilgi aktarimi yaptig1 bir anakarttan olusmaktadir. Bu bilgiler kablosuz
olarak bilgisayar yaziliminda goriilebilmektedir. Her ayak tabani i¢in 5 adet agirlik tasiyan bolge
bulunmaktadir. Bu bolgelere yerlestirilen sensorler yardimi ile hasta ayakta dururken veya
yuriirken bu bolgelerdeki basing degerlerini 6lgebilmeyi ve bunlar1 haritalayabilmeyi amagladik.
Bu sayede sistemik hastaliklara sekonder polinéropati gelisen veya ayak anatomisi bozulan ve
bu nedenle plantar bélgedeki basing dengeleri ve dagilimlari degisen hastalar1 basing tilseri
gelismeden tespit ederek, koruyucu saglik hizmeti yapilabilecegini ya da iilseri olan hastalardaki
patolojik basing dagilimlarini objektif kriterler ile ortaya koyarak, bu hastalara daha ideal tedavi
planlanabilecegini diistindiik.




Sistem 2 adet ayak tabanlig1 ve buna bagh bir anakarttan olusmaktadir. Hastanin her iki ayak
basparmak, 1. metatars, 5. metatars, lateral ark ve topuk bolgelerindeki sensorler ile 500 ms de
bir basing degeri kaydedebilmekteyiz ve bunlari simiilasyon ile gérebilmekteyiz.

Ayakta polinoéropati semptomu olmayan, diabeti olmayan, cerrahi gecirmemis, ayak taban
profili ve kemik yapisi normal, saglikli 200 insanda ayak tabani basing¢ haritasi ve normal
degerler sayisal bazda hesaplandi ve yazilima aktarilda.

Ardindan diabetik ayak tilseri olan veya olmayan diabetik polindropati semptomlarini tasiyan
40 hastanin, sinir ileti calismasi ile polinéropatik olduklar1 gosterildi. Hastalar makro-mikro
vaskiiler diabet komplikasyonlari acisindan tarandi. Eslik eden retinopati, nefropati,
hipertansiyon, kalp hastaliklari, damarsal patolojiler testler ile gdsterilip dokiimente edildi.
Ardindan ayak plantar bolge basing profilleri ¢ikartilip, ortalama basingtan anlaml derecede
farkli basinca sahip ayak bolgeleri gosterilip, basincin yiikseldigi bolgelerdeki basinci azaltacak
sekilde kisiye 6zel yaptirilan silikon tabanlik esliginde basin¢ dagilimlar: tekrar dlciiliip bu
bilgiler dokiimente edildi. Ayrica, ¢calismada basma yiizeyindeki basing dagilimlari bozulan
hastalarin basing dagilimlarinin ve profillerinin mevcut ayak iilserlerleri ile ne kadar paralel
olduklar1 gbzlemlenmis oldu.

Bulgular;

Calismaya dahil edilen 40 hastanin 30'u erkek 10’u kadin idi. Hastalarin hepsinin en az 15 yildir
var olan tip 2 diyabeti mevcuttu. Hastalarin ortalama yasi1 67.2 idi. Hastalarin 23’ti daha 6nce
ayak ile ilgili cerrahi islem gecirmislerdi. Bunlardan 20’sinde gesitli seviyelerde parmak
ampiitasyonlar1 yapilmisti. Daha 6nce cerrahi geciren 23 hastanin 14’iinde ayak tabaninda
tilserler mevcut idi. Hastalarin 20’sinde hafif siddette, 12’sinde orta siddette, 8’'inde agir siddette
polindropati tespit edildi. Calismaya dahil edilen 40 hastanin 20’sinde 1 adet polindropati
temelli gelisen tilser mevcutken, 20’sinde herhangi bir iilser yoktu. Ulseri olmayan hastalarin
hi¢birinde 6 ay boyunca herhangi bir lilser olusumu olmadi ve bu hastalardan 2 tanesinde
1. metatars basinda var olan kallusun 6 ay sonunda kayboldugu gozlemlendi. Ulseri olan 20
hastanin 10’unda tilser 1. metatars basinda iken 4’tinde 5. metatars basinda, 3'iinde
basparmakta, 3’iinde topuk yerlesimli idi. Alt1 ay boyunca ¢alismadan ¢ikarilan veya ¢cikmak
isteyen hasta olmadi. Altinci ay sonundaki iilser alanlar1 hesaplanip dokiimente edildi. Altinci ay
sonunda tilseri olan 20 hastanin 19’unda iilser boyutlarinda anlamli olarak kii¢iilme izlendi.

Sonug;

Sonug olarak; basing iilserleri hastalarda ciddi fiziksel ve ruhsal morbiditeler yaratan, tedavisi
zorlu ve maliyeti yiiksek olan bir komplikasyondur. Basing iilserlerine yaklasimin altin kurali ise;
basing lilseri olusumunu engellemektir. Prototiplerini olusturdugumuz bu iirtinler ile basing
tilserlerinin olusumunun engellenebilecegini, bu sayede hastalarin yasam kalitelerinin
arttirilabilecegini, morbiditelerin 6niine gecilebilecegini ve tedavi masraflarinin azaltilmasiyla
ilke ekonomisine katkida bulunulabilecegini diisiinmekteyiz.




ABSTRACT
SMART SOLUTIONS FOR PRESSURE ULCERS;
SMART PAD & SMART SHEET

KAYAN, Resit Burak
Bezmialem Vakif University Hospital
Plastic, Reconstructive and Aesthetic Surgery Department
Istanbul /2016

Motivation;

Pressure ulcers usually develop over a bony prominence as a result of pressure in combination
with shear stress and/or friction. Pressure ulcers also can occur secondary to diabetic
neuropathy in diabetic patients. Additional contributing factors include; immobilization and
neuropathy for both of these groups. There is a direct impact of pressure ulcers on the quality of
life of these patients and their caregivers, because they increase the hospitalisation frequency
and they extend the hospitalisation period. Besides, they may be physically and psychologically
exhausting for the patients/caregivers due to their chronic course. They may be extremely
excruciating so that it can be treated by amputation of their extremities or they may even be the
cause of the patient’s death. In addition, there are high expentidures arising from the extension
of hospitalisation frequency/ period and the treatment itself, as in the United States, where an
average of $11 billion is spent annually. In order to minimize these risks and morbidity,
preventive methods are applied. For prevention of pressure ulcers, we have produced smart
sheet and smart pad using technological advances.

Background and state of the art;

Micro force sensing resistors can detect the pressure, weight or force applied on them with
fallibility to near zero. Using these sensors and a motherboard with a wireless transmitter, we
produced smart sheet and smart pad. The transmitter transmits the information received from
these sensors to a computer. Then an interface software were created and patents were taken
for these two products.

In literature, weight bearing areas and most likely areas for the development of pressure ulcers
were defined and investigated. Critical pressure thresholds were defined for each area which
were prone to formation of pressure ulcer. Smart sheet was created with these informations and
design. In the prototype, 33 sensors and a mainboard with a wireless transmitter were used.
Sensors were placed to the weight bearing areas and most likely areas for the development of
pressure ulcers. Sensors could detect the pressure applied on them and evaluated these
pressures with smart sheet’s software.

Each smart pad was designed with five micro force sensing resistors and a mainboard with a
wireless transmitter. Five weight bearing reginons were defined in the literature and the sensors
were placed on these main regions on the foot pad. Sensors could detect the pressure applied on
them and evaluated these pressures with smart pad’s interface software.




Data Collection and Monitoring;

In order to measure pressure over the entire body, pressure sensors are distributed over the
bed’s surface according to risky areas.. With these innovations we emphasize an evidence based
platform for pressure ulcer monitoring and prevention. Our protypes has been successfully
tested using prerecorded data and favorable performance and accuracy have been observed.
Each prototype has different interface software. Entire body in supine or lateral decubitis
position and plantar weight bearing areas can be evaluated and be monitored for development
of the pressure ulcers by means of these software interfaces.

Results;

The focus of this paper is to develop a software-hardware platform that addresses one of the
most costly, most challenging and acute health conditions: pressure ulcers. Prevention is the
gold rule in the treatment of pressure ulcer. Avoiding the formation of pressure ulcer is crucial.
These products collect information from various sensors incorporated into the bed/sheet and
foot-pad, analyze the data to create a time-stamped, whole body and foot pressure distribution
map, and guide the patients’ caregivers to give position to the patient and to redistribute
pressure over the entire body periodically. These sensors, software, sheet/pad and pressure
distribution map are combined to form a cognitive support system, that augments the ability of a
care giver, allowing them to provide better care for more patients in less time.
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1.GIRiS VE AMAC

Avrupa Basing Ulseri Danisma paneli (EPUAP) ve Ulusal Basing Ulseri Danisma
panelinin (NPUAP) ortak tanimina gore basing lilseri; tek basina basing ya da yirtilma ile
basincin bir arada sebep oldugu, genellikle kemik ¢ikintilar tizerinde ortaya ¢ikan
lokalize deri ve / veya deri alti doku hasaridir ancak basing tilserlerinin olusumunda
basing ve yirtilma disinda etki eden birkac faktor daha vardir (1).

Basing tlserleri tiim diinyada saglik bakim kurumlarinda 6nemli bir problem olarak
belirtilmektedir. Clinkii basing tilserleri, hastanin yasam kalitesini etkilemekte ve saglik
bakim maliyetini arttirmaktadir (2-6). Basing tlserleri hastanin fiziksel saghigini
etkileyerek yasamini tehdit etmenin yani sira, bagimsizligin1 kaybetme, sosyal izolasyon
gibi psikolojik problemlere de yol agmaktadir. Basing tilseri gelisen hasta, agri cekmekte,
yara bakimi, debridman, greftleme gibi islemlere maruz kalmaktadir. Ayrica hastanede
uzun sure yatma, hasta ve hastane icin ekstra maliyet olusturmaktadir (7,8). Saghk
bakimina iliskin kayit sistemlerini gelistirmis olan tilkelerde ve kurumlardaki veriler
incelendiginde problemin boyutlar1 daha net gorilebilmektedir. ABD’de her yil bir
milyondan fazla kiside basing iilserleri gelistigi belirtilmektedir (158). Ulusal Basing
Ulseri Tavsiye Paneli’nin (10) 1990-2000 yillar1 arasinda yapilmis olan 300 ¢alismanin
sonuclarina dayanarak hazirladig rapora gore, ABD’de basing tilserlerinin insidansi akut
bakim alanlarinda % 0.4-38, uzun siireli bakim alanlarinda %2.2-23.9 ve evde bakimda
%0- 17°dir. NPUAP 1989 yilindaki toplantisinda 2000 yilina kadar basing tlserlerinin %
50 oraninda azaltilmasi hedefini koymustur (10). Basing iilserlerinin azaltilmas1 ABD’de
2010 yilinda saglikli toplum olusturmasina y6nelik girisimlerden biri olarak
belirtilmektedir (11). Singapur’da tli¢ hastanenin akut bakim ve rehabilitasyon
linitelerinde yapilan bir calismada basing iilserleri prevelansinin %9- 14, insidansinin
ise %5-16 arasinda oldugu belirlenmistir (5). Gunningberg, Lindholm, Carlson ve
arkadaslarinin (2000) 55 kalga kirig1 olan hasta iizerine yaptiklar: ¢alismada ise basing
tlserleri insidansinin % 55 oldugu saptanmistir(12). Basing tilserlerinin tilkemizdeki
durumunu yansitan kapsamli bir arastirma sonucuna ulasilmamakla birlikte gerek
gelismis tilkelerdeki rakamlar, gerekse her yil trafik kazalari nedeniyle sakat kalan kisi
sayisi dikkate alindiginda tilkemiz i¢in de 6nemli bir sorun oldugunu séyleyebiliriz.

Basing iilserlerinin hastada olusturdugu fiziksel ve ruhsal morbiditeler, artan yatis
stiresi ile birlikte olusan ciddi tedavi maliyetleri ve bunun ililke ekonomisine negatif
etkileri, basing tlserlerinin artik tilkemizde de giindeme alinmasinin ve bu konuda
calismalar yapilmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir. Basing tilserlerinin gelismesini
engelleyici koruyucu saglik hizmetleri burada tek ¢6ziim gibi durmaktadir. Bu nedenle
artan teknolojik imkanlar: da kullanarak basing¢ sensérleri ile tirettigimiz, yazilimi,
tasarimi ve iiretimi tamamen liniversitemize ait olan {iriinler ile basing tilseri olusmasini
engellemeyi veya var olan basing tilserini kismen tedavi edebilmeyi hedefledik.




Calismamizda bu trtinlerin nasil tiretildigini, calisma prensiplerini ve bu tirtinler ile
yaptigimiz klinik ¢calismayi sizlerle paylasacagiz. Calismamizda basincin ana faktor
olarak rol aldig1 ve diabet, pleji, parezi, immobilite gibi ek faktorlerin eslik ettigi bu
lilserleri 2 ana grupta inceledik. Oncelikle diyabete bagli néropatinin ayaktaki basing
dagilim profilini bozmasiyla olusan diyabetik basing iilserlerinden, ardindan 6n planda
immobilite, pleji, parezi gibi ek faktorlerin rol aldig1 basing iilserlerinden
bahsedilecektir.




2.GENEL BiLGILER

2.1.DIYABETIK AYAK ULSERLERI

2.1.1.TANIM

Diyabetes Mellitus tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de genel bir saglik sorunudur .
Diyabet prevalansi arttik¢a diyabetik ayak tlserlerinin siklig1 ve 6nemi giderek
artmaktadir. Diyabetik ayak problemlerinin en 6nemli sonucu ayak tilseri sonrasi
iyilesmeyen yara ve ampiitasyonlardir(13). Diyabetik hastalarin hayatlar1 boyunca
%12-15 oraninda ayak iilseri gelisme riski vardir (14). Diyabetik ayak tlserleri
morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yiiksek tedavi maliyetlerine ve ytliksek
oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina neden olurlar. Non-travmatik ayak
ampiitasyonlarinin %40-60"1 diyabetik hastalara yapilmaktadir (15). Her y1l Amerika
Birlesik Devletleri'nde 82000 diyabetik ekstremite ampiitasyonu yapilmaktadir ve bu
ampitasyonlar ¢cogunlukla yasli popiilasyonda uygulanmaktadir. Ayak tulserli bir
hastanin ortalama hastanede kalis siiresi tilseri olmayan diyabetiklerden en az %50
daha uzundur. Diyabetik ayak iilserlerinin uygun sekilde degerlendirilmesi ve 6nlem
alinmasi ile enfeksiyona bagli morbidite, hastaneye yatis, hastanede kalis siiresi ve
major ekstremite ampiitasyonu oranlari azaltilabilmektedir (16,17). Uzun siireli
hipergliseminin periferik ateroskleroz, koroner arter hastalig, periferik néron
dejenerasyonu gibi viicuda ciddi zararh etkileri vardir. Diyabetin kiimiilatif etkisi hayat
kalitesini bozmasi ve yasam siiresini kisaltmasidir. Siki glisemik kontrol ile diyabetin
komplikasyonlar1 6nlenebilmektedir. Fakat bircok nedenden dolay1 hastalarda
hedeflenen diizeylere ulasilamamaktadir. Bu nedenle tiim diinyada tedavi diyabetin
komplikasyonlarina yonelik olarak yapilmaktadir. Koruyucu hekimlik ile diyabetin
komplikasyonlar1 ve maliyeti dramatik olarak azaltilabilir.




2.1.2.PATOFiZYOLOJi

Diyabetik ayak tilserinin nedenini bilmek klinisyenin tedavi yaklasiminda 6énemlidir.
Bir¢ok klinisyen diyabetik ayak tlserini noéropatik, iskemik veya noro-iskemik olarak
siniflandirir (18). Diyabetin ge¢ komplikasyonlari olan periferik néropati, periferik arter
hastalig1 ve bu komplikasyonlara sahip bir hastada meydana gelen basin¢ travmasi
tilserlerin nedenlerini olusturmaktadir. Ayrica motor ve otonomik defisitler de tilser
gelisimine katkida bulunurlar (19,20). Noropatik tilserler diyabetik ayak tilserlerinin en
sik goriilenidir ve agr1 hissi, basing hissi olmayan, 1s1 hissi ve derin duyu kaybi olan
ayakta travma sonrasi gelisirler. Motor noropati ayak intrensek kaslarinda atrofi ve
zayifliga neden olur, sonucta ayak parmaklarinda fleksiyon deformitesine bagh olarak
artmis basing alanlarinin olusmasina (6rn: metatars baslari altinda ve ayak parmaklari
altinda) neden olur (21). Bu alanlarda olusan nasirlar néropatik ayaklarda preiilseratif
alanlardir. Nasirin zamanla kalinlig1 artar ve dokuya basi, inflamatuar otolizize ve
nasirin altinda hematom toplanmasina neden olur. Bu durum nasirin altinda kavite
olusmasina ve giderek bu bolgede iilser olusmasina neden olur (22). Néropatik
semptomlar duysal kayip ile orantili degildir. Bu nedenle duysal kaybin olmamasi
noropati varligini ve tilser gelisme riskini ekarte ettirmez. Norolojik muayenenin
dikkatli yapilmasi gerekir. Otonomik ve somatik sinir liflerinde hasar sonucu agri, 1s},
vibrasyon ve pozisyon duyumlar1 bozulur. Sempatik otonomik ndropati alt ekstremitede
terlemeyi azaltarak kuru ve catlak bir cilt olusmasina neden olur. Olusan bu c¢atlaklardan
enfeksiyoz ajanlar viicuda kolaylikla girebilirler. Hiperglisemi de noétrofil fonksiyonunu
bozarak enfeksiyon gelisimini kolaylastirir. Yara gelisiminde diger bir etyolojik neden
periferik damar hastaligidir. Periferik arter hastalig1 diyabetiklerde hem makro, hem de
mikrovaskiiler diizeydedir. Yani periferik arter hastaligi da dolayh olarak néropati
olusturabilmektedir. Tiim bu siire¢ler diyabetik ayak yarasi ve enfeksiyon gelisimine
zemin hazirlar (23,24,25,26)(Sekil 1).




Diyabetes Mellitus

Periferik damar hastalif Sensorimotor néropati Otonomik

néropati

<N

Terleme az Kan akimi az

Agn-1s1 duyu kayby, distal giicsiizliik l

\ kuru cilt

Avyak basing artisi l

‘\‘ Kallus

Travma l
v a—/-"/_//_/ \h
Noropatik ayak riski MNoropatik ayak riski
Iskemik iilser Noroiskemik lilsera————» Noropatik iilser

Sekil 1.Diyabetik ayak tlseri gelisimi.

2.1.3.SINIFLAMA

Literatiirde bircok ayak tilseri siniflamasi olmasina ragmen higbiri uluslararasi alanda
kabul gormemistir. Tablo 2’de goriilebilecegi sekilde Wagner-Megitt Siniflamasi yarayi
iilserin derinligine ve gangrenin genisligine gore ele almaktadir (27). Texas Universitesi
siniflamasi; yaranin derinligine, enfeksiyonun varligina ve iskeminin varligina gore
yapilmaktadir. Fakat noropati ve tilser alanini siniflamaya dahil etmemektedir (27).
SAD (sepsis, arteriopathy and denervation) siniflamasi bes kategori ile (boyut -alan,
derinlik, sepsis, arteriopati ve denervasyon) tilseri siniflamaktadir (28). Benzer sekilde
PEDIS (perfusion, extent, depth, infection and sensation) siniflamasi yaray1 bes klinik
duruma gore siniflamaktadir (perfiizyon, ylizey, derinlik, enfeksiyon ve duyu) (29).
Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Konseyi'nin 2004 y1ili kilavuzunda diyabetik ayak
enfeksiyonlari hafif (sadece subkutan dokuyla sinirli), orta (daha genis veya daha derin
dokular etkileyen) ve siddetli (sistemik enfeksiyon bulgular1 ve metabolik bozuklugun
eslik etmesi) olarak siniflandirilmistir (30)
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Tablo I. Wagner-Megitt siniflamasi:

Grade-0 Yiiksek ayak Ulseri riski

Grade -2 Yizeyel llser

Grade -3 Derin Ulser (sellit)

Grade -4 Ulserasyon ile birlikte osteomyelit veya abseler
Grade -5 Lokal gangren olusumu

Grade -6 Diffiiz gangren

Diyabetik ayak yaralari etyolojik olarak ise; néropatik, néroiskemik ve iskemik olarak
li¢ grupta incelenebilir. % 90 oranda néropatik ve noroiskemik ayak birlikte bulunur.
Noropatik iilserler diyabetik ayak iilserlerinin en sik goriilenidir ve agr hissi, basing
hissi olmayan, 1s1 hissi ve derin duyu kaybi olan ayaga travma sonrasi gelisirler.

Bu nedenle diyabetik néropatilerin siniflandirilmasi ve tanimi da ¢alismamiz i¢in
anlaml hale gelmistir.

Diyabetik polindropatilerin (DPNP) en yaygin ve sik kullanilan siniflandirmasi
Thomas’in 6nerdigi modifiye edilmis siniflandirmadir (Tablo 2) (31). Rochester Diyabet
Calisma Grubu’na gore DPNP tipleri; distal simetrik polindropati (PNP) (% 50),
mononoropati (% 25) ve otonomik néropatilerdir (% 7). Diger néropatiler arasinda yer
alan torasik, lumbar poliradikiilopati ve kraniyal monondropatilerin goriilme orani % 3
olarak belirtilmistir. Diyabetik néropatilerin siniflamasi etkilenen sinirlerin anatomik
dagilim temelinde yapilir. Birgok diyabet hastasinda klinik néropati paternleri birlikte
bulunur (32). Subklinik noropati, rutin klinik degerlendirmeyle ortaya konamayan
noropatiyi icerir. Erken taniya yonelik olarak yapilan elektrofizyolojik ve klinik testlerle
tan1 konabilir. Bu donemde daha ¢ok kii¢lik capl az miyelinli liflerin etkilenmesinin s6z
konusu oldugu diistiniilmektedir. Klinik néropati, rutin klinik degerlendirmeyle néropati
tanisinin kolayca konabildigi olgulari igerir. Diyabet siiresinin uzamasi ile duysal ve
otonom noropatiler genellikle progresyon gosterirken, mononéropatiler, radikiilopatiler
ve agrili noropatiler ise kisa siireli ve daha hizli diizelen klinik tablolar seklinde
karsimiza ¢ikarlar (33).
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Tablo 2.Diyabetik polinéropatinin siniflamasi:

1. Simetrik Jeneralize
l. Kronik PNP
1.1. Distal sensorimotor PNP
- Kiigiik lif agirhikh
- Bidyiik lif agirhikh
- Mikst tip
1.2. Otonomik Niropati
2. Akut PNP
- Akut agnl PNP
- Kasektik PNP
- Hiperinsiilin niropatisi
2. Asimetrik Multifokal PNP
- Proksimal Divabetik Noropati (Amyotrofi)
- Torakolumber Radikiilopati
3. Mononéropatiler
- Kranial niropati
- Ekstremite noropatileri
- Mononéritis multipleks

- Tuzak niropati

2.1.3.1.Kronik N6ropati
2.1.3.1.1 Distal Simetrik Duysal Polindropati

Diyabetik polindropatilerin en sik gortlen tipidir. Tip Il DM’'de daha sik goriilen PNP
siklikla bilateral ve simetriktir. Uzun stire asemptomatik olan olgularda sinir iletim
calismalar ile polindropati varlig: tespit edilebilir. Kiigtik ve biiyiik lifler birlikte
tutulmustur. Kii¢tik lif tutulumunun néropatinin, hatta diyabetin baslangicinin bir
habercisi oldugu diisiintilmektedir. Rutin noérolojik muayenede belirgin bir anormallik
saptanamayabilir. Ktictik lif fonksiyonlar: standart elektrofizyolojik yontemlerle de
saptanamaz. Sempatik deri yanitlari gibi elektrofizyolojik testlerle kiiciik lif ndropatisi
belirlenebilir. Spontan agrinin daha ¢ok kiiciik lif néropatisi ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Agrili diyabetik néropatide ince liflerin selektif tutulusu gésterilmistir.
Biiyiik lif noropatisinde duysal ve motor lifler tek ya da multipl etkilenmistir. Biiytik
lifler vibrasyon, pozisyon, soguk algilama ve motor yolun tainmasinda rol
oynamaktadirlar. Genellikle kiiciik ve biiyiik lif noropatisi birliktedir. Distal simetrik
sensorimotor PNP’de en sik karsilasilan semptomlar; geceleri alt ekstremitelerde artan
parestezi, sogukluk hissi ve agridir.
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Eger nosiseptif lifler tutulmussa duyu kaybi nedeniyle hastada agrisiz yaralanmalar
sonucunda ayak iilserleri gelisebilir. Muayenede erken evrelerde eldiven ¢orap tarzi
duyu kaybi ve buna parelel hiporefleksi veya arefleksi saptanir. Ileri evrelerde distal el
ve ayak kaslarinda motor tutulum ve intrinsik kaslarda atrofi saptanir. Elektrofizyolojik
bulgular hemen daima anormaldir. Daha ¢ok aksonal dejenerasyon bulgulari
saptanmasina ragmen demyelinizasyonla giden ileti anormalikleri de gortltr (34,35,36).

2.1.3.1.2. Diyabetik Otonomik N6ropati (DON)

Tip I ve Il DM’de % 30’lara varan siklikta goriilebilir. Siklikla distal simetrik
sensorimotor polindropati ile birliktedir. Otonom disfonksiyon pek cok hastada hafif ya
da subklinik semptomlarla seyrettiginden siklikla atlanmaktadir. Ortaya ¢ikisi diyabetin
stiresi ile iliskilidir. Diyabetik otonomik néropati, otonomik innervasyonlu herhangi bir
organi ya da sistemi etkileyebilir. Otonomik néropati varliginda pupil ¢ap1 genellikle
kiiciilmiis, akomodasyon refleksi ve /veya 1s1k refleksi kaybolmustur, lakrimal bez
sekresyonu siklikla etkilenmistir (37, 38, 39). Sudomotor fonksiyon bozukluklarina bagh
olarak terleme disfonksiyonu, vazomotor anormallikler ortaya ¢ikar. Sempatik
denervasyonu olan hastalar yemek yeme sirasinda yiizde, boyunda ve gévdenin st
kisminda asir1 terlemeden yakinirlar. Terleme bozukluguna (gustatory terleme) bagh
olarak el ve ayak derisinde kuruma belirgindir. Vazomotor anormallikler sonucu viicut
151 degisikligine vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon yanitlar: bozulur. Ekstremite
uclarinda sogukluk, solukluk vardir. Venovazomotor refleks kaybi sonucu ayaklarda
o6dem gelisir. Kuru cilt ve 6dem ayak yarasi gelisimine neden olur. Sudomotor
disfonksiyon sempatik deri yanit1 amplitiidii ile degerlendirilir (40,41,42). Vaskiiler
sempatik denervasyon sonucu ortostatik hipotansiyon gelisebilir. Yatar durumdan dikey
duruma gelindiginde sistolik kan basincinda 30mmHg, diyastolik kan basincinda 15
mmHg ‘den yiiksek degisiklik, ortostatik hipotansiyon olarak tanimlanir. Benzer sekilde
nabiz sayisinin ayaga kalkildiginda en az 15 vuru artmasi beklenir. 15 vurudan az artis
varliginda kardiyak otonomik néropati varliginda disiintilmelidir (38,39).
Gastrointestinal otonomik tutulum varliginda en sik gastroparezi ve diyare goriliir.
Gastroparezi intermittan bulanti, kusma, erken doygunluk hissi, epigastrik agr1 ve
postprandial siskinlik hissi ile kendini gosterir. Bu hastalarda daha ¢ok geceleri goriilen,
birkag giin siiren, epizodik diyare ve fekal inkontinans, aralarda da konstipasyon
periodlari vardir. Diyabetik otonomik noropatili hastalarda, hipoglisemi sirasinda
glukagon ve epinefrine verilen yanit bozulabilir. Otonomik tutulumu olan diyabetik
erkeklerde erektil disfonksiyon sik gortliir (% 30-60) ve siklikla da ilk bulgu olarak
kendini gosterir. Diger genitoliriner komplikasyonlar arasinda idrar retansiyonu, tasma
inkontinansi ve sik idrar yolu enfeksiyonu vardir (37,38).
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2.1.3.2 Akut Polinéropatiler
2.1.3.2.1 Akut Agrili PNP

Akut distal duysal PNP, agrili PNP’lerin prototipidir. El ve ayaklarda siddetli yanici agri
ile baslar. Hiperestezi ve buna karsilik eldiven-corap tarzi duyu kusuru vardir. Genellikle
kronik simetrik duysal néropatiye siiperpoze gelisir. Bu hastalarda depresyon siktir.
Agrinin nedeni myelinsiz ve kii¢iik myelinli A-delta ve C liflerinin, genis myelinli liflere
gore orantisiz yitimidir. Agrinin tedavisi zor olmasina karsin alt1 ay i¢inde diizelen
olgular da vardir (43,44).

2.1.3.2.2. Hiperinsiilin Noropatisi

Hiperglisemi nedeniyle yliksek dozda ve genelde ilk kez insiilin kullananlarda ya da
insiiline baslandiktan yaklasik bir ay sonra ortaya ¢ikar. insiilinin periferik sinirlerde
gecici hipoksiye yol agmasi sonucu gelistigi diisiintilmekte ve insiilinin daha diisiik
dozlarda verilmesi ile diizelmektedir (40).

2.1.3.2.3. Kasektik Noropati

Genelde DM kontrolt gli¢ olan kadinlarda ortaya ¢ikar. Hizli, istem disi kilo kaybi vardir.
Insiilin tedavisi ile dramatik olarak diizelir (31).

2.1.3.3 Asimetrik Multifokal Noéropati
2.1.3.3.1. Diyabetik Amyotrofi

Diyabetik amiyotrofi, diyabetik miyelopati, diyabetik femoral néropati, pleksopati ve
proksimal motor néropati bu sendromu tanimlamaktadir. Tercih edilen adlandirma ise
proksimal motor ndéropati veya radikiilopleksopatidir. Proksimal motor néropatinin
insidansi Tip II diyabetiklerde % 1,1 olarak bildirilmektedir (31,32). Daha ¢ok Tip II
diyabetli, yash ve erkek hastalarda, birkac giin ya da birka¢ hafta icinde hizla baslar.
Tipik olarak alt ekstremite proksimal kaslarinda agr1 ve gii¢cstizliik vardir. Kas harabiyeti
tek tarafli veya iki tarafli olabilir, ancak genellikle bilateral asimetrik tutulur. Baslangig
semptomlar1 6n uylukta agri, takiben kuadriseps gli¢stizliigiidur. Birkag hafta icinde
glicsiizliik maksimum olur. Norolojik muayenede kuadriseps kasinda gli¢stizliik ve ciddi
atrofi vardir. En sik etkilenen kaslar L3 ve L4 koklerinden innerve olan kaslardir. Hafif
duysal etkilenme vardir, patella refleksi korunmus ya da kaybolmustur. lyilesme siiresi
6 ay-2 yil arasinda degisir. Immiinoterapi yarar saglayabilmekte ve iyilesmeyi
hizlandirabilmektedir. Ayirici tanida pleksusun malign infiltrasyonu mutlaka
dislanmalidir. Diyabetik pleksopatili hastalarda elektromiyografide denervasyon ve
reinnervasyon bulgulari vardir. Kronik donemde EMG 6n boynuz motor néron tutulumu
seklinde olabilir (23,31).
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2.1.3.3.2. Torakolumber Radikiilopati

Orta veya alt torakal kékler unilateral veya bilateral tutulabilir. ilk semptomu agridur.
Agrinin oldugu dermatomda hipo ve hiperestezi goriilebilir. Patogenezi
aydinlatilamamistir. Bazen bant seklinde anhidroz vardir. Olgular aylar i¢cinde spontan
dizelme gosterirler (31,40).

2.1.3.3.3. Mononéropati

Mononoropatilerin mikroskobik vaskiilit ve takiben sinir iskemisi veya enfarkti sonucu
gelistigi bilinmektedir. Fokal iskemi segmental demiyelinizasyonla sonuglanmakta ve
takiben remiyelinizasyon goriilmektedir. Remiyelinizasyon gecikmesinin diyabetin
indiikledigi Schwann hiicresi disfonksiyonuna baglh oldugu diisiiniilmektedir (32) .

2.1.3.3.4. Kranial Noropati

Izole I1I. ve VI. sinir tutulumu olur. Klinik olarak tek tarafli alinda ve gozde agr1 ve
saatler icinde gelisen diplopi vardir. Akomodasyon ve 151k refleksi genellikle
korunmustur. Kranial mononéropati tanisi intrakranial kitle ekarte edildikten sonra
konulmalidir. Fokal mikroanjiopatiye sekonder kranial sinirde iskemi sonucu ortaya
cikarlar. Bu noropatiler iyi glisemik kontrol haricinde baska tedaviye gerek kalmaksizin
siklikla 6-12 haftada diizelirler (45,46). Optik sinir etkilenmesine bagli anterior iskemik
optik noropati gelisebilir. Agrisiz ve ani olarak gelisir, tek gozde olusan gérme kayb ile
kendini gosterir. Optik sinirde sisme ve afferent pupil defekti vardir.

2.1.3.3.5. Periferik Monondropati

Periferik mononoropatilerde etkilenen sinirin dagilim alaninda akut baslangi¢h agr,
parestezi ve motor giligstizliik vardir. Siklikla basi bolgelerinde ortaya ¢ikar. Peroneal,
median, ulnar, siyatik ve femoral sinirler siklikla etkilenir. Tip II diyabeti olan yash
hastalarda daha sik goriiliir (31,45).

2.1.3.3.6. Mononoropati Multipleks

Farkli zamanlarda ve farkl lokalizasyonlarda iki veya daha fazla sinirde, baskin olarak
motor aksonlarin etkilendigi diyabetik polinéropatilerdir. Ust veya alt ekstremitede
asimetrik giigsuizliik, progresif duysal kayip ve arefleksi ile seyreder. Siklikla distal
polindropati eslik eder. Zamanla kismi diizelme olsa da tam iyilesme goriilmez (31,45).
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2.1.3.4. Tuzak Noéropatiler

Diyabetlilerde tuzak néropati insidansi normal popiilasyona gore ¢ok daha ytiksektir.
Diyabetik hastalarda aksoplazmik aksin bozuk oldugu bilinmektedir. Karpal tiinel gibi
dar kanallarin i¢inde ise bu aksoplazmik akim sinir disfonksiyonuna neden olan diger
sebeplerle birlikte daha da bozulur. Tuzak noropati goriilen sinirlerdeki patolojik
degisiklikler, mikrovaskiiler faktorlerden ¢ok mekanik faktorlerin 6n planda oldugunu
disiundirmektedir. Karpal tiinel sendromunun baslica semptomlar el fleksiyonu ve
yakalama pozisyonuyla median sinir innervasyon alaninda artis gosteren parestezi, agri,
duyu kusuru ve gligstizliiktiir. Yakinmalar gece artis gosterir. Tanida klinik 6zellikler,
provakasyon testleri (Phalen ve Tinel testleri) ve elektrofizyoloji 6nemlidir(31,45).

2.1.4.DiYABETIK AYAK ULSERINDE KLiNiK BULGULAR

Diyabetik ayagin klinik bulgulari, iskemik ve néropatik orijine gore degisir. Noéropatik
tlser etrafi kalin, nekrotik dokusu az, graniilasyon dokusu fazla olan iilserlerdir. Ayak
sicak ve cilt pembedir. Klasik olarak ayak basparmag: distal u¢unda sik gelisir.
Noroiskemik tilser ise en sik 1. metatars basi medial yiizde ve 5. metatars basi lateral
yliziinde gozlenir. Yara nekrotik bir odak ile baslar. Seroz drenaj siktir. Ulserlerin
yaklasik % 80’ni noropatiktir ve % 35’inde iskemik neden de bulunur. Diyabetik
hastalarda iilser gelismesi i¢in en sik neden altta yatan mikrovaskiiler hasara bagh
noropati gelismesidir. Noropati sinir ileti hiz1 ¢calismalari, yiizeyel dokunma duyusu,
derin duyu, DTR (derin tendon refleksi) ve kas giiclii muayenesine gore degerlendirilip
tani konulabilir. Noropatik ve iskemik ayagin ayirici tanisinda da ilk basamak, periferik
vaskiler yapilar1 degerlendirmektir. Alt ekstremite muayenesinde dorsalis pedis ve
tibialis posterior arterlerinden nabiz alinabiliyorsa iskeminin belirgin olmadigi
distintlir.

Ayak bilegi sistolik basincinin, brakial sistolik basinca orani olan ‘basin¢ indeksi’
normalde 1'den biiyiik olmahdir. Indeksin diisiik saptanmasi yara gelisecegini
gostermez ancak kardiyovaskiiler hastalik acisindan risk oldugunu belirtir. Odemli
ayaklarda periferik nabazanlar alinamayabilir. Bu durumda doppler USG ile basing
olctimleri yapilmalidir. Ayak sirtindan 6lgiilen transkutandz oksijen basincinin 30 mm-
Hg'nin altinda olmasi iskemi varligini destekler. Anjiografi iskemik ayakta yol gosterici
diger bir inceleme yontemidir. DM siiresi ile periferal arter hastalig1 gelisme riski ile
dogru orantilidir. 5 yillik DM’lilerde gore rolatif risk 1.4 iken 25 yildan fazla DM 6ykiisii
olanlarda bu risk 4.5 olarak saptanmistir (47,48,49).
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Risk Faktorleri

1) Daha 6nce ayak yarasi oykiisii olmasi da predispozan faktordiir. Parmak aralarinda
eski yara izine bakilmalidir.

2) Cilt ve eklem deformiteleri, kallus olusumu ve 6dem yara gelisimine predispozan
faktorler arasindadir. Deformiteler, basing noktalarinin degismesine, basincin belli bir
noktada toplanmasina ve burada yara olusmasina neden olur.

3) Semmes -Weinstein 5.07 monofilaman testleri ile duyu muayenesi yapilabilir.
Monofilamanlar ile cilde 10 gramlik basing uygulanir. Basincin hasta tarafinda
hissedilmedigi bolgede iilser gelisme riski fazladir.

4) 4.21 newton ve yukarisinda cilt basing esigine sahip hastalarda % 84 oranda yara
gelistigi gosterilmis.

5) Elektronorografik testler ile daha fazla etkilenen tarafta yaranin énceden
gelisebilecegi tahmin edilebilir.

2.1.5.DIYABETIK AYAK ULSERINE YAKLASIM VE TEDAVI

Diyabetik bir hastada iki haftada iyilesmeyen cilt lezyonu acilen uygun uzmana refere
edilmelidir (50-53). Oncelikli degerlendirme bu hastanin yarasinin iskemik mi yoksa
néropatik bir nedene mi bagl oldugunu ayirt etmektir. Iki neden siklikla bir arada
bulunabilir. Diyabetik bir hastanin iilseri degerlendirilirken yaranin siiresi, genisligi,
derinligi, kokusu, osteomiyelit varligi ve aldig1 tedaviler dikkatlice degerlendirilmelidir.
Degerlendiren hekim duyu muayenesi, periferik nabiz muayenesi, ayak bilegi-kol basinci
indeksi ve doppler USG ile noropati ile vaskiiler hastalig1 dokiimante etmelidir. MRI-
anjiografi veya konvansiyonel anjiografi hastanin tedavi planlamasi yapilirken ileri
tetkik olarak kullanilabilir (54-56). Oksijenlenmeyen dokularin iyilesmesi miimkiin
degildir, bu nedenle doku perfiizyonun saglanmasi veya diizeltilmesi i¢in ¢aba sarf edilir.
Diyabetik ayak yarasi her zaman enfekte olmamakla birlikte enfeksiyon varlig
ekstremite ve bazen yasam i¢in risk olusturur. Tiim agik yaralar virulan
mikroorganizmalarla kolonize olabilecegi i¢in kiiltiir sonuglari gogu zaman gercek
patojeni belirlemede yetersiz kalir. Enfeksiyon, piiriilan sekresyon ya da enflamasyonun
en az iki klinik bulgusu (eritem, 1s1 artisi, hassasiyet, agri, endurasyon) varliginda klinik
olarak taninir. iskemi veya néropatiye bagli bulgular enfeksiyonu taklit edebilir. Bu
olgularda yaranin koti kokusu enfeksiyon varligi icin 6nemli bir kanittir.

Cogu diyabetik ayak enfeksiyonu ates, 16kositoz gibi sistemik bulgulara neden olmaz. Bu
bulgular eger varsa klinigin agirligina isaret eder (57,58). Diyabetik ayak
enfeksiyonunun degerlendirilmesi dikkatli bir sekilde, sistematik olarak yapilmalidir.
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IIk miidahale yaranin temizlenmesi, nekrotik veya gangrenéz materyalin debridmani ve
kor uglu steril bir prop kullanilarak kemik ile temasin arastirilmasindan olusur (59). Bu
asamada elde edilen derin doku 6rnegi kiltiir i¢in degerlendirilebilir. Pos varliginda
aspirasyon kiiltiirii alinir. Yiizeysel stirtintii kiltiirleri kolonizasyonu yansitmasi
nedeniyle 6nerilmemektedir. Yiizeysel yaralarda kiiltiir materyeli kiiretaj veya biopsi
yolu ile elde edilebilir. Hemogram, temel biyokimyasal tetkikler, inflamasyon serum
belirtegleri (sedimantasyon, CRP) izlemde ve tedavi modifikasyonunda yararhdir (60).
Direkt grafiler cogu olguda yabanci cisim, dokularda gaz varlig1 ve osteomyelit bulgulari
yoniinden onemli bilgiler saglar. Osteomyelit varligi genellikle 15 giin kadar sonra
belirlenebilir. MRI gibi daha ayrintili radyolojik incelemeler se¢ilmis vakalarda
uygulanabilir. Boylelikle derin doku enfeksiyonu, abse ve osteomyelit varligi daha iyi
degerlendirilebilir (61,62). Diyabetik ayak yarasinda en 6nemli patojenler gram pozitif
koklar (6zellikle Stafilokokus aureus), beta hemolitik streptokoklar (6zellikle grup B) ve
koagulaz negatif stafilokoklardir. Gram pozitif koklar ¢ogunlukla monomikrobiyal
enfeksiyona neden olmakla birlikte kronik tilserlerde veya daha 6nce tedavi verilmis
yaralarda miks enfeksiyon seklinde de karsimiza ¢ikabilir. Anaerob bakteriler daha
nadir etmenler olmakla birlikte 6zellikle iskemi ve gangren olan yaralarda miks
enfeksiyon olarak gozlenebilir. Pseudo-monas ve enterokok suslari ¢ogu zaman
kolonizan ajanlardir (63,64). Antibiyotik tedavisi baslangicta ampiriktir ve miks
enfeksiyona yoneliktir. Hastanin izleminde klinik yanit, kiiltiir sonuglari ve antibiyotik
duyarliligina gére modifiye edilir (65). Kiiltiir sonucu farkl bile olsa klinik esastir.
Tedavi se¢iminde lokal antibiyotik diren¢ paternleri géz 6niine alinmalidir (6rnegin
metisiline direncli Stafilokokkus aereus varligi). Hepatik, renal fonksiyonlar ve ilag¢
alerjisi oykiisi antibiyotik secimini etkileyebilir. Agir enfeksiyon olan hastalarda
intravendz tedavi verilirken, hafif enfeksiyonlar oral antibiyotikler ile tedavi edilebilir
(65,66). Topikal antibiyotikler ile ilgili yeterli veri bulunmamakla birlikte sadece hafif
enfekte yiizeysel yaralarda etkili oldugu diistiniilmektedir (66,67). Antiseptik
uygulamalarin bazilar1 doku iyilesmesini bozabilmektedir. Ancak giimiis veya iyot iceren
antiseptikler giivenli ve kullanilabilir gériinmektedir (68). Antiseptiklerin yara yerinden
ziyade ¢evresine uygulanmasi esastir. Agir enfeksiyonlarin pansumaninda yara yerine
uygulanabilirler. Diyabetik ayak tlserlerinde insan dermal kollojen, bliytime faktorleri,
larva maggot tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi gibi tedavi secenekleri
uygulanmaktadir, fakat halen bu tedaviler rutin tedavi protokollerine girmemislerdir
(60). Bu tedavilerin rutin kullanimi i¢in genis ¢capli ¢calismalara ihtiya¢ vardir. Antibiyotik
tedavisi enfeksiyon icin temel olmakla birlikte yara bakimi da ¢ok 6nemlidir. Lokal
cerrahi tedaviler ve gerekli vakalarda revaskularizasyon islemleri yapilmalidir. Bunun
yaninda siki glisemik kontrol saglanmali ve yaranin tizerine basilmamalidir (57,58).
Kemik enfeksiyonu tani ve tedavisi zor bir klinik problemdir. Klinik olarak kemik ac¢ikta
ise, ya da prob ile palpe edilebiliyorsa cogunlukla osteomyelit vardir (52).
Sedimantasyonun 70 mm/saat’in iizerinde olmasi osteomyelit varligini destekler, ancak
bu testin duyarhlig1 disiiktiir (69). Kemik enfeksiyonlarinin direkt grafilerde
taninabilmesi icin olusumun lizerinden 2 hafta gegmesi gereklidir.
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Niikleer tip teknikleri diiz grafilere gére daha duyarl ancak relatif olarak daha az
ozgiindiir ve MRl ile karsilastirildiginda dogruluk oranmi diisiiktiir (60). Osteomyelit
tanisi icin altin standart kemik biopsi materyalinin histopatolojik ve mikrobiyolojik
olarak incelenmesidir (57). Yara kiiltiirleri cogunlukla kemikteki etken organizmay1
yansitmadigl i¢cin kemigin cerrahi debridman materyali veya perkiitan biopsi materyali
tercih edilmelidir (62). Kemik enfeksiyonlar1 yumusak dokudan direkt yayilim sonucu
olusmakta ve kroniklesmektedir. Bu nedenle en kesin tedavi sekli enfekte ve nekrotik
kemigin rezeksiyonu olarak gértinmektedir. Fakat yapilmis olan calismalarda kemige
penetre olabilen ajanlar (6rnegin kinolonlar) ile yapilan uzun stireli (4-6 hafta)
tedavilerin siklikla enfeksiyonun remisyonunu sagladig gosterilmistir. Osteomyeliti
olmayan hafif yaralarda antibiyotik tedavisi ortalama 2 hafta verilir (60,65). Diyabetik
ayak iilseri tedavisinde cerrahinin ana amaci, sekonder iyilesmeyi saglayacak
grantilasyon dokusunun ortaya ¢ikmasini saglayacak seviyeye kadar enfekte ve nekrotik
dokunun temizlenmesidir (70). Maharetli ellerde ileri cerrahi tekniklerle (6rnegin
serbest doku transferi gibi) miikemmel sonuglar elde edilebilir. Debridmani yapilmis
tilser diizenli bir sekilde takip edilmelidir. Ciinkii bu yaralar ¢ok hizli bir sekilde enfekte
olabilirler ve hayati tehdit eden sistemik hastalik haline gelebilirler. Nasirlar mutlaka
steril kosullarda debride edilmelidir ve tekrarlamamasi icin hastalara uygun ayakkabi
onerilip diizenli izlenmelidir (71). Diyabetik hastalardaki periferik arter hastaligi tipik
olarak diz ve ayak bilegi arasindaki damarlar etkilemektedir (72). iskemik ve
noroiskemik iilserin standart tedavisi otojen doku (safen ven) ile femorodistal
bypass’tir. Eger otojen doku bulunamazsa protez greftler kullanilir fakat bunlarin agik
kalma orani daha kisadir ve enfeksiyona dayanikliklar1 daha azdir. iskemik iilserli
diyabetik hastalarda distal ve yaygin kalsifikasyon iceren vaskiiler hastaliklara
konvansiyonel anjioplasti uygulanamamaktadir. Stent kullanimi, endarteroktomi,
subintimal anjioplasti gibi yontemler bu hastalarda basarili bir sekilde kullanilir.
Yaranin lizerine basilmasi durumunda olusan strese ve ani basinca bagl olarak yara
yerinde stirekli hasar meydana gelir. Hastanin yatak istirahati yapmasi, koltuk degnegi,
total kontakt al¢1 kullanmasi ve 6zel ortopedik cihazlar kullanmasi yaranin tizerindeki
basinci kaldirmada ve yaranin iyilesmesinde 6nemli katki saglar (73,74). Alt ekstremite
tilseri olan tiim hastalar aterosklerotik arter hastaligi riskini azaltan kanita dayali tim
tedavilerden fayda goritirler (75). Bu tedavi; sigaranin kesilmesi, diyet ve gerektiginde
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) hedefine ulasmak icin antihiperlipidemik tedavi, anti-
platelet ila¢ tedavisi ve optimum glisemik ve kan basinci kontroliinii icermektedir (76-
82). Hastada eslik eden komorbiditeler degerlendirilmeli ve uygun tedaviler
verilmelidir. Diyabetik ayak tilserleri multidisipliner yaklasimla degerlendirilmelidir.
Hastalar endokrinolog, enfeksiyon hastaliklar1 uzmani, ortopedist, plastik cerrah, damar
cerrahy, fizik tedavi uzmani, dermatolog, radyolog, diyetisyen, podiatrist veya diyabetik
ayak hemsiresinin oldugu bir ortamda degerlendirilmeli ve tedavisi planlanmalidir.
Multidisipliner yaklasim hastalarin hastanede yatis siireleri, ampiitasyon oranlari ve
tedavi maliyetlerini azaltmaktadir (83,84). Diyabetik ayak tedavisine yaklasim
konusunda birinci basamak hekim ve i¢ hastaliklar1 uzmaniyla da is birligi yapilmahdir.
Diyabetik ayak tilserleri tekrarlayici oldugundan hastalarin diizenli izlenebilecegi
diyabet ayak polikliniklerine tilke diizeyinde ihtiya¢ vardir.
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2.1.6.MALIYET

Antidiyabetik tedavi ve diyabetin komplikasyonlari olan nefropati, retinopati, periferik
arter hastaligi, koroner kalp hastaliklarinin tedavi maliyetleri hasta ve tilke ekonomisi
icin biiytik yiik olusturur. Ramsey ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismada 1998 verilerine gore,
ABD’de tek bir tilserin yaklagik maliyeti 5000 $ - 8000 $, enfekte bir tilserin yaklasik
maliyeti 15,000 $’dir (85). Tek bir osteomiyelit epizodunun maliyeti 25,000 $ ila 30,000
$ ve hastanin ekstremitesine ampiitasyon yapilmasinin maliyeti 50,000 $- 150,000 $
arasindadir. Ayrica hastanin is giicii kaybs, aileye olan destegi ve bagimsizligini
kaybetmesi gibi dolayli masraflari ile sosyal sorunlar1 daha da artmaktadir. Ayni pahali-
likta olmamakla birlikte tilkemizde de diyabetik ayagin tedavi maliyeti yliksektir. Oysa
tilser olusmadan 6nce hastanin egitimi, iilser olusumunu engelleyecek uygun ayakkabi
kullanmasinin saglanmasinin bile yillik maliyeti yaklasik olarak 1000 $’dir (85,86).

2.1.7.KORUNMA

Diyabetik ayak tilserlerinde tekrarlayan tilser gelisimi ilk 12 ayda %28 iken 40. ayda
%100’e kadar ylikselmektedir (87,88). Bu nedenle diyabetik tilser 6ykiisii olan veya
yuksek riski olan hastalar diyabetik ayak polikliniklerinde diizenli takip edilmelidir.
Onceden iilser dykiisii ve/veya iskemisi olan ayak 1-2 haftada bir degerlendirilmelidir.
Ayak tlserinin tekrarlayici oldugu hastaya da hatirlatilmalidir. Diyabetik tiim hastalar
egitilmeli ve 6zellikle agr1 hissi olmayan hastalarin ayaklarini mekanik, termal ve
kimyasal travmadan nasil koruyacaklari anlatilmalidir (89). Her fizik muayenede
ayaklar da degerlendirilmelidir. Hastalara erken bagvurunun 6nemi, enfeksiyon
belirtileri ve diizenli ayak bakiminin kurallar1 anlatilmalidir. Diizenli ayak bakimi ve
hijyeni, egitim, uygun ayakkabi1 ve tabanlik kullanimi gibi basit uygulamalar ile tilser
olusumunda %50 azalma saglanabilir (90). Diyabetik hastalarda ayakkabinin 6nemi ve
tedavinin bir pargasi oldugu anlatilmahdir (91,92). Ulser olusumunu ve niiksii 6nlemede
ayak basinclarini iilser esiginin altina indirmek 6nemlidir. Hastalar tilsere neden olan
ayakkabiy1 tekrar giymemelidir. Hastanin deformite diizeyine ve aktivitesine goére uygun
ayakkabi regetelendirilmelidir (93).
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2.2 IMMOBILITE NEDENLI BASING ULSERLERI

2.2.1 TANIM

Basincin yol a¢tig1 doku biitiinligiindeki bozulmayi tanimlamak i¢in yillarca pek ¢ok
kavram kullanilmistir. Yatak yarasi (bedsore), dekibiit iilseri (decubitus ulcer), dekiibit
(decubiti), basing yarasi (pressure sore) ve basing tlserleri (pressure ulcers) kullanilan
kavramlardan bazilaridir. Ulkemizde 6zellikle uygulama alaninda basinca bagh olarak
gelisen yaralarda yatak yarasi ifadesi kullanilmaktadir. Yaygin kullanilmasinin temel
nedeni bu yaralarin daha ¢ok yataga bagiml hastalarda goriilmesidir ancak yatan
hastalarda daha sik olmakla beraber tekerlekli sandalyeye bagimli hastalarda oturma
yuzeyinde veya yataga bagimli olmasada uzun stiren cerrahi islem geciren hastalarda da
bu yaralar olusabilmektedir. Bu ylizden bu yaralara basing tilseri denmesi daha uygun
olacaktir.

Hastalarin %70’den fazlas1 70 yasin iistiindedir. Mortalite riski %8 civarindadir. Yashlik
disindaki risk faktorleri, norolojik defektler, malniitrisyon, hareket edememe, debilizan
hastaliklardir. Derideki degisliklikleri “buzdaginin gériinen kism1” gibidir. Doku hasari
tepesi deride, taban1 kemige komsu koni gibidir. Dolayisiyla derideki iilser asil basinca
bagl degismelerin ancak kii- ciik bir kismini olusturur.

Her bireyde 60-70 mmHg basing 1-6 saat icinde basi yarasi olusturmak i¢in yeterlidir.
Genel olarak, siire ile basing arasinda ters bir oran vardir. Yani ytliksek basing, dokuyu
kisa stirede etkiler. Saglikli kisilerde kapiller kan basinci yaklasik 20 mmHg'nin, hasta
kisilerde ise 12 mmHg'nin altinda oldugunda ven okliizyonu, kan akiminin azalmasi,
dokularda iskemi, hipoksi ve nekrozun olabilecegi bildirilmistir. Obez kisiler hareket
zorlugu ve doku hipoksisi nedeniyle risk altinda kalirlar. Kasektiklerde ise koruyucu
tabakanin bulunmamasi riski arttirir. Hastaneye yatan hastalarin %9-13’iinde, yogun
bakimda yatanlarin %41’inde, kuadriplejik hastalarin %60’1nda, yash kalc¢a kirig1
operasyonu gecirenlerin %66’sinda dekiibit tilserleri gelisebilir. Dekiibit tilserlerin
olusmasi mortalite riskini dort kat artirabilir. Hastanede yatan hastanin yatis siiresini en
az 18-20 giin uzatabilir. Ciddi dekiibit iilseri, hastalarin ortalama hastanedeki kalis
suresini sekiz ay, yiizeyel dekiibit iilseri ise alt1 ay uzatabilir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan bir arastirmada dektibit tilserlerin tani ve tedavisi i¢in yi1lda 886
milyon dolar harcanmaktadir (94, 95,96 ,97). Ulkemizde bdyle bir de gerlendirme
yapilmamigtir. Onlenebilir nitelikteki girisimler tedaviden daha kolay ve ucuzdur.
Onlemede etyolojik faktérlerin degerlendirilmesi gerekir. Hekimin basing iilserlerini
onleyebilmesi icin basing iilserinin gelismesine yol acan faktérleri kavramasi
gerekmektedir. Bu béliimde basing tilserlerinin gelismesine yol agan risk faktorleri
kisaca tartisilacaktir.
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2.2.2 RiSK FAKTORLERI
Basing:

Basing tlserlerinin gelismesinde rol oynayan en 6nemli faktoriin basing oldugu
belirtilmektedir (5,98). Doku lizerine uygulanan herhangi bir basincin basing iilserine
yol a¢ip agmamasi basincin, yogunlugu, siiresi ve dokunun toleransi ile yakindan
iligkilidir. Herhangi bir viicut bolgesi lizerine disaridan uygulana basing ortalama 17
mmHg olan fonksiyonel kapiller basinci astig1 zaman kapiller kollabe olur ve doku
anoksisi gelisir (98). Saglikl kisilerde farkl pozisyonlarda iken doku tizerine uygulanan
basing genellikle kapiller basincin tizerinde oldugu halde basing tilseri olusmamasi,
basincin siiresi ile iligkilidir (9,98). Clinki hareket etme ve duyusal algilama problemi
olmayan saglikl kisiler kapiller kapandig1 zaman ortaya ¢ikan doku hipoksisinin yol
actig1 rahatsizlig1 hisseder ve pozisyon degistirerek basinci baska noktalara kaydirir.
Siire ile basincin yogunlugu arasinda ters bir iliski vardir. Diislik basing uzun stirede,
yliksek basing kisa siirede doku hasari olusturur. Doku toleransi; derinin kendisi lizerine
uygulanan basinci dagitmasini etkileyen cilt ve destek dokularin biitiinliigiinti ifade eder.
Dolayisiyla doku toleransini etkileyen tiim faktérler basing tlserlerinin gelismesini de
etkilemektedir (9).

Siirtiinme ve yirtilma (frikstiyon ve shear):

Basing tilserlerine iliskin olarak 6zellikle Tiirk¢e kaynaklarda siirtiinme kavramina sik
rastlanmasina ragmen yirtilma kavramindan bahsedilmemektedir. Dokunun bir yiizey
lizerinde (yatak veya tekerlekli sandalye) hareket etmesi sonucu ortaya ¢ikan siirtiinme
tek basina sadece epidermis ve dermisin tist tabakasinda zedelenmeye yol agar (98).
Ancak stirtiinme yercekiminin etkisi ile birlestiginde bir makaslama etkisi yaratarak
derin dokularda yirtilmalara neden olur. ilk kez 1958 yilinda tanimlanan yirtilma,
yercekimi ile siirtlinme arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢cikmaktadir. Deri siirekli
olarak viicudu temas ettigi ylizey iizerinde sabit tutmaya c¢alisir, bununla birlikte
yercekiminin etkisi ile iskelet asagiya dogru kaymaya egilimlidir. Bu iki ters kuvvetin
arasinda gerilen damarlarda yirtilmalar olusur, doku perfiizyonu bozulur ve doku hasari
gelisir. Deri serbest olarak hareket etmedigi icin yirtilmanin asil etkisi kemik
cikintilarinin tizerindeki derin dokularda goriilmektedir (98,99). Bu bilgi basing
tlserlerinin siklikla kemiklerin ¢ikint1 yaptig1 bolgelerde gelismesi hipotezi ile de
uyumludur. Cok yaygin kullanilan iki hemsirelik uygulamasi siirtiinme ve yirtilma ile
sonuclanabilmektedir. Ornegin, hastanin ¢arsaf kullanilmadan yatagin basucuna dogru
cekilmesi stirtiinmeye, yatagin basucunun 30°den daha fazla yiikseltilmesi ise
yirtilmaya yol acar (5,98). Yirtilmanin basing tilserlerinin gelismesindeki roliintin
anlasilmasi daha etkili 6nlemlerin alinmasina iliskin yeni calismalarin yapilmasj,
sonucunu dogurmustur.
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Yas:

Yasin ilerlemesi ile birlikte ortaya ¢ikan bazi degisiklikler basing tilserlerinin
gelismesinde rol oynamaktadir. Deri perflizyonu ve deri turgorunda bozulma, kollajen
rejenerasyonu, serum albumin diizeyi ve immiin cevapta azalma, zayiflik, doku
elastikiyeti kaybi, epidermis ve dermis arasindaki baglantinin zayiflamasi, ve mental
durumun bozulmasi yashlarda basing tilserlerinin gelismesinde rol oynayan faktorlerdir
(5,98).

Nem:

Nem epidermisin dissal giiclere karsi direncini etkilemektedir. Uzun siire neme maruz
kalan epidermis tabakasinda 6nce yumusama daha sonra ise doku biitiinltigiinde
bozulma gelisir. idrar ve digkisini tutamayan ya da asir1 terleyen Kisilerde basing
tlserleri gelisme riski ytiksektir (9, 10, 98).

Beslenme:

Saglikli doku, yara iyilesmesi ve immiin sistemin gii¢lii olmasi icin temel besin
maddelerinin viicuda alinmasi gerekir. Beslenme yetersizliginin basing tilserlerinin
gelismesinde ve doku iyilesmesinde rol oynadig1 arastirma sonugclari ile gosterilmistir
(10). Thomas ve ark. (2001) beslenme bozuklugu olan hastalarin %17’sinde, beslenme
bozuklugu olmayan hastalarin ise %9’unda hastaneye yatislarinin 4. haftasinda basing
tlseri gelistigini saptamistir (100).

Hastaliklar:

Hareket kisithiligina yol agan, dokulara kan ve oksijen tasinmasini etkileyen hastaliklar
basing iilserlerinin gelismesinde rol oynamaktadir. Ornegin yataga ya da tekerlekli
sandalyeye bagimli olan fel¢li hastalarda, kalca kirig1 gelisen hastalarda basing iilserleri
gelisme riski yiiksektir (9,10).

Psikolojik faktorler:

Serum kortizol diizeyinin yiikselmesi ile basing iilserleri gelismesi arasinda bir iligki
oldugu belirtilmektedir (98).

Diger faktorler:

Sigara icme, kan glikoz diizeyinin ytlikselmesi, hastaligin ciddiyeti, kuru cilt, viicut
1s1sinin yiikselmesi, kan vizkositesinin artmasi, kan basincinin azalmasi basing
tilserlerinin gelismesinde rol oynayan diger faktorlerdir (9,101).
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2.2.3 ETYOLOJi-PATOGENEZ

Dekiibit tilserlerin olusumundaki risk faktorlerini ekstrensek ve intrensek faktorler diye
iki grupta incelemek miimkiindiir (102-106). Ekstrensek risk faktorlerinin en etkilisi
deriye asir1 basi uygulanmasidir (Sekil 1). Basinin siddeti ve siiresi 6nemlidir. Deri basisi
kapiller sonu arteryel basincinin yaklasik iki kati kadar (70 mm-Hg) siddette ve 2-6 saat
stirerse iskemi, 6 saatten fazla stirerse deride iilserasyon olusturur. Eger, bas1 aralikh
kaldirilirsa, 240 mm-Hg’'lik basi bile deride ve dokuda etkisini azaltir. Supine (sirt iistii)
pozisyonda sakrum, kalgalar, topuklar ve oksipit 40-60 mm-Hg, prone (ytiz ustii)
pozisyonda dizler ve gégiis duvarinin 50 mm-Hg civarinda basiya ugradigi saptanmistir.
Bu sartlarda deri tistiindeki baskilarin kapiller sonu arteryel basingtan yiiksek olmasi ve
araliks1z devam etmesi, basi yarasi olusturmada potansiyel varligini gosterir. Siirtiinme,
epidermiste dikey mekanik bas1 uygulandigl zaman meydana gelir. Ozellikle yatagin bas
kismini 20-30 derece yiikseltmek basiya ugrayan deri bolgesinde, epidermiste basi
yarasi olusturabilir. Topugun ¢arsafa siirtiinmesi agrili iilserlere neden olur (¢arsaf
yanigi).

Tahris (shear) dokularin zit yonde ¢ekilmesi sirasinda meydana gelir (hastanin asagidan
yukariya cekilmesi sirasinda oldugu gibi). Yetersiz ila¢ tedavisi, hastanin hastaliklari
veya yasl geregi immiinsupresyon altinda bulunmasi, irradyasyon, nekrotik yara
tedavisinin yetersizligi ve infeksiyonlar diger ekstrensek risk faktorlerinin etkisini
kolaylastirabilir (Sekil 1.). Derideki bas1 duyusunun, deriyi uyarici gorevi vardir.
Paraplejik, kuadriplejik ve yogun bakimda yatan hastalar bu duyudan yoksun
oduklarindan dekiibit tilserlerin olusum sikhg fazladir. Istemsiz spazmlar ve yatalak
hastanin belli pozisyonda uzun siire kalmasi sonucu basi yaralart meydana gelebilir
(102-106). Intrensek risk faktérleri, hastanin mental ve fiziksel durumunun yara
gelismesi ile iliskilidir (Tablo 3.). Ozellikle hastanin beslenme durumu, hijyen sartlars,
viicut 1s1s1, duyu kaybi, tansiyon, fazla ila¢ kullanimi ve yas 6nemli rol oynar. Bir yogun
bakim hastasinin zemininde mevcut olan diyabet, kalp yetersizligi, akut veya kronik bir
hastalik, norolojik bir hastalik, periferik damar hastalig1 ya da idrar-gaita inkontinansi
sonucu koti deri hijyenine baglh olusan iskemi-maserasyon dekiibit iilserinin
olusumunu kolaylastirir. Malniitrisyon ve anemi deri beslenmesini bozar, infeksiyon
doku direncini kirarak doku savunma sistemini etkiler ve dekiibit iilserlerin iyilesmesi
gecikebilir (102-106). Dekiibit iilserleri hiperemi seklinde baslar, biil olusumu, siyanoz,
nekroz, lilser agsamalarindan geger. Dekiibit tilserlerin olusumunda yukarida sayilan
ekstrensek ve intrensek faktorler disinda yardimci diger faktorler de unutulmamahdir.

Basi Yarasi Gelisiminde Yardimci Faktorler:

e Cevresel faktorler: Giyim, oturma ve transfer, nem,

» Sosyal faktorler: izole edilmis kisilere destek veren kisi ve kurumlarin yeterliligi,
e Mali kaynak: Evde ve hastanede bakim olanaklari,

* Biyolojik faktorler: Kemik yapisi, deri tipi, viicuttaki yag orani, dolasim,
bagirsak/mesane disfonksiyonu,
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« Psikolojik faktorler: Glinliik bakim, hijyen, diizenli basin¢tan kendini koruma, diyet ve
beslenme, kisisel degerlendirme, erken miidahale, sigara (107,108).

Normal saglikli bir kiside, yara iyilesmesindeki fazlar ve siireler belirlenmistir:
Inflamatuvar faz (0-6 giin), fibroplazi = poliferasyon (4-15 giin), graniilasyon dokusu,
matiirasyon = remodelling (6-12 ay)’dir. Kapiller sonu arteryel basincin iki kat1 kadar
basing deriye iki saat boyunca uygulanirsa, deride kizariklik ve hiperemi goriiliir. Basi
kaldirilacak olursa bir saat icerisinde diizelir. Bu basi, araliksiz 2-6 saat devam ederse,
kizarma seklinde doku iskemisi gelisir. Hiperemiden farki, basi kaldirildiktan en az 36
saat sonra diizelmesidir. Deri lizerindeki bas1 6 saatten daha fazla siirerse deride siyanoz
ve palpabl kitle olusur. Bu durumda basi kalksa da olay diizelmez. iki haftada nekrotik
saha sinir1 belirginlesir, nekrotik doku ayrilir ve iilser meydana gelir. Ulser kisa siirede
iltihaplanir. Yara kiiltliriinde gram-pozitif ve gram-negatif bakteriler tireyebilir. Bu
bakteriyel infeksiyon yandaki ve derindeki damarlari tromboze ederek nekroz
olusturabilir. Derinden baslayan iilser deri alt1 yag dokusu, fasiya ve adaleyi gecerek
yakindaki bursa, sinoviyal membran, eklem ve kemige ulasabilir. Osteotis veya
osteomiyelitis gelisir. Ulser kavitesi tepesi derinde, kemikte ve eklemde olan ters bir
koni olusturur. Yara iyilesmesini geciktiren nedenler; uygun olmayan yara tedavileri,
yeni travmalar, yaranin kurumasi, uygunsuz kiyafet se¢imi, topikal ajanlarin yanls
kullanimi ve k6tli pansuman malzemelerinin kullanimi ve en 6nemlisi basincin ortadan
kaldirilamamis olmasidir. (9, 102-108).

Sekil 1. Basing Ulseri olusumunda ekstrinsik risk faktorleri ve etkileri.

Ekstrensek Risk Faktorleri

* Basing * llag tedavileri
* Tahrig * Imminsiipresyon

* Siirtlinme Viicut agrli * Irradyasyon

* Nem * Nekrotik doku

l l l * Infeksiyon

Derin basin¢ nekrozu

Yiizeysel basing  _
nekrozu

Yatak ~ Kateter-kaniil

(Legacy JP. Pressure sores. Lancet 1992;339:221-3)
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Tablo 3. intrensek risk faktorleri.

o Akut/kronik hastaliklar (diyabet, anemi, kalp yetersizligi vs.)

¢ Norolojik hastaliklar

¢ Periferik damar hastalig

e immobilite

« ilaglar (sedatifler, NSAii*, beta-blokerler)

e inkontinans

¢ Malnitrisyon

e ileriyas

¢ Emosyonel stres

e |s|

*NSAIii: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar.

2.2.4 SINIFLAMA

Basing iilserleri viicudun her yerinde olabilir. En sik olustugu yer %95 viicut alt
yarisidir; bunlarin %65’i pelvik alanda ve %30’u alt ekstremitelerde yer alir. Aslinda,
basing iilserlerinin ortaya ciktig1 bolgeyi belirleyen baslica faktor hastanin yatis
pozisyonudur. Eger hasta sirt iistii (supine) yatmissa sakral (%53.4), topuk (%14.8) ve
iskial (%12.5) bolgelerinde olup, daha seyrek olarak kalkaneal, torasik ve oksipitalde
olusur (Sekil 2.) (103-109).

Sekil 2.Basing Ulserlerinin olusum yerleri.
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Basing tlserlerini klinik olarak 4 grupta inceyelebiliriz.
Evre 1: Basi sahasinda deride hiperemi (inflamasyon) (Sekil 3).
Evre 2: Basi sahasinda dermise ulasan ytizeyel iilserasyon (Sekil 4).

Evre 3: Basi sahasinda deri alt1 yag dokusu, kas veya kemige kadar ilerleyen iilserasyon
(Sekil 5).

Evre 4: Kemik, bursa, eklem veya viicut bosluklarina kadar ilerleyen derin tilser (Sekil
6).

Sekil 3.Basi sahasinda deride hiperemi (inflamasyon).

Evre 1: Beyazlaulamayan eritemli cilt (saglam deride renk degisikligi, koyulagma, sicaklik, 6dem. endiirasyon ya da
sertlik geligmesi basi iilserinin habercisidir).

Sekil 4. Bas1 sahasinda dermise ulasan yiizeyel iilserasyon.

Evre 2: Kismi deri incelmesi/kayb: (epidermis, dermis ya da her ikisini de kapsayan).

Sekil 5. Bas1 sahasinda deri alt1 yag dokusu, kas veya kemige kadar ilerleyen iilserasyon.

Evre 3: Tam-Kkat deri kayb: (subkiitan doku nekrozuna dek ilerleyebilen, ancak fasiyanin korundugu, krater seklinde
bosluk olusturan yaralardar).
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Sekil 6. Kemik, bursa, eklem veya viicut bosluklarina kadar ilerleyen derin iilser.

Evre 4: Yaygin hasarla birlikte tam-Kkat deri kayb: (doku nekrozu, kas. kemik. tendon ya da eklem kapsiil hasar)_

Buglin, dekiibit tlserlerin olusumundaki risk faktorlerini degerlendirmek icin birtakim
skalalar gelistirilmistir. Bu skalalar icinden en 6nemlileri: Norton ve Braden skalalaridir.
Degerlendirmedeki amag, etyolojideki predispozan faktorlerin varligini
tanimlamaktadir. Norton skalasi, en basit olani olup, fiziksel ve mental durumu, aktivite
ve inkontinansi degerlendirir (Tablo 4.). Braden ise en giivenilir olup, siirtiinme ve
tahrisin yer aldig1 alt1 risk faktoriinii daha detayli sorgulamakta ve risk derecelenmesi
yapmaktadir (Tablo 5.) (109-111). iste, dekiibit iilserlerin énlenmesinde bu skalalardan
risk degerlendirilmesi yapilarak bakim plani ve giinliik cilt bakimi ile 6nleyici tedbirler
alinabilir.

Tablo 4.Norton skalasi.

Puan: <15 riskligrup | 4 3 2 1

Fiziksel durum iyi Orta Kot Cok kot
Mental durum Uyanik Apatik Zihin bulanik Stupor
Aktivite Ayakta Yardimla Sandalyeye bagimh Yataga bagimli
Hareketlilik Tam Sinirh Cok sinirli Hareketsiz
inkontinans Yok Bazen Cogunlukla idrar idrar-gaita

Tablo 5.Braden basing Ulseri degerlendirme skalasi.

Skor | Duygusal algilama | Nem Aktivite Mobilite | Beslenme Sdrtinme
4 Uyanik Nediren | Sik sik Sinirlama | Her 6gliniin
nemli ylriyor yok tamamini
yiyor
3 Sozel uyarilara Bazen Arasira Hafif Her 6gliniin Gorundr bir sorun
cevap nemli ylriyor sinirli yarisini yiyor yok
2 Agrili uyaranlara Sik sik Tekerklekli | Cok Bazi 6glinlerin | Olasi bir problem
cevap nemli sandalyede | sinirh yarisini yiyor yok
1 Cevap yok Surekli Yataga immobil | Higbir 6glini Harekette yardima
nemli bagimli tam yemiyor ihtiyaci var
[ -8 1




2.2.5 ONLEM VE TEDAVi

Yogun bakima kabul edilen bir hasta, doktor ve hemsire tarafindan degerlendirilir.
Dekiibit iilserlerin erken belirtilerinin bilinmesi, 6nlenmesinde ve tedavisinde
onemlidir. Ciinkii, olusmus dekiibit tlserlerin iyilesmesi, yeni tilserlerin olusmamasi ve
iyilesmis tulserlerin tekrarlamamasi i¢in gereklidir. Yogun bakim doktor ve hemsiresi,
dekiibit varliginda, giinliik yara takibini belirli esaslara gore planlamalidir (Tablo 6.)
(110,111).

Tablo 6. Giinlik cilt bakimi ve bakim plani.

¢ Hareket

e Pozisyon verme

e Deri tolerans testi

e Uygun pozisyon ve ¢evirme
* Beslenme

¢ Hijyen ve giyim

¢ Uyku ve dinlenme

e ilaglar

¢ Kardiyovaskiiler ve solunum
fonksiyonlari

e Egitim

Cilt Bakimi: Deri inspeksiyonu, tilser 6nlenmesinin temelidir. Hastanin gtinltik isleri
yapilirken, diizenli olarak sabah aksam, giin icinde ise hasta her dondiiriildiigiinde veya
0zel tedavi uygulamasi sirasindan bakilmalhdir. Kemik ¢ikintilarinin oldugu bolgelere
dikkat edilmelidir. Kirmizilik, irritasyon veya maserasyon goriilmesi, bu bolge
tizerindeki basincin kaldirilmasi gerektigini gosterir. Derinin temiz ve kuru olmasi
esastir. Ter ve viicut sivilarinin islattigi katlanan boélgeler yumusak sabun veya pH 5.5
olan uygun temizleyicilerle 1lik su kullanilarak yikanmali ve durulanmalidir. Lanolinli
krem veya losyonlarla deriye masaj uygulanmali, asla nemli birakilmamalidir.
Lubrikanlar, temizleyici-nemlendirici krem, koptikler, koruyucu ince ortiiler ve giysiler
kullanilmalidir. Nemli kalan boélgeler i¢in asla talk pudrasi ve alkollii kremler
kullanilmamalidir. Asir1 ovma sonucu abrazyon-maserasyon-iilserasyon olabileceginden
ovmadan kac¢inilmalidir. Yogun bakim sartlarinda kullanilan tiretral kateterler veya
diger kateterler diizenli olarak kontrol edilmelidir. Uretral kateterler 10 giinde bir
degistirilmeli ya da uzun streli kullanilabilenler tercih edilmelidir. Digkilama sonrasi
perianal b6lge yumusak sabun ve 1lik su ile temizlenmeli ve bu sekilde deri tahrise karsi
korunmalidir.
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Giyecekler ve carsaflar daima temiz, kuru, kolay degistirilebilen, gergin, hava dolagimini
saglayan gozenekli dokunmus kumaslardan olmalidir. Asla naylon kumas
kullanilmamalidir. Giyeceklerde kat ve ek yeri, diigme, lastik ve bandaj bulunmamalj,
kiyafetler fazla siki olmamalidir. Yogun bakimda yatan veya yatalak bir hastada mekanik
yukii azaltmak amaciyla iki saatte bir pozisyon degistirilmeli, gerek duyulursa pozisyon
saati uygulanmalidir. Yatak basi, hastanin durumuna uygun olarak minimal ytikseltilir.
Hastanin viicut agirhigini miimkiin olabilir en genis alana yaymak amag¢ olmalidir. Bu
nedenle, ylizey destek ve koruyucularla basi azaltici araglar kullanilabilir. Statik olarak;
standart (en az 13 cm) koptik yastiklar, koyun postu, su-hava ya da jel doldurulmus
yatak ortiileri. Dinamik olarak; giic kaynagi kullanilarak hava akiml (Cliniton yatak)
yataklar, 6zel durumlarda su-hava ya da jel doldurulmus yastiklar veya minderler
kullanilabilir (Sekil 7.)(111-113).

Sekil 7.Basing Ulseri olusumunu engelleyebilmek icin kullanilan yatak cesitleri.

Statik yatak Dinamik yatak

Poliliretan kopiik yatak
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2.2.5.1.KONSERVATIF TEDAVI

Dekiibit iilserlerin cerrahi olmayan tedavisi temiz yara olusturmasi ve cerrahi tedaviye
hazirlik olarak hastanin genel durumunun iyilestirilmesi esasina dayanir. Buradaki genel
prensip; miimkiin oldugu kadar noktasal basinglar1 azaltmak, diizenli olarak 30 derece
act ile hastay1 dondiirmek, yumusak veya havali- sulu yastiklar kullanmak, 6zel kaldirma
ve cevirme tekniklerini uygulamak, sistemik faktorleri ortadan kaldirmak, gaita-idrar
inkontinansini diizenlemek veya programlandirmak ve infeksiyonla miicadele etmektir.
Bir iilserin cerrahi tedavisi icin gerekli siire bir-iki hafta siirebilir (113,114).

LOKAL YARA BAKIMI

Yogun bakim hastasinda yatak basinda, nekrotik doku debride edilebilir. Debridman
sirasinda baskinin durduramayacagi kanamaya neden olmamak gerekir. Sekiz saatte bir
hemsire yaray1 cerrahi sabun ile yikayip durulamalidir. Serum fizyolojik ile
nemlendirilmis rulo bezle destek verilmeli, rulo bez dort saatte bir nemlendirilmeli ve
sekiz saat sonra degistirilmelidir. Bu rulo bez lizerine kapama veya pansuman
konmamalidir (1slak-kuru pansuman). Rulo bez ¢ikarilirken 61t doku da bu sekilde
uzaklastirilmis olur. 7-10 giin i¢cinde graniilasyon dokusu olusabilir. Derin ve genis
tilserlerde kesilen debridman kanamaya neden olabilir. Cinko oksit, gliserin ve
hidrojenperoksit karisimi emdirilmis rulo bez yaraya uygulanmali ve giinde iki kez
degistirilmelidir (114,115).

Dekiibit Ulserlerinin Evrelerine Gore Tedavisi

Evre 1: Koruyucu yaklasimla ve basit topikal tedavi ile diizeltilebilir. Oncelikle iilser
uzerindeki basing kaldirilarak lokal yara bakimi uygulanabilir. Olas1 infeksiy6z etkenleri
ortadan kaldirmak i¢in ciddi bir topikal tedavi ile yara kontraksiyonu hizlanir ve
infeksiyon riski azalmis olur.

Evre 2: Agresif topikal tedavi gerektirir. Alti-sekiz saatte bir serum fizyolojikle yapilan
1slak pansumanlar (wet to dry) tercih edilmelidir. infekte yaralarda gazh bezin
germisidal bir ajanla uygulanmasi onerilir. Ayrica cesitli ortiiler, kalsiyum alginatlar,
koptkler, hidrojenler, hidrokolloidler, transparan filmler, elektrik stimiilasyonlari ve
biiytime faktorlerinden yararlanilir.

Evre 3-4: Yara temizligi ve nekrotik dokunun debridmani 6nemlidir. Cok derin
ulserlerde ostektomi, yara kultiirii ve osteomiyelit mevcutsa kemik doku kulttri ve 2-6
hafta sistemik antibiyotik tedavisi yapilmalidir. Yarada nekroz yoksa yeterli bakim
saglandiktan sonra deri greftleri veya ¢esitli flepler uygulanabilir. Evre 4’te
fasiyokiitanoz flepler, mikrovaskiiler doku transferi 6zel kosullarda yapilabilir.
Postoperatif olarak yara sahasi ilk 2 giin mutlaka nemli tutulmalidir. Drenler 2 hafta
muhafaza edilir ve bu siire i¢inde idrar-gaita inkontinansi ac¢isindan dikkat edilir.
Sistemik antibiyotik tedavisi preoperatif devrede baslayip postoperatif devreye kadar
devam etmelidir. Erken postoperatif donemde antispazmotikler kanama ve hematom
riskini azaltir. Bakteriyel infeksiyonun gelistigini klinik olarak saptamak miimkiindiir.
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Eger yara ¢cevresinde kizariklik, piiriilan akinti, koti koku ve 6dem olusmussa
stiphelenmek gerekir (115, 116, 117). Antibiyotik se¢cimi yaranin durumuna gore
yapilmalidir. Once yaradan kiiltiir antibiyogrami mutlaka yapilmahdir. Genel olarak,
stafilokoklar, streptokoklar, Escherichia coli, Proteus’lar, Pseudomonas aeruginosa’lar
siklikla iiremektedir. Tedavi almamis, osteomiyelit olmayan yaralarda; klindamisin veya
birinci kusak sefalosporin ya da amoksisilin-klavulanik asit kullanilabilir. Kronik
tekrarlayan yaralarda; a. Ekstremite veya yasami tehdit eden yaralarda; ampisilin-
sulbaktam veya piperasilin, tazobaktam-tikarsilin-klavulanik asit ya da klindamisin +
seftriakson/seftazidim, siprofloksasin veya levofloksasin, aztreonam. b. Ekstremite ve
yasami etkileyen derin yaralarda; imipenem veya meropenem veya trovafloksasin +
vankomisin kullanilabilir (117,118.119).

2.2.5.2.SISTEMIK TEDAVI

Yatalak ve diiskiin hastalarda genel kas atrofisi ve beslenme yetersizligine daima bir
meyil vardir. Yogun bakimda yatan hastalarda negatif nitrojen dengesi siklikla
saptandigindan giinliik 25-35 kcal/kg yani 1.5-3 g/kg protein verilmelidir. Ayrica A, C
vitaminleri, ¢inko, demir, kalsiyum ve bakir takviyesi yapilmalidir. Yogun bakim
hastasinin tedavisi oral, nazogastrik veya intravenoz hiperalimentasyonla saglanabilir.
Bu nedenlerden dolay1 hastanin seker, iire ve elektrolitleri yakindan izlenmeli, sepsis
riskine karsi korunmalidir.

Anemi: Genel olarak dekiibit iilserli hastalarin hemoglobin degerleri 10 g/100 mL’den
azdir. Bu degeri 12 g/100 mL’ye ¢cikarmak hedef olmalidir (115).

Spazm ve Kontraktiirlerin Diizeltilmesi: Spazmlar, spinal kord yaralanmalarindan sonra
olusan kisa, akut, istemsiz ve kontrol edilemez kas kontraksiyonlaridir. Spastik
hareketler nedeniyle viicut kisminin oOrtiilere, yataklara siirtiinmesi sonucu dekiibit
tlserleri olusabilir. Spastisiteyi azaltmak icin diazepam veya baklofen kullannabilir.
Belli bir pozisyonda ve durumda uzun siire kalmaya bagh kontraktiirler olusabilir. Bu
sartlarda olusan dekiibit iilserlerinin cerrahi tedavisi gii¢ oldugundan fizik tedaviden
yararlanilir (117,118).

Dekiibit Ulserlerin Komplikasyonlari: Mortaliteyi dért kat arttirmaktadir. infekte olan
yaralarin %38’inde osteomiyelit gelisebilir. Ayrica, iilserden kaynaklanan sepsis
olgularinin %50’sinde mortalite nedeni pulmoner embolidir. Dehidratasyon ve
hipoalbuminemi de hatirlanmalidir (110-120).
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3.MiKRO BASING DUYARLI SENSORLER

3.1 TANIM

Sensor ya da algilayici, otomatik kontrol sistemlerinin duyu organlarina verilen addir.
Insanlarin ¢evrelerinde olup bitenleri duyu organlariyla algilamasina benzer bicimde
makineler de sicaklik, basing, hiz ve benzeri degerleri algilayicilar vasitasiyla algilarlar.
Ornegin, bir sicaklik algilayicisi degisen ortam sicakligina bagli olarak bacaklar: arasinda
elektrik potansiyel farki (gerilim) olusturur. Bu bilgi

bir mikrodenetleyiciye aktarildiginda kapali ¢cevrim bir sicaklik kontrol tnitesi elde
edilir.Bu mantikla kullanilan basing duyarli sensorler ise iizerlerine uygulanan basinci
tespit edip bir anakart yardimiyla 6l¢iimlememize yarayan aygitlardir.

Pasif bir kompanent olan kuvvete duyarh direncgler degisken boyutlarindaki aktif kare
veya dairesel alana uygulanan kuvvetle orantili olarak direng degerlerinde diists
gosterirler. Bu sayede kuvvet ya da basincin algilanabilmesini saglamaktadirlar. Polimer
ince film (PFT) ile tretilen aygit; dokunma kontrollii elektronik cihazlarda birka¢ gram
ile 10 kilogram araligindaki kuvvetlerin veya basing¢larin algilanabilmesi i¢in optimize
edilmistir. Uriin dokunma arayiizlii projelerde ve ¢esitli robotik uygulamalarda
kullanilmak tlizere tasarlanmistir.

Sensor uzerinde yapilan testlerde, Uriin iizerine kuvvet uygulanmadiginda 1M(Q,

20 gramlik bir kuvvet uygulandiginda ise 50 k() degerinde diren¢ olusturdugu
gorulmiustiir. Sensore olabildigince yiiksek kuvvet uygulandiginda ise 200 Q degerine
ulasilmistir. Uygulanan kuvvet karsinda olusan degerler ytliksek tutarliliga, sifira yakin
yanilma payina sahiptir. Tekrarlanan sabit kuvvet uygulamalarinda triiniin sabit
degerler lrettigi yapilan testlerde goriilmiistiir. Sensoriin diren¢ deger araligi AVR ve
PIC gibi bircok mikrodenetleyicide bulunan dahili pull-up’lar (voltaj arttiric1 sistemler)
ile direkt olarak olgiilebilmektedir. Sensorler hafif hizli dokunuslar: ve kiigiik titresim
motorlarinin titresimlerini algilayabilecek hassasiyete sahiptir.
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3.2.0RUN CESITLERI

Basing duyarl sensorler: 0.51 cm2 alandan 14.44 cm?2 alana kadar degisen boyutlarda
0.5 gram ile 10 kilogram arasinda degisen agirliklarin uyguladig1 basinc sifira yakin
yanilma pay1 ile hesaplayabilirler. Sensoérlerin boyutlar1 ve sekilleri degiskenlik
gosterebilmektedir. Dairesel ylzey alanina veya kare ylizey alanina sahip olabilirler.
Sensorlerin kalinliklar1 0.51mm olup, agirliklar: ise 0.15 gram ila 1.2 gram arasinda
degismektedir (Sekil.8).

Sekil 8.Dairesel ve kare ylizey alanina sahip mikro basing duyarli iki sensér 6rnegi.

3.3.KULLANIM SAHASI

Bu sensorler son 5 yildir hizla gelisen robot teknolojilerinin bir yansimasidir.Bu
sensorler esas olarak dis diinya ile robot yazilimi arasindaki iletisimi saglayan
aygitlardir. Uzerlerine uygulanan kuvveti, basinci veya agirhig sifira yakin yanilma pay:
ile hesaplayabilmektedirler. Bu sensorler robot teknolojilerinin yani sira bir takim spor
urunlerinde (boks eldiveni, ylriiyiis ve kosu ayakkabilar1 ve futbol topu gibi) ve android
cep telefonlarinda kullanilmaktadir. Bu sensorler yardimi ile 6rnegin bir sporcunun
futbol topuna hangi aci1 ile ne kadar kuvvetle vurdugu hesaplanabilmekte ve istatistiksel
olarak incelenebilmektedir (Sekil 9.).

Sekil 9.Mikro basing duyarli sensérler kullanilarak Gretilen bir futbol topu.
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4.ARDUINO

4.1.TANIM

Kolay kullanilabilir ve esnek bir donanim/yazilim mimarisine sahip, acik kaynakl
elektronik gelistirme kartidir. A¢ik kaynakli olmasi, devre tasarimlarinin herkese agik ve
herkes tarafindan iiretilebilmesine ve yazilimcinin istedigi yazilim tabanini
kullanmasina olanak saglar.

Arduino bir mikroislemci degildir. Arduino mikroislemciler i¢in kolaylastirici bir
gelistirme ortami sunar, yani sensorlerden aldigi bilgileri, ona ytikledigimiz yazilim
ortaminda incelememize olanak saglar. Ya da bu bilgilerin kablosuz ortamda bagka bir
aliciya aktarilmasina olanak saglayan kablosuz vericiler ile bu bilgilerin
bulusturulmasini saglar.

4.2.CESITLERI

Arduino’nun piyasada iretilen, kullanilmak istenen sensoér sayisina ve yardimci
aygitlara gore degisen bir¢ok formu bulunmaktadir. Arduino’yu satin alabileceginiz gibi
herkese acik devre tasarimlar1 sayesinde kendiniz de iiretebilirsiniz. En temel modeli
Arduino uno’dan en kapsamli modeli Arduino mega'ya kadar ¢ok cesitli formlar
bulunmaktadir (Sekil 10).

Sekil 10.Arduino mega

4.3.KULLANIM SAHASI

Arduino, programciliga ve yazilima yeni baslayanlar icin ¢ok iyi bir yazilim gelistirme
platformudur. Ama onun disinda robot teknolojilerinde, sensoérlerin kullanildig: tiim
mekatronik yapilarda, oyun konsollarinda ve elektronik oyuncaklarda kullanilmaktadir.
Aslinda Arduino bir anakart gorevi gortir, tek farki agik kaynakli olmasidir. Hemen
hemen tiim yazilimla ¢alisan elektronik esyalarda da Arduino gibi bir anakart
bulunmaktadir.
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5.AKILLI AYAK izi

5.1 TANIM

Akilli ayak izi; yurirken veya ayakta durus pozisyonunda, ayakkabi tabanlig1 icerisine
yerlestrilen mikro basing duyarli sensorler yardimi ile ayak tabanindaki agirlik tasiyan
noktalarin maruz kaldig1 basinglar: 0.5 sn de bir 6lgerek, bunlari sayisal deger olarak
veya istersek basin¢ dagilim haritasi olarak gorebilmemize olanak saglayan bir tirtindir.

5.2 GEREG VE YONTEM
5.2.1.TASARIM

Her iki ayak tabanlig1 icerisine yerlestirilen toplamda 10 adet mikro basing duyarh
sensor ve bu sensorlerin bilgi aktarimi yaptigi bir anakarttan (Arduino uno)
olusmaktadir.

Noropatik ayak tlseri gelismesindeki ana etmenlerden biri anormal plantar basingtir
(121-126). Noropatili hastalarin en az % 75’ inin ayaklar1 normalden genistir ve ekstra
genis ayakkabi giyseler de % 50’ sinde ayakkabi sorunu vardir (127,128).

Diyabet bakiminda ve egitiminde glisemik kontrol, kilo takibi ve giinliik ayak bakimini
iceren genel 6nlemler bazen yeterli olmamaktadir. Bu nedenle ayak basing
degisikliklerinin 6zellikle yiiriiylis esnasinda dinamik 6l¢ctiim yapilarak degerlendirilmesi
tedavi ve takipte 6nemlidir (129,130).

Ciplak gozle yapilan incelemede sadece var olan cilt sorunlart belirlenebilir. Oysaki
ayak; kemik, kas, tendon ve ligament gibi birbirine benzemeyen yapilarin bir arada
bulundugu karmasik bir yapiya sahiptir. Birbirine benzemeyen bu yapilarin ytiklenme
esnasindaki basing dagilimlarinin incelenmesi, ayaktaki risk bolgelerini ortaya ¢ikarmasi
bakimindan 6nemlidir. Bu 6l¢lim sonucu ayak tabaninda anormal basing¢ alan noktalar
belirlenerek olasi iilser bolgeleri saptanabilmektedir. Plantar bolgede agirlik tasiyan ve
en ¢ok iilser gortilen 5 adet alan tanimlanmistir. (131,132).

Her bir ayak plantar yiiziinde bu 5 alan gozetilerek 4 adet 1,5 inch’lik kare yiizey alanina
sahip ve 1 adet 0.5 inch’lik daire yiizey alanina sahip mikro basing duyarl sensor
ayakkabi tabanligi icerisine yerlestirilmistir (Bas parmak pulpasi, birinci metatars basi,
besinci metatars basi, lateral plantar ark ve topuk olmak lizere 5 adet sensor).

Bu sensorler arduino’ya baglanmistir ve arduino tizerine 1 adet kablosuz verici
yerlestirilmistir. Ardindan yazilim olusturma asamasina gecilmistir(Sekil 11.).

Her bir sensor 0.5 sn’de bir yerlestirildigi alana uygulanan basinci Newton cinsinden
olcecek sekilde yazilimda tanimlanmistir.
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Sekil 11.Akili ayak izi prototipi: 5 adet mikro basin¢ duyarl sensor ve bu sensorlerle kablosuz iletisim
saglayan acik kaynak kodlu anakart.
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5.2.2.KONTROL HASTA GRUBU

Saglikli insanlarin ayak tabani basing haritalamasini yapabilmek ve literatiirde var olan
calismalarla kiyaslayabilmek i¢in, 200 adet saghkl gonulli calismaya dahil edilmisgtir.
Tum olgularin ayrintili olarak norolojik ve sistemik muayeneleri yapilmigtir.

Polindropati; muayene ve sinir iletim hizi bulgularina gére derecelendirilmistir.
Polinoropati derecelendirmesi sinir ileti hiz1 calismasi, ylizeyel dokunma duyusu, derin
duyu, DTR ve kas giicii muayenesine gore yapilmistir. Derin duyu muayenesinde 128
Hz'lik diyapozon ile bakilan vibrasyon duyumu ile Romberg ve eklem pozisyonu
duyumu dikkate alinmistir. Muayenede dikkate alinan parametrelerden DTR, yiizeyel
dokunma duyusu ve derin duyudan bir ya da ikisinde etkilenme oldugunda hafif siddette
polindropati, her ti¢linde de etkilenme oldugunda orta siddette polindéropati, her ii¢
parametrede etkilenmeye ek olarak distal kaslarda motor defisit varligi ise agir siddette
polindropati olarak degerlendirilmistir. Kas giicii muayenesi 5 tizerinden
degerlendirilmistir. Bes tam kuvvet, sifir ise plejik durum olarak yorumlanmistir.

Sinir ileti h1z1 ¢calismalarinda var olan aksonal dejenerasyona ve ileti hizindaki
gecikmeye bagl olarak muaynede elde edilen veriler karsilastirilmis ve néropatinin tam
olarak siddeti dogrulanmistir.

e Herhangi diizeyde noropatisi olan,

e Daha dnce alt ekstremite ile ilgili gecirilmis cerrahi islemi olan,

e Alt ekstremitelerinde konjenital deformasyon veya anomalisi olan,

e Fizik muaynede ayak plantar yiizde herhangi kallus benzeri patoloji tespit edilen,

e Noropati olusturabilecek hastaligi olan veya ilag¢ kullanan géniilliller ¢calismaya
dahil edilmemistir.

Gontllilerin ayakta dururken 5 dk boyunca ve yiirtirken 5 dk boyunca ayak tabanlari
basing ol¢timleri ¢ikartilmistir. Ardindan boy-kilo endeksi g6z 6niinde bulundurularak
siniflama yapilmis ve ortalama degerler hesaplanmistir. Bulunan her farkl bolgedeki
basinglar birbirleri ile de orantilanarak plantar bolgede ki basing dagilimlarinin basing
alanlari arasindaki oranlari da hesaplanmistir.Sonrasinda bu degerler literatiirde var
olan ve ayak tabani basing 6l¢iimlerinin pedogram ile incelendigi calismalarla
kiyaslanmistir (133-150). Sonuglar icerisinde viicut kitle endeksi ve ayak tabaninda
olciilen toplam ortalam basincin pozitif yonde bir iliskiye sahip oldugu istatistiksel
olarak gosterilmistir (Tablo.7). Literatiirde de belirtilen bu pozitif iliski basing tilseri
olsumunda obezitenin de bir risk faktorii oldugunu bize dogrulamistir.
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ARA YUZ YAZILIMI

Kontrol hasta grubundan elde edilen ortalama degerler ve deger araliklar: kullanilarak
proccesing yaziliminin( ) taban
kodlar ile basing haritalamasi olusturulmak tizere bir arayiiz gelistirildi.Bu arayiiz
sayesinde, ayak tabani basin¢ degerlerini haritalayabilmeyi ve iki boyutlu desen
uzerinde goriilebilmesini sagladik (Sekil.12).

Sekil 12. Ornek bir hastanin ayak tabani basing haritalamasinin arayiiz yazilimi ile gésterilmesi.
Kirmizi alanlar sisteme yiklenen ideal basingtan yiksek olarak élciilen basing alanlarini gésteriyor.

Tablo 7. Vicut kitle endeksi ve ayak tabaninda 6lgililen toplam ortalama basincin karsilastirilmasi,
vicut kitle endeksi ve toplam ortalama basing arasindaki pozitif iliski gérultyor.

Ayak tabani ortalama basinglari
Distk Orta Yiiksek p
1-43 N/cm2 |44-86 N/cm2 |87-127 N/cm2
>30 n=8 %4 0.00
Vicut kitle endeksi 25-30 n=162 %81 0.00
18,5-25 |n=20 %10 0.00

Ki-Kare**
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5.2.3 CALISMA HASTA GRUBU

Diabetik ayak iilseri olan veya olmayan diabetik polinéropati semptomlarini tasiyan 40
hastanin ayrintili olarak norolojik ve sistemik muayeneleri tamamlandi.

Polinéropati muayene ve sinir ileti hiz1 bulgularina gore derecelendirilmistir.
Polinoéropati derecelendirmesi, sinir ileti hiz1 calismasi, yiizeyel dokunma duyusu, derin
duyu, DTR ve kas giicii muayenesine gore yapilmistir. Derin duyu muayenesinde 128
Hz'lik diyapozon ile bakilan vibrasyon duyumu ile Romberg ve eklem pozisyonu
duyumu dikkate alinmistir. Muayenede dikkate alinan parametrelerden DTR, yiizeyel
dokunma duyusu ve derin duyudan bir ya da ikisinde etkilenme oldugunda hafif siddette
polindropati, her ticlinde de etkilenme oldugunda orta siddette polinéropati, her tig
parametrede etkilenmeye ek olarak distal kaslarda motor defisit varlig1 ise agir siddette
polindéropati olarak degerlendirilmistir. Kas giicii muayenesi 5 lizerinden
degerlendirilmistir. Bes tam kuvvet, 0 ise plejik durum olarak yorumlanmistir. Sinir ileti
hizi calismalarinda var olan aksonal dejenerasyona ve ileti hizindaki gecikmeye bagh
olarak muaynede elde edilen veriler karsilagtirilmis ve néropatinin tam olarak siddeti
dogrulanmistir.

Eslik eden retinopati, nefropati, hipertansiyon, kalp hastaliklari, damarsal patolojiler
testler ile gosterilip dokiimente edildi. Gegirilmis ekstremite cerrahileri ve var olan ayak
anatomileri incelenip kaydedildi. X-ray grafi ile kemik yapilar ve varsa olan osteomiyelit
kayit altina alindi. Varsa olan tlserleri Wagner siniflamasina gore degerlendirilip
siniflandirildi.Varsa olan iilserlerin alan o6l¢timleri bilgisayar programi kullanilarak
yapild1 (SketchUp Application, USA) ve mevcut ulserler fotografik olarak dokiimente
edildi. Ulseri olmayan hastalarda var olan preiilseroz lezyonlar ve kallus yapilar
fotografik olarak kayit altina alind1.

Osteomiyeliti olan veya debridman gereken tlseri olan hastalar,

Noropatisi olmayan hastalar,

Kontrolsiiz seker regiilasyonu olan hastalar,

Ulserlerinin noroiskemik veya néropatik iilser oldugu gosterilemeyen iskemik
tlseri olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Ardindan poliklinik sartlarinda ayakta dururken ve yiiriirken olmak tlizere 5’er dk
boyunca hastalarin ayak tabani basing 6l¢timleri yapildi ve ayak tabani basing profilleri
cikartild1 (Sekil 13.). Ulseri olsun veya olmasin tiim hastalarda ortalama basingtan
anlamli derecede farkli basinca sahip ayak boélgeleri gosterilip, basincin ytkseldigi
bolgelerdeki basinci azaltacak sekilde kisiye 6zel yaptirilan silikon tabanlik esliginde
basing dagilimlar1 tekrar olcilip bu bilgiler dokiimente edildi (Sekil 13.).
Silikon tabanlik kullanilarak yapilan él¢iimlerin haritalamasi da yapildi.
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Ayrica calismada basma ylizeyindeki basing dagilimlar1 bozulan hastalarin, basing
dagilimlarinin ve profillerinin mevcut ayak iilserlerleri ile ne kadar paralel olduklar

gozlemlenmis oldu.
Hastalarin haftalik silikon tabanliksiz olacak ve tabanlikli olacak sekilde basing

dagilimlari tekrar 6l¢tliip incelenip dokiimente edildi. Haftalik kan sekerleri takipleri
yapildi. Varsa tlserlerinin alanlar1 hesaplanip haftalik olarak dékiimente edildi. Varsa
tilserleri fotografik olarak kayit altina alindi. Hastalar 6 ay boyunca takip edildi.

Sekil 13. Kisiye 6zel yaptirilan silikon tabanlik olmadan ve silikon tabanlik ile hasta ayakta dururken

yapilan ayak tabani basing ol¢limleri.
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5.2.4.BULGULAR

Calismaya dahil edilen 40 hastanin 30’u erkek 10’u ise kadin idi. Hastalarin hepsinin en
az 15 yildir var olan DM mevcuttu. Hastalarin ortalama yasi 67.2 idi. Hastalarin 25’inde
eslik eden nefropati veya retinopati mevcuttu. Hastalarin 5’inde eslik eden
makrovaskiiler diyabet komplikasyonlar1 da gelismisti(miyokard enfarktiisii).
Hastalarin 23’ti daha 6nceden ayak ile ilgili cerrahi islem gecirmislerdi. Bunlardan
20’sinde cesitli seviyelerde parmak ampiitasyonlar1 yapilmisti. Daha 6nce cerrahi
geciren 23 hastanin 14’linde ayak tabaninda tilser mevcut idi. Hastalarin 20’sinde hafif
siddette, 12’sinde orta siddette, 8’inde agir siddette polinoropati tespit edildi.

Calismaya dahil edilen 40 hastanin 20’sinde birer adet polindropati temelli gelisen tlser
mevcutken, 20’sinde herhangi bir iilser yoktu. Ulseri olamayan hastalardan 15’inde hafif
siddette polinoropati var iken,5’inde orta siddette polinéropati mevcuttu. Ulseri olan
hastalarin iilserleri ortalama 14,2 aydir mevcut idi. En kiiciik tilser ¢ap1 2.5 cm2 iken en
biiyiik tilser cap1 9 cm2 idi. Hastalar 6 ay boyunca takip edildi(Tablo 8.). Ulseri olmayan
hastalarin hi¢birinde 6 ay boyunca herhangi bir iilser olusumu saptanmadi. Bu
hastalardan 2’sinde 1.metatars basinda var olan kallusun 6 ay sonunda kayboldugu
gozlemlendi. Ulseri olan 20 hastanin 10’unda iilser 1.metatars basinda iken 4’iinde
5.metatars basinda, 3’iinde basparmakta,3’tinde topukta yerlesmisti. 6 ay boyunca
calismadan ¢ikarilan veya ¢ikmak isteyen hasta olmadi. 6.ay sonundaki tlser alanlari
hesaplanip dokiimente edildi. 6.ay sonunda tlseri olan 20 hastanin 19'unda tlser
boyutlarinda anlaml kii¢iilme izlendi.

Tablo 8.Hastalarin genel 6zelliklerini igeren tablo.

Yas Cinsiyet Ulser Ulser yerlesimi ilk muayne iilser alani  Polinéropati  Gegirilmis cerrahi
1 63 E Yok Yok Yok Orta +
2 65 E Yok Yok Yok Hafif -
3 61 E Yok Yok Yok Orta +
4 66 E Yok Yok Yok Hafif -
5 58 E Yok Yok Yok Hafif +
6 59 E Yok Yok Yok Orta -
7 59 E Yok Yok Yok Hafif +
8 61 E Yok Yok Yok Hafif -
9 63 E Yok Yok Yok Hafif +
10 64 E Yok Yok Yok Hafif -
11 67 E Yok Yok Yok Hafif +
12 55 E Yok Yok Yok Hafif -
13 52 E Yok Yok Yok Orta -
14 60 E Yok Yok Yok Hafif -
15 62 K Yok Yok Yok Hafif +
16 66 E Yok Yok Yok Hafif -
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17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40

72 E Yok Yok Yok Hafif -
60 K Yok Yok Yok Hafif +
61 K Yok Yok Yok Hafif -
63 E Yok Yok Yok Orta -
64 E Var Basparmak 2.9 cm2 Hafif -
69 E Var Topuk 9cm2 Agir

59 E Var 5.Metatars basi  5cm?2 Agir

61 E Var Basparmak 2.8cm2 Hafif -
63 K Var Topuk 7.2 cm2 Agir +
65 K Var 1.Metatars basi 3.2 cm2 Hafif -
64 K Var 5.Metatars basi 4.3 cm2 Orta

67 E Var 1.Metatars basi 4.1 cm2 Orta

69 E Var 1.Metatars basi 4.8 cm2 Orta +
71 K Var Basparmak 3.1cm2 Hafif -
55 E Var 1.Metatars basi 5.8 cm2 Agir

56 E Var 1.Metatars basi 5.3cm2 Orta +
73 E Var 1.Metatars basi 2.5 cm2 Hafif -
65 E Var Topuk 6.1 cm2 Agir +
66 K Var 1.Metatars basi 6.8 cm2 Agir +
67 E Var 1.Metatars basi 3.2cm2 Orta +
69 K Var 1.Metatars basi 4.1 cm?2 Orta +
71 K Var 5.Metatars basi 4.8 cm?2 Orta +
73 E Var 1.Metatars basi 7.1 cm2 Agir +
68 E Var 5.Metatars basi 6.3 cm?2 Agir +

5.2.5 ISTATISTIKSEL INCELEME

Istatistiksel olarak; iilseri olan hastalarda, ilk muaynedeki ve 6. aydaki muaynedeki
tilser alanlari kiyaslandi ve paired-t testi ile degerlendirildi. ilk muaynedeki iilser
alanlar ile 6.aydaki tilser alanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptand:
(Tablo 9.). Ulseri olmayan hastalarda 6 ay sonunda yeni iilser olusumu gézlenmedi.
Kontrol hasta grubunda ise viicut kitle endeksi ile ayak toplami ortalama basing
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif iliski saptandi (Tablo 7.). Ulserlerin
alanlarindaki azalma miktari ile néropatinin derecesi arasinda anlaml bir iligki tespit
edilmedi.
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Tablo 9. Paired-t testi ile ilk muaynedeki Ulser alanlari ile 6.aydaki muaynede dlgllen Ulser

paired t test
Mean N Std. Deviation Std. Error Mean
Pair 1 ilk muayne alan 4,92 20 1,607 0,198
6.ay alan 2,83 20 0.235 0,095
P
<0,001

alanlarinin degerlendirilmesi.

6.AKILLI CARSAF

6.1.TANIM

Literatiirde insan bedeninin supine, prone, yan yatis pozisyonlarinda veya otururken en
cok basinca maruz kalan bolgelerinin incelendigi ve bu bolgelerde basing iilseri olusumu
icin ne kadar siire boyunca ne kadar basinca maruz kalinmasi gerektigini inceleyen ¢ok
fazla calisma mevcuttur. Bu calismalar 15181nda olusturdugumuz su gecirmeyen(alez) bir
carsaf altina yerlestirilen 33 adet mikro duyarli basing sensorii ve bu sensorlerden
bilgileri toplayan ve kablosuz vericiler ile bilgisayara aktaran bir anakart sayesinde,
anlik olarak hastanin basing tasiyan bolgelerindeki basinci 6lgmemizi saglayan tirtindiir.

6.2.TASARIM

Akill carsaf supine pozisyonda ve yan yatis pozisyonunda hastanin tiim agirlik tasiyan
bolgeleri atlanmayacak sekilde carsafa monte edilen 33 adet mikroduyarli basing
sensoriinden olusmaktadir. Sensorler 1,5 inch kare ytlizey alanina sahip sensérlerdir. Bu
sensorler 0.5 sn’de bir 6l¢iim yapmakta ve bu bilgileri kablosuz verici ile bilgisayara
aktarmaktadirlar (Sekil 14.).

Akill carsaf yaziliminda ara yiiz ve sayisal basing degerlerini ayni anda gorebilmekteyiz.
Carsaf lizerinde supin pozisyon ve yan yatis pozisyonunda hastanin yatirilmasi gereken
sinirlar cizilmistir. Hastay1 o sinirlar icerisinde yatirdiktan sonra, yazilim hastanin
supine veya yan yatis pozisyonundan hangisinde yattigini algilamaktadir. Ardindan
yazilim hastanin yatis pozisyonuna gore farkli bir araytiz kullanmaktadir (Sekil 15.).
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Literatiirde belirtilen calismalar 1s181nda yazilimda viicutta agirlik tasiyan herbir bolge
icin ayr bir kritik basing esigi ve geri sayim stiresi tanimlanmistir. Hasta supine
pozisyonda ve yan yatarken agirlik tasiyan bolgeleri ve buralarda 6lgiilen basing
miktarlarini anlik olarak gorebilmekteyiz. Eger bir bolgede 6l¢iilen basing kritik esigin
altinda ise o bolgedeyi arayiiz yaziliminda yesil olarak gormekteyiz (Sekil 16.).

Bir bolgede odl¢iilen basing yazilimda tanimlanan kritik basing esigini asarsa o bolge i¢in
yazilim kritik basing¢ uyarisi vermekte ve o bolge icin tanimlanan geri sayim siiresi
baslamaktadir. Arayiiz yaziliminda da yesil olarak goriilen bdlge kirmiziya donmektedir
(Sekil 16.).

Literatiirde bir bolgenin maruz kaldigi ve kapillerleri tikayan yliksek basing ortadan
kalktiginda o bolgedeki perfiizyonun normal haline dénebilmesi i¢in 6-8 dk gerektigi
belirtilmistir. Bu nedenle yazilimda kritik basinci asan bir bélgenin basinci normal hale
getirildiginde veya o bolgedeki basing yok edildiginde geri sayim durmakta ve sistem 8
dk beklemektedir (157).

Eger 8 dk icerisinde o bolgeye uygulanan basing tekrar kritik esigi asarsa geri sayim
kaldig1 yerden devam etmektedir. 8 dk icerisinde o bolgeye kritik esigi asan herhangi bir
basing uygulanmaz ise geri sayim sifirlanmaktadir (157).

Geri sayim bitene kadar herhangi bir bolgedeki kritik esigi asan basing diizeyi normal
hale ¢cekilemezse sistem alarm vermektedir.

Akilli ayak izinin triin olarak ortaya konulmasindan sonra bu teknoloji ile viicudun ayak
disindaki bolgelerinde olusabilecek basing iilserlerinin 6nlenebilecegi fikrinden
hareketle akilli carsaf tasarlanip tretildi. Hiilasa su gecirmeyen (alez) carsafa gomiilen
basing sensorleri, kablosuz aktarici tasiyan bir anakart ve patentleri alinan yazilimlar
kullanilarak akilli ¢arsaf tiretilmis oldu.
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Sekil 14. Akilli Carsafin prototipi ve 6rnek hastada basin¢ monitoérizasyonu.
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Sekil 15. Akilli Carsaf hastanin hangi pozisyonda yattigini algilar ve ona gore farkh bir araytiz kullanir.

COM9:9600baud - Tera Term VT

Sekil 16. Yazihmda kritik basing esiginin altinda basing Olglilen bolge yesil,lstlinde basing 6lgiilen
bolge kirmizi gorilir ve yan ekranda ol¢lilen net basinglari,geri sayim strelerini gorebiliriz.
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6.3.TASARIM GELISTIRME

Akilli garsaf tiretilirken asil amacimiz yogun bakim sartlarinda, evde yataga bagimh
takip edilen hastalarda veya uzun siiren cerrahilerde pozisyon degisimine gerek
olmaksizin hastalarda basing tilseri olusumunu engellemekti. Tasarimi tamamlanan ve
prototipi liretilen akilli ¢arsaf su an ki hali ile hasta bakim personeline ve hekimlere
objektif bilgiler vererek hastanin bakimini kolaylastirmakta ve hastada basing tilseri
gelismesini insan giicli yardimiyla 6nleyebilmektedir.

Tasarim gelistirme asamasinda akilli ¢arsaflarin havali yataklar ile senkronize
calismasini saglayarak gereken insan giiciinii de kaldirmay1 hedeflemekteyiz. Havali
yataklarla senkronizasyon sonrasinda, viicudun herhangi bir bolgesinde tespit edilen
kritik esigi asan bolgenin basinci, yardimci personele gerek duyulmadan geri sayim
tamamlanmadan normal basing seviyesine diisiiriilebilecektir.

Tasarim gelistirmedeki diger bir amacimiz, tekerlekli sandalye kullanan plejik hastalar
icin tasarlanan akilli minder sayesinde oturma pozisyonunda da basing iilseri gelisimini
engellemektir. Ayn1 mantik ve ayni yazilimla ¢alisan akilli minder, tekerlekli sandalyeye
monte edilen bir lcd ekran sayesinde hastay1 anlik olarak uyarabilecektir.

7.TARTISMA

Diyabetes mellitus hastalarinda hastaligin herhangi bir doneminde ayak tilseri
gelisebilir. Diyabete bagli hastaneye yatislarin en sik nedenlerinden biri tlser
gelisimidir. Nontravmatik ekstremite amputasyonlarinin % 50 nedeni yine ayak
tilserleridir (74,82). Ulseri olan diyabetik hastalarda mortalite, iilseri olmayan
diyabetiklere gore 2 kat fazladir. Noropati ve periferik vaskiiler hastalik diyabetik tilser
ve amputasyon gelisiminde major risk faktoriidiir. Noéropati varliginda, dikkatli ayak
bakimi ve hasta egitimi ile bile iilser gelisimi maksimum %20 oraninda 6nlenebilir.
Yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 nedeniyle diyabet hastalarinda, néropatiyi
taniyip, ayak tlserleri gelismeden 6nleyici tedbirler almak morbidite ve mortaliteyi
onlemek acisindan ¢ok 6nemlidir (82,83).

Periferik ndéropati bir ¢ok ¢alismada ayak tilserasyonu i¢in gii¢lii bir risk faktorii olarak
gosterilmis ve etkilenen hastalarin % 80’inden fazlasinda bildirilmistir. Bugiin bilinen
tedavi yontemleri ile ne yazik ki noropati gelisimi 6nlenememektedir. Tiim diyabetik
noropatili hastalar ayak iilseri gelisimi agisindan incelenmeli ve riskleri arastirilmalidir.
Young ve ark. (1998) asil tendon refleks yitiminin, monofilament basin¢ duyumunda ve
vibrasyon duyumunda azalmanin iilser gelisimine predispozan oldugunu
gostermislerdir (43). Sorensen ve ark. (2006) bugtline kadar yapilan en genis ¢calismay1
olusturan ve 1035 diyabetik hasta grubunda bir yillik izlem sonrasi iilser insidans1 % 7.2
olarak belirlenmistir.
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Bu hastalarda vibrasyon duyum esiginin azalmasi, kas gii¢siizliigii ve DTR kaybi
birlikteliginin tilser gelisiminde risk olusturdugu gosterilmistir(125) . Crawford ve ark.
(2007) elektronik veri tabani kullanarak yaptiklar: ¢calismada iilser insidansi izlem
stiresine gore degismekle birlikte, % 8-17 oraninda oldugunu saptamislardir (123).

Bellamy ve ark. (2003) kotii glisemik kontoliin, monofilament test anormalliginin ve
disik HDL diizeyinin tlser gelisiminde bagimsiz risk faktori oldugunu
gostermislerdir(126) . Pham ve ark. (2000) ise asil ve patella refleksi, vibrasyon
duyumunu, sicak-soguk duyum testinin ve yiizeyel dokunma duyusunun birlikte
degerlendirildigi norolojik disabilite skorunu pratige uyarlamislardir (24,122).

Varolan noropatinin gerek plantar kas yapilarinda atrofi yaparak, gerekse de dokunma
ve derin duyu reflekslerini bozarak ayak tabanin basing profilini bozdugu ve buna bagh
olarak yiik tasiyan bolgelerde artan basinca baglh olarak, basing iilseri olusturdugu
bir¢ok ¢alisma ile gosterilmistir.Noropati varliginin diyabetik ayak tlseri olusumundaki
yadsinamaz etkisi bilinen bir ger¢ek olmakla birlikte néropatinin gelismesini
onleyebilmek su anki tecriibelerimizle imkansiz gérinmektedir. Bu yiizden néropati
gelisen hastalarda temel amacimizin bozulmus ayak tabani basing profilini tilser
olusmadan tespit edebilmek ve bu basing¢ dagilim grafigini diizeltmek olmaldir.

Calisma grubu olarak secilen ve diyabetik polinéropatisi oldugu gosterilen 40 hastanin
20’sinde diyabetik ayak iilseri mevcuttu. Ulseri olmayan 20 hastanin 15’inde tilserleri
olmamasina ragmen bozulmus ayak tabani basing profili tespit edildi. Ulseri olan
hastalarin tamaminda tlser tek tarafta mevcuttu ve tlseri olmamasina ragmen
bozulmus ayak tabani basing profili olan tiim hastalarda da yine tek tarafli etkilenme s6z
konusuydu. Ulseri olan tiim hastalarda iilserin lokalizasyonu ile paralellik gosterecek
sekilde iilseri olan bolgede artan basing ile birlikte bozulmus ayak tabani basing profili
kaydedildi (Sekil 17.). Bozulmus ayak tabani basing profili olan tiim hastalarda artan
basing bolgelerindeki basinci azaltacak sekilde kisiye 6zel silikon tabanlik kalibi
yaptirilarak normal basing profiline déniis saglanabildi (Sekil 18.). Ulseri olmayan
hastalarin 6 aylik takibinde herhangi bir ayak bolgesinde yeni bir tlser olusumu
engellenmi ayrica iilseri olan hastalarda da iilser alanlarinin 6 ay icerisinde anlamli
olarak kiiciildiigl izlenmistir.
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Sekil 17. 5. parmagi ampiite edilmis, 5. metatars basinda diyabetik ayak Ulseri ve basparmakta yanik
sonrasi olusan cilt abrazyonu mevcut olan hasta. Basing haritalamasinda ve sayisal deger olarak
5. metatars basinda ciddi olarak artan basing goriilebilmektedir.
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Sekil 18. Ayni hastanin kendisine 6zel olarak yaptirilan silikon tabanlk kalibi ile basing profilinin tekrar
degerlendirilmesi ve bu kalipla normal basing profilinin elde edilebilmesi.
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Belly 1882 yilinda igine ¢abuk donan al¢1 konmus ince cidarli torbalar lizerine
bastirarak ¢iplak ayak izi almistir. Dogal olarak ayagin en ¢ok ytik tasiyan kisimlari en
derin izleri olusturmustur. Ayni teknik daha sonra kum, kil ve ¢akil kullanilarak da
uygulanmistir. Ayak taban basincini 6l¢en en eski teknik 1935 yilinda Morton tarafindan
gelistirilen semikantitatif yontemdir (134, 151, 152). Literatiir gozden gegirildiginde,
pedobarografi ile ayak taban basing 6l¢iimleri 1980°li yillarin baslarindan itibaren
baslamistir. Ayak basing analiz sistemlerinin klinik kullanimi ve avantajlari ¢ok sayida
calismaya konu olmustur (135, 136). Giderek artan ilgi basta biyomekanik, diyabetik
ayak, ortopedik cerrahi ve ortez-ayakkabi modifikasyonu ile ilgili calismalara
yonelmistir. Giiniimiizde en sik kulllanilan pedogram cihazi mini-emed’tir. Bu cihaz ayni
akilli ayak izi gibi dinamik ve statik olarak cm?2 deki birim basina diisen basincit N/m2
cinsinden sifira yakin yanilma pay1 ile hesaplayabilmekte ve basing haritalamasini
cikartabilmektedir. Bu cihazin akilli ayak zinden farklari ise portatif olmamasi ve
maliyetinin yiiksek olmasidir. Pedogram cihazlarinin yerli tiretimi olmamasi nedeniyle
akilli ayak izine gore maliyeti ¢ok yiiksektir. Her bir ayak tabanligi i¢in akilli ayak izinin
maliyeti 30 $’dir. Bu maliyet ortalama bir haftalik instilin maliyetinden bile daha
diistiktiir. Ayni islevleri cok daha az maliyetle yapabilmesi ve yerli yazilim ve iiretim
kullanilarak yapilmasi akilli ayak izinin temel avantajlaridir.

Immobiliteye bagh basing iilserleri, yogun bakimda yatan, yasl veya yatalak hastalar
icin 6nemli bir sorundur. Risk degerlendirmesi ve 6nleme ¢abalari basing iilseri
olusumunu ve ilerlemesini engelleyebilir. Bas1 yaralarina yaklasim hastanin genel
durumu, tilserin degerlendirilmesi, infeksiyonun kontrolii ve yara bakimina (debridman,
temizleme ve boslugun doldurulmasi gibi) baglidir. Ancak bu hastalarda olusan yarayi
tedavi etmek yerine olusmasini engellemek altin standarttir. Bu yiizden yogun bakim
hastalarinda veya yataga bagimli hastalarda basing iilserinden stiphe etmek ve tedbir
almak en iyi yara bakimindan bile daha iyi bir segenektir

Basing iilserleri multifaktoryel etyolojiye sahiptir. Merkezi sinir sistemi hastaliklar,
dolasim bozuklugu, duyusal algida bozulma, uzamis inmobilizasyon, biling¢ kaybi,
enfeksiyon, ileri derecede beslenme bozuklugu, nem, inkontinans, kemik ¢ikintilarin
oldugu bélgelerde yara acilmasini kolaylastirmaktadir. Ileri evre basing iilserleri
hastanede yatis siiresini uzatan ve hayati tehdit eden bir saglik sorunudur (2-12). Basing
tlseri risk oraninin 65 yas tistli hastalarda daha yiiksek oldugu, 51 yas tizeri risk
faktorlerinin arttig1 goériilmustiir. Yas ilerledikce basing iilseri riski olduke¢a artmaktadir.
Bunun yani sira 18-40 yas aras1 hastalarda basing tilseri oraninin digerlerine gore
yuksek olmasi, kronik hastaliklar ve trafik kazalar1 sonucu gelisen sakatliklar:
diistindiirmektedir.
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Yapilan ¢alismalarda basing tilserlerinin %70’inin Evre 1 asamasini gectikten sonra
tespit edildigi ortaya ¢ikmistir. Bu sonug bize dnleyici faaliyetlerin gelistirilmesinin ne
kadaar 6nemli oldugunu gostermektedir. Saglik personelinin egitimi ve 6nleyici bakim
faaliyetlerin gelistirilmesi ile basing tilserleri erken dénemde kontrol altina alinabilir.
Inan ve Pinar ve ark. (2004), basing iilserlerinin %95’e varan oranlarda énlenebilir
oldugu belirtmislerdir (12,13). Siireklilik kazandirilmis 6nleyici faaliyetler ile uzun
vadede hem hasta hem de saglik kurumlarinin karsi karsiya kaldigi ¢cok ytiksek
maliyetler engellenebilir. Etkili bir basing iilseri 6nleyici faaliyetler programi
multidisipliner ekip anlayisi ile saglanabilir. Saghk personelinin, hastanin, ailenin egitimi
ve kuruma 0zgii 6nleyici faaliyetlerin gelistirilmesi etkili 6nleme programlarinin
temelini olusturur.

Basing iilserlerini 6nleyici faaliyetler kapsaminda 569 hasta iizerinde yapilan basing
tilseri prevelans ve insidans ¢alismasinda; genel prevelans orani %2,5, nozokomiyal
prevelans orani %1,5, insidans %1,9 olarak bulunmustur. Basing tilserlerinin %41’inin
yogun bakim tnitelerinde gelistigi, genel yogun bakim tinitesinde prevelans oranin %5,9
oldugu tespit edilmistir (113). Cerrahi agirlikli yogun bakimlarda basing iilseri oraninin
daha ytiksek oldugu gértulmistiir. Pediatri hastalarininda da 6nemli bir risk tegkil ettigi
disiniilmektedir. Yogun bakimlarda basing tilserli hasta sayisinin ytiksek olmasinin
temel sebebi, solunum makinasina bagl ve sedatize olan hastalarin beslenme, viicut 1sis1
(uzun stre hipotermide kalmalar1), dolasim problemi, enfeksiyon riski, gecirilmis olan
travma ya da cerrahi miidahaleler, hastada var olan kronik hastaliklar, inkontinans, nem
vs. oldugu bilinmektedir. Sternumda yarasi bulunan hastalarin siirekli semi-fowler
pozisyonda kalmalari, sacral bolgede ciddi iilserler gelismesine sebeb olmaktadir. lyi bir
bakima ragmen bazen basing tilserlerinin gelismesi ka¢inilmazdir. Basing iilserlerinin en
cok Evre 2 ve 3’de tespit edilmesi, prevelans ve insidans oranini yiikseltmektedir.

Inan ve ark. (2012) basing iilseri genel prevelansini %10,4 olarak bulmustur. Basing
ulserlerinin %45,2’sinin 2. evre oldugu belirtilmislerdir (153,154). Akil ve ark. (2008)
(155) genel prevelans1 %8,11, Kurtulus ve Pinar (2004) (156) basing tilseri insidansini
%718,3 olarak saptamislardir. Prevelans-insidans calismalari ulusal diizeyde arttikca
basing iilserlerinin 6nemi ve mali agidan tilke ekonomisine zarar1 konusunda farkindalik
artacak ve bu konuda ¢alismalarin yapilmasinda 1sik kaynagi olacaktir.

Basing tlserlerinin %95’i 6nlenebilir olmasina ragmen, yogun bakimlarda mevcut olan
agir is yiikleri, dikkatsizlikler, hastalarin subjektif kriterlerle takip edilmesihasta
yakinlarinin ve saglik personellerinin basing tilserlerinin dnlenmesi ile ilgili yeterli
egitim almamis olmasi nedeniyle basing llserlerinin prevelansi her gecen giin
artmaktadir.Bu artan prevelans hastaya ek bir morbidite, lilkemize ise ciddi anlamda bir
tedavi maliyeti getirmektedir. Akilli ¢arsaf, yogun bakimlarda ki agir is yiikiine ragmen
dikkatsizlige yer birakmayacak sekilde, uzun siiren cerrahi islemlerde veya evde bakimi
yapilan yataga bagimli hastalarda hasta yakinlarinin ¢ok rahat bir bigimde
ogrenebilecegi, objektif kriterlerle hastanin takip edilmesini saglayan, basing tilseri
gelismesini engelleyen uyarici bir sistemdir.
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Sonug olarak yapilan tiim ¢alismalar géstermektedir ki basing tilserlerini tedavi
etmekten ziyade, olusmasini engellemek daha akilc1 ve gergekgi bir ¢6zlimdiir.Bu yiizden
basing iilseri olusumunu engellemek amaciyla gelisen teknolojik imkanlardan da
faydalanarak akilli ¢carsaf ve akilli ayak izini tasarlayip tirettik.

8.SONUC

Diinyada diyabetin artan prevalansi dikkat cekmektedir, Diinya Saghk Orgiitii'niin
verilerine gore 2030 yilinda diinyada 450 milyon diyabet hastasi olacaktir. Diyabetin en
sik goriilen komplikasyonu diyabetik ayak iilserleridir. Diyabetik ayak tilserleri
olustuktan sonra hastada meydana getirdigi ruhsal ve fiziksel morbiditelerin 6niine
gecmek ve bu morbiditelerin olusturdugu tedavi maliyetlerini azaltmak amaciyla
koruyucu hekimlik ile bu iilserleri daha olusmadan 6nlemeye calismak ¢cok énemlidir. Bu
tilserlerin de %85’inin nedeni néropati zemininde gelisen tilserlerdir. Noéropatik tilserler
diyabetik ayak iilserlerinin en sik gortilenidir ve agri hissi, basing hissi olmayan, 1s1 hissi
ve derin duyu kaybi olan ayaga travma sonrasi gelisirler. Motor néropati ayak intrensek
kaslarinda atrofi ve zayifliga neden olur, sonucta ayak parmaklarinda fleksiyon
deformitesine bagh olarak artmis basing alanlarinin olusmasina (6rn: metatars baslari
altinda ve ayak parmaklari altinda) neden olur (21). Bu alanlarda olusan nasirlar
noropatik ayaklarda pretilseratif alanlardir. Nasirin zamanla kalinlig1 artar ve dokuya
basi, inflamatuar otolizize ve nasirin altinda hematom toplanmasina neden olur. Bu
durum nasirin altinda kavite olusmasina ve giderek burada tilser meydana gelmesine
neden olur. Bu yiizden diyabetik ayak iilseri gelisimini 6nlemede mihenk noktasi
bozulan basing dagiliminin yeniden normal hale getirilebilmesidir. Bu ylizden yazilimy,
tasarimi ve liretimi tamamen iilkemizde ve yerel kaynaklar ile yapilan akilli ayak izi ile
hastalarin daha tilser gelismeden bozulan basing profili tespit edilebilmekte ve kisiye
ozel yaptirilan silikon tabanlik ile objektif olarak basing profili ve plantar bolge
basinglar1 normal hale getirilebilmektedir.

Akilli ayak izi poliklinik sartlarinda tekrar tekrar kullanilabilen kablosuz vericileri
sayesinde oturdugumuz yerden hastalarin ayak tabani basing profillerini bizlere sunan
bir lirtindiir, tiretim maliyeti ise pedogram gibi muadillerinden farkli olarak, ¢cok daha
ucuzdur.

53

——
| —



Akilli ¢arsaf ise akilli ayak izinde oldugu gibi mikro basing duyarlh sensorler ile
tasarlanan ve yazilimi, yapimi tamamen iiniversitemize ait olan bir iiriin olup, yataga
bagiml olan, yogun bakim tinitelerinde takip edilen veya uzun siiren cerrahi islem
gecirecek olan hastalarda basing tilseri olusumunu engelleyebilmek i¢in tiretilmistir.
Basing tlserlerine yaklasimin altin anahtari basing tilseri olusumunu engellemektir.
Bu ylizden hem akilli ayak izinin, hem de akilli ¢arsafin; biz plastik cerrahlarin ¢ok sik
karsilastig1 ve giderek artan bir siklikta da karsilasmaya devam edecegi,hem hasta ve
yakinlari i¢in hem de cerrah i¢in tedavisi cok mesekkatli bir siire¢ olan basing
tilserlerinin olusmasini objektif ve bilimsel degerler ile engellemek adina biz bilim
insanlarina yardimci olacagini diisiinmekteyiz. Teknolojinin bu sekilde kullanilmasinin
tibbin baska alanlarinda da bizlere yeni ufuklar agacagi kanaatini tasimaktayiz.
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