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OZET

DIYABETIK AYAK SEBEBIYLE YAPILAN AMPUTASYONLARDA
PROGNOSTIK BELIRTECLER

Amac: Diyabetik ayak nedeniyle alt ekstremiteye ampiitasyon uygulanmis olan
hastalarda ampiitasyon gilidiiglinde olusan yaralar tekrarlayan ameliyatlar
gerektirebilmektedir. Hastalarin ameliyat sonrasi donemde yasam kaliteleri
diismekte, mortalite oranlari yiikselmektedir. Ampiitasyon uygulanmig diyabetik
hastalardaki yara iyilesmesi sorunlarinin ve erken donem mortalitenin nedenlerini
ortaya koyabilmek, prognozu etkileyen faktorleri incelemek amaciyla bu g¢alisma

planlanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Diyabetik ayak nedeniyle alt ekstremiteye ampiitasyon
uygulanan 39 hasta prospektif olarak takip edilmistir. Ameliyat 6ncesi donemde tam
kan saymmi, eritrosit sedimentasyon hizi, C reaktif protein, prokalsitonin,
hemoglobulin Alc, albiimin, total protein, transferrin ve ferritin degerleri, yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi, sigara kullanim Oykiisi, diyaliz Oykiis,
revaskiilarizasyon Oykiisli, ameliyat siiresi, ameliyatta turnike kullanilip
kullanilmadigi bilgileri kaydedilmistir. Ameliyat 6ncesi donemde hastalarin biligsel
performansi standardize mini mental test (SMMT) ile; depresyon durumu Beck
depresyon dlgegi (BDO) ile degerlendirilmistir. Hastalar ameliyat sonras1 dénemde 3
ay boyunca takip edilmistir. Bu siire i¢inde ampiitasyon giidiigiinde enfeksiyon
gelisen hastalar ile enfeksiyon gelismeyen hastalar; 6len hastalarla sag kalan hastalar;

komplikasyon gelisen hastalarla komplikasyon gelismeyen hastalar karsilastirilmistir.

Bulgular: BDO puani daha yiiksek olan hastalarin enfeksiyon gelisimi agisindan
daha riskli grupta yer aldiklar1 tespit edilmistir. Ameliyatta turnike kullaniminin
enfeksiyon gelisimi igin risk faktdrii oldugu saptanmustir. Ayrica BDO puam
yiiksekliginin ve SMMT puani diisiikliigliniin ameliyat sonrasi kisa donem mortalite

acisindan risk faktorii oldugu tespit edilmistir.



Sonuc: Diyabetik ayak nedeniyle yapilan ampiitasyonlarda turnike kullanimi,
hastalarin depresyon duygu durumlar1 ve biligsel fonksiyonlar:1 ameliyat sonrasi
donemdeki morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir. Ampiitasyon planlanan hastalara
ameliyat oncesi donemden itibaren multidisipliner bir yaklasimla noéropsikiyatrik

degerlendirme yapilmasi faydali olabilir.

Anahtar kelimeler: Ampiitasyon, diyabetik ayak, diyabetik iilser, reampiitasyon,

revizyon.
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ABSTRACT

PROGNOSTIC MARKERS FOR AMPUTATIONS DUE TO DIABETIC FOOT
Aim: In diabetic patients who undergo lower extremity amputation due to diabetic
foot, the wounds at the amputation stump may require repeated surgeries. These
patients experience a decreased quality of life and higher mortality rates post-
surgery. We aimed to identify the factors that influence prognosis including wound

healing and early mortality in diabetic patients who have undergone amputation.

Material and method: A total of 39 patients who underwent lower extremity
amputation due to diabetic foot were prospectively followed. Preoperative data
including blood count, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein,
procalcitonin, hemoglobin Alc, albumin, protein, transferrin, and ferritin levels, age,
gender, body mass index, smoking, dialysis, revascularization, duration of surgery,
and tourniquet use during surgery were recorded. Prior to the surgery, patient’s
cognitive performance and depression status was assessed using the Standardized
Mini-Mental State Examination (SMMSE) and Beck Depression Inventory (BDI),
respectively. Patients were followed for 3 months after the surgery. Patients who
developed infections at the amputation stump were compared to those who did not,
patients who survived versus those who died, and patients with complications versus

those without complications.

Results: Tourniquet use during surgery and higher BDI scores were identified as risk
factors for infection. Higher BDI scores and lower SMMSE scores were risk factors

for short-term postoperative mortality.

Conclusions: In patients who underwent amputation due to diabetic foot, tourniquet
use during amputation, preoperative depression status and cognitive function affected
postoperative morbidity and mortality. A multidisciplinary neuropsychiatric

evaluation preoperatively may be beneficial.

Keywords: Amputation, diabetic foot, diabetic ulcer, reamputation, revision.
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM) toplumda sik goriilen sistemik bir hastaliktir ve
toplumda diyabet hastalarinin sayisi yillar gectikge artmaktadir. 1980 yilindan
2014’e kadar DM prevalans1 yaklasik 4 katina yiikselmistir.! Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu verilerine gore 2021 yilinda diyabetik birey sayis1 537.000.000 olarak
tespit edilmistir ve bu sayiin 2030 yilinda 643.000.000, 2045 yilinda 783.000.000
olmas1 dngdriilmektedir.? Diyabetik hastalarda alt ekstremitede dolasim yetmezligi
ve buna bagli yaralarla siklikla karsilagilmaktadir. Diyabet nedeniyle takip edilen
hastalarda %25 oranminda diyabetik ayak iilseri gelisecegi ongdriilmektedir.®> Olusan
yaralarin bir kism1 medikal tedaviye yanit vermekte ancak bir kismi cerrahi tedavi
gerektirmektedir. Diyabetik hastalar ile diyabetik olmayan hastalarin alt ekstremite
ampiitasyon riski kiyaslandiginda diyabetik hastalarda ampiitasyon riskinin 15 kat
fazla oldugu bildirilmistir.* Ulkemizde yilda 12000 ampiitasyon uygulandigi ve
amplitasyon uygulanan hastalarin biiyiikk c¢ogunlugunu diyabetik hastalarin

olusturdugu Saglik Bakanlig verilerince desteklenmektedir.’

Ameliyat sonrasi donemde diyabetik hastalarda yara yeri sorunlar1 devam
edebilmektedir. Ampiitasyon gilidiigiinde yara iyilesmesinde gecikme, yara ayrismast,
yara yeri enfeksiyonu gibi sorunlar sik izlenmektedir. Bu sorunlar tekrarlayan
ameliyatlara neden olabilmektedir. Diyabetik hastalarin yara sorunlari kan lokosit
sayist, serum glukoz, hemoglobulin Alc (HbAlc), albiimin, ferritin, transferrin, C
reaktif protein (CRP) diizeyleri ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ile
iliskilendirilmistir.>® Nutrisyonel durum, viicut kitle indeksi (VKI), sigara kullanim
oykisii, diyaliz Oykiisii, eslik eden komorbiditeler, diyabetik hastalarda yara
gelisiminde etkili parametrelerdendir.5” Biligsel fonksiyonlarin kisitlilig1 ve
depresyon duygu durumu diyabetik ayak yarasi i¢in risk faktorii olarak
bildirilmistir.'* Hastalarin kognitif durumu ve hayatim bagimsiz idame
ettirebilecek fonksiyonellikte olup olmamasi, ameliyat sonrasi rehabilitasyon siirecini
ve hastalarin yasam kalitesini etkilemektedir.!**® Ayrica hastalarin ameliyat siiresi ve
ameliyatta turnike kullanimi ameliyattan sonraki dénemde goriilen komplikasyonlar

icin risk faktorii olarak gosterilmistir.?6’



Ameliyat sonrasi gelisen yara yeri sorunlari; tekrarlayan ameliyatlara,
hastalarin baska kisilere bagimli hale gelmelerine, yasam kalitelerinde diismeye
neden olabilmektedir. Bu durum hastalarn morbidite ve mortalite oranlarini
arttirmaktadir. Calismamizda alt ekstremiteye yonelik ampiitasyon uygulanmis olan
hastalarin ameliyat sonrasi erken donemde yara iyilesmesini ve mortalitesini
etkileyen faktorleri ortaya koymak ve bdoylece hastalarin ameliyat Oncesi ve
sonrasindaki takiplerinde yol gosterici olabilecek prognostik faktorleri belirlemek

hedeflenmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Tarihge

Diyabet, antik caglardan itibaren arastiritlmis bir hastaliktir. Milattan 6nce
(MO) 2000 yilinda Kahun papiriisiinde ve MO 1500 yilinda Ebers adiyla bilinen bir
Misir papiriisiinde hastaliktan bahsedilmekte; hastalarin idrara ¢ikma, susuzluk hissi
gibi sikayetlerinin oldugu anlatilmaktadir. MO 5. yiizyilda Hintli Sushruta
hastalarinin idrarmin bal tadinda oldugunu tarif etmistir. Apollonius Memphis MO
200°de ‘akip giden’ anlamina gelen “Diabaino” tanimlamasini yaparak hastaligin
bugiinkii isimlendirmesine katkida bulunmustur. MS 2. yilizyilda Cinin Hipokrat’
olarak bilinen Chang Chung Ching sik idrara ¢ikma, sik su igme ve kilo kaybindan

18 MS 2. yiizyillda Kapadokya’da dogan, Roma ve Iskenderiye’de

bahsetmistir.
calismis olan Aretacus calismalarinda DM ve diabetes insipitus ayrict tanisini
yapmaya c¢alismis, hastaligin akut ve kronik donemde goriillen bulgularindan
bahsetmistir. On birinci yiizyilda ibn-i Sina hastaligin cinsel fonksiyon bozukluguna
ve diyabetik iilserlere neden oldugunu gozlemlemistir.’® Thomas Willis 17. yiizyilda
hastaliga “tatl:” anlamina gelen “mellitus” isimlendirmesini literatiire katmustir.
Alman kimyaci1 Hermann Von Fehling 19. yiizyilda suda ¢6ziinen karbonhidratlarin
nicel 6lglimiinii yapabildigi soliisyonu sayesinde glukoziiriyi gdstermistir.’® On
dokuzuncu yiizyilda interstisyel sivi Ve i¢ ortam (milieu interior) kavramlarini da
ortaya atan Fransiz bilim insan1 Claude Bernard’in ¢aligmalar1 sayesinde hastaligin
karaciger ve pankreas iliskisi kesfedilmeye baslanmistir. Yirminci yiizyilda Frederick
Banting ve John Macleod insiilini kesfederek hastaligin seyrini degistirmisler ve
Nobel ddiiliine de layik gériilmiislerdir.® Yirminci yiizyil ortas1 ve ikinci yarisinda
oral antidiyabetikler gelistirilmeye baslanmis ve ¢ok sayida preparat kullanima

girmistir.



2.1.2. Tamm ve Epidemiyoloji

DM, insiilin sekresyonunda azalma ve/veya insiilinin periferik dokulardaki
direnci neticesinde gelisen, hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastaliktir.
Hastalik protein, lipit ve karbonhidrat metabolizmasini etkilemekte; baslica bobrek,

g6z ve sinir dokularinda olmak iizere sistemik komplikasyonlara neden olmaktadir.®

Diinya Saglk Orgiitii’niin verilerine gére 1980 yilindan 2014’e kadar
diyabetin prevalans1 yaklasik 4 katina yiikselmistir.! Yapilan calismalar ilerleyen
yillarda diyabetli birey sayisinin artacagimi ongormektedir. Uluslararasi Diyabet
Federasyonu verilerine gore 2021 yilindaki diyabetik birey sayis1 537.000.000 olarak
tespit edilmistir. Bu sayinin 2030 yilinda 643.000.000, 2045 yilinda ise 783.000.000

olmas1 6ngériilmektedir.?

Tirkiye’de 2010 yilinda yapilan TURDEP-2 (Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevelans) c¢aligmasinda
diyabet siklig1 %13.7 olarak bildirilmistir.?> Ayrica diyabet baslangi¢ yasinin giderek
diistiigii tespit edilmistir. Diyabet siklig1 cografi bolgelere gore degerlendirildiginde

Anadolu’nun kuzeyinde daha az, Dogu Anadolu’da ise daha fazla bulunmustur.?°
2.1.3. Smiflandirma
Diyabet, etiyopatogenezine gore genel olarak 4 farkli gruba ayrilabilir:?!

1- Tip 1 diyabet: Pankreas B hiicrelerinin otoimmiin harabiyeti ve insiilin eksikligiyle

seyreder.
2- Tip 2 diyabet: Insiilin direnci ve insiilin salgilanmas1 bozuklugu ile seyreder.

3- Bagka sebeplerden olusan spesifik diyabet tipleri: Monogenik diyabet sendromlari
(MODY, neonatal diyabet), ekzokrin pankreas bozukluklari, ilag¢ iliskili diyabet
vb.

4- Gestasyonel diyabet: Gebelik Oncesinde olmayan, 2. veya 3. trimesterda tanisi

koyulan diyabet.

Tip 1 diyabet insiilin eksikligi ile seyreden tiptir. Insiilinin salgilandig1
pankreas B hiicrelerinin otoimmiin hasari sonucu insiilin salgilanmasinda bozulma

mevcuttur. Genetik yatkinligi olan kisilerde cevresel faktorlerin de devreye



girmesiyle B hiicre hasar1 %80’in iizerine ¢ikmaya basladiginda semptomlar
olusmaya baglar. Hastalik 30’lu yaslardan once baglar. Alt1 yas, 13 yas ve 20 yas
civarl olmak iizere iic donemde daha sik olarak goriiliir. Hastalar genellikle zayif
veya normal kiloda bireylerdir. Yorgunluk, poliiiri, polidipsi gibi sikayetler akut

olarak baslar.?!

Tip 2 diyabet, insiilin direnciyle seyreden tiptir. Insiilin ve baglandig1 reseptor
kompleksinde olusan kusur nedeniyle glukoz hiicre igine alinip kullanilamaz. Kanda
glukoz seviyesi ylikselir ve buna karsilik olarak pankreas yeterince insiilin
salgilayamaz. Hiicre i¢i glukoz diizeyi diisiik oldugundan insiilin karsiti hormanlarin
da etkisiyle kan glukozu yiiksek seyreder. Hastalik genellikle 30 yasin {izerinde tani
alir. Hastalar obez veya kiloludurlar. Tip 1 diyabetin aksine akut ve giriiltiili
baslangic semptomlar1 genellikle goriilmez. Ik sikayetler gormede azalma,
ekstremitelerde uyusukluk, agri, 1iyilesmesi gecikmis yaralar, tekrarlayan

enfeksiyonlar olabilir.?

Bagska sebeplerden olusan spesifik diyabet tipleri genis hastalik
spektrumundan olugmaktadir. Pankreas beta hiicre fonksiyonun genetik defektleri
(MODY, Mitokondrial DNA bozukluklar1), ekzokrin pankreas hastaliklari
(Pankreatit, Kistik fibrozis, hemakromatozis, neoplazi), insiilin etkisinde genetik
defektler (Leprechaunism, Tip A insiilin direnci, Rabson-Mendenhall Sendromu,
Lipoatrofik diyabet), endokrinopatiler (aksomegali, feokromasitoma, cushing
sendromu, glukagonoma, hipertiroidi, aldosteronoma), ilaglar (statinler, nikotinik
asit, glukokortikoidler, tiyazid diiiretikler, antipsikotik ilaglar) ve kimyasal ajanlara

bagli diyabet, infeksiyonlara bagli diyabet bu grubu olusturmaktadir.*®

Gestasyonel DM, gebelik sirasinda baglayan ya da tanis1 gebelikte konulan

karbonhidrat metabolizma bozuklugudur.

2.1.4. Tam

DM tanis1 igin asagidaki kriterlerden bir tanesinin bulunmasi yeterlidir: 2*

1- Aclik plazma glukozu diizeyi > 126 mg/dl
2- Oral glukoz tolerans testi sonrasi 2. saat plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dl
3- HbAlc > %6.5

4- Diyabet semptomlar1 bulunan hastada rastlantisal kan glukozu > 200 mg/dl



2.1.5. Komplikasyonlar

Diyabetin komplikasyonlar1 temel olarak akut ve kronik olarak siniflandirilir.
Akut komplikasyonlar arasinda hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz ve
hiperozmolar hiperglisemik durum sayilir. Kronik komplikasyonlar mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Makrovaskiiler komplikasyonlar
koronor arter hastaligi, serebral arter hastaligi, periferik vaskiiler hastalik olarak
tamimlanmistir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise diyabetik noéropati, diyabetik

nefropati ve diyabetik retinopatidir.

Diyabetin akut komplikasyonlarindan hipoglisemi siklikla iyatrojeniktir.
Diyabetik hastalarda hipoglisemiye yanit veren mekanizmalarda bozukluk oldugu
icin hipoglisemi ciddi sonuglar dogurabilen bir komplikasyondur. Diyabetik
ketoasidoz (DKA) ve hiperozmalar hiperglisemik durum (HHD) mortalitesi yiiksek
akut komplikasyonlardandir. Her iki durum da genellikle inme, iskemik kalp
hastaligi, pankreatit gibi sistemik agir bir hastalifin eslik etmesiyle ortaya ¢ikar.
HHD idrar ve kanda ketona rastlanmamasiyla DKA’dan ayrilir. Ikisinde de elektrolit

imbalans1 ve hipergliseminin diizeltilmesi hedeflenir.>*°

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlarindan kardiyovaskiiler hastalik
mortalite ve morbidite nedenlerinin basinda gelir. Tip 2 diyabetli hastalarda koroner
arter hastaliginin diyabeti olmayanlara gore 2 kattan fazla sikhikta goriildiigi
bildirilmistir.?? Diyabetik hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlara endotel hasar
ve hizlanmis ateroskleroz yol acar. Bu hastalarda trigliserid ve LDL artar, HDL
azalir. Artmis LDL damar endotel hiicresine 16kosit gogiine neden olur. Salinan
biiyiime faktorleri ve sitokinlerin etkisiyle diiz kas hiicre proliferasyonu olusur.
Diyabette LDL’nin glikozilasyona ugramasi1 LDL’nin yikimini azaltir ve siirece
katkida bulunur. Hiperglisemi ile birlikte nitrik oksit salinimi da bozulur ve damar
duvarinda trombojenik ve inflamatuar aktivite artar.?? Ayrica dislipidemi damar

endoteline dogrudan hasar vererek fonsiyonunu bozar.

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 arasinda retinopati yetiskin
hastalarda Onlenebilir korlilk nedenlerinin basinda gelir. Hiperglisemi vaskiiler
endotelyal disfonksiyona yol acarak retinal iskemi olusturur. iskemi sonucu VEGF,
eritropoetin gibi faktorler vaskiiler permeabilitede artis ve neovaskiilarizasyona

neden olur, makula 6demi ve retinopati geligir.2°



Kronik bobrek yetmezligine neden olan diyabetik nefropati intraglomeriiller
arteriyollerin hasarina bagli olusur. Azalmig glomeriiler filtrasyon hizi, hipertansiyon

ve albiiminiiri ile karakterizedir.?®

Diyabetik noropati diyabetin en sik karsilasilan komplikasyonlarindan biridir.
Motor, duysal ve otonom sinirleri etkileyerek mononoropati veya polindropati (PNP)
seklinde heterojen bir klinik prezantasyon gosterir. Patogenezde oksidatif stres,
glikozilasyon, proteinkinaz C yolagi, polyol yolagi mekanizma bozukluklart
mevcuttur, perindral ve endondral oksijenasyonda azalma ve iskemi sonucu akson
kayb1 s6z konusudur. Diyabetik noropati siniflandirmasinda farkliliklar bulunmakla

birlikte genellikle siniflandirma asagidaki gibidir.
Diyabetik Noropatiler

1-Simetrik Jeneralize PNP
A) Kronik PNP
1) Distal sensorimotor PNP
i) Otonomik PNP
i) Kronik inflamatuvar demiyelinizan PNP ile kombinasyon
B) Akut PNP
1) Akut agril1 duysal PNP
ii) Hiperglisemik PNP
111) Kasektik PNP
iiii) Hiperinsiilinerjik PNP
2- Asimetrik multifokal PNP
A) Proksimal diyabetik PNP (Diyabetik amiyotrofi- lomber radikiilopleksopati)
B) Trunkal PNP (Torakolomber radikiilopati)
3- Diyabetik monondropatiler
A- Kranyal noropatiler
B- Ekstremite noropatileri

C- Mononoropati miiltipleks



Diyabetik noropatiler i¢inde en sik distal simetrik sensorimotor PNP goriiliir
ve daha ¢ok tip 2 diyabetlilerde rastlanir. Sinsi baslangi¢lidir, uzun siire semptom
olusturmayabilir. Hastalar genellikle alt ekstremite distal uglarinda sogukluk,
uyusukluk ve agridan sikayet¢idir. Muayenede eldiven corap tarzi duyu kusuru
saptanabilir. ilk kaybolan refleks asil refleksidir. Ayaklarda dzellikle dokunma ve
basing duyularinda azalma, ayak intrensek kaslarinda atrofi mevcuttur. Tutulan sinir
demetlerinin ¢ap ve sayisina bagli olarak, ayak kemik kiriklari, diyabetik ayak

iilserleri, Charcot ayag1 goriilebilir.?®

Duysal noropatisi olan hastaliklarda Fransiz nérolog Jean Martin Charcot’
nun adiyla anilan Charcot noropatik osteoartropatisi tanimlanmistir. Kemik ve
eklemlerde ilerleyici deformite ile karakterizedir. Erken donemde ayakta sekil
bozuklugu ve sislik mevcuttur. Akabinde 1s1 artis1 ve agr1 ortaya cikar. Tedavi
uygulanmayan hastalarda gelisen ayak deformitesine besik ayak (rocker bottom foot)
deformitesi denir. Hastaligin patofizyolojisi net olmamakla birlikte néropati gelisimi
sonras1 duyu kaybi suclanir. Duysal kayip ve dengesiz ylik dagilimi bulunan ayagin
travmalara maruziyeti sonrast deformite gelisir. Bir diger teori vazodilatasyon
nedeniyle kemige kan akiminda artis sonrasi kemik mineralizasyon bozuluklugunun
oldugu goriisiidiir.?® Osteoklast aktivasyonu ve kemik mineral metabolizma kusuru

sonrasi kiriklar ve deformite olusur.?32

2.2. Diyabetik Ayak

2.2.1. Epidemiyoloji

Diyabetik hastalarda %25 oraninda ayak yarasi olusma riski vardir.®
Diyabetik bireylerde diyabetik ayak iilseri prevalansi %4.0, insidans1 %2.2-6.3 olarak
bildirilmistir.!® Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 diyabetik popiilasyonda morbidite ve
mortalitenin sik goriilen nedenlerindendir. Diyabetik hastalar arasinda diyabetik ayak
{ilseri olanlarm 5 yillik dliim riski, iilseri olmayanlarin 2.5 katidir.?® Kan sekeri
diizensiz hastalarda bu oranlar artmaktadir. Diyabetik yarasi olan hastalarin, yarasi

olmayan hastalara gore saglik sistemine yiikleri cok daha agirdir.

2.2.2. Etiyoloji ve Patogenez

Iskemi, néropati ve enfeksiyon diyabetik ayak iilseri olusumunda baslica

faktorlerdir.?® Diyabetin enfeksiyona yatkinlig arttirmasi, iskemi ile doku nekrozuna



yol agmasi, yara iyilesmesine negatif etkilerinin bulunmasi ve néropati, diyabetik
tilserlerin gelisimine zemin hazirlar. On yildan fazla diyabet dykiisii, erkek cinsiyet,
diizensiz kan sekeri, noropati, ayak deformiteleri diyabetik ayak iilseri agisindan risk

faktorleridir.?’

Duyusal noropati gelisimi ile 1s1, agr1, basing gibi duyular1 kaybolmus veya
azalmis olan ayak, travmaya karst daha savunmasiz kalmis olur. Hastanin farkina
varamadigl, tekrarlayici travmalar ayakta yara olusumu ile sonuglanir. Periferik
noropatisi olan hastalarda ayaga etkiyen tekrarlayici dik kuvvetler ve makaslama
stresi diyabetik ayak olusumuna katkida bulunur.?® Ayrica siki ayakkabi giymekten
kaynaklanabilen, ayaga tekrarlayan ve sabit bir sekilde uygulanan basing iilser
gelisimine zemin hazirlar. Parmaklarin dorsumundaki kemik ¢ikintilar, 1. metatars
basimin medial yiizii, 5. metatars basinin lateral yiizii baslica basiya maruz kalan

bolgelerdir.?°

Motor néropati gelisimi ile ayak intrensek kaslarinda zaafiyet olusur; buna ek
olarak ayak fleksor ve ekstansor tendonlarmin islev bozuklugu sonucu ayak
deformiteleri gelisir. Penge parmak, ¢eki¢ parmak, halluks valgus, halluks rigidus bu
deformitelerden bazilaridir. Deformitelerin yiik dagilimint bozmasi sonucu olusan
mekanik travma; yumusak doku hasari, kallus (nasir) olusumu ve yara ile

sonuglanir.?®

Otonom noropati parasempatik ve sempatik sistem dengesini bozar, ayakta
terleme mekanizmalarinda aksamaya sebep olarak kuruluga yol acar.® Is1
reglilasyonu bozulur. Yine otonom néropati etkisiyle damarlarin vazodilatasyon,
vazokonstriiksiyon islev bozukluklari gelisir, dolasgim bozulur ve iskemiye yatkinlik

artar.’®

Uzun siire hiperglisemik seyreden diyabetik hastalarda kollajen liflerinin
glikozilasyonu, artmis hidroksilasyon, kollajen ¢apraz baglarmin bozulmasi sonucu
bag doku hiicrelerinde dejenerasyon olusur.®® Elastik lifler 6zelligini yitirir, bag
dokusu hiicreleri kollajenazlar ile enzimatik sindirime direng gelistirir. Eklemleri
olusturan bag doku elemanlarinin metabolizma bozuklugu sonucu eklem

hareketlerinde azalma, sertlik, eklem biyomekaniginde bozulma olusur.



Diyabetik ayak olusumunda basiya ugrayan bdlgelerde oncelikle cilt
biitinligii bozulur. Bakteri cilt alti dokulara penetre olur, prolifere olur ve
inflamasyona yol agar. Etken genellikle gram-pozitif koklardir ancak gram-negatif
mikroorganizmalar ve anaeroplar da etken olabilir. Metisilin direngli stafilakoklar
birgok vakada etken olarak izole edilmistir ve genellikle etken olduklarinda prognoz
kotiidiir.3!  Antibiyotiklere direncin artmasi, antibiyotiklerin enfekte dokuya

penetrasyonunun zayif olmasi tedaviyi kisitlamaktadir.

2.2.3. Tam

Diyabetik hastalarin ayak muayenelerinde deri ve deri eklerinin muayenesi,
kas, kemik ve eklemlerin muayenesi, vaskiiler ve norolojik muayene yapilmalidir.
Deri degerlendirmesinde ayagin ve bacagin medial, dorsal, lateral ve volar taraflari
biitiinciil olarak degerlendirilmeli, mantar enfeksiyonlari, maserasyonlar, nasir, ciltte
renk degisiklikleri kaydedilmelidir.3? Ekstremiteler bilateral olarak degerlendirilmeli,
1s1 farki ve renk degisikligi agisindan karsilastirma yapilmalidir. Ayak ve ayak
bileginde nabizlar kontrol edilmelidir. Ayak bilegi arter basincinin kol arter basincina
orani olarak ankle brachial index (ABI) wvaskiiler patolojiler agisindan
hesaplanmalidir.  Hastanin ~ norolojik  muayenesinde  tendon  refleksleri
degerlendirilmeli, duyu ve motor muayenesi ayrintili yapilmahdir. Kas, kemik ve
eklem muayenesinde kas atrofisi, ayak deformiteleri, eklem hareket acikliklari
degerlendirilmelidir. Hastanin tirnaklarini nasil kestigine, ayakkabi tercihine dikkat

edilmelidir.®?

Diyabetik ayak iilserlerinde tani klinik olarak konur. Yarada piiriilan akinti,
kizariklik, sislik, agri, hassasiyet, fistiil varligi, fluktuasyon alinmasi énemli muayene
bulgularidir. Noropati nedeniyle hastanin agrisi olmayabilir. Enfeksiyonun sistemik
belirtileri, ates, l6kositoz her zaman tabloya eslik etmedigi i¢in bu belirtilerin
bulunmamasi enfeksiyonu ekarte ettirmez.®® Enfeksiyon derin dokulara indiginde
ozellikle kemik doku enfekte oldugunda tedavi zorlasir. Osteomyelit varliginda erken

donemde ESR, CRP degerleri yiikselir.

2.2.4. Smiflandirma

Diyabetik ayak smiflandirmasi yaparken kullanilan Olgiitlerin objektif ve

herkes tarafindan anlagilabilir nitelikte olmasi siniflamanin fonksiyonel olmasinda
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onemlidir. Siniflandirmalarin kullanilmasi hastanin takibi ve tedavisinde kolaylik
saglayacak ayrica prognoz konusunda da yol gosterici olacaktir. Diyabetik ayak
siniflamasinda tek ve gecerli bir siniflama olmamakla birlikte yara derinligine ve
nekroza gore yapilan Wagner siniflamasi; yara derinligi ile birlikte iskemi ve
enfeksiyonu da parametre olarak kabul eden UTSA (Univesity of Texas San
Antonio) siniflamasi; perflizyon, yara genisligi ve derinligi, enfeksiyon ve duyu

parametreleri ile yapilan PEDIS simiflamasi en sik kullanilan smiflandirmalardir. 3438

Wagner Siniflamasi
Ayak lezyonlar1 6 evrede siniflandirilmigtir (Tablo 1).

Tablo 1. Wagner Siiflamasi

Evre | Lezyon

0 Yara yok, kallus, deformite, duyu kusuru gibi risk faktorleri mevcut

1 Cilt alt1 yag dokusuna ilerlemeyen ylizeyel yara mevcut

2 Tendon ve eklem kapsiiliinii etkilemis derin yara mevcut

3 Kemik tutulumu da olan apse ve tendon kilifi enfeksiyonu da eslik edebilen
derin yara

4 Topuk, ayaklarin 6n kisminda lokal gangren

5 Tlm ayag1 tutan gangren
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Sekil 1. Wagner Evre 1 Sekil 2. Wagner Evre 2

Sekil 3. Wagner Evre 3
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Sekil 4. Wagner Evre 3 Ayak MRG Goriintiileri
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Sekil 5. Wagner Evre 4

Sekil 6. Wagner Evre 5

UTSA Simiflamasi

Bu smiflama sistemi 4 evre ve 4 dereceden olugsmaktadir. Yara, derinligine
gore derecelendirilmekte; iskemi ve enfeksiyon kriterlerine gore evrelendirilmektedir
(Tablo 2).
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Tablo 2. UTSA Siniflamasi

Derece
Evre 0 1 2 3
Yara agilma Tendon, kapsiil ve Tendon ve Kemik ve
A oncesi ve sonrasi, kemigi kapsiile penetre ekleme
epitelize lezyonlar | etkilemeyen yara yara penetre yara
B Enfekte Enfekte Enfekte Enfekte
C Iskemik Iskemik Iskemik Iskemik
D Enfekte ve Enfekte ve Enfekte ve Enfekte ve
iskemik iskemik iskemik iskemik

PEDIS Siniflamasi

Yara, perfiizyon, genislik, derinlik, enfeksiyon ve duyu parametrelerine gore
smiflandirilmaktadir (Tablo 3).

Tablo 3. PEDIS Simflamasi

Derece | Perflizyon bﬁ;j?qu?jgij de\r(i?lrl?gi Enfeksiyon Duyu
Yiizeyel Inflamasyona ait
Periferik arter iilser bulgu (eritem, Duyu
1 hastalig - (Dermis ve endiirasyon, kaybi1
bulgusu yok epidermis) duyarlilik, 1s1 artis1) yok
ve piriilan akint1 yok
Periferik arter Infeksiyon deri
hastaligi Subkutan ve/veya ylizeyel cilt | Duyu
2 bulgusu var, <lcm2 dokuyu da alt1 doku ile sinirl;, | kaybi
kritik iskemi tutmus ilser | lokal veya sistemik var
yok belirti yok
Yumusak dokuda
Fasya, kas apse ve fasya altina
Alt kerr’lik | yayilmis, kas, tendqrvlz
3 ekstremitede | 1-3cm2 dokular1 ve ek.l em Ve./ veya .kemlgl -
kritik iskemi eklemi tutan | igeren infeksiyon,
ilser sistemik inflamatuvar
yanit sendromu
bulgular1 yok
Sistemik inflamatuvar
4 - >3 cm2 - yanit sendromu -
bulgular1 var
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2.2.5. Tedavi

Diyabetik ayak yaralarinin biiyiik bir bolimii dogru zamanda ve uygun
tedaviyle iyilesme sansina sahiptir.®® Ayaga etkiyen basi kaldirilmali, altta yatan
iskemi ve enfeksiyon tedavi edilmelidir. Hastalarin beklentileri, sosyal durumlari, ek
hastaliklar1 multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmeli ve tedavisi uygun sekilde
diizenlenmelidir. Endokrinolog, enfeksiyon hastaliklart uzmani, radyoloji hekimi,
genel cerrah, ortopedist, plastik cerrah, kalp damar cerrahi, cildiye hekimi, fizik
tedavi ve rehabilitasyon hekimi, psikiyatrist, yara bakim hemsiresi ekip olarak

calismalidir.®

Biyomekanik yiikk dagiliminin bozulmasi sonucu gelisen yaralarda ayagin
yiikten kurtarilmast gereklidir. Yara olusan alan yilikten kurtarilamazsa iyilesme
gecikir. Yikiin azaltilmasi i¢in yaranin yerlesimine ve genigligine gore tam temas
alcisi, ortezler, botlar, parmak ayiricilar1 kullanilabilir. Kullanilan cihazlarla yiikten
kurtarma saglanamaz ise cerrahi olarak yilikten kurtarma saglanabilir. Ayagin
mekanik stresini azaltmaya yonelik asil tendon uzatma, metatars basi osteotomileri,

artroplasti, tendon transferleri uygulanabilecek cerrahi tedavi segeneklerindendir.

Doku perfiizyonunun saglanmas1 tedavinin diger bir basamagidir.
Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri agisindan hastanin sorgulanmasi ve yasam
degisiklikleri yapilmasi konusunda bilgilendirilmesi 6nemlidir. Hipertansiyon ve
dislipidemi  varsa  diizeltilmeli, uygun antiagregan/antikoagiilan  tedavi
diizenlenmelidir. Ayak bilegi basmci <50 mm/Hg veya ABI <0.5 olan hastalara acil
damar goriintiilemesi ve uygun bulunanlara revaskiilarizasyon oOnerilmektedir.%

Revaskiilarizasyonda ayagi besleyen en az bir damarin kanlanmasi saglanmalidir.

Diyabetik ayak tedavisinde antibiyoterapi etken izole edilememis ise ampirik
olarak baslanmali, kiiltiir ve antibiyogram sonuglar1 ile yeniden diizenlenmelidir.
Enfekte, nekrotik dokular debride edilerek yaradan uzaklastirilmalidir. Debridman
islemi belli araliklarla tekrarlanmalidir, varsa apse direne edilmelidir. Yara temiz

tutulmali, uygun sekilde diizenli olarak pansumani yapilmalidir.*°

Hasta ve yakinlar1 ayak bakimi, uygun ayakkabi se¢imi, tirnak kesimi ve

pansuman konusunda bilgilendirilmelidir. Yeni gelisen bir ayak problemi fark

16



edildiginde geciktirmeden saglik kurulusuna basvurmalari konusunda egitim

verilmelidir. 1939

Negatif basingli yara tedavisi, trombosit kaynakli biiytime faktorii, hiperbarik
oksijen tedavisi, epidermal biiyiime faktorii uygulamalar1 diyabetik ayak tilserleri

icin kullanilan ek tedavi yontemleridir.**

2.3. Diyabetik Ayak Ampiitasyonlari

Diyabet nedeniyle takip edilen hastalarda olusan yaralarin bir kismi medikal
tedaviye yanmit vermekte ancak bir kismi da cerrahi tedavi gerektirmektedir.
Diyabetik hastalar ile diyabetik olmayan hastalarin alt ekstremite ampiitasyonu riski
kiyaslandiginda diyabeti olan hastalarda riskin 15 kat fazla oldugu bildirilmistir.*
Diyabetik ayak iilseri olan hastalarin hastaliga bagli Oliimden daha c¢ok
ampiitasyondan endise ettikleri gosterilmistir.*? Ulkemizde yilda 12000 ampiitasyon
uygulandig1 ve bu ampiitasyon uygulanan hastalarin biiyiikk cogunlugunu diyabetik

hastalarin olusturdugu Saglik Bakanlig1 verilerince desteklenmektedir.®

Bir ekstremiteyi kemikten keserek viicuttan ayirmaya ampiitasyon, eklemden
kesip ayirmaya dezartikiilasyon denir. Ampiitasyondan sonra geride kalan bdliime
giidiik denir. Ampiitasyon acik veya kapali olarak uygulanabilir. Yaranin primer
olarak kapanmasina elverigli olmayan durumlarda, 6zellikle enfekte veya enfeksiyon
olasiligr fazla olan olgularda acgik (gecgici) ampiitasyon uygulanir. Bir daha
ampiitasyon gereksinimi bulunmayan ve protez uygulamasina hazir halde yapilan

ampiitasyonlar kapali (kalic1) ampiitasyonlardir.

Ampiitasyon uygulanirken temel cerrahi kurallar gecerlidir. Preoperatif olarak
aseptik deri elde etmek gereklidir. Ekstremitede dolasim bozuklugu olan durumlarda
turnike kullanimi1 dnerilmez.*® Enfeksiyon ve malign hastaliklar nedeniyle operasyon
yapiliyorsa Esmarch bandaji ekstremiteye sarilmamalidir. Ampiitasyon yeterince
fonksiyonel giidiik birakabilecek bir seviyeden uygulanmalidir. Protez kullanimi ve
rehabilitasyon i¢in planlama yapilmalidir. Ampiitasyon giidiigiiniin ucu mobil,
duyusu korunmus, normal deri ile ortiilii olmalidir. Kaslarin kemige tespiti (miyodez)
veya kaslarin kemigin ucunun iizerine getirilip karsilikli dikilerek sabitlenmesi
(miyoplasti) giidiigiin fonksiyonelligini artirir.** Fantom agrisini, mobilize olurken

kas kontraksiyonlari nedeniyle olusan ekstremite agrisin1 azaltir. Periferik vaskiiler
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hastalig1 olan hastalarda miyodez tercih edilmemelidir.*® Sinirler ortaya konmali,
distal u¢lart kemik kesisinin distal ucundan daha proksimalde kalacak sekilde hafifge
asagl cekilerek kesilmelidir. Biiyilk sinirler kesilmeden baglanmaldir.** Kan
damarlar iplikle iki kez baglanarak kesilmelidir.** Kemik kesisi transvers olarak
uygulanir, uglart torpii ile yuvarlaklastirilir. Yara kapatilirken cilt siitiirasyonunda
kontinii olmayan dikisler tercih edilmelidir. Katlar diren iizerinden kapatildiktan
sonra pansuman uygulanir. Hastanin ekstremitesi yiikseltilerek kesin yatak istirahati
uygulanir. Kontraktiirlerin 6nlenmesi i¢in giidiige uygun olan pozisyonun verilmesi

gereklidir.

Alt ekstremite ampiitasyonun seviyesine karar verilirken hastanin yasi, sosyal
durumu, beklentisi degerlendirilmeye alinmalidir. Eslik eden vaskiiler patolojiler,
deri ve yumusak dokularin destriiksiyonu, osteomyelit, hastanin sepsis kliniginde
olmasi, ameliyat sonrast protez ve mobilizasyon durumu ampiitasyon seviyesi
belirlenmesinde &nemli faktorlerdendir.** Arteryel basing 6lciimleri, arteriyel
anjiografi, Doppler USG, transkutanéz oksijen basinici Ol¢iimleri, radyoniikleer
izotoplar ile sintigrafi incelemeleri ampiitasyon seviyesi belirlenmesi ag¢isindan
kullanilabilecek tetkiklerdendir. Ampiitasyonda enfekte ve nekroze dokularin tamami
cikarilip temiz bir giidilk birakilmast amaclanmakla birlikte ekstremitenin
fonksiyonelliginin optimal olacagi sekilde planlama yapilmalidir. Alt ekstremite
ampiitasyonlar1 ampiitasyon seviyesinin ayak bileginin proksimalinde ve distalinde

olmasina gdére major ve mindr ampiitasyonlar olarak ikiye ayrilir.

2.3.1. Minor Ampiitasyonlar

On ayak, orta ayak ve arka ayak ampiitasyonlar1 olarak siiflandirilir.

2.3.1.1. On Ayak Ampiitasyonlar1

Parmak Ampiitasyonu

Bas parmagin ampiitasyonu normal hizda yiirlirken bir aksaklik yaratmaz
ancak hizli yiiriime esnasinda parmaklarin yerden kaldirilmasi biraz gecikebilir.*®
Ikinci parmagmn izole ampiitasyonu sonrasinda halluks valgus deformitesi riski
mevcuttur.*** Deformite gelismemesi i¢in 2. parmak ray ampiitasyonu uygulanip 1.
2. ve 3. metatarsin fiksasyonu &nerilir.*** 5. parmagm ampiitasyonu yiiriime

esnasinda hastada rahatsizliga yol agmaz. Diger parmaklarin ampiitasyonlar1 yavas
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yiriimede belirgin bir kusur yaratmaz ancak hizli yiiriimede ve parmak ucu
yiirimede fonksiyon kayb1 yaratabilir. Metatarsofalangeal eklemden distale dogru 1
cm kemik birakarak proksimal falanks bolgesinden uygulanan ampiitasyon tendon ve
fasyanin insersiyon bdlgesini koruma olanagi sunar ve daha fonksiyonel sonuglar

icin tercih edilebilir.*®
Ray Ampiitasyonu

Parmak ve ayni1 sira metatarsin bir boliimiiniin ¢ikarilmasini tanimlar. Medial
veya lateralden santral bolgelere gére daha sik uygulanir. ikiden fazla sira
ampiitasyonu yerine transmetatarsal ampiitasyon uygulanmas1 6nerilir.** Birinci sira

ampiitasyonu diger siralara binen yiikii daha ¢ok arttirarak iilser gelisimine neden

olabilir.4
Transmetatarsal Ampiitasyon

Birden fazla parmakta ve metatarsofalangeal eklemin dorsal bdlgesinin
proksimalinde patoloji olmasi durumunda kullanilabilir. Transmetatarsal ampiitasyon
(TMA) uygulamasi i¢in metatarsal bolgesinin distalinde plantar yiizde dolasgimin iyi
olmas1 énemlidir. Dorsal yiize gore plantar yiizde daha uzun flep birakilir.*® Metatars
baglarinin rezeksiyonu yapilir. Tibialis anterior tendonu korunur. Dorsifleksiyon
dengesinin korunmasi i¢in asil tendonu uzatma veya gastroknemius gevsetme ek
olarak uygulanabilir.*® Hasta ekstremitesinin iizerine basarak mobilize olabildigi i¢in

bacak uzunluk farki olusmaz.

2.3.1.2. Orta Ayak Ampiitasyonlar:

Lisfranc Ampiitasyonu

Tarsometatarsal eklem seviyesinden uygulanan ampiitasyondur. Ameliyatta
peroneal ve tibialis anterior tendonlarinin yapisma bdlgelerinin  korunmasi
ekinovarus deformitesi olusma riskini azaltmak i¢in onerilir.*® Ayrica asil tendonuna

yonelik uzatma uygulanmalidir.**
Chopart Ampiitasyonu

Francois Chopart’in adiyla anilan ampiitasyonda talonavikiiler ve

kalkaneokuboid eklem seviyelerinden rezeksiyon yapilir. Boylece talus ve kalkaneus
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disindaki kemikler c¢ikarilmis olur.*® Ekinus deformitesi geliseceginden dolay: asil

tenotomisi Onerilir.**

2.3.1.3. Arka Ayak Ampiitasyonlari

Boyd Ampiitasyonu

Chopart ampiitasyonunda olusmasi muhtemel iilserlerin 6niline gegebilmek
icin uygulanan bir ameliyattir. Talektomi uygulanir. Kalkaneus one ilerletilir ve
kalkaneotibial artrodez uygulanir. Boylece Syme ampiitasyonunda goriilebilen topuk

yastiginin posteriora yer degistirme durumunun 6niine gegilmeye calisilir.*
Pirogoff Ampiitasyonu

Kalkaneusun vertikal olarak kesildigi, anterior pargasiin eksize edildigi ve
posterior pargasinin 90 derece dondiiriilerek tibia ile birlestirildigi tekniktir. Cerrahi
olarak daha zor olmakla birlikte Boyd ampiitasyonuna goére {stlinliigi

gosterilmemistir.*®
Syme Ampiitasyonu

Ayak Dbilegi seviyesinden uygulanan ve James Syme adiyla anilan
ampiitasyon sonrasinda hastalar ekstremitesine ylik verebilir. Talus ve kalkaneus
dahil ayak yapilar1 eksize edilir. Ayak bilegi seviyesinden tibia platosunun hemen
tizerinden yapilan ostetomi sonrasinda cilt, topuk bolgesinden c¢evrilen flep ile

kapatilir. Dolayistyla topuk saglam olmalidir.*

2.3.2. Major Ampiitasyonlar

Transtibial Ampiitasyon

Diz altt seviyeden uygulanan transtibial ampiitasyon (TTA) major
ampiitasyonlar arasinda en sik uygulananidir.*’ Diz eklemi ve krurisin bir bdliimii
korundugu igin rehabilitasyon ve protez ile mobilizasyon igin avantajlidir.*
Ampiitasyon seviyesi ve teknigi altta yatan patolojiye gore degisir. Iskemik olmayan
nedenlere bagh yapilan ampiitasyonlarda tenodez ve miyodez tercih edilebilir ancak
iskemik hastalarda tenodez ve miyodez onerilmez.* Turnike kullanilmamalidir.®®
Ampiitasyon seviyesi olarak iskemik hastalarda daha proksimal seviye tercih edilir.

Eklem ¢izgisinden 10-12.5 cm distalden kemik kesisi uygulanir.** Cilt kapatilmasi
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icin uygulanan flep teknikleri degigsmekle birlikte genellikle uzun posterior flep

uygulamasi kullanilir.
Diz Dezartikiilasyonu

Bu yontem kisith mobilizasyon beklentisi olan yasl hastalarda veya mobilize
olma beklentisi olmayan hastalarda tercih edilebilir. Gii¢lii kaslardan olusan, uzun bir
giidik mevcuttur. Kuvvet kolu avantaji saglar. Distal giidiigii ince ve mobil olmasi

nedeniyle secilmis hastalarda uygun protezle ¢ok iyi sonug alinir.*®

Transfemoral Ampiitasyon

Enfekte ve nekroze dokularin daha proksimalde bulunmasi nedeniyle veya
vaskiiler patolojilerin seviyesine bagli olarak diz alti ampiitasyonun yapilamadigi
durumlarda uygulanan cerrahidir. Transtibial ampiitasyondan sonra en sik uygulanan
ikinci alt ekstremite major ampiitasyonudur. Femur kesisinin seviyesine gore kisa,
orta, uzun ve suprakondiller tipte uygulanabilir.*® Diz eklemi korunamadigindan
dolay1 yeterli uzunlukta kuvvet kolu olusturabilmek protez kullanimi i¢in 6nem arz
eder. Femur kesisi uygun seviyeden yapilarak fonksiyonel uzunlukta bir giidiik
olusturmak gerekir. Kiiciikk trokanterden distalde 5 cm’den wuzun kemik
birakilamadigi durumlarda kalga dezartikiilasyonu &nerilir.*® Seviye belirlendikten
sonra uyluk anteroposterior ¢apiyla uyumlu olarak anteriordan ve posteriorda esit
uzunlukta olmak iizere muskulokutan flepler olusturulur. Iskemik hastalarda turnike

kullanilmamasi Onerilir.
Kalca Dezartikiilasyonu

Kalga dezartikiilasyonu diyabetik hastalarda oncelikle uygulanan bir cerrahi
degildir. Daha c¢ok travma ve tiimorler nedeniyle uygulanir. Transfemoral
ampiitasyon (TFA) sonrasi revizyon ameliyatlarinda, tekrarlayan yara yeri
enfeksiyonlarinda tercih edilebilir. Hastalar protez ile mobilize olamaz. Standart
kullanilan bir flep teknigi bulunmamakla birlikte Boyd ve Slocum teknikleri daha

cok tercih edilenlerdir.*
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2.3.3. Ameliyat Sonras1 Komplikasyonlar

Hematom

Hematom olusmasi yara iyilegsmesini geciktirir ve enfeksiyona zemin hazirlar.
Gelismemesi i¢in giidiik kapatilmadan kanama kontrolii 6zenle yapilmalidir. Giidiik
diren {izerinden kapatilmalidir. Diren 24-48 saaat tutulabilir. Hematom olusmasi

durumunda bosaltilmali ve sik1 bandaj uygulanmalidir.**
Enfeksiyon

Ampiitasyon giidiiglinde enfeksiyon gelismesi revizyon ameliyat1 uygulanma
sebeplerindendir. Lokal debridmanlar yeterli olabildigi gibi bir st seviyeden
ampiitasyon uygulanmasi da gerekebilir. Enfeksiyon gelistiginde ivedilikle yara

yerinden mikrobiyolojik kiiltiir numunesi alinmali ve antibiyoterapi baslanmalidir.
Nekroz

Yara yerinde nekroz gelisim riskini ameliyat sirasinda degerlendirmek
gerekir. Ongoriilen seviyeden ampiitasyon uygulandiginda kemik ve yumusak
dokularin durumu, dolasim problemleri degerlendirilir ve ameliyat sonrasi nekroz
riski hesaba katilip daha proksimal seviyelerden ampiitasyon uygulanabilir. Kii¢iik
cilt diizeyinde nekroze alanlar pansuman ile takip edilebilir. Hasta protez
kullantyorsa kullanimina ara verilir. Lokal debridmanlar yeterli olmazsa bir {ist

seviyeden ampiitasyon uygulanabilir.
Eklem kontraktiirii

Ampiitasyon uygulamasi yapilan hastalarda eklem kontraktiirii sik goriilen bir
komplikasyondur. Ampiitasyon sonrasi fleksor ve ekstansor kas-yumusak doku
dengesi bozulur. Erken dénemde mobilize olamadiklari igin hastalar genelde kalga ve
dizin fleksiyonda oldugu istirahat pozisyonundadir. TTA uygulanmis olan hastalar
diz ve kalga eklem fleksiyon kontraktiirii; TFA uygulanmis olan hastalar kal¢a eklem
fleksiyon ve abdiiksiyon kontraktiirii olusumuna yatkindirlar.*® Bu komplikasyonun
ontine gegmek igin diz altina yastik konulmamasi, uygun olan tekerlekli sandalye ve
yatak pozisyonlar1 konularinda hasta ve yakinlari bilgilendirilmelidir. Erken
donemde rehabilitasyona baglanmali, yara iyilesme siireci tamamlandiktan sonra

protez kullanimi tesvik edilmelidir.
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Agn

Ampiitasyon sonrast agr1 sik goriilen bir sikayettir. Agr1 giidiikte
hissedilebilmekle birlikte ampiite edilen ekstremitenin agrist seklinde de tarif
edilebilir. Buna fantom agris1 denir. Fantom agrisinin alt ekstremite ampiitasyonu
uygulanan hastalarda %80 oraninda gériilebildigi bildirilmistir.*® Agr1 mekanizmas1
tam aydinlatilamamigtir ancak agrinin periferik sinir sistemi, spinal kord veya beyin
korteksi kokenli olabilecegi diigiiniilmektedir. Tedavide fizik tedavi egzersizleri,
medikal tedavi, sinir blokaji, elektrik stimiilasyonu, psikoterapi ve bunlarin

kombinasyonlar1 uygulanabilir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Cahsma Dizaym ve Klinik Degerlendirme

Istanbul ~ Universitesi-Cerrahpasa  Cerrahpasa Tip Fakiiltesi ~Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan gereken onay alindiktan sonra, diyabetik ayak
nedeniyle alt ekstremiteye ampiitasyon uygulanan 39 hasta prospektif olarak takip
edilmistir. Ameliyat 6ncesi donemde hastalarin tam kan sayimi, akut faz reaktani
olarak ESR, CRP, prokalsitonin, kan sekeri regiilasyonunu gostermek amaciyla
HbA1c, beslenme durumunu gostermek amaciyla alblimin, total protein, transferrin,
ferritin degerleri, yas, cinsiyet, VKI, sigara kullamm oykiisii, diyaliz oykiisii,
revaskiilarizasyon = Oykiisi, ameliyat siiresi, ameliyatta turnike kullanilip

kullanilmadig bilgileri kaydedilmistir (Tablo 4, Tablo 5, Tablo 6, Tablo 7).

Ameliyat oncesi donemde hastalarin biligsel performansi standardize mini
mental test (SMMT) ile degerlendirilmistir. Bu test biligsel performansi kantitatif
olarak degerlendirmek i¢in 6zellikle yash hastalara da uygulanabilecek kullanisl ve
standardize bir testtir.! Ameliyat 6ncesi donemde hastalarin depresyon durumu Beck
depresyon olgegi (BDO) ile degerlendirilmistir. Bu test depresyonda goriilen
motivasyonel, emosyonel ve bilissel belirtileri objektif olarak &lgen bir testtir.5%°3
Yirmi bir sorudan olusur ve her sorudan 0 ile 3 arasinda puan alinir. Test sonunda

alinan puan 0 ile 63 arasinda degismektedir.

Calismamizda erken donemde komplikasyonlara neden olabilecek etkenlerin
arastirtlmas1 amaglanmis, ameliyat sonrasi ilk ii¢ ayda gelisebilecek komplikasyonlar
acisindan takip yapilmistir. Bu nedenle hastalar islem sonrasi 1, 2, 3, 6 ve 12.
haftalarda kontrole c¢agrilmistir. Bunun yaninda calisma siiresi boyunca takipler
devam etmis ve son asamada kac¢ hastanin diyabete bagli nedenlerle oldiigi

kaydedilmistir. Takiplerde gelisen komplikasyonlar ii¢ baslikta toplanmustir:

e Ampiitasyon sonrasi cerrahi bolgede yara yeri enfeksiyonu gelismesi

e Ampiitasyon sonrast ilk ii¢ ay igerisinde hastanin diyabete bagli nedenlerle
Olmesi

e Ampiitasyon sonrast komplikasyon (enfeksiyon, 6liim) gelismesi

24



Hastalar bu {i¢ baslik altinda gruplara ayrilmis; ameliyat Oncesi kaydedilen
parametrelerin  komplikasyon gelisen ve gelismeyen hasta gruplarina etkisi
incelenmistir. Literatiirdeki caligmalar referans alinarak yapilan giic analizinde bu
calisma igin gerekli minimum Orneklem sayisi 104 olarak belirlenmistir. Ancak
COVID-19 pandemisi ve Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi binasinin tasinma
siireci sebebiyle Ongorillen hasta sayisina ulasilamamistir. Calismaya 3
transmetatarsal, 23 transtibial, 13 transfemoral ampiitasyon olmak tiizere toplam 39

hasta dahil edilmistir.

Hastalarin tiimii genel anestezi altinda opere edilmis; islem Oncesi 2 gr.
sefazolin sodyum ile antibiyotik profilaksisi yapilmistir. Ameliyatlarin turnike
kullanilmadan yapilmas: planlanmigtir ancak turnike kullanimi gerekebilecegi
ongoriilerek hastalarin tiimiine turnike kullanimi i¢in gerekli 6n hazirlik yapilmastir.
Cerrahi sirasinda cerrah tarafindan turnike kullanimi  gerekliligi  goriilen
ameliyatlarda turnike kullanilmistir. Planlanan cerrahi sonunda tiim hastalarda
hemovak dren uygulamasi yapilmistir. Dren uygulamasi ameliyat sonras1 24. saatte
veya drenaj miktart 30 cc/giin altina diigsiince sonlandirilmistir. Hastalar giinliik genel
durum, vital bulgular ve yara yeri pansumani takibi yapilarak izlenmistir. Ameliyat
sonrasinda enfeksiyon hastaliklar1 birimi goriisi de alinarak hastalar uygun

antibiyoterapi ile taburcu edilmistir.

Ameliyat sonrasi hastane yatis1 devam eden hastalar serviste takip edilmistir.
Taburcu edilen hastalar ameliyat sonrasi ilk 3 hafta, yara takibi i¢in haftalik olarak
poliklinikten takip edilmistir. Yaras1 iyilesen hastalarin dikisleri 3. haftada alinmistir.
Hastalar ameliyat sonras1 6. ve 12. haftalarda genel kontrol amaciyla poliklinikte
degerlendirilmistir. Ampiitasyon giidiigiinde enfeksiyon gelisen hastalar Centers for
Disease Control (CDC) cerrahi alan enfeksiyonu kriterlerine gore belirlenmistir.>
Planlanan tarihte poliklinik randevusuna gelmeyen hastalarla ilgili bilgi telefonla
iletisim kurularak alinmistir, 6len hastalarn bilgileri kaydedilmistir (Tablo 8, Tablo
9). Ampiitasyon giidiigiinde enfeksiyon gelismeyen ancak 6ldiigii i¢in 3 ay takip

edilemeyen hastalar enfeksiyon gelismeyen hasta grubuna dahil edilmemistir.

Ameliyat sonras1 {i¢ aylik donemde ampiitasyon giidiigiinde enfeksiyon
gelisen hastalarla (Grup Al) enfeksiyon gelismeyen hastalar (Grup A2), olen
hastalarla (Grup B1) sag kalan hastalar (Grup B2) karsilastirilmigtir. Ayrica genel
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olarak komplikasyon (enfeksiyon, 6liim) gelisen hastalarla (Grup C1), komplikasyon
gelismeyen hastalar (Grup C2) karsilastirilmistir. Hasta gruplar arasinda ameliyat
oncesinde kaydedilen parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olup

olmadig1 arastirilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin Demografik ve Klinik Bilgileri (1. Kisim)

Hastalar Ad Protokol Cinsiyet Yas VKI ..5'9?”.‘. P'y?I " Revas.l.( UIE.l.n%asyon Ameliyat Taraf ,?\me'l lyat Turnike
Oykiisii | oykiisii Oykiisii siiresi (dk) kullanimi
1 FS 2119295 K 72 24.6 - - - TTA Sag 60 +
2 GO 2151687 E 56 31.1 + - - TFA Sol 160 -
3 EB 2154890 E 56 23.1 + - + TFA Sol 125 -
4 ND 2156225 K 58 33.9 - - - TTA Sag 164 -
5 AS 2146763 E 65 254 + - + TFA Sag 86 +
6 TC 21102059 E 76 24.1 - - - TFA Sol 90 +
7 BC 21242342 E 73 24.2 + - - TFA Sag 108 -
8 HO 21295704 E 55 19.0 + + + TTA Sag 115 -
9 TA 21328727 E 70 21.3 + - - TTA Sag 90 -
10 vU 21417523 K 64 21.3 + - - TFA Sag 120 -
11 MY 21649931 E 68 22.2 - - - TTA Sol 140 -
12 AK 21845092 K 83 23.4 - - - TFA Sol 100 -
13 RS 21869491 E 71 25.3 - - + TTA Sol 90 -
14 SB 21901029 E 73 22.5 - - - TFA Sol 60 -
15 HO 211362453 E 77 22.4 - - - TMA Sag 90 -
16 FH 211144860 K 74 24.8 - - - TTA Sag 100 -
17 YA 211182602 E 63 22.3 + - - TTA Sag 65 -
18 HZ 211253646 E 73 25.3 - + + TTA Sag 55 -
19 MB 211434959 E 62 21.7 + - + TTA Sag 60 -
20 MD 211443352 E 72 23.0 - + - TTA Sol 60 +

27




Tablo 5. Hastalarin Demografik ve Klinik Bilgileri (2. Kisim)

Hastalar Ad Protokol Cinsiyet Yas VKI ()S}:lg(irsi c?}lzﬁlsli Revasé(;ilgsliziasyon Ameliyat Taraf S':;}T:il '(3('1?:) klﬁ;?:ﬁl
21 SG 2266164 E 59 18.0 + - - TTA Sol 120 -
22 CC 2270398 E 71 28.7 + - + TFA Bilateral 80 -
23 00 2293742 E 68 34.6 + - + TTA Sag 110 -
24 MC 22150657 E 57 22.0 - - + TTA Sag 55 -
25 CS 22175147 E 76 27.8 - - + TMA Sol 90 -
26 KB 22216424 E 76 23.9 + - + TFA Sag 70 -
27 zC 22230246 K 70 33.3 - - + TTA Sol 80 -
28 DS 22236223 K 60 43.0 - + + TTA Sag 140 -
29 TO 22264386 E 58 29.7 - - - TFA Sag 86 -
30 oT 22347959 E 71 321 - - - TTA Sol 108 -
31 OK 22347959 E 75 21.2 - - + TMA Sol 81 -
32 RA 22373107 E 74 24.2 - - - TTA Sol 45 -
33 HK 22498825 K 61 26.1 - - + TFA Sol 60 -
34 HA 22469399 K 69 25.4 + - TFA Sol 70 -
35 SS 22678789 K 70 25.8 - + - TTA Sol 60 -
36 KS 22737785 E 70 22.3 + - + TTA Sol 65 -
37 DA 22860031 E 59 215 + - - TTA Sol 82 +
38 AK 22961270 E 66 24.1 + - + TTA Sol 80 -
39 TT 22986230 E 48 24.6 + - - TTA Sol 90 -
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Tablo 6. Hastalarin Laboratuvar Sonuclari, BDO ve SMMT Puanlar: (1. Kisim)

Hastalar Adi HCT Lokosit ESR CRP Prokalsitonin | HgAlc | Total protein | Albiimin | Ferritin | Transferrin | BDO SMMT
(%) sayisl (mm/h) (mg/l) (ng/ml) (%) (g/dl) (g/dl) (ugll) (mg/dl) puant puani
1 FS 31.0 27300 121.1 241.5 0.074 7.2 6.3 2.9 230.0 195.1 25 18
2 GO 30.8 13500 96.2 105.6 0.113 6.6 5.5 3.0 1559.1 95.0 17 29
3 EB 32.8 7400 35.9 7.1 0.068 5.3 6.4 3.9 428.3 162.0 23 29
4 ND 33.9 8300 80.0 31.2 0.029 6.3 7.1 3.8 58.5 258.2 15 23
5 AS 28.5 13700 98.2 293.1 0.225 9.7 6.7 3.3 2000.0 161.1 25 17
6 TC 30.5 24000 57.1 246.9 0.790 8.7 5.2 1.9 1130.0 94.7 28 21
7 BC 31.7 10700 25.2 112.4 0.097 7.9 6.0 2.6 1814. 151.1 21 12
8 HO 31.0 11700 102.8 198.1 0.540 9.6 6.2 2.4 997.8 110.2 33 12
9 TA 30.7 15100 97.9 424 0.063 7.2 8.1 3.7 227.5 296.7 9 17
10 vU 28.1 124000 76.0 253.1 0.900 8.4 6.2 2.1 1245.1 79.1 26 18
11 MY 31.8 7900 111.1 176.5 0.965 7.7 6.2 2.5 734.3 97.8 18 15
12 AK 28.0 9900 70.5 52.7 0.181 6.7 7.0 3.8 489.4 97.2 23 8
13 RS 32.0 14900 91.2 112.8 0.111 8.6 5.9 2.0 970.2 72.5 18 26
14 SB 32.0 19400 86.4 140.9 0.228 12.0 7.7 2.4 739.4 111.8 26 9
15 HO 32.0 9400 81.6 143.1 0.069 9.0 5.5 2.6 197.3 97.9 28 14
16 FH 28.6 16600 125.3 170.4 0.343 13.3 6.1 2.7 288.4 164.0 14 16
17 YA 28.2 14900 98.4 202.3 1.940 6.4 5.4 1.8 288.0 133.7 16 24
18 HZ 34.2 16300 64.7 135.2 0.670 9.6 4.9 2.5 264.2 156.9 23 22
19 MB 29.2 13100 101.0 51.6 0.300 6.1 5.8 2.9 1125.0 155.5 8 26
20 MD 34.0 2700 66.0 114.7 2.760 5.4 6.4 3.1 616.2 115.0 41 21
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Tablo 7. Hastalarin Laboratuvar Sonuclari, BDO ve SMMT Puanlari (2. Kisim)

Hastalar Adi HCT Lokosit ESR CRP Prokalsitonin | HgAlc | Total protein | Albiimin | Ferritin | Transferrin | BDO SMMT
(%) sayisl (mm/h) (mg/l) (ng/ml) (%) (g/dl) (g/dl) (ugll) (mg/dl) puant puani
21 SG 29.0 5600 119.0 85.0 0.190 8.1 6.6 3.1 411.1 230.0 18 29
22 CC 29.6 9900 54.3 132.1 0.150 6.5 6.9 3.6 120.3 205.3 34 17
23 00 40.0 16000 56.7 101.5 0.062 8.5 7.8 3.8 250.5 238.2 29 15
24 MC 27.1 19700 104.4 218.4 1.100 8.9 5.8 2.3 399.5 134.9 30 29
25 CS 30.3 5900 10.0 1.9 0.086 8.4 5.8 3.5 49.2 244.2 23 28
26 KB 32.0 18300 75.8 142.2 0.299 6.3 5.9 3.6 378.5 167.6 27 21
27 7C 27.6 10200 58.4 88.7 0.097 8.6 7.9 3.1 457.7 160.8 18 17
28 DS 30.1 14500 127.0 121.6 0.083 7.4 6.2 2.7 808.8 124.3 29 23
29 TO 31.2 6900 94.1 35.1 0.045 6.0 7.5 3.3 299.4 215.8 19 28
30 oT 31.8 13400 60.2 42.2 0.290 10.9 5.2 2.5 200.4 114.8 28 28
31 OK 28.0 4300 47.7 8.1 0.073 7.1 6.5 3.2 62.1 228.8 26 9
32 RA 36.0 6700 33.2 47.8 0.183 9.1 8.3 3.3 275.8 196.1 31 21
33 HK 315 12100 68.0 104.0 0.740 8.6 5.2 2.8 17.9 204.2 24 12
34 HA 27.4 12400 44.5 153.3 0.550 6.3 5.4 2.8 1431.3 129.9 21 24
35 SS 30.6 9200 63.3 29.1 0.144 7.4 6.8 3.3 386.2 146.2 19 23
36 KS 32.9 10900 58.1 107.7 0.057 6.7 7.1 3.4 876.5 203.5 32 16
37 DA 30.0 7800 115.1 130.6 0.460 9.0 7.3 2.5 394.8 130.1 29 27
38 AK 29.0 8100 52.2 130.1 0.050 6.1 6.8 3.4 545.2 139.0 18 27
39 TT 29.9 11900 92.0 70.2 0.560 6.6 5.5 2.1 440.9 118.5 29 29
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Tablo 8. Hastalarin Postoperatif Mortalite, Enfeksiyon ve Revizyon Cerrahisi Bilgileri (1. Kisim)

Hastalar Adi Mortalite Enfeksiyon Revizyon cerrahisi-1 Revizyon cerrahisi-2
1 FS P - - -
2 GO - - - -
3 EB - - - -
4 ND - - - -
5 AS - + Yumusak doku ve kemik debridmani -
6 TC - + Bir iist seviyeden ampiitasyon Yumusak doku debridmani
7 BC - - - -
8 HO - - - -
9 TA - - - -
10 VU + - - -
11 MY + - - -
12 AK - - - -
13 RS - - -
14 SB + - - -
15 HO - + Yumusak doku ve kemik debridmani -
16 FH - - - -
17 YA - - - -
18 HZ - - - -
19 MB - - - -
20 MD + + Bir iist seviyeden ampiitasyon -
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Tablo 9. Hastalarin Postoperatif Mortalite, Enfeksiyon ve Revizyon Cerrahisi Bilgileri (2. Kisim)

Hastalar Adi Mortalite Enfeksiyon Revizyon cerrahisi-1 Revizyon cerrahisi-2
21 SG - - - -
22 cC + - - -
23 00 + - - -
24 MC - + - -
25 CS - + - -
26 KB + + Yumusak doku debridmani -
27 ZC - - - -
28 DS + - - -
29 TO - - - -
30 oT - - - -
31 OK - + Bir {ist seviyeden ampiitasyon -
32 RA + - - -
33 HK + - - -
34 HA - + - -
35 SS - - - -
36 KS - - - -
37 DA - + - -
38 AK - - - -
39 TT - - - -
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Beck Depresyon Olcegi

1-

Kendimi iizgiin hissetmiyorum. (0 puan)

Kendimi iizgiin hissediyorum. (1 puan)

Her zaman i¢in tizgiiniim ve kendimi bu duygudan kurtaramiyorum. (2 puan)
Oylesine iizgiin ve mutsuzum ki dayanamiyorum. (3 puan)

Gelecekten umutsuz degilim. (0 puan)

Gelecek konusunda umutsuzum. (1 puan)

Gelecekten bekledigim higbir sey yok. (2 puan)

Benim igin gelecek olmadigi gibi bu durum diizelmeyecek. (3 puan)

Kendimi basarisiz gormiiyorum. (0 puan)

Herkesten daha fazla basarisizliklarim oldu sayilir. (1 puan)

Geriye doniip baktigimda pek ¢ok basarisizliklarim oldugunu goériiyorum. (2
puan)

Kendimi bir insan olarak tiimiiyle basarisiz goriiyorum. (3 puan)

Her seyden eskisi kadar zevk alabiliyorum. (0 puan)

Her seyden eskisi kadar zevk alamiyorum. (1 puan)

Artik hicbir seyden gergek bir zevk alamiyorum. (2 puan)
Beni doyuran higbir sey yok. Her sey ¢ok can sikici. (3 puan)

Kendimi suclu hissetmiyorum. (0 puan)

Arada bir kendimi suglu hissettigim oluyor. (1 puan)
Kendimi ¢ogunlukla suglu hissediyorum. (2 puan)
Kendimi her an i¢in sug¢lu hissediyorum. (3 puan)

Cezalandirillyormusum gibi duygular icinde degilim. (0 puan)

Sanki bazi seyler igin Cezalandirilabilirmisim gibi duygular i¢indeyim. (1 puan)
Cezalandirilacakmigim gibi duygular yagiyorum. (2 puan)

Bazi seyler i¢in cezalandiriliyorum. (3 puan)

Kendimi hayal kirikhigina ugratmadim. (0 puan)
Kendimi hayal kirikligina ugrattim. (1 puan)

Kendimi hatalarim i¢in her zaman sugluyorum. (2 puan)
Her kotii olayda kendimi sugluyorum. (3 puan)

Kendimi diger insanlardan daha kétii durumda gormiiyorum. (O puan)
Kendimi zayifliklarim ve hatalarim igin elestiriyorum. (1 puan)

Kendimi hatalarim i¢in her zaman su¢luyorum. (2 puan)

Her kétii olayda kendimi sugluyorum. (3 puan)

Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok. (O puan)

Bazen kendimi 6ldiirmeyi diisiiniiyorum ama bdyle bir seyi yapamam. (1 puan)
Kendimi 6ldiirebilmeyi ¢ok isterdim. (2 puan)

Eger firsatin1 bulursam kendimi 6ldiiriirtim. (3 puan)
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10-

11-

12-

13-

14-

15-

16-

17-

Herkesten daha fazla agladigin sanmiyorum. (O puan)

Eskisine gore simdilerde daha ¢ok agliyorum. (1 puan)

Simdilerde her an agliyorum. (2 puan)

Eskiden aglayabilirdim. Simdilerde istesem de aglayamiyorum. (3 puan)

Eskisine gore daha sinirli veya tedirgin saynlmam. (0 puan)
Her zamankinden biraz daha fazla tedirginim. (1 puan)

Cogu zaman sinirli ve tedirginim. (2 puan)

Simdilerde her an i¢in sinirli ve tedirginim. (3 puan)

Diger insanlara kars ilgimi kaybetmedim. (0 puan)
Eskisine gore insanlarla daha az ilgiliyim. (1 puan)
Diger insanlara kars1 ilgimin ¢ogunu kaybettim. (2 puan)
Diger insanlara kars1 hig ilgim kalmadi. (3 puan)

Eskisi gibi rahat ve kolay kararlar verebiliyorum. (0 puan)

Eskisine kiyasla, simdilerde karar vermeyi daha ¢ok erteliyorum. (1 puan)
Eskisine gore, karar vermekte oldukea giigliik ¢ekiyorum. (2 puan)

Artik hi¢ karar veremiyorum. (3 puan)

Eskisinden daha kétii bir dis goriiniisiim oldugunu sanmiyorum. (0 puan)
Sanki yaslanmis ve ¢ekiciligimi kaybetmisim gibi diisiinyor ve tiziilityorum. (1
puan)

Dis goriiniistimde artik degistirilmesi miimkiin olmayan ve beni ¢irkinlestiren
degisiklikler oldugunu hissediyorum. (2 puan)

Cok ¢irkin oldugumu diisiiniiyorum. (3 puan)

Eskisi kadar iyi ¢calisabiliyorum. (O puan)

Bir ise baslayabilmek eskisine gore daha fazla ¢aba harciyorum. (1 puan)
Ne is olursa olsun, yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorluyorum. (2 puan)
Hig ¢alisamiyorum. (3 puan)

Eskisi kadar rahat ve kolay uyuyabiliyorum. (0 puan)

Simdilerde eskisi kadar kolay ve rahat uyuyamiyorum. (1 puan)

Eskisine gore 1-2 saat erken uyaniyor ve tekrar uUyumakta giigliik ¢ekiyorum. (2
puan)

Eskisine gore ¢ok erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum. (3 puan)

Eskisine gore daha ¢cabuk yoruldugumu sanmiyorum. (0 puan)
Eskisinden daha ¢abuk ve kolay yoruluyorum. (1 puan)

Simdilerde neredeyse her seyden kolay ve ¢abuk yoruluyorum. (2 puan)
Artik higbir sey yapamayacak kadar yoruluyorum. (3 puan)

Istahim eskisinden pek farkh degil. (0 puan)
Istahim eskisi kadar iyi degil. (1 puan)
Simdilerde istahim epey kotii. (2 puan)

Artik hi¢ istahim yok. (3 puan)
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19-

21-

Son zamanlarda pek kilo kaybettigimi sanmiyorum. (O puan)

Son zamanlarda istemedigim halde iki buguk kilodan fazla kaybettim. (1 puan)
Son zamanlarda bes kilodan fazla kaybettim. (2 puan)

Son zamanlarda yedi buguk kilodan fazla kaybettim. (3 puan)

Saghgim beni pek endiselendirmiyor. (O puan)

Son zamanlarda agri, siz1, mide bozuklugu, kabizlik gibi sikintilarim var.
(1 puan)

Agr1, s1z1 gibi bu sikintilarim beni epey endiselendirdigi i¢in bagka seyleri
diistinmek zor geliyor. (2 puan)

Bu tiir sikintilar1 beni dylesine endiselendiriyor ki, artik bagka seyleri
diistinemiyorum. (3 puan)

Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok. (0 puan)
Eskisine gore cinsel konularla daha az ilgileniyorum. (1 puan)

Simdilerde cinsellikle pek ilgili degilim. (2 puan)

Artik cinsellige olan ilgimi tamamen kaybettim. (3 puan)
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Standardize Mini Mental Test

YONELIM (Toplam puan 10)

Hangi Y1l IGINACYIZ. ...t s s e s s
Hangi MEVSIMABYIZ ...t ettt s s et et s es s s
HaNGl @YAAYIZ ..o ettt et e ea e e e n et
Bu Gl @YIN KACL ... e e e s
Hangi gNACYIZ ...ttt e ea s em i e et

Hangi filkede YASIFOIUZ ........ccooioiiiii it e s s st
Su an hangi gehirde bulunmaktasIniZ ............ccocv i st s smen s e
Su an bulunduBunuz semt NEIESIAIN .......c...oouii i e e e e s s
Su an bulunduBunuz bina NETESIIr ... ...t e e s
Su an bu binada kaginct KAttasInIZ .........c.cvveiioiiiiiiice e s e e e

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)

Size birazdan sdyleyecegim ii¢ ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayimn
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn siire taninir) Her doZru iSim 1 puan ........c.cvevieenscnnnsnnnicvnnesancnns

DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100'den geriye dogru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogru iglem 1 puan. (100,93, 86,79, 72, 65) .ccoeeercieeerecreece e sre e emeas e

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettifiniz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyin.

(Masa, Bayrak, EIDISE).... ..ot e s e sr e s s s st e s en s s e

LISAN (Toplam puan 9)
a) Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)

b) Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar

edin. "Efer ve fakat istemiyorum" (10 sn tut) 1 puan...........ccooooiiiiiiiiciccec e e

c¢) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecefim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledifimi
yapin. "Masada duran kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere

birakin liitfen" Toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru iglem 1 puan..........ccccoovviineiinicinancs

d) $imdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)

"GOZLERINIZI KAPATIN" (arka SaYfada)..........oeccueeeuveeeeesseessssessesnssesmssssss sesssssmsssesassesessns
e) Simdi verecefim kafida akliniza gelen anlamli bir ciimleyi yazin (1 puan)...........cocemcienirnenee
f) Size gosterecegim seklin aynisim ¢izin. (arka sayfada) (1 puan) ...
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3.2. Cahsmaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Calismaya diyabetik ayak nedeniyle ampiitasyon uygulanan ve arastirmaya
dahil olmayi kabul eden hastalar dahil edilmistir. Arastirmaya katilmay1 kabul
etmeyen, diyabetik ayak yarasi sonrasi alt ekstremiteye yonelik ampiitasyon harici
herhangi bir cerrahi operasyon uygulanmis hastalar ve diyabet disi sebeple

ampiitasyon uygulanmis hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.3. [listatistiksel Analiz

Istatistik analizler SPSS 22.0 programi kullanilarak yapilmustir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile yapilmistir. Gruplar arasinda normal dagilan stirekli degiskenlerin
karsilagtirmasinda Student T test, normal dagilmayan siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U test kullanilmistir. Sonuglar ortalama +standart
sapma ve ortanca (min-max) degerler olarak sunulmustur. Gruplar arasinda kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Chi-square ve Fisher’s exact test kullanilmistir.
Sonuglar say1 (ylizde) olarak sunulmustur. Stirekli degiskenlerin enfeksiyon gelisme,
komplikasyon goriilme ve mortalite riski i¢in 6ngorii giictiniin olup olmadigi receiver
operating characteristic (ROC) egrisi ve egri altindaki alan (AUC) degerleri ile
degerlendirilmistir. P degeri <0.05 in altinda olan parametreler i¢in Youden index
hesaplamasi yapilarak cut-off degerler bulunmustur ve bu degerlere ait sensitivite ve
spesifisite  degerleri hesaplanmigtir. Bu cut-off degerlere gore hastalar
gruplandirilmistir. Kategorik degiskenlerle birlikte bu risk gruplarinin tek degiskenli
ve c¢ok degiskenli regresyon analizleri ile enfeksiyon gelisme, mortalite ve
komplikasyon goriilme riski degerlendirilmistir. Tiim testlerde p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 3 adet transmetatarsal, 23 adet transtibial, 13 adet transfemoral
ampiitasyon uygulanan olmak iizere toplam 39 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 17
tanesine sag, 21 tanesine sol, 1 tanesine bilateral ampiitasyon uygulandi. Hastalarin
29’u (%74.4) erkek, 10°u (%25.6) kadindi. Yas ortalamalar1 67.2 (48-83) idi. VKi
ortalama 25.5 (18-43) idi. Hastalarin 18’inin (%46.2) sigara kullanim 6ykiisii vardi, 5
hastanin (%12.8) diyaliz 6ykiisii mevcuttu. On sekiz hastaya (%46.2) ameliyat 6ncesi
donemde revaskiilarizasyon uygulanmigti. Ameliyat siiresi ortalama 90 dakikaydi.
Bes hasta (%12.8) turnike kullanilarak, 34 hasta (%87.2) turnikesiz olarak ameliyat
edildi. Ampiitasyon uygulanan hastalarmn BDO puam ortalama 23.6 (8-41); SMMT
puani ortalama 20.5 (8-29) puan olarak tespit edildi.

Takip edilen 39 hastadan 10 tanesinin (%25.6) ampiitasyon glidiigiinde
enfeksiyon gelisti. Enfekte olan hastalarin 4 (%40) tanesi yeniden cerrahi islem
uygulanmadan uygun antibiyoterapi ve pansuman ile iyilesti. Cerrahi islem gereken 6
hasta tiim hasta grubunun %15.3’liik, enfekte olan hastalarin ise %60°lik bolimiini
olusturmaktaydi. Bu hastalarin 1 tanesine yara yeri debridmani, 2 tanesine yumusak
doku debridmanina ek olarak ayni seviyede kalmak iizere kemik kesisi, 3 tanesine de
bir {ist seviyeden ampiitasyon uygulamalar1 yapildi. Bir hastaya (%2.5) iki adet
revizyon ameliyat1 (bir {ist seviyeden ampiitasyon ve yumusak doku debridmani)
uygulandi. Enfekte olan hastalarla enfekte olmayan hastalar kargilastirildiginda
ameliyatta turnike kullaniminin enfeksiyon agisindan riski arttirdigi tespit edildi
(p=0.027). Ayrica BDO puanmin enfeksiyon gelisen hasta grubunda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=0.005). BDO puanmin
cut-off 24.0 degerinde %80.0 sensitivite ve %76.2 spesifisite orani ile ampiitasyon
gidiigiinde enfeksiyon gelisimini 6ngordiigii kaydedildi. Bu cut-off deger i¢in ROC
analizinde AUC degeri (egri altinda kalan alan1 ifade eden bu deger 0.5-1.0 arasinda

olup 1.0’a yaklastikca ayrim giicii artar) 0.814 olarak saptandi1 (Sekil 7).
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BDO puani 24.0°dan biiyiik olan 13 hastanin 8’inde (%61.5), 24.0’dan kiiciik olan 18
hastanin 2’sinde (%11.1) enfeksiyon goriildii.

1,0

0,8

0,671

Sensitivity

0,4

0.0 T T I
0,0 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sekil 7. BDO Puanimin Enfeksiyon icin Ongorii Degerlendirmesi (ROC Analizi)

Ameliyat sonras1 3 aylik donemde hastalarin 10’u (%25.6) 6ldii. Ik hafta
oliim oran1 %5.1, ilk ay %10.3 olarak tespit edildi. Olen 10 hasta ameliyat sonrasi
ortalama 37 (3-84) giin yasadi. Sag kalan ve 6len hasta gruplar karsilastirildiginda
BDO puani yiiksekliginin, SMMT puani diisiikliigiiniin mortalite icin risk
olusturdugu tespit edildi (Sirasiyla p=0.011, p=0.042). BDO puanmin cut-off 23.5
degerinde %90.0 sensitivite ve %62.1 spesifisite orani ile mortaliteyi ongordigii
belirlendi. Bu cut-off deger i¢cin ROC analizinde AUC degeri 0.769 olarak saptandi
(Sekil 8). BDO puan1 23.5’ten biiyiik olan 20 hastanin 9’u (%45.0), 23.5’ten kiigiik
olan 19 hastanin 1’i (%5.3) 6ldii. SMMT puaninin cut-off 21.5 degerinde %90.0
sensitivite ve %58.6 spesifisite orani ile mortaliteyi 6ngordiigii saptandi. Bu cut-off
deger i¢in ROC analizinde AUC degeri 0.717 olarak saptandi (Sekil 9). SMMT puani
21.5’ten kiiglik olan 21 hastanin 13’i (%61.9), 21.5’ten biiyiik olan 18 hastanin 2’si
(%11.1) oldd.
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1,0

0,51

0,671

Sensitivity

0,44

0,21

0.0 T T T T
0,0 02 04 05 0g 10

1 - Specificity

Sekil 8. BDO Puaninin Mortalite I¢in Ongorii Degerlendirmesi (ROC Analizi)

1,0

0,87

0,671

Sensitivity

0,44

0,24

0,0 T T T
0,0 02 04 0 08 1,0

1 - Specificity

Sekil 9. SMMT Puaninin Mortalite I¢in Ongorii Degerlendirmesi (ROC Analizi)
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Calismamiza dahil edilen hastalarin 18’inde (%46.2) herhangi bir
komplikasyon (enfeksiyon, &liim) gelisti. Olen ve/veya enfeksiyon gelisen 18 hasta
komplikasyon goriilen hasta grubunu olusturdu. Bu grupta 8 hastada 6liim, 8 hastada
enfeksiyon ve 2 hastada hem enfeksiyon hem o6lim kaydedildi. Komplikasyon
goriilen ve goriilmeyen hasta gruplari karsilastirildiginda BDO puaninda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.001). BDO puaninin cut-off
23.5 degerinde %83.3 sensitivite ve %76.2 spesifisite orani ile komplikasyon
gelisimini ongordiigii saptandi. Bu cut-off deger icin ROC analizinde AUC degeri
0.810 olarak saptand1 (Sekil 10). BDO puam 23.5’ten biiyiikk olan 20 hastanin
15’inde (%75.0), 23.5’ten kiiglik olan 19 hastanin 3’iinde (%15.8) komplikasyon

gorildi.

1,0

0,57

0,64

Sensitivity

0,41

0,2

0.0 T T T
0,0 0.2 04 0,6 08 1.0

1 - Specificity

Sekil 10. BDO Puanimin Komplikasyon I¢in Ongorii Degerlendirmesi (ROC
Analizi)

Tam kan sayimi, ESR, CRP, prokalsitonin, HbAlc, albiimin, total protein,
transferrin, ferritin degerleri, yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanim 6ykiisii, diyaliz
Oykiisii, revaskiilarizasyon OyKkiisii, ameliyat siiresi parametrelerinde gruplar arasinda

istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi.
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Tablo 10. Hastalarin Klinik Verileri

HCT (%) meantsd (min-max)

30.8 +2.6 (27.1-40.0)

Lokosit sayist meantsd (min-max)

12100 +5200 (82700-27300)

ESR (mm/h) mean+sd (min-max)

77.4+29.0 (10.0-127.0)

CRP (mg/l) meantsd (min-max)

117.3 £73.4 (1.9-293.1)

Prokalsitonin (ng/ml) mean+sd (min-max)

0.40 +0.50 (0.03-2.76)

HbAlc (%) median (min-max)

7.9+1.7 (5.3-13.3)

Total protein (g/dl) median (min-max)

6.4+0.9 (4.9-8.3)

Albilimin (g/dl) meantsd (min-max)

2.940.6 (1.8-3.9)

Ferritin (ug/l) meantsd (min-max)

553.1 +460.8 (17.9-2000.0)

Transferrin (mg/dl) meantsd (min-max)

157.0 £54.5 (72.5-296.7)

Yas mean+sd (min-max)

67.2 +7.8 (48.0-83.0)

Cinsiyet kadin n (%) 10 (25.6)

Cinsiyet erkek n (%) 29 (74.4)

VKI meanzsd (min-max) 25.5 +4.8 (18.0-43.0)
Sigara kullanim 6ykiisii + n (%) 18 (46.2)

Sigara kullamim 6ykiisii - n (%) 21 (53.8)

Diyaliz 6ykiisii + n (%) 5(12.8)

Diyaliz 6ykiisii - n (%) 34 (87.2)
Revaskiilarizasyon oykiisii + n (%) 18 (46.8)
Revaskiilarizasyon oykiisii — n (%) 21(53.2)

Ameliyat siiresi (dk) meantsd (min-max) 90.0 £29.3 (45.0-164.0)
Turnike kullanimi + n (%) 5(12.8)

Turnike kullanimi — n (%) 34 (87.2)

BDO puani mean+sd (min-max)

23.6 +6.9 (8.0-41.0)

SMMT puani mean+sd (min-max)

20.5 +6.4 (8.0-29.0)
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Tablo 11. Yara Yeri Enfeksiyonu Gelisen ve Gelismeyen Hasta Gruplarinin

Klinik Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup Al Grup A2 P degeri
N=10 N=21

HCT (%) median (min-max) 30.2 (27.1-34.0) 30.8 (27.6-34.2) 0.320
Lokosit sayist median (min-max) 10900 (2700-24000) | 11700 (5600-27300) | 0.735
ESR (mm/h) median (min-max) 70.5 (10.0-115.1) 91.2 (25.2-125.3) 0.398
CRP (mg/l) median (min-max) 142.2 (1.9-293.1) 88.4 (7.1-241.5) 0.091
Prokalsitonin (ng/ml) median (min-max) | 0.38 (0.07-2.76) 0.11 (0.03-1.94) 0.099
HbAlc (%) median (min-max) 8.6 (5.4-9.7) 7.2 (5.3-13.3) 0.472
Total protein (g/dl) median (min-max) 5.9 (5.2-7.3) 6.3 (4.9-8.1) 0.300
Albilimin (g/dl) median (min-max) 2.9 (1.9-3.6) 3.0(1.8-3.9) 0.816
Ferritin (ug/l) median (min-max) 399.5 (49.2-2000.0) | 411.0 (58.5-1559.1) | 0.866
Transferrin (mg/dl) median (min-max) 132.5 (94.7-244.2) 155.5 (72.5-296.7) 0.597
Yas median (min-max) 73.5 (57.0-77.0) 70.0 (48.0-83.0) 0.083
Cinsiyet kadin n (%) 1(10.0) 6 (28.6) 0.379
Cinsiyet erkek n (%) 9 (90.0) 15 (71.4)

VKI median (min-max) 24.0 (21.2-27.8) 24.6 (18.0-34.0) 0.667
VKi’ye gore normal n (%) 7 (70.0) 13 (61.9)

VKI’ye kilolu n (%) 3(30.0) 4 (19.0) 0.394
VKI’ye obez n (%) 0(0.0) 4 (19.0)

Sigara kullanim &ykdisii + n (%) 4 (40.0) 11 (52.4) 0.704
Sigara kullanim 6ykdisii - n (%) 6 (60.0) 10 (47.6)

Diyaliz 6ykiisii + n (%) 1 (10.0) 3(14.3) 1,000
Diyaliz 6ykisii - n (%) 9 (90.0) 18 (85.7)

Revaskiilarizasyon oykiisii + n (%) 6 (60.0) 8(38.1) 0.441
Revaskiilarizasyon 6ykiisii — n (%) 4 (40.0) 13 (61.9)

Ameliyat siiresi (dk) median (min-max) 81.5 (55.0-90.0) 90.0 (55.0-164.0) 0.149
Turnike kullanimi + n (%) 4 (40.0) 1(4.8) 0.027
Turnike kullanimi — n (%) 6 (60.0) 20 (95.2)

BDO puani median (min-max) 27.5(21.0-41.0) 19.0 (8.0-33.0) 0.005
SMMT puani median (min-max) 21.0 (9.0-29.0) 23.0 (8.0-29.0) 0.671

Grup Al: Yara Yeri Enfeksiyonu Gelisen Hasta Grubu

Grup A2: Yara Yeri Enfeksiyonu Gelismeyen Hasta Grubu
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Tablo 12: Olen ve

Sag Kalan Hasta Gruplarmm Klinik Verilerinin

Karsilastirilmasi
Grup B1 Grup B2
N=10 N=29 P degeri

HCT (%) median (min-max) 31.9 (28.1-40.0) 30.5 (27.1-34.2) 0.062
Lokosit sayist median (min-max) 12300 (2700-19400) | 11700 (4300-27300) | 0.898
ESR (mm/h) median (min-max) 70.5 (33.2-127.0) 81.6 (10.0-125.3) 0.699
CRP (mg/l) median (min-max) 121.6 (47.8-253.1) | 107.7(1.9-293.1) | 0.785
Prokalsitonin (ng/ml) median (min-max) 0.26 (0.06-2.76) 0.14 (0.03-1.94) 0.148
HbA1c (%) median (min-max) 8.1 (5.4-12.0) 7.4 (5.3-13.3) 0.898
Total protein (g/dl) median (min-max) 6.3 (5.2-8.3) 6.2 (4.9-8.1) 0.303
Albiimin (g/dl) median (min-max) 2.9 (2.1-3.8) 3.0 (1.8-3.9) 0.797
Ferritin (ug/l) median (min-max) 497.0 (17.9-1245.1) | 399.5 (49.2-2000.0) | 0.923
Transferrin (mg/dl) median (min-max) 145.5 (79.1-238.2) 151.1 (72.5-296.7) 0.898
Yas median (min-max) 69.5 (60.0-76.0) 70.0 (48.0-83.0) 0.499
Cinsiyet kadin n (%) 3(30.0) 7 (24.1) 0714
Cinsiyet erkek n (%) 7 (70.0) 22 (75.9)

VKI median (min-max) 24.0 (21.3-43.0) 24.6 (18.0-33.9) 0.723
VKI’ye gore normal n (%) 6 (60.0) 18 (62.1)

VKi’ye kilolu n (%) 2 (20.0) 7 (24.1) 1.000
VKI’ye obez n (%) 2 (20.0) 4 (13.8)

Sigara kullanim &ykdsii + n (%) 4 (40.0) 14 (48.3) 0.726
Sigara kullamim 6ykiisii - n (%) 6 (60.0) 15 (51.7)

Diyaliz 6ykiisii + n (%) 2 (20.0) 3(10.3) 0.587
Diyaliz dykiisii - n (%) 8 (80.0) 26 (89.7)

Revaskiilarizasyon oykiisii + n (%) 5 (50.0) 13 (44.8) 0.989
Revaskiilarizasyon 6ykiisii — n (%) 5 (50.0) 16 (55.2)

Ameliyat siiresi (dk) median (min-max) 80.0 (45.0-140.0) 90.0 (55.0-164.0) 0.904
Turnike kullanimi + n (%) 1(10.0) 4 (13.8) 0.990
Turnike kullanim1 — n (%) 9 (90.0) 25 (86.2)

BDO puani median (min-max) 28 (18.0-41.0) 23.0 (8.0-33.0) 0.011
SMMT puani median (min-max) 17.5(9.0-23.0) 23.0 (8.0-29.0) 0.042

Grup B1: Olen Hasta Grubu

Grup B2: Sag Kalan Hasta Grubu
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Tablo 13: Komplikasyon Goriilen ve Komplikasyon Gériilmeyen Hasta
Gruplarmin Klinik Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup C1 Grup C2 P degeri
N=18 N=21

HCT (%) median (min-max) 32.0 (28.1-40.0) 30.5 (27.1-34.2) 0.944
Lokosit sayis1 median (min-max) 12400 (2700-24000) | 11700 (4300-27300) | 0.899
ESR (mm/h) mean +sd 72.8+£30.7 81.3+27.5 0.368
CRP (mg/l) mean+sd 140.5+78.3 97.4 +£64.2 0.067
Prokalsitonin (ng/ml) median (min-max) | 0.23 (0.06-2.76) 0.14 (0.03-1.94) 0.067
HbAlc (%) median (min-max) 7.7 (5.4-12.0) 7.4 (5.3-13.3) 0.180
Total protein (g/dl) mean+sd 6.4+0.9 6.4+0.9 0.968
Albiimin (g/dl) mean+sd 2.940.6 3.0+0.6 0.697
Ferritin (ug/l) median (min-max) 616.2 (120.3-1245.1) | 399.5 (49.2-2000.0) | 0.592
Transferrin (mg/dl) mean+sd 152.9+53.8 160.4 +£56.1 0.675
Yas meantsd 68.94+6.6 65.6 £8.5 0.185
Cinsiyet kadin n (%) 4(22.2) 6 (28.6) 0.651
Cinsiyet erkek n (%) 14 (77.8) 15 (71.4)

VKI mean+sd 25.9+5.4 25.2+4.4 0.683
VKI’ye gore normal n (%) 11 (61.1) 13 (61.9)

VKI’ye kilolu n (%) 5 (27.8) 4 (19.0) 0.738
VKI’ye obez n (%) 2(11.1) 4 (19.0)

Sigara kullanim 6ykiisii + n (%) 7 (38.9) 10 (47.6) 0.399
Sigara kullanim 6ykdisii - n (%) 11 (61.1) 11 (52.4)

Diyaliz 6ykiisii + n (%) 2(11.1) 3(14.3) 0.968
Diyaliz 6ykiisii - n (%) 16 (88.9) 18 (85.7)

Revaskiilarizasyon oykiisii + n (%) 10 (55.6) 8(38.1) 0.343
Revaskiilarizasyon 6ykiisii — n (%) 8 (44.4) 13 (61.9)

Ameliyat siiresi (dk) mean+sd 86.4+27.6 94.3+30.8 0.415
Turnike kullanimi + n (%) 4(22.2) 1(4.8) 0.162
Turnike kullanimi — n (%) 14 (77.8) 20 (95.2)

BDO puani mean+sd 27.5£5.0 20.3+6.6 0.001
SMMT puani median (min-max) 18.0 (9.0-23.0) 23.0 (8.0-29.0) 0.131

Grup C1: Komplikasyon Goriilen Hasta Grubu

Grup C2: Komplikasyon Goriilmeyen Hasta Grubu
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5. TARTISMA

Ameliyat sonrasi gelisen yara yeri sorunlari; tekrarlayan ameliyatlara,
hastalarin bagka kisilere bagimli hale gelmelerine, yasam kalitelerinde diismeye
neden olabilmektedir. Bu durum hastalarin morbidite ve mortalite oranlarini
arttirmaktadir. Calismamizda alt ekstremiteye yonelik ampiitasyon uygulanmis olan
hastalarin postoperatif donemde yara iyilesmesini ve mortalitesini etkileyen
faktorleri ortaya koymak ve boylece hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasindaki
takiplerinde yol gosterici olabilecek prognostik faktorleri belirlemek hedeflenmistir.
Calismamiza dahil olan 39 hastanin 3’iine transmetatarsal, 23’tine transtibial ve

13’{ine transfemoral ampiitasyon uygulanmstir.

Calismamiza dahil olan 39 hastanin ortalama yas1 67.2°dir. Literatiirde
diyabetik bireylerde ileri yas ampiitasyon i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir ve
60 yasindan sonra ampiitasyon riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.>> Bu
acidan hastalarimizin yas ortalamasi goéz oniinde bulunduruldugunda literatiir ile
uyumlu oldugu goriilmiistiir. Ampiitasyon sonrasi donemde giidiik iyilesmesi igin
ileri yas bir risk faktorii olarak tanimlanmis olmakla birlikte literatiirde reampiitasyon
gereken hastalarm daha gen¢ olduklarini bildiren g¢alismalar mevcuttur.®® Geng
hastalarin daha distal seviyelerden ampiitasyonu kabul etmeleri buna sebep olarak
gosterilmistir.®® Ampiitasyon sonras1 mortalite calismalarinda ileri yas, 6liim igin risk
faktorili olarak degerlendirilmistir ve 70 yasindan itibaren her 1 yil igin mortalitenin
%4 artt1g1 bildirilmistir.>” Tiirkiye’de Beyaz ve arkadaslarmin yaptigi 470 transtibial
ampiitasyon hastasinin dahil edildigi ¢alismada hastalarin yas ortalamasinin 64.3
oldugu gozlenmistir ve yas ampiitasyon sonrast Olim i¢in risk faktorii olarak
bildirilmistir.®® Bizim calismamizda farkli yas gruplari mevcut degildir.
Karsilagtirma yapilan gruplarin yas ortalamalari arasinda da istatistiksel olarak

farklilik gozlenmemistir. Bu nedenle yasin komplikasyonlar iizerindeki etkisi

hakkinda yorum yapma sansimiz yoktur.

Ampiitasyon uygulanan 39 hastanin 10’u kadin (%25.6), 29’u (%74.4)
erkekti. Literatiirde erkek cinsiyet diyabetik ayak yarasinda koétii prognostik faktor
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olarak tanimlanmistir ve ampiitasyon uygulanan hastalarda erkeklerin oraninin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir.°**® Ancak diyabetik hastalarm ampiitasyon riskinin
cinsiyet ile degismedigini gosteren calismalar da literatiirde yer almaktadir.5%6!
Ampilitasyon sonrasi sag kalim ve reamplitasyon oranlarinin incelendigi ¢calismalarda
ampiite edilen hastalarin ¢cogunlugunu erkeklerin olusturdugu ve erkek cinsiyetin
postoperatif donemde mortalite igin daha riskli oldugu saptanmustir.®®526% Bizim

calismamizda cinsiyet ameliyat sonrasi donemde enfeksiyon gelisimi ve mortalite

acisindan risk faktorii olarak saptanmamustir.

Ameliyat sonras1 ampiitasyon giidiigiinde enfeksiyon orani literatiirde %9.3-
59.3 olarak genis bir aralikta bildirilmistir.#%%"? Caligmalarin ¢ogu retrospektif
calismalardir ve oranlar revizyon cerrahisi oranlarini yansitmaktadir. Bazi
calismalarda revizyon cerrahisi uygulanan hastalara ek olarak enfeksiyon gelisen
ancak revizyon cerrahisi gerektirmeden iyilesen hastalar da enfeksiyon gelisen hasta
grubuna dahil edilmistir.”>’? Araligin genis olmasmin sebeplerinden biri bu olabilir.
Bagka bir sebep revizyonun taniminin c¢aligmalar arasinda farklilik goéstermesi
olabilir. Revizyon olarak bazi ¢alismalarda bir iist seviyeden ampiitasyon uygulamasi
oranlar1 verilmis olmakla birlikte; bir {ist seviyeden ampiitasyon, kemik debridmani
ve lokal yumusak doku debridmani uygulamalarinin tiimiiniin revizyon olarak
degerlendirildigi galismalar da mevcuttur.® Ayrica hasta sayilarmin, hasta takip
strelerinin farkli olmasi, major ve mindr ampiitasyon uygulamalariin birlikte
degerlendirilmesi bu araligin genis olmasinda etkili olabilir. Parmak ampiitasyonlari
ve TMA uygulamalarinin revizyon oranlart major ampiitasyon uygulamalarina gore
daha yiiksek oldugu icin hasta gruplarinin revizyon oranlari, hastalara uygulanan
ampiitasyonun seviyesine gore farklilik gosterebilmektedir.’®” Bizim ¢alismamizda
ameliyat sonras1 3 aylik donemde enfeksiyon orani %25.6 olarak tespit edilmistir.
Yumusak doku debridmani, kemik debridmani ve bir iist seviyeden ampiitasyon
ameliyatlarinin timi revizyon ameliyati olarak degerlendirilmistir. Ameliyat sonrasi
3 aylik donemde revizyon oran1 %15.4 olarak saptanmustir. Literatiirde alt ekstremite
ampiitasyonu sonrast 3 aylik donemde reampiitasyon orani bizim c¢alismamizla
benzer sekilde %16.5 olarak bildirilmistir.”* Bir yillik takiplerde revizyon
uygulamalarinin %75’inin ilk 2 ayda uygulandigi bildirilmekle birlikte revizyon
orani ilk ayda %9.6-10.4, ilk 3 ayda %16.5, ilk 6 ayda %18.8, ilk yilda %24.6-25.0

olarak tespit edilmistir.52">7"
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Calismamizda ameliyat sonrasi donemde 3 aylik dliim oram1 %25.6 olarak
saptannustir. Oliim oran1 ilk haftada %05.1, ilk ayda %10.3 olarak tespit edilmistir.
Literatiirde ampiitasyon sonras1 mortalite 1 haftada %10.0-12.0, 1 ayda %7.0-29.0, 3
ayda %16.5-44.0, 1 yilda %30.0-52.0, 5 yilda %39.0-80.0 olarak bildirilmistir.’*¢-8
Caligmalarda oranlarin farkli olmasinin sebepleri major ampiitasyon sonrast mindr
ampiitasyona gore mortalitenin daha ytliksek olmasi, hasta gruplarimin farkli yaslarda
olmasi gosterilebilir.?? Beyaz ve arkadaslarinin 470 TTA uygulanmis hastay: takip
ettikleri ¢alismada ilk hafta 6liim oran1 %10.0, ilk 1 ay %16.0, ilk 1 yil %36.0 olarak
kaydedilmistir.®® Aulivola ve arkadaslarinmn 704 TTA ve 255 TFA olgusunu
inceledikleri ¢alismada ilk ay mortalite %8.6, 1 ve 5 yillik mortalite %30.3 ve %65.3
olarak bildirilmistir.8! Dillingham ve arkadaslarinin ¢alismasinda TTA uygulamasi
yapilan 752 diyabetik hastanin 1 yillik mortalitesi %34.0 olarak, TFA uygulanan 666

hasta igin bu oran %50.2 olarak bildirilmistir.5?

Depresyon diyabet hastalarinda genel popiilasyona gore daha yiiksek oranda
goriilmektedir.828% Depresyonun hipotalamus- hipofiz- adrenal bez aksinda bozulma
sonucunda sempatik sistemde aktivasyon, insiilin direnci ve tip 2 diyabete yol
acabilen noroendokrin degisiklikler yaratabilecegi belirtilmistir.®* Depresyon
durumunda immiin yanit zayiftir, enfeksiyona yatkinlik artar ve diyabetik ayak yarasi
olusma riski artar.8>®® Literatiirde depresyon tekrarlayan diyabetik ayak yaralariyla
iliskilendirilmistir.”> Depresyondaki kisinin 6z bakiminda ve tedaviye uyumundaki
azalma bunun nedenlerinden biri olabilir.8” Ayrica depresyon diyabetik hastalarda
mortalite riskini arttiran faktorlerden biridir.®8® Diyabetik ayak olgularinda

depresyonun &liim riskini 3 kat arttign tespit edilmigtir.%

Bizim calismamizda
hastalarin depresyon durumunu tespit etmek icin BDO kullanildi. Yirmi bir sorudan
olusan dlgekte 1 sorudan en fazla 3 puan alinabilmekte ve toplamda en fazla 63 puan
alinabilmektedir. Calisgmamizda BDO gore daha yiiksek puan alan hastalar, ameliyat

sonrasi enfeksiyon gelisimi ve 6liim agisindan daha riskli grupta yer almstir.

Kognitif fonksiyonlar diyabetli bireylerde olumsuz etkilenmektedir.%%
Ozellikle yash ve kotii glisemik kontrollii hastalarda kognitif fonksiyondaki

% Monette ve arkadaslar

bozulmanin daha belirgin oldugu gdsterilmistir.
caligmalarinda diyabetli bireylerde diyabetik olmayan bireylere goére kognitif
fonksiyonlarda kisithlik tespit etmislerdir.® Diyabetin siiresi arttikca bilissel

fonksiyonlardaki ~ bozulmanin  arttigi  bildirilmistir.%*  Literatiirde  kognitif
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fonksiyonlar1 daha diisiik olan diyabetik hastalarin diyabetik tlser gelisim riskinin
daha yiiksek oldugunu bildiren calismalar mevcuttur.!2® Buna karsin literatiirde
diyabetik bireylerde iilser gelisiminin kognitif fonksiyonlar ile iliskili olmadigim
bildiren ¢alismalar da mevcuttur.®® Diyabetik iilser nedeniyle takip edilen hastalarin
biligsel fonksiyonlarinin etkilenmesi hastalarin yonetimi, tedaviye uyumunu ve
kooperasyonunu giiglestirmektedir. Ayrica kognitif fonksiyondaki bozulmanin
ameliyat sonrast donemde protez kullanimi, kisisel bakim, tek basina yeterlilik
durumlarini negatif etkiledigi gosterilmistir.®” Bizim ¢alismamizda hastalarin bilissel
performansin1 degerlendirmek icin SMMT kullanilmistir. Enfeksiyon gelisimi
acisindan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamistir.
SMMT’ye gore daha diisiik puan alan hastalar mortalite agisindan daha riskli grupta

yer almustir.

Geleneksel olarak turnike kullanimimnin iskemi nedeniyle uygulanan alt
ekstremite ampiitasyonlarinda 6nerilmedigi bilinmektedir. Turnike kullaniminda cilt,
kaslar, sinirler ve damarlar mekanik olarak yaralanabildigi gibi doku hipoksisi ve
iskemi reperfiizyon hasarina sekonder aktive olan kompleks kaskatlar, ekstremitede
fonksiyon kayb1 ve dejenerasyona yol agabilmektedir.®® Ancak literatiirde turnikenin
cerrahi siireyi kisaltacagi, kan kaybini azaltacagi, transfiizyon gereksinimini
diisiirecegi ve cerraha daha iyi bir goriis saglayacagi i¢in kullanilmasini Oneren
calismalar da mevcuttur.®® Bizim ¢alismamizda turnike kullanimmin ampiitasyon

sonrasi yara yeri iyilesmesine olumsuz yonde etki ettigi tespit edilmistir.

Boy ve viicut agriligina gore hesaplanan viicut kitle indeksi obezitenin
kantitatif 6lgtimlerinden biridir. Yiiksek viicut kitle indeksinin diyabet, hipertansiyon
ve dislipidemiye predispozan oldugu ortaya konmustur.l% VKI yiiksekligi diyabetik
ayak hastalarinda kot prognostik belirteg olarak, ampiitasyon uygulanmis olan
hastalarda reampiitasyon igin risk faktrii olarak tanimlanmistir,292-1% Yiiksek VKI
degerlerinin immiin yanitta yetersizlik ile iliskili oldugu, enfeksiyona yanitta
yetersizlige ve yara iyilesmesinde gecikmeye sebep oldugu diisiiniilmektedir.'®
Mortalite agisindan degerlendirildiginde VKI degerinin 18.5’ten diisiik olmasinin
oliim riskini arttirdigini bildiren ¢alismalar oldugu gibi VKI degerinin mortalite ile
istatistiksel anlamli olarak iliskili olmadig1 yoniinde c¢alismalar da mevcuttur®®’,

Calismamiza dahil edilen hastalarin en diisiik 18 ve en yliksek 43 olmak {lizere

ortalama VKI degeri 25.5°tir. VKI degerlerine gore enfeksiyon ve mortalite
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acisindan hasta gruplart arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir.
Calismamizda hastalarimiz VKI degerlerine gore normal, kilolu ve obez olarak
gruplandirilmistir; gruplar arasinda enfeksiyon ve mortalite agisindan istatistiksel
anlaml olarak fark saptanmamustir. Bu veriler ile VKI degeri enfeksiyon gelisimi ve

mortalite ile iligkilendirilmemistir.

Sigaranin yara iyilesmesine olan negatif etkileri literatiirde ortaya
konmustur.® Ampiitasyon sonrast ilk bir aylik désnemde revizyon ve planlanmayan
hastaneye basvurular degerlendirildiginde aktif olarak sigara ig¢iyor olmak risk
faktorii olarak tanimlanmistir.”>'% Ancak sigara kullanimmin ampiitasyon sonrasi
revizyon cerrahisi i¢in risk faktorii olmadigmi bildiren ¢alismalar da mevcuttur.%’

Calismamizda postoperatif donemdeki olim ve enfeksiyon ile sigara

iliskilendirilmemistir.

Cerrahi siirenin uzamasinin yara yeri enfeksiyonuna yol actigini bildiren ¢ok
sayida ¢alisma mevcuttur.'® Ciufo ve arkadaslan literatiire aykir1 olarak 90 dakikadan
uzun siiren ampiitasyon ameliyatlar1 sonras1 yara yeri enfeksiyonu gelisiminin daha
az oldugunu bildirmisler ve bunun daha titiz cerrahi ile iliskili olabilecegi yorumunu

yapmuslardir.”™

Calismamizda ameliyat siiresi ortalama 90 dakika olarak
kaydedilmistir. Mortalite ve enfeksiyon gelisimi acgisindan gruplar arasinda ameliyat

stiresinde istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Bobrek yetmezligi diyabetik bireylerde morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Bobrek yetmezliginin en onemli sebeplerinden birinin diyabetik nefropati
oldugu bilinmektedir.%® Literatiirde diyabetik ayak sebebiyle takip edilen hastalardan
diyaliz tedavisi Oykiisli olanlarin olmayanlara gore alt ekstremite ampiitasyon ve
reampiitasyon riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.>1%1% Bgbrek yetmezligi
ampiitasyon cerrahisi sonrasi planli olmayan poliklinik bagvurular i¢in risk faktorti
olarak tanimlanmustir.’% Ayrica diyaliz tedavisi goren hastalarin ampiitasyon sonrasi
mortalite oranlarinin diyaliz 6ykiisii olmayanlara gore yiiksek oldugunu bildiren
caligmalar mevcuttur.®® Bizim takip ettigimiz 39 hastadan 5’inin (%12.8) diyaliz
Oykiisii mevcuttur, bu hastalar 6liim ve enfeksiyon gelisimi agisindan daha ytiksek

riskli olan grupta yer almamustir.

Diyabetik hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlar sik goriiliir. Diyabetik

bireylerde periferik arter hastaligi Oykiisiiniin kotii prognoz gostergesi oldugu
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bildirilmektedir.!*! Alt ekstremite ampiitasyonu uygulanan hastalarda periferik arter
hastalig1r bulunmas1 ameliyat sonrast donem komplikasyonlar1 igin risk faktoriidiir.
Periferik arter hastaligi ameliyat sonrasi ilk 1 ayda planli olmayan poliklinik
basvurular igin risk faktorii olarak gosterilmistir.® Benzer sekilde alt ekstremite
revaskiilarizasyon ve/veya bypass cerrahisi Oykiisii olan hastalarin ampiitasyon
sonrast komplikasyon igin daha riskli grupta bulundugu tespit edilmistir.}*? Bizim
calismamizdaki hastalarin 18 tanesinin (%46.8) revaskiilarizasyon Oykiisii
bulunmaktadir, bu hastalarin 6liim ve enfeksiyon gelisimi riski daha yiiksek olarak

saptanmamuistir.

HbAlc son 3 aylik kan sekeri diizeyini yansittigi i¢in kan sekeri
regiilasyonunun énemli bir gostergesidir.!!® Diyabetik hastalarda HbAlc degerinin
yiiksek olmasi periferik arter hastaligi, diyabetik iilser olusumu, hospitalizasyon ve
ampiitasyon icin bir risk faktdrii olarak gosterilmistir.2*1%® Yapilan ¢alismalarin
cogunlugunda HbAlc degeri arttikca mortalite riskinin arttigi gosterilmis olmakla
birlikte literatiirde HbA1c diizeyi ile mortalite riskinin ters orantili olarak korelasyon
gosterdigini belirten galismalar da mevcuttur.!*® Bunun hastalarin 6lmeden 6nceki
hospitalizasyon  siiresinin  uzun olmasindan, hastalarin daha yakindan
gozlenebilmesinden ve hastalarin daha anoreksik olmast nedenlerinden
kaynaklanabilecegi yorumunda bulunulmustur.!*"*8 Beyaz ve arkadaslarinin yaptig
470 diz alt1 ampiitasyon hastasinin dahil edildigi ¢alismada HbAlc seviyesiyle

8 Giilci ve

mortalite arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamistir.
arkadaglarinin ¢aligmasinda diyabetik hastalarin reampiitasyon riskinin yiiksek
HbAlc degerleriyle iligkili oldugu saptanmis olup diger serum belirteglerine gore
daha sensitif oldugu kaydedilmistir.!'® Fakat Choi ve arkadaslarinin ¢alismasinda
HbAlc degeri reampiitasyon ag¢isindan istatistiksel anlamli olarak risk faktorii kabul
edilmemistir.” Bizim ¢alismamizda da HbAlc degeri yiiksekligi veya diisiikliigii;

0liim ve enfeksiyon agisindan faktorii olarak degerlendirilmemistir.

Ferritin viicutta demir deposunun gostergesi olarak kullanildigi gibi
inflamasyona yanit olarak akut faz yanitinda da rol oynar. Diyabetik bireylerde
serum ferritin degerinin daha yiiksek seyrettigi ve serum ferritin yiiksekliginin
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde risk faktorii oldugu bildirilmistir.}%
Ayrica kan sekeri regiilasyonu saglanamamis hastalarda serum ferritin degerlerinin

yiiksek seyrettigini gdsteren c¢alismalar da mevcuttur.?* Ferritinin hiicre hasarindaki
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etkisinin artmis oksidatif stres, inflamatuvar sitokinlerin aktivasyonu ve makrofaj
infiltrasyonu mekanizmalariyla oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte artmis
demir depozitleri, hidroksil radikalleri olusumuna neden olmaktadir. Radikal
olusumu; lipit peroksidasyonu, DNA fragmantasyonu ve doku hasar1 ile
sonuclanmaktadir.}?212®  Literatiirde diyabetik ayak hastalarindan serum ferritin
degeri yiiksek olanlarin ampiitasyon riski agisindan daha yiiksek riskli grupta yer
aldigim1 gosteren calismalar mevcuttur.® Bizim ¢alismamizda 6lim ve enfeksiyon
gelisimi agisindan hastalar arasinda serum ferritin diizeyleri ile ilgili istatistiksel

anlamli fark saptanmamustir.

Transferrin demirin hiicre igine transportunda gorevli, negatif akut reaktani
olan bir glikoproteindir. Ayrica transferrin nutrisyonel bir belirtegtir. Bluestein ve
arkadaslar1 basing iilseri olan hastalarda serum transferrin 200 mg/dl altindaki
degerleri malniitrisyon kriterleri olarak belirtmistir.®* Literatiirde diisiik serum
transferrin diizeyi diyabetik hastalarda son bobrek yetmezligi ile iliskilendirilmis
olmakla birlikte transferrin konsantrasyonu diisiik olan hastalarin majoér ampiitasyon
acisindan daha riskli grupta olduklari bildiren ¢alismalar da mevcuttur.l%% Bizim
calismamizda 6liim ve enfeksiyon gelisimi agisindan hastalar arasinda kan transferrin

diizeyleri ile ilgili istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

CRP karacigerde tretilen bir protein olup akut faz yanitinda rol alir. Serum
CRP degeri yiiksekligi ve artmis ESR, diyabetik ayak yaralarnin iyilesmemesiyle
iliskilendirilmistir.>® Namgoong ve arkadaslar1 diyabetik hastalarda serum CRP
degerinin yiiksekligini major ampiitasyon igin risk faktorii olarak tespit etmistir.®
Ayrica yiiksek serum CRP degeri ampiitasyon uygulamasi yapilmis olan hastalarda
revizyon ameliyatlar1 i¢in bir risk faktorii olarak bildirilmistir.” Benzer sekilde Giilcii
ve arkadaglarinin 323 diyabetik hastay1 dahil ettikleri calismalarinda yiiksek serum

CRP degerleriyle reampiitasyon riskinin arttig1  bildirilmistir.'°

Beyaz ve
arkadaglarmin TTA uygulanan hastalarla ilgili ¢alismasinda CRP degerleri mortalite
ile iliskili bulunmamistir.®® Bizim calismamizda 6liim ve enfeksiyon gelisimi
acisindan serum CRP ve ESR degerleri istatiksel anlamli risk faktorii olarak

saptanmamistir.

Plazma proteinlerinin glikasyonu, yara iyilesmesinin yolaklarmin irreversibl

olarak sekteye ugramasina neden olur. Serum albiimin degerinin artmis HbAlc
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degeriyle ters orantili olarak azaldigimni, artmis plaza protein glikasyonunun
hipoalbiiminemiye  neden  oldugunu  gdsteren  calismalar  mevcuttur.}?®
Hipoalbiiminemili hastalarda  diyabetik ayak  iilserleri daha gec
iyilesmektedir.93271?8 Giilcii ve arkadaslarinin yaptig1 calismada diyabetik iilser
derinliginin  hipoalbiiminemi ile iliskili oldugu kaydedilmistir.® Bizim
calismamizda 6lim ve enfeksiyon gelisimi agisindan hastalar arasinda kan albiimin

ve total protein degerleriyle ile ilgili istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizin bazi kisithiliklari mevcuttur. COVID-19 pandemisi ve
hastanemizin yenileme c¢alismalar1t calismamiza dahil edilen hasta sayisinin
hedeflenen sayidan az olmasina neden olmustur. Hastalarin ameliyat 6ncesi donemde
uzun siire ve diizensiz antibiyotik kullanmalari, ortak protokolde antibiyotik tedavisi
planlanmis hasta grubunun olmamasi; antibiyoterapinin sonuglar {izerine etkisinin
degerlendirilmesine engel olmustur. Ayrica calismamiza dahil edilen hastalarin
ameliyatlarim1 yapan cerrahi ekKipler farklilik gostermektedir. Bu da ¢alismamizin

kasitliliklarindan birisidir.
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6. SONUC

Bu ¢alismaya gore diyabetik ayak nedeniyle yapilan ampiitasyonlarda turnike
kullaniminin yara yeri iyilesmesini olumsuz etkiledigi ve ampiitasyon giidiigiinde
enfeksiyon gelisimi riskini arttirdigi saptanmistir. Hastalarin depresif duygu
durumunda olmasi enfeksiyon gelisimi ve mortalite riskini arttirmaktadir. Bilissel
performansi daha diisiik hastalarin ameliyat sonras1 donemde 6liim oranlar1 daha

yiiksektir.

Literatiirde diyabetik ayak ampiitasyonu sonrasi mortalite ve morbidite
nedenlerini ortaya koyan calismalar az sayidadir ve bu ¢alismalar retrospektif olarak
yapilmistir. Bizim ¢alismamiz prospektif olmakla birlikte caligmaya 39 hasta dahil
edilmistir. Daha yiiksek sayida hasta gruplari ile daha uzun dénemdeki prospektif
takip sonuglarmin yaymlanmasinin morbidite ve mortalite nedenlerini ortaya

koymakta literatiire katkida bulunacagini diisiinmekteyiz.

Diyabet nedeniyle alt ekstremite ampiitasyonu planlanan hastalara ameliyat
oncesi donemden itibaren multidisipliner bir yaklasimla noropsikiyatrik
degerlendirme yapilmasinin ameliyat sonrasi donemdeki morbidite ve mortaliteyi
azaltacagin1 diisiinmekteyiz. Ayrica ameliyat oncesi donemde ampiitasyon seviyesi
degerlendirilirken hastanin ndrolojik ve psikiyatrik durumu da diger parametrelerle

birlikte gbz oniinde bulundurulmalidir.
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