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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus, mikrovaskuler ve makrovaskuler komplikasyonlara neden
olup biiyilk bir morbidite ve mortalite riski ile sonuglanan bir hastaliktir.
Diyabetik ayak iilseri de diyabetin sik goriilen mortalite ve morbiteye neden olan
bir komplikasyonudur. Diyabetik ayak enfeksiyonlari, yiizeyel bir enfeksiyondan
hayat1 tehdit eden ciddi enfeksiyonlara kadar farkl: klinik tablolara neden olabilen
bir tablodur. Uzun sireli hastaneye yatis, uzun siireli ve genis spektrumlu
antimikrobiyal tedavi, direncli mikroorganizmalar, cerrahi ampditasyonlar ve
komorbidite, diyabetik ayak olgularinin 6nemli problemleridir. Enfeksiyonun
siddeti, yiizeysel enfeksiyondan nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu ve
osteomiyelit dahil olmak iizere daha derin enfeksiyonlara kadar degisebilir.
Diyabetik ayak iilserinde mortalite ile iliskili risk faktorleri arastirilmis olmasina
ragmen, diyabetik ayak enfeksiyonunda mortalite risk faktorlerini inceleyen sinirl
sayida c¢aligma vardir. Bu c¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonlarinin
siiflandirilmasi, komplikasyonlar1 ve verilen tedavilerin ileri yonlii irdelenmesi

planlanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabet

2.1.1. Diyabetin Tanim

Diyabetes mellitus (DM) hastaligi, relatif veya mutlak insiilin eksikligi veya
periferik dokularda insiilin etkisine kars1 gelismis olan “insulin direnci’ nedeniyle
ortaya c¢ikan, bircok organi etkileyerek multisistemik tutuluma neden olan
hiperglisemi ile karakterize kronik ve genis spektrumlu bir metabolizma
bozuklugudur [1].

2.1.2. Tam Kiriterleri

Diyabete iligkin semptom varliginda A1C tetkiki, aclik plazma glukozu
(APQ), rastgele plazma glukozu (PG), 75 gr oral glukoz tolerans testi sirasindaki
(OGTT) 2. saat plazma glukoz (2. st PG) diizeyi ile yapilarak tan1 konulabilir.

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar1 i¢in giincel tani

kriterleri Tablo 2.1°de gorulmektedir [1].

Tablo 2.1. Diyabet ve glukoz metabolizmasimin diger bozukluklar i¢in giincel
tan1 kriterleri

Asikir DM | izole BAG | izole BGT | BAG+BGT YRG
>%6.5 %05,7-6.4
AlC [>48 mmol/ - - - [39-47
mol] mmol/mol]
APG
. 100-125 100-125
>8 Saatlik  |>126 mg/dl mo/d| <100 mg/dI mg/dl -
achkta
>200 mg/dl
Rastgele PG | +Diyabet - - - -
semp
OGTT 2. St
140-199 140-199
PG (75mg |>200 mg/dl | <140 mg/dl -
glukoz) mg/dl mg/di

* DM: diyabetes mellitus, APG: aglik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT:
oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin A, BAG: bozulmus aglik glukozu,
BGT: bozulmus glukoz toleransi, YRG: yUksek risk grubu



2.1.3. Diyabetin Epidemiyolojisi

Diyabetes mellitus’un diinya genelinde ortalama 530 milyon eriskini
etkiledigi ve 20 ila 79 yas arasindaki yetiskinlerde kiiresel yayginligin ytizde 10,5
oldugu tahmin edilmektedir. Tip 2 diyabet, kiiresel diyabet tanilarinin yaklagik
%98’ini temsil ediyor, fakat bu oran iilkeler arasinda biiyilk orantida

degismektedir [2,3].

2.1.4. Diyabetin Semptomlari

Tablo 2.2. Diyabetin semptomlari

Klasik Semptomlar Daha Az Gorilen Semptomlar
-Polidipsi -Bulanik G6rme
-Poliuri -Agiklanamayan Kilo Kaybi
-Agiz Kurulugu -Inat¢1 Enfeksiyonlar
-Polifaji veya Istahsizlik -Tekrarlayan Mantar Enfeksiyonlart
-Halsizlik ve Cabuk Yorulma -Kasinti
Ag1z Kurulugu

2.2. Diyabet Simiflama

2.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diyabet, pankreas organindaki beta hiicrelerinin yikimi nedeniyle olup,
mutlak insiilin eksikligine sebep olur ve diyabet olgularinin %35-10 kadarim
olusturmaktadir [1].

Hastalarin %90’inda otoimmiin (immiin aracili), %10 kadarinda ise non-
otoimmiin (idyopatik) B-hiicre yikimi mevcuttur. Genetik yatkinlig: (riskli doku
gruplar1) bulunan kisilerde cevresel faktorlerin (viriisler, toksinler, emosyonel
stres) etkisiyle otoimmiinite tetikler ve ilerleyici B-hiicre hasar1 baslar. B-hicre
rezervi %80-90 oraninda azaldig1 zaman klinik diyabet semptomlar ortaya ¢ikar.

Genellikle 30 yasindan once baslayip hiperglisemiye iligkin semptom ve
bulgular aniden ortaya c¢ikar. Hastalar genellikle zayif veya normal kilodadir ve

diyabetik ketoasidoza daha yatkindir [1].



2.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet tiim diyabet olgularinin %90-95 kadarina neden olmaktadir.
Tip 2 diyabet fizyopatolojisinde insulin direnci, insulin sekresyonunda azalma ve
inkretin  hormon yetersizligi biiyiikk rol almaktadir. Bunlarin  disinda;
ndrotransmitter disfonksiyonu, lipolizin artmasi, pankreas adacik hiicrelerinden
glukagon saliniminin artmasi ve glukoz geri emiliminin artmasi da patofizyolojide
rol oynar.

Tip 2 diyabet genellikle 30 yas sonras1 ortaya ¢ikar ve kuvvetli bir genetik
yatkinlik durumu mevcuttur. Hastalar genellikle obez veya fazla kiloludur.
Hastalik genellikle sinsi baslangicli ve bir¢ok hastada baslangigta hi¢gbir semptom
yoktur. Hastaligin baslangicinda yeterli insiilin rezervlerinin olmasi sebebi ile
DKA’ya yatkin degildir. Ama uzun siireli hiperglisemik seyirde veya B-hiicre

rezervinin azaldigi diger donemlerde DKA goriilebilir [1].

2.2.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diyabette Gebelige bagli insiilin direnci (gebeligin ilerleyen
haftalarinda artan kortizol ve Ostrojen duzeyleri Ozellikle ikinci - Ugilncu
trimesterde) ve genetik yatkinlik rol oynamaktadir.

Genellikle semptom olmaz ve dogumla birlikte ¢ogunlukla diizelir, fakat
daha sonraki gebeliklerde tekrarlar. Altta yatan bir beta hicre disfonksiyonunun
habercisi olup Tip 2 diyabetin ilerleyen yillarda goriilmesi bakimindan énemli bir
risk faktorudur [1].

Tablo 2.3’te 6zetlenen diyabet siniflamasinda diger spesifik diyabet tipleri
de yer almaktadir [1].

Tablo 2.3. Diyabet siniflamasinda diger spesifik diyabet tipleri

1. Tip 1 diyabet (genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan B-hiicre yikimi
vardir)

2. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin salinim defekti ile
karakterizedir)

3. Gestasyonel diabetes mellitus (gebelikte ortaya ¢ikan ve siklikla dogumla
dizelen formdur

4. Diger spesifik diyabet tipler




Tablo 2.4. Diyabetin diger spesifik tiirleri [4]

A. Beta hiicresi fonksiyonunun genetik kusurlari

Kromozom 12, HNF-1-alfa (MODY3)

Kromozom 7, glukokinaz (MODY?2)

Kromozom 20, HNF-4-alfa (MODY1)

Kromozom 13, insiilin promotér faktori-1 (IPF-1; MODY4)
Kromozom 17, HNF-1-beta (MODY5)

Kromozom 2, NeuroD1 (MODY6)

Mitokondriyal DNA

Digerleri

B.1I u11n etkisinde genetik kusurlari
A tipi insulin direnci
Leprechaunizm
Rabson-Mendenhall sendromu
Lipoatrofik diyabet

Digerleri

mW%WNHme@W%WNH

kzokrin pankreas hastaliklari
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Neoplazi

Kistik fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkul6z pankreatopati
Digerleri

ndokrlnopatller
Akromegali
Cushing sendromu
Glukagonoma
Feokromositoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

O
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m
=
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[lag veya kimyasal kaynakli
Pentamidin

Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid hormonu
Diazoksit
Beta-adrenerjik agonistler
Tiazidler

Atipik antipsikotikler
Dilantin

10 Alfa interferon

11. Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1. Dogustan kizamikeik
2. Sitomegaloviris
3. Digerleri

G. Bagisiklik aracili diyabetin nadir goriilen bigcimleri
1. "Sert insan" sendromu
2. Insiilin reseptoriine kars: antikorlar
3. Digerleri

H. Bazen diyabetle iligkili diger genetik sendromlar




2.3. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere iki ana grupta

incelenebilir.

2.3.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari
Diyabetik aciller, takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen 6liim sebebi
olabilmektedir. Diyabetin akut komplikasyonlar1 dort ana bashk altinda
incelenebilir [1]:
- Diyabetik ketoasidoz (DKA)
- Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
- Laktik asidoz (LA)

- Hipoglisemi

2.3.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

DM, dunya genelinde 6nde gelen bir mortalite ve morbidite sebebidir ve
vaskiler komplikasyonlar %26,8’lik bir oranla 6nemli bir pay sahibidir [5].
Diyabetik vaskiiler komplikasyonlari, diyabetli hastalarin yasam kalitesini ve
Omriinii tehdit etmesinin yani sira, diinya capinda bireyler ve saglik sistemleri
tizerinde 6nemli bir ekonomik yiik olusturmaktadir. Patofizyolojik mekanizmalara
gore, bu komplikasyonlar mikrovaskuler veya makrovaskuler komplikasyonlar
olarak ayrilabilir; bunlar gozler, bobrekler, kalp ve beyin gibi hayati organlar
tizerinde uzun vadeli olumsuz etkilere sahiptir ve hasta mortalite oranini artirir
[6].

Diyabetik mellitus hastalik seyrinden goriilebilen kronik komplikasyonlar
Tablo 2.5’de 6zetlenmistir [7].



Tablo 2.5. Diyabetik mellitus hastalik seyrinde

komplikasyonlar

goriilebilen

kronik

1. Mikrovaskiler komplikasyonlar

G0z Hastaliklar
- Retinopati (non-proliferatif/proliferatid)
- Makdiler 6dem
Noropati
- Duysal ve motor (mono/polindropati)
- Otonom noropati

Nefropati

2. Makrovaskiler komplikasyonlar
Koroner arter hastalik
Periferik arter hastalik

Serebrovaskiiler hastalik

3. Diger komplikasyonlar

Gastrointestinal komplikasyonlar (gastroparazi, ishal)

Genitolriner komplikasyonlar (Uropati, sexual disfonksiyon)

Dermatolojik
Enfeksiydz
Katarakt
Glokom

Peridontal hastalik

2.3.2.1. Mikrovaskuler komplikasyonlar

Mikrovaskuler komplikasyonlar goz, kalp, bébrek, deri ve néronal dokular

da dahil olmak {izere ¢ogu dokuda patolojik ve fonksiyonel degisikliklere sebep

olur. Bu degisiklikler, etkilenen dokulara gore sirasiyla diyabetik retinopati (DR),

nefropati, periferik ndropati ve otonomik ndropati olarak adlandirilir [6].

Gegtigimiz yillarca, mikrovaskiiler komplikasyonlarin neden olan siireci

ifade etmek icin poliol yolunun aktivasyonu, reaktif oksijen tirlerinin (ROS) ve

oksidatif stresin olusumu, ileri glikasyon son iirlinlerinin iiretimi, heksosamin yolu

aracilifiyla akisin baglatilmasi, biiylime faktorlerinin degismis ifadesi ve etkisi ve

diasilgliserol/protein kinaz C yolunun aktivasyonu dahil olmak tzere birkag klasik

hipotez 6ne siiriilmistiir [8].






Ek olarak, son yillarda diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ig¢in
birkag yeni mekanizmalari One siiriilmiistiir. Ornegin, uzun kodlamayan
RNA'’larin diyabetik nefropati (DN) ve DR gelisimindeki rol oynadigi 6ne
strilmistir. Bu uzun kodlamayan RNA’larin bu etkilerindeki potansiyel
mekanizmalart mezanjiyal hiicre proliferasyonu ve fibrozisindeki rolleri,
inflamatuvar surecler, glomerulilerde ekstraselltler matris birikimi ve tubler
hasar ile anormal neovaskilarizasyon ve ndronal disfonksiyonun roli ile ilgili
oldugu onerilmistir [9,10].

Alkolsiiz yagl karaciger hastaligt (NAFLD), hem DM’nin bir itici giicli
hem de bir sonucu olarak goruliyordu [11]. Fakat, biriken kanitlar, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin (DR, DN ve periferik noropati dahil) varliginin Tip 2 diyabetli
hastaneye yatirilan hastalarda NAFLD ile ters orantili oldugunu gostermektedir

[12-14].

2.3.2.1.1. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati (DN), diyabet mellitus'un (DM) en sik goriilen
komplikasyonlarindan biridir ve diyabetik hastalarda artmis morbidite ve
mortaliteye neden olur [15]. Ayn1 zamanda, tum dinyada son donem bobrek
hastaliginin 6nde gelen nedenidir [16].

Diyabetin bobrekler lizerindeki olumsuz sonuglarina dikkat ¢ekmek ig¢in
artik nefropati yerine ‘diyabetik bobrek hastaligi’ teriminin kullanilmasi
onerilmektedir [1].

Diyabetin siirekli artan yayginligi ile birlikte, DN’nin dnlenmesine yonelik
Klinik stratejide hizli bir iyilesme olmazsa DN sikliginin da artacagi
ongorilmektedir [17-18].

Diyabetik nefropati, bobrek hasarinin diger birincil nedenlerinin belirti veya
semptomlarinin yoklugunda albiiminiiri ve/veya azalmig eGFR’nin varliina
dayanarak yapilan klinik bir tanidir [1].

DN icin birincil risk faktorler kronik hiperglisemi, yuksek tansiyon ve
genetik yatkinlik iken diger katkida bulunan faktorler arasinda obezite, sigara

icme, 1k, dislipidemi, erkek cinsiyeti ve yas yer almaktadir [19-21].



DN komplike, ¢ok faktorlii bir hastaliktir. Geleneksel olarak, DN’nin
olusum mekanizmasi, hemodinamik anormallikler, metabolik bozukluklar ve
Ang-II gibi hormon sentezini igeren anormal homeostazin sonucudur [22]. Renin-
anjiyotensin-aldesteron sistemi (RAAS), ileri glikasyon son drind (AGE)
olusumu, transforme edici buylme faktor-beta 1 (TGF- 1) aktivasyonu, bag
dokusu blylme faktori (CTGF), protein kinaz C (PKC), mitogenle aktive olan
protein kinaz (MAPK’ler) ve reaktif oksijen tirleri (ROS), DN’nin gelisimi ve
ilerlemesinde 6nemli yollardir [23].

DN patogenezinde hiicresel yaglanma gibi ¢esitli yolaklar ve medyatorler rol
oynar ve bu durum DN’nin baglangicinda ve gelisiminde onemli rol oynar.
Hiicresel yaglanma mekanizmalarinda, telomer kisalmasi, DNA hasari, epigenetik
degisiklikler, mitokondriyal disfonksiyon, Klotho kaybi, Wnt/B-katenin sinyal
yolunun aktivasyonu, kalici inflamasyon ve iiremik toksin birikimi dahil olmak
Uzere birgok faktor mevcuttur [24].

Immiin inflamasyon, epitel-mezenkimal gecis, apopitoz ve mitokondriyal
hasar, epigenetik ve podosit-endotel iletisimi de DN nin gelisimi ve progresyonu
icin 6nemli yollardir [25]. DN’nin kesin patojenik mekanizmasi ve molekiiler
insidansi belirsizligini korumaktadir ve her bir yolun DN’nin baslangicina katkis1
heniiz dogrulanmamistir [26]. Bu nedenle, DN’ye kars1 etkili 6nleme ve tedavi
icin DN gelisiminin mekanizmalarini belirlemek i¢in daha fazla calisma
gereklidir.

Diyabetik nefropati taramasit Tip 1 diyabetli eriskinlerde diyabetin

baslangicindan 5 yil sonra, Tip 2 diyabetlilerde ise tanidan itibaren yapilmalidir

[1].

2.3.2.1.2. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati (DR), diinya genelinde gérme kaybinin en biiyiik
nedenlerinden biridir ve 25 ila 74 yas arasindaki hastalarda gérme bozuklugunun
ana nedenidir [27-29].

Diyabetik retinopatinin gelisimi, daha uzun siireli diyabet, daha fazla
hiperglisemi ve hipertansiyon ile giiclii bir sekilde iliskilidir. Daha yuksek bir

HbAlc seviyesi, diyabetik retinopatinin ilerlemesi ile énemli o6lgiide iligkilidir

10



[30-31]. Siki glisemik kontrol, retinopatinin insidansini ve bozulmasini azaltir
[32]. Son ¢aligmalarda, glisemik degiskenligin Tip 2 diyabette diyabetik retinopati
ile gii¢lii bir sekilde iliskili oldugu bulunmustur [33]. Bu nedenle, postprandiyal
hipergliseminin dizeltilmesi, diyabetik retinopatinin énlenmesi icin de énemli bir
faktordur [34].

Hipertansiyon ve diyabetik retinopati arasindaki iliskiye dair agik kanitlar
vardir. Siki kan basinci kontrolii, retinopatinin bozulmasini azaltir [35]

Diger risk faktorleri arasinda nefropati, dislipidemi, sigara igme ve daha
yuksek vicut kitle indeksi bulunur ve bunlar da diyabetik retinopatinin
ilerlemesini 6nlemek i¢in degistirilebilir [36-38].

DR’nin gelisimi ve ilerlemesi i¢in genel olarak bakildiginda kronik
hipergliseminin dokuya zarar veren etkilerinden kaynaklanir ve bu da birden fazla
mekanizmanin karmasik bir etkilesimine neden olur. Resim 2.1’de bu

mekanizmalar gosterilmistir [39].
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Diyabetik retinopati (DR) iki ana forma ayrilir: nonproliferatif ve
proliferatif, sirasiyla retinadan ¢ikan anormal yeni kan damarlarinin yoklugu veya
varligina gore adlandirilir. Diyabetik makula édemi (ME), hafif nonproliferatif
hastaliktan proliferatif diyabetik retinopatiye kadar spektrumun herhangi bir
noktasinda gelisebilir.

Diyabetik retinopati gorme bozuklugunun 6nde gelen sebebi olmaya devam
ettiginden, Onlenebilir korliigli erken saptamak i¢in diyabetik retinopati taramasi
mithimdir. Diyabetik retinopatisi gelismis hastalarin genelinde makula 6demi
(ME) veya proliferatif diyabetik retinopati (PDR) ortaya c¢ikana kadar hicbir
semptom gorilmez [40].

Tip 1 diyabetli hastalarda (10 yas veya iizeri) retinopati taramasi, tanidan 5
yil sonra baglayarak yilda bir defa yapilmahidir. Tip 2 diyabetlilerde, tanida
retinopati taramasi yapilmali; baslangigta retinopatisi olmayan ya da minimal
retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrol

yapilmalidir [1].

2.3.2.1.3. Diyabetik ndropati

Diyabetik  néropati,  diyabetin en  yaygin  gorilen  kronik
komplikasyonlarindan olup sinir sisteminin farkli boliimlerini etkileyebilir.
Diyabetik noropatiler, cesitli klinik bulgularla seyreden heterojen bozukluklardir.

Tip 1 diyabetiklerde tanidan 5 yil sonra, Tip 2 diyabetiklerde ise tanidan
itibaren baslamak suretiyle, her yil néropati taramas1 yapilmasi dnerilmektedir [1].

Iyi glisemik ve metabolik kontrolle diyabetik ndropatinin gelisiminin
Onlenmesi, gelistiyse erken tan1 ve uygun tedavi 6nemlidir.

Diger noropati nedenlerinin dislanmasi sonrasinda, diyabetik hastalarda
sinir disfonksiyonuna bagli semptom veya bulgularin saptanmasiyla tan1 konur.

Diyabetik noropatilerin siniflandirilmasi Tablo 2.6’da gosterilmistir [1].
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Tablo 2.6. Diyabetik noropatilerin siniflandirilmasi

A. Diffiiz Noropatiler

- Distal simetrik sensoriyel polindropatiler
- Otonom noropatiler

- Kardiyovaskuler (azalmis kalp hiz1 degiskenligi, dinlenme tasikardisi, ortastatik
hipotansiyon)

- Gastrointestinal (diyabetik gastroparazi, diyabetik enteropati (ishal), kolon
hipomotilitesi (kabizlik)

- Urogenital (diyabetik sistopati (norojenik mesane), erektil disfonksiyon, kadin
cinsel islev bozuklugu)

- Sudomotor disfonksiyon (distal hipohidroz/anhidréz)
- Hipogliseminin farkina varamama
- Pupiller disfonksiyon

B. Monondéropatiler (fokal néropatiler)

- Izole kraniyal veya periferik monondropatiler
- Mononeuritis multipleks

C. Radikulopati veya poliradikilopatiler

DR ve DN oldugu gibi, HbA (1c) duzeyleri de diyabetik noropati icin risk
faktorleridir. Diger yandan daha yiiksek toplam ve diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol ve trigliserit diizeyleri, daha yiksek vicut kitle indeksi, daha ylksek
von Willebrand faktoér diizeyleri, BAE orani, hipertansiyon ve sigara igme gibi
metabolik risk faktorlerinin tiimii noropatinin kiimiilatif insidansiyla yakindan
iligkili bulunmustur [41-42].

Son yapilan c¢alismalarda diyabetik noropatinin gelisimi igin gesitli
mekanizmalar ortaya ¢ikmustir. Bunlar iginde poliol yolu, ileri glikasyon son
uranleri yolu, inflamasyon, heksosamin yolu, protein kinaz C yolu, Poli (ADP-
riboz) polimeraz yolu ve oksidatif stresin diyabetik néropatiye yol agan patolojik
stireclerde rol oynayabilecegini 6ne stirmiistiir [43].

Hiperglisemi poliol yolunu aktivasyonuna neden olur Enzimatik olmayan
glikasyon ve oksidatif hasar birlikte veya bagimsiz olarak hareket ederek sinir
dokusunu veya besleyici damar dokusunu direkt etkileyerek diyabetik néropatiye
neden olabilir [44,45].

Diyabetik noropati saptanan hastalar, sistematik bir yaklasimla tedavi
edilmelidir. Glisemik ve metabolik kontrol saglanmali, ayak bakimini igeren

diyabet egitimi verilmeli, agr1 tedavisi yapilmalidir.
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2.3.2.2. Makrovaskuler komplikasyonlar

Makrovaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskuler
hastalik ve periferik arter hastaligi lezyonlar1 dahil olmak iizere biiyiik kan
damarlarini etkiler [46]. Bu komplikasyonlar diyabetli hastalarin yaklasik olarak
%20 ila %30’unda gorulir ve Tip 2 diyabetin morbidite ve mortalite oranina
onemli 6l¢iide katki saglar [47-48].

Makrovaskiiler komplikasyonlarin en temel patolojik mekanizmasinin
vaskiiler endotelde bir hasarlanma oldugu varsayilmaktadir. Bunun yaninda,
bozulmus trombosit fonksiyonu, diyabetik makrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisimi ve ilerlemesiyle iligkili olan tromboz ve ateroskleroz ilerlemesi riskini
artirabilmektedir [49].

Hiperglisemi, obezite, insiilin direnci ve diger faktorler, NO’yu inaktive
edici etkileriyle NO aktivitesini diisiiren degisik patojenik yollar araciligryla ROS
dretimini  artmasina neden olur. NO, endotel hicre fonksiyonunun
strddrilmesinde gerekli bir molekildir; bu sebeple, insilin direnci ve obezite,
NO aktivitesinin azalmasi nedeniyle endotel disfonksiyonuna ve bir slire sonrada
aterosklerotik degisikliklere yol agar [50].

Bunun disinda, gesitli arastirmalar, 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH)
olmak {tizere makrovaskiiler komplikasyonlarin artan riskinin NAFLD ile

yakindan iliskili oldugunu bulmustur [51-53].

2.3.2.2.1. Kardiyovaskiiler hastalik

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite
ve mortalite nedeni olup 6limlerin %70’inden fazlasin1 olusturur [54]. Tip 2
diyabetlilerde, 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski nondiyabetiklere gore
2-4 kat daha yuksektir [1].

Iskemik kalp hastaligi, koroner kalp hastaligi (KKH), aterosklerotik kalp
hastalig1 ve aterosklerotik CVD olarak da bilinen CAD, stabil angina pektoris,
kararsiz angina pektoris, miyokard enfarktiisii (kalp krizi olarak da bilinir) ve ani

kardiyak 6liimle kendini gosteren bir kardiyovaskiiler hastalik tirtdur [55].
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Diinya genelinde, koroner kalp hastaligi Tip 2 diyabetli tim bireylerin
yaklasik %32,2’sini etkiler [56]. Ek olarak, DM, KAH riskinin artmasiyla gii¢lii
bir sekilde iliskilidir, boylece diyabetli hastalar, daha 6nce miyokard enfarktiisti
gecirmis olmalarina bakilmaksizin, diyabetli olmayanlara kiyasla 7 yillik
miyokard enfarktiisii gecirme riskinde ©6nemli Olctide daha yiksek bir risk
durumuna sahiptir [57-58].

Diyabetli hastalar icin kardiyovaskiler (KV) risk faktorlerinin kontrolindi
saglamak, ASKVH’nin 6nlenmesi veya geciktirilmesinde hayati éneme sahiptir.
Ozellikle, birgok risk faktoriiniin aynm zamanda kontrol altina alinmasi, saglik

acisindan 6nemli faydalar saglamaktadir.

2.3.2.2.2. Serebrovaskuler hastalik

SVH, Tip 2 diyabetli bireylerin %20 ila %4011 etkiler ve diinya ¢apinda
onde gelen bir 61um ve ciddi morbidite nedenidir [59].

SVH, serebral damarlar1 ve serebral dolasimi etkileyen bir dizi tibbi
patolojiyi kapsar ve &nemli bir tezahiir olarak inme ile karakterizedir. Iskemik
veya hemorajik SVH olarak siniflandirilabilir.

Yas, sigara i¢gme, obezite, hipertansiyon, yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol, HbAlc, wvaskiiler hastalik Oykiisii, kalp yetmezligi ve atriyal
fibrilasyonun birden fazla arastirmaya dayanarak CeVD ile iliskili oldugu
bilinmektedir [60-61].

Son kanitlar, mikrobiyotanin fel¢ baslangicinda 6nemli bir rol oynadigim
gostermistir [62].

Aragtirmalarda ortaya ¢ikan risk faktorlerinin SVH olusumunu etkileme
mekanizmalar1 farklidir ve tam olarak anlasilmamistir. Ama genel olarak ortak
nokta bu mekanizmalarin endotel disfonksiyonun neden olarak belirgin olarak
aterosklerozun baslangi¢ siresini azaltabilmesidir [63-64]. Ateroskleroz, SVH
gelisiminin ana nedenidir ve bununla iligkili CeVD patogenezi karmasik ve ¢ok

faktorltdir.
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2.3.2.2.3. Periferik arter hastalig:

PAH, aorta, koroner arterler ve intrakraniyal arterler digindaki tiim arterleri
etkileyen durumlar olarak tanimlanmakta olup diyabetli hastalarda PAH riski 2
kat artmustir [1].

Alt ekstremite arteriyel hastaligi diyabetin sik gorilen bir vaskiler
komplikasyonu olup progresif daralmaya bagli intermitan klodikasyon, istirahatte
agr1, lilserasyon ve gangrene kadar giden klinik spektruma sahiptir.

Diyabetli bireylerde PVD gelisimi i¢in sigara i¢cme, obezite, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi ve dislipidemi dahil olmak {izere g¢esitli risk faktorleri
tanimlanmistir [65-66].

Diyabetli bireylerde PVD riskinin artmasina iliski kurulan diger faktorler
arasinda diyabetin siiresi, hiperglisemi derecesi, artan yas, erkek cinsiyeti,
yiikselmis serum lipoprotein diizeyleri, insiilin direnci, yiikselmis serum fibrinojen
diizeyleri, mikroalbiiminiiri ve hiicreler arasi yapisma molekiillerinin artmis
diizeyleri yer almaktadir [67].

Diyabette PAH gelisimi ve progresyon mekanizmasi, vaskiiler inflamasyon
tesviki yoluyla damar duvarindaki bozukluklar, endotel hiicre disfonksiyonu, kan
hiicrelerindeki anormallikler ve hemostaz1 etkileyen faktorler dahil olmak iizere
diger makrovaskiiler komplikasyonlarin mekanizmasina benzerlik géstermektedir.

Alt ekstremite arteriyel hastalik taramasi i¢in ayak bilegi-brakial basing
indeksi (ABI) kullanilmaktadir. Tipik veya atipik alt ekstremite semptomlar1 olan
hastalarda ilk basamakta bu yontem onerilir.

ABI <0.90 olmas: alt ekstremite arteriyel hastalik diisiindiiriir. Bununla
birlikte diyabetli hastalarda tanisal degerinin daha diisiik oldugu bilinmelidir [1].

Semptomu olmayan diyabetli hastalarda ABI ile tarama yapilmasi
tartismalidir. 50 yas {stil tiim diyabetlilerde ve 50 yas altinda olup PAH i¢in ek
risk faktoru (sigara, HT, dislipidemi, diyabet siiresi>10 yil) olanlarda semptom
olmasa da ABI ile tarama Oneren ekoller olmakla birlikte tedavi ve klinik
sonlanim iizerinde etkisi olmadigi i¢in rutin kullanimin1 6nermeyen ekoller de

vardir [1].
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2.4. Glisemik Hedefler

Diyabetik hastalarda belirlenen glisemik hedefler hastanin yagsam kalitesini
arttirmaya, diyabete bagli komplikasyon olusumunu engellemeye ve bunun i¢in
gerekli olan tedavi yonetimini belirlemeye katki saglamaktadir.

Genel kabul géren oOnerilere gore eriskin diyabetliler i¢in glisemik hedefleri
Tablo 2.7°de gosterilmistir [1].

Tablo 2.7. Erigkin diyabetliler i¢in glisemik hedefler

Hedef
Hbalc <%7
APG ve 6giin 6ncesi PG 80-130 mg/dl
2. saat PPG <160 mg/dI

APG: aglik plazma glukozu, PG: plazma glukozu, PPG: postprandiyal plazma glukozu

Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Yasam beklentisi diisiik, diyabet
stiresi uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklari, eslik eden mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlar1 veya eslik eden diger hastaliklar var ise ya da
diyabet kontrol uzun siredir kotu ise daha esnek glisemik kontrol hedefleri tercih
edilmelidir [1].

Yashlar veya yasam beklentisi kisa olan hastalar
Glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde hastanin kronolojik yasinin
Otesinde yasam beklentisi de dikkate alinmalidir:
- Yasam beklentisi >15 y1l ve major komorbidite yok ise HbAlc
- Yasam beklentisi 5-15 yi1l ve orta derecede komorbidite var ise HbAlc
- Yasam beklentisi <5 yil ve major komorbidite var ise HbAlc <%8,0-8,5
(64-69 mmol/mol) olarak hedeflenebilir [1].
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2.5. Diyabetik Ayak Yarasi

Viicut agirhigimizi lizerinden tagiyan ayaklarimiz gerek travmaya gerekte
enfeksiyonlara yatkin organlarimizdir.

Diyabetik ayak iilseri, genellikle ayagin plantar kisminda bulunan bir
ulserasyon olarak gorllen, kontrolsiz ve uzun siireli diyabetin zayiflatict ve
o6nemli bir klinik durumudur. Diyabetli hastalarin en uzun siire hastanede kalis
nedenidir.

Ayaginda yeni {ilser saptanan diyabetlilerde 6liim riskinin yaklasik 2.5 kat
arttig1 gosterilmistir. Diyabetik ayakli olgularda 1. y1l mortalite oram1 %10’lara, 5
yillik mortalite %50-70’lere ulasmaktadir [1].

2.5.1. Epidemiyoloji

Diinya c¢apinda, yaklasik 18,6 milyon diyabetli kisi her yil ayak iilseri
gelistirir [73].

Diyabetik ayak {ilseri olan kisilerin yaklagik %20’si, mindr (yani ayagin bir
kismi) veya major (yani ayagin iistiinden) alt ekstremite ampiitasyonu gegirir [68].
Enfeksiyon ve ilerleyici kangren, alt ekstremite amputasyonunun birincil
nedenleridir [69]. Diyabetik ayak iilserlerinin yaklasik %350’si enfekte olur
[70,71].

Diyabetik ayak ilseri olan kisilerin yaklasik %?20’sinin hastaneye
yatirilmasi gerekir ve hastaneye yatirilan hastalarin %15 ila %20°si alt ekstremite
ampdutasyonu gegcirir [70-72].

Diinya c¢apinda, her yil yaklasik 1,6 milyon ampiitasyon gergeklesir.
Bunlarin yaklasik %33’ major ampiitasyonlardir [73,74].

Tirkiye Cumhuriyeti Sosyal Giivenlik Kurumu verileri incelendiginde;
toplam saglik harcamalarinin %22,6’simin diyabet icin yapildig1r goriilmektedir.
Diyabetle iligkili harcamalarin %73’ bu hastaligin komplikasyonlart i¢in
yapilmaktadir. Diyabete bagli komplikasyonlar i¢in yapilan harcamalarin da %30-
16’s1 diyabetik ayakla iligkili harcamalardir [75].

2.5.2. Fizyopatoloji
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DFU’nun patolojik mekanizmalar1 bir {iglii olarak tanimlanmaktadir. Bu
ucli noropati, vaskiler yetersizlik ve ayagin travmasina bagli sekonder
enfeksiyonu icerir [76]. Resim 2.2’de gosterilmistir.

Diyabetik ayak ulserleri: sadece noropatik (%35), sadece iskemik (%15) ve

karisik noroiskemik (%50) olmak {izere ii¢ tipe ayrilmaktadir [1].

Diabetes
— L ¥ Y
Neuropathy Vascular insufficiency Secondary infection

‘-' Y

Sensory loss Inflammation
: Ischemia Imparied wound healin

Motor neuron dysfunction - o 1 el P g
Autonomic dysfunction T T Reduced angiogenesis
I y 1
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Resim 2.2. DFU’nun patolojik mekanizmalari

2.5.2.1. Diyabetik néropati
Diyabetik noropati, periferik, motor ve otonomik néronal hasardan

meydana gelen kompleks bir polindropatidir [78].

Duysal noropati: Duyusal ndropati, agri, sicaklik ve propriosepsiyon
duyusu kaybma (koruyucu duyu kaybi) yol agar; ayak fark edilmeyen kiiglik
travmalara acgik hale gelir ve yiliriime bozukluguna neden olur. Duyu kaybi
sebebiyle pre-iilseratif lezyonlarin veya kiigiik yaralarin fark edilememesi tanida
gecikmeye ve tekrarlayan travmalarla tlser olusumuna neden olur [1].

Duyusal noropati tipik bir sekilde distalde baslar, proksimale dogru ilerler
ve simetriktir. Genellikle ‘corap-eldiven’ dagilimi olarak tanimlanir [77].

Diyabetik ayak etiyolojisinde en sik neden duyusal néropatidir [79].
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Motor ndropati: Motor ndropati, kas kaybina sebep olur, bu da siklikla
ekstansor kaslart etkiler ve ekstansor fleksor kaslardaki denge kaybi, ayak
deformitelerine (ekinus deformitesi, pence ayak), anormal yiiriiylise ve dolayisiyla
anormal basing dagilimina yol acar ve yeni basing noktalarini iilserasyona egilimli
hale getirir [1].

Eklem hareketlerinde olusan kisitlilik da deformite olusumuna ek olarak
katkida bulunur. Ayaktaki deformiteler ile degisen ylik dagiliminin olusturdugu
tekrarlayan biyomekanik travmalar, 6zellikle metatars baslar1 altinda yerlesimli
kallus (nasir) gelisimine sebep olur. Kallus gelisimi, yumusak doku hasar1 ve
enfeksiyon agisindan ciddi bir risk olusturur. Kallus altindaki yumusak dokuda
zamanla kanama ve iskemiye bagh tlserler gelisir ve tablo, kronik ayak Ulserine
ilerler [1].

Kas atrofisi, ayak deformitesi (Charcot artropatisi, penge ayak, pes kavus,
halluks valgus) ve yiirliyilis bozukluklari, miyelinli liflerin kaybindan kaynaklanan
motor noropatiden kaynaklanir [80].

Charcot artropatisi, noropatisi olan hastalarin %13’tinde gelisir. Kemik
yikimi ve eklem ¢dkmesi nedeniyle kiriklara, ¢ikiklara ve kirik ¢ikiklarina neden
olarak derin deformiteye ve plantar ayakta rocker-bottom gorinimine neden
olabilir [81,82].

Otonom noéropati: Alt ekstremitedeki otonomik noropati, ayakta azalmis
vazokonstriiksiyon cevabina ve asir1 sicakliga neden olur. Ustelik, ter bezlerinin
bozulmus noronal kontrolii terlemeyi azaltir (anhidroz), catlak veya nasir
olusumuna meyilli kuru cilde yol acar ve ayak yarasi gelistirme riskini artirir

[83,84].

2.5.2.2. iskemi

Yukarida bahsedilen iilserasyon risk faktorleriyle birlikte, vaskiiler okliizif
hastaligin varhi§i ampiitasyon riskini artirir. Vaskiiler hastalik, uzun siiredir
diyabeti olan bireylerde yaygin bir bulgudur. Vaskiiler yetersizlik tek basina
genellikle Glserasyonun birincil nedeni olmasa da yetersiz perflizyon ulser
iyilesmesini  engelleyerek daha fazla doku nekrozuna ve enfeksiyonu

temizleyememeye yol acabilir [77].
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2.5.2.3. Enfeksiyon

Diyabetik ayak enfeksiyonunun dogasi, komplike olmayan seliilitten uzuv
ve yasami tehdit eden nekrotizan fasit kadar ilerleyebilir. Zayif glisemik kontrol
araliklar1 invaziv doku enfeksiyonunun gelisimini kolaylastiran bozulmus 16kosit
aktivitesi ve tamamlayici islevi ile immiinolojik islev bozukluguna neden olur.
Hasarl1 veya yetersiz perfiize olmus cilt ve yumusak dokularin varliginda, fasyaya
derinlemesine hizli bakteri penetrasyonu meydana gelebilir ve bu da ayagi tehdit
eden bir enfeksiyon ve sepsis olusturur [85].

Polimikrobiyal (stafilokokla, streptokoklar, enterokoklar, Escherichia coli
ve diger Gram-negatif bakteriler) enfeksiyonlar yaygindir, ayrica antibiyotik
direngli  bakteri  suslarinin,  dzellikle metisiline  direng¢li Staphylococcus

aureus’un varligi da yaygindir - vakalarin %30 ila %40’ inda bulunur [85].

2.5.2.4. Diyabetik ayak gelisiminde molekiiler mekanizmalarin rolii

Ucgliiye ilave olarak, bozulmus yara iyilesmesinin DFU ilerlemesinin temel
bir yolu oldugu belirlenmistir [86].

Onemlisi, DFU bélgesindeki molekiiler degisiklikler, agik¢a goriintiilenen
doku anormalliklerinden dnce gelir [87].

Normalde, vyaralar hemostaz, inflamasyon, proliferasyon ve yeniden
sekillenmeyi igeren birkag iyilesme asamasindan gecer. Yara iyilesmesinin erken
asamalarinda, notrofiller normalde nétrofil ekstraselliiler tuzaklari (NETosis)
olarak bilinen bir siiregte yabanci patojenleri dldiirmek i¢in graniiler molekiiller
salgilar [88].

Fakat, diyabetik bir mikro cevrede, NETosis dizensiz hale gelir ve
proinflamatuar bir kaskad ve yara iyilesmesini gecikmesine neden olan sitokin ve
sliperoksitin asir1 iiretimine neden olur [89,90].

Ayrica hiperglisemi, temel proteinlerde yapisal ve islevsel degisikliklere
neden olan ileri glikasyon son Urtnler (AGE)’lerin olusumunu indiikler [91].
Ozellikle, AGE’ler normoglisemik kosullarda normalde minimal diizeyde ifade
edilen ileri glikasyon son ftriinleri (RAGE) reseptoriine baglanabilir [92]. Bu da
nikleer faktor kappa-B’yi (NF-xB) aktive eder. Sonug olarak, sitokin salinimi,
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inflamasyonu uzatan ve apoptozu destekleyen kendi kendini idame ettiren bir
kaskad ile guclendirilir [93].

Genel olarak, hiperglisemi, biiylik 6l¢iide sitokin saliniminin, NETosisin ve
AGE iiretiminin diizensizliginden dolay1 proinflamatuar bir ortam indukler [94].

Inflamasyonla birlikte, ekstraselliiler matriksin (ECM) 6nemli degisiklikleri
de iyilesmeyen DFU’nun devam etmesinde muhim bir rol oynar. Normal yara
tyilesmesi vakalarinda, kollajen ve fibrin gibi ECM proteinlerinin {iretimi ve
bozunumu sik1 bir sekilde diizenlenir [95]. Kollajen, yumusak doku ECM’sinin
biiylik bir kismini olusturur ve bu sebeple, kollajen metabolizmasindaki
anormalliklerin yara iyilesmesi iizerinde énemli sonuglar1 vardir. Ozellikle, matris
metalloproteinazlar (MMP’ler) olarak bilinen kollajeni parcalayan enzimler
hiperaktif hale gelir ve bunun sonucunda kollajen igerigi azalmis, oldukca
proteolitik bir ortam olusur [96,97]. Genel olarak, ECM diizensizlesir ve yara
iyilegsmesini desteklemek ic¢in yetersiz kalir. Yiikselmis MMP aktivitesinin yan
sira, AGE’lerin birikmesi fibroblast biiylime faktoriiniin (FGF) ve doniistiiriicii
blylme faktori-beta’nin azalmasina neden olur [98,99]. Bunun, fibroblast
apopitozunun indiksiyonu yoluyla kollajen igerigini azaltma konusunda benzer
bir etkisi vardir [100].

Son olarak, bozulmus anjiyogenez, diyabetik yara iyilesmesinin
bozulmasinda 6nemli bir rol oynar.

Anjiyogenez, genellikle yara iyilesmesinin proliferatif fazinda meydana
gelir ve hem graniilasyon dokusunun olugumundan hem de yaraya besin ve
oksijen tasinmasindan sorumludur [101].

DFU, vaskiler endotelyal blylme faktéri (VEGF) 20 ve FGF-2 gibi
anjiyojenik biiylime faktorlerinde bir azalma vardir. Esasen, VEGF anjiyogenezi
baslatir ve endotelyal hiicre proliferasyonunu aracilik ederken, FGF-2, ECM’den
yeni kan damarlarinin gégiinii kolaylastirir [102-104].

VEGF ve FGF-2 ekspresyonu tehlikeye girdiginde, yara iyilesmesi azalir.
Dahasi, endotelyal progenitor hiicreler (EPC’ler), VEGF ve FGF dahil olmak
Uzere proanjiyojenik faktorlerin ve reseptorlerin  ekspresyonlart olarak

suglanmistir [105].
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Tip 2 diyabetli hastalarda, AGE birikimine atfedilen EPC’lerin fonksiyon ve
sayisindaki eksiklik gosterilmistir [106,107].

Genel olarak, EPC’lerin ve dolasimdaki biiyiime faktorlerinin islev
bozuklugu, anjiyogenezi bozarak DFU’nun gelisimine ve ilerlemesine onemli

Olciide katkida bulunur.

2.5.3. Diyabetik Ayak Siniflandirmasi

DFU’nun gelisimiyle iligkili olan bir¢ok faktér mevcut olup, Ornegin
diyabetin karmasik siireci ve komplikasyonlari, ¢esitli derecelerde norolojik
anormalliklere ve vaskiler hasara (néropati ve PAD olarak bilinir) yol acabilir
[108].

Ulser olusmasindan sonra, iyilesmeyi etkileyen faktdrler daha kompleks
olabilir ve zaman iginde farkli asamalarda farkli faktorler baskin olabilir. Bu
sebeple, bu iligkili faktorler hastaligin siddetine ve iyilesme siiresine bagli olarak
farkli roller oynar, goriiniiste ayni semptomlar i¢in farkli teshis ve tedaviler
gerektirir ve kiiratif etkide farkliliklara sebep olur [109].

Bu kosullarda, DFU lezyonlarin1 tanimlamak i¢in siniflandirma ve
puanlama kriterleri, klinik olarak taninan ve yaygin olarak kullanilan bir sekilde
bicimlendirilmelidir; bu, DFU’nun farkliliklar temelinde karakterizasyonuna izin
verecek ve tedavi veya bakim programlart icin Onerileri kolaylastiracaktir.
Siiflandirma ve puanlama sistemlerinin farkli hedef kitleleri ve hedefleri goz
Oniine alindiginda, su ana kadar evrensel olarak kabul gérmiis bir sistem
yayinlanmamigtir [110].

Bir¢ok siniflama sistemi, yaranin boyutu ve 6zelliklerine (boyut, derinlik,
iskemi ve enfeksiyon gibi) goére puanlama kriterleri belirleyerek lezyonun
karakterizasyonuna olanak tanirken, ndropati ve periferik arter okliizif hastalig
gibi risk faktorleri klinik miidahaleler veya onleyici rehberlik gerektiginde dahil
edilir [111].
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2.5.3.1. Meggitt-Wagner sistemi

Meggitt tarafindan 1976’da tanmimlanan ve Wagner tarafindan 1979’da
yayginlastirilan bu sistem, bir zamanlar en yaygin kullanilan sistemdi [112].

Esas olarak tlserin derinligini ve doku nekrozunun derecesini kapsayan alti

dereceli bir siniflandirma sistemidir [113].

Tablo 2.8. Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu (iilserasyon
icin riskli)

Evre 1 Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin Glser

Evre 3 Abse ve/veya osteomiyeliti iceren derin tlser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarslari tutan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve ampiitasyon gerektiren topuk veya ayagin
bitlntnin gangreni

Kaynak: Wagner FW Jr. Foot Ankle. 1981; 2(2): 64-122

2.5.3.2. Teksas Universitesi simiflandirma sistemi

Teksas Universitesi (UT) tarafindan onerilen siniflandirma sistemi, iilser
derinligini yatay olarak ve enfeksiyon ve iskemi durumunu dikey olarak
degerlendiren 4x4 matris kullanarak DFU’nun bazi yaygin klinik sinyallerini ve
semptomlarini dikkate alir [114,115]. Tablo 2.9°da gosterilmistir [1].

Hastalari, iilser derinligini ayirt etme Onciiliinde enfekte veya iskemik
olmalarma bagl olarak dort kategoriye ayirmayr amagladigindan, UT sistemi,
tilser durumunu basitge smiflandiran Meggitt-Wagner sisteminden daha fazla

ampiitasyonu tahmin etmede yardimcidir [115,116].
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Tablo 29. DFU’nun yaygin klinik sinyallerini ve semptomlarinin
siniflandirilmasi
Derece
0 1 2 3
Evre | Pre- veya post- " " Derin Ulser (tendon
Ulseratif lezyon ggﬁgﬁﬁl llilase;m veva | Veva kapstile penetre | Kemik ve eklemleri
(tamamen epitelize on, kap y olmus, ancak kemik/ | tutmus Ulser
kemigi tutmamig)
olmus eklem tutulumu yok)
A Enfeksiyon yok, iskemi | Enfeksiyon yok, Enfeksiyon yok, Enfeksiyon yok,
yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok
B Enfeksiyon var Enfeksiyon var Enfeksiyon var Enfeksiyon var
C | iskemivar iskemi var iskemi var iskemi var
D Enfeksiyon var, iskemi | Enfeksiyon var, Enfeksiyon var, Enfeksiyon var,
var iskemi var iskemi var iskemi var

2.5.3.3. Boyut (alan, derinlik), sepsis, arteriyopati, denervasyon sistemi

Boyut (alan, derinlik), sepsis, arteriyopati ve denervasyon [S(AD)SAD]

sistemi 1999°da Onerildi ve esas olarak klinik denetimler igin tasarlandi [117].

Sistem ilk olarak 2004’te dogrulandi ve iilserlerin prospektif arastirmalar

i¢in siiflandirilmasini daha da iyilestirmek amaciyla, UT sisteminde eksik olan

bazi kriterler daha sonra dahil edildi [118].

Bu sistem, siddete gore 0-3 derecelerinde puanlanan bes 6geyi igerir, yani

boyut (alan, derinlik), enfeksiyon (sepsis), iskemi (arteriyopati) ve no6ropati

(denervasyon) ve ezberlemeyi ve Ozellik genellemesini kolaylagtirmak igin

kisaltmalar kullanir [119]. Tablo 2.10’da gosterilmistir.

Dort evrelemesi bulunan bu smiflandirmada enfeksiyon tanimi yeterli

olmadigi i¢in giinliik kullanimda fazla kabul gérmemektedir.

Tablo 2.10. Boyut (alan, derinlik), sepsis, arteriyopati, denervasyon sistemi

Derece | Alan Derinlik Sepsis Arteriyopati | Denervasyon
Cilt . . Pedal atimlar1 | Pin pricks
0 saglam Cilt saglam Higbiri meveut saglam
. . Pedal atimlari Lo
1 <1m2 dYeuri?lltsle(llcgiﬂtsX)e Yizey azald1 veya bir ZQZIS:ICKS
tanesi eksik
. Her iki pedal
2 1-3 °m? gflgcé?i'apiﬂﬁ]swum' Selilit darbesinin de |Pin pricks yok
P yoklugu
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3 > 3 om2 Kemik veya eklem
boslugu

Osteomiyelit |Kangren Charcot

2.5.3.4. Alan, iskemi, noropati, bakteriyel enfeksiyon, derinlik sistemi

(SINBAD)

[S(AD)SAD] siniflandirma istemi modifiye edilerek, yara bolgesinin de

sonucu etkileyebilecegi diisiinlilerek olusturulan SINBAD (Site, Ischemia,

Neuropathy, Bacterial Infection, Depth) siniflandirmasi sifirdan altiya kadar olan

skorlama ile daha kolay uygulanabilir bir degerlendirme saglamaktadir.

Degistirilmis sistem basittir ancak yeterince saglamdir ve rutin klinik

muayeneler disinda uzman ekipmana ihtiyag¢ duyulmadan gerekli bilgilerin

toplanmasina olanak tanir [120].

IWGDF 2023 kilavuzu da oncelikli yara siniflandirma sistemi olarak

SINBAD’1n kullanimini 6nermektedir (Tablo 2.11) [1].

Tablo 2.11. SINBAD yara siniflandirma sistemi [1]

Kategori

Tanim

SINBAD
Skoru

Bolge

Ayak 6n kisim

0

Ayak orta ve arka kisim

1

iskemi

Ayak kan akimi normal-en azindan nabizlardan
biri alintyor

Ayak kan akiminin azalmasina ait klinik bulgu
var

Noéropati

Koruyucu his normal

Koruyucu his kayb1 ar

Bakteriyel enfeksiyon

Yok

Var

Yara yiizey alam

<1cm?

> 1 cm?

Yara derinligi

Yara deri ve deri alt1 dokuda sinirlt

Yara kas, tendon veya daha derine ulagmus

Maksimum toplam skor

Dl O, O|FL, O|lFL, O
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2.5.3.5. IWGDF/IDSA smiflandirmasi

Tablo 2.12. IWGDF/IDSA siniflandirmasi

IWGDF/IDSA

Enfeksiyonun klinik simiflandirmasi, tanimlar
Siniflandirmasi

Sistemik veya lokal enfeksiyon belirtileri veya bulgular1 yok 1/Enfekte olmamisg

Enfekte: Asagidaki maddelerden en az ikisi mevcut: 2/Hafif
o Lokal sislik veya sertlesme
e Yaranin etrafinda eritem >0,5 <2 cm
e Lokal artan sicaklik
e irinli akint1

- Cildin iltihabi yanitinin bagka bir nedeni yok (6rnegin travma,
gut, akut charcot néro-artropatisi, kirik, tromboz veya vendz
staz

Sistemik bulgusu olmayan ve asagidakileri iceren enfeksiyon: 3/Orta
e Yara kenarindan >2 cm 2 uzanan eritem ve/veya
e Ciltten ve deri alti dokulardan daha derin dokular
(6rnegin tendon, kas, eklem ve kemik) €

- Osteomiyelit varligi “(0)” ekleyin

Asagidakilerden >2’si ile ortaya c¢ikan, sistemik belirtilerle | 4/Siddetli
(sistemik inflamatuvar yanit sendromu [SIRS]) iligkili herhangi
bir ayak enfeksiyonu:
e Sicaklik, >38°C veya <36°C
e Kalp atis hiz1, >90 atim/dakika
e Solunum hizi, >20 nefes/dakika veya PaCO, <4,3 kPa
(32 mmHg)
eBeyaz kan hiicresi sayist >12.000/mm?®veya >%10
olgunlagmanus (bant) formlar

- Osteomiyelit varlig1 “(0)” ekleyin

Ek olarak lezyonu perflizyon, yayginlik, derinlik, enfeksiyon ve duyu kaybi
acisindan degerlendiren PEDIS (perfusion, extent, depth, infection, sensation)

siniflamasi da kullanilabilir.
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2.5.4. Hastaneye Yatis veya Ayaktan Tedavi Kararmin Verilmesi

Siniflandirma  sistemleri genellikle hastanin prognozu ile korelasyon
gosteren bulgular vermesi sebebiyle, smiflandirmadan yiiksek-k6tl puan alan
hastalarin hastaneye yatis gereksinimleri daha fazla olmaktadir.

Hastanin yatig1 acgisindan en fazla onem tasiyan siniflandirma sistemleri
PEDIS ve IDSA siniflandirma sistemleridir [121,122].

DFI’li bir hastayr hastaneye yatirma karariyla ilgili olarak, IWGDF/IDSA
enfeksiyon simiflandirma  sistemi bu karar1  bilgilendirmek igin risk
siiflandirmasini kolaylastirir [123].

Hastaneye yatirma pahali ve smirli bir kaynaktir ve hastayr biiyiik
rahatsizliga ve potansiyel hastane risklerine maruz birakabilir. Ancak DFI’li
birgok hastanin hastaneye yatirilmasina gerek olmasa da, bazilarinin kesinlikle
yatirilmasi gerekir.

Zamaninda ve etkili yonetim saglamak icin ciddi ayak enfeksiyonu olan tiim
kisilerin yam sira, Ozellikle periferik arter hastaligi gibi 6nemli es zamanh
hastaliklarla iligkili orta diizeyde enfeksiyonu olan kisilerin hastaneye yatirilmasi
distiniilmelidir.

Daha ciddi bir diyabetle iliskili ayak enfeksiyonuna (DFI) isaret eden
ozellikler ve hastaneye yatis ig¢in olasi endikasyonlar Tablo 2.13 ve 2.14’de
gosterilmistir [123-126].

Dikkat ¢ekici bir sekilde, osteomiyelit varligit mutlaka hastaneye yatmay1
gerektirmez, cilinkli bu hastalarin ¢ogu klinik olarak stabildir ve oral antibiyotik
ajanlarla tedavi edilebilir.

Hastaneye yatis, intravendz antibiyotik tedavisi gerektiren, 6nemli diizeyde
iliskili yumusak doku enfeksiyonu olan, 6zel tami testleri gerektiren veya acil
cerrahi tedavi gerektiren hastalarda (en azindan baglangigta) tercih edilebilir.

Hafif enfeksiyonu olan hastalarin neredeyse tamami ve orta diizeyde
enfeksiyonu olan ancak herhangi bir énemli ilgili morbiditesi olmayan bircok

hasta ayakta tedavi edilebilir.
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Tablo 2.13. Diyabet kaynakli daha ciddi bir ayak enfeksiyonuna isaret eden
bulgular

Yaraya 6zgu
Yara: Deri alt1 dokulara (6rnegin fasya, tendon, kas, eklem veya kemik) niifuz eder
Selllit: Yaygin (>2 c¢m), iilserasyondan uzak veya hizla ilerleyen (lenfanjit dahil)

Lokal belirtiler/ssmptomlar: Siddetli inflamasyon veya sertlesme, ¢itirti, biil, renk
degisikligi, nekroz veya kangren, ekimoz veya petesi ve yeni anestezi veya
lokalize agr1

Genel
Klinik sunum: Akut baslangi¢li/kétiilesen veya hizla ilerleyen
Sistemik: Ates, titreme, hipotansiyon, konfiizyon ve hacim kayb1

Laboratuvar testleri: Lokositoz, yiksek C-reaktif protein veya eritrosit
sedimantasyon hizi, siddetli veya kotiilesen hiperglisemi, asidoz,
yeni/kotiilesen azotemi ve elektrolit anormallikleri testleri

Komplike 0Ozellikler: Yabanci cisim varhigi (kazara veya cerrahi olarak
yerlestirilmis), delici yara, derin apse, arteriyel veya vendz yetmezlik,
lenfodem, imminosupresif hastalik veya tedavi, akut bobrek hasari

Basarisiz tedavi: Goriinlise gore uygun antibiyotik ve destekleyici tedavi sirasinda
ilerleme

Tablo 2.14. Hastaneye yatmayi diisiinmeye yol agabilecek faktorler

- Siddetli enfeksiyon (yukaridaki diyabetle iligkili daha ciddi bir ayak enfeksiyonunu
diislindiiren bulgulara bakin)

- Metabolik veya hemodinamik instabilite

- Intravendz tedaviye ihtiyag var (ve ayakta tedavi icin uygun degil/mevcut degil)
- Ayakta tedavide mevcut olmayan tanisal testlere ihtiya¢ duyulmasi

- Siddetli ayak iskemisi mevcutsa

- Cerrahi prosediirler (kiigiikten daha fazlas1) gerekliligi

- Ayakta tedavi yonetiminin basarisizligi

- Hasta/bakicilarin saglayabileceginden daha karmasik pansuman degisikliklerine
ihtiya¢ vardir

- Dikkatli ve siirekli gozlem ihtiyac1
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2.5.5. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Etken Mikroorganizmalar

Koagllaz  negatif  stafilokoklar, = Corynebacterium veya  surinti
kilturlerinden elde edilen Micrococcus gibi deri komensalleri, tekrar tekrar veya
guvenilir 6rneklerden (reyebilmelerine ragmen, genellikle gercek patojenler
olarak kabul edilmezler.

Birgcok merkezde, S. aureus tek basina veya kombinasyon halinde en sik
izole edilen ve muhtemelen en virtlan patojendir [127].

Aerobik Gram pozitif koklar, 6zellikle S. aureus ve Streptococcus turleri,
DFI’lardaki baskin patojenlerdir ve genellikle daha dnce tedavi edilmemis akut
enfeksiyonlarda monomikrobiyal enfeksiyona neden olurlar [128-130].

S. aureus, Streptococcus, Enterococcus, Enterobacteriaceae ve
Pseudomonas gibi ¢esitli aerob tiplerini icerebilen polimikrobiyal enfeksiyonlar
genellikle derin veya kronik yaralarda goralur [127-131].

Anaeroblar, daha derin ve daha kronik olan ve iskemi, nekroz, kangren veya
kotii koku ile iliskili iilserlere sahip DFI’lerde agirlikli olarak goriiliir; ancak

bunlarin klinik 6nemi heniiz net degildir [132].

2.5.6. Osteomiyelit

Osteomiyelitin tan1 ve tedavisi zordur. Klinik olarak kemik agikta ya da
metal prob ile dokunulabiliyor ise osteomiyelit vardir [1].

Osteomiyelitleri diisiindiiren laboratuvar bulgular1 arasinda yiiksek eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) bulunur.

ESR, osteomiyeliti yumusak doku enfeksiyonundan ayirt etmeye yardimeci
olabilir. Bir ¢alismada, ESR >70 mm/saat bulunmasinin, osteomiyeliti mevcut
olma olasiligin1 %81 duyarlilik ve %80 6zgiilliikle artirdigi bulunmustur [133].

Diyabetik ayak enfeksiyonlarmin tanisinda kullanilan en yaygin
goriintliileme caligmalar1 diiz grafi ve MRI’dur.

Direkt grafi ve MRI da gorilebilen osteomiyelit bulgular1 Tablo 2.15°de
verilmistir.

DUz grafide osteomiyelitisin karakteristik bulgular1 arasinda kortikal

erozyon, periosteal reaksiyon ve skleroz bulunur [134-136].
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Uc fazli 18kosit isaretli sintigrafi gibi niikleer tip teknikleri, diiz grafilere
gore daha sensitif, ancak rolatif olarak daha az spesifik ve MR ile
karsilastirildiginda dogruluk orani daha diistiktiir [1].

MRI, osteomiyelit icin oldukca hassas ve spesifiktir ve diiz X-isinlarindan
ve diger yaygin goriintiileme ¢aligmalarindan iistiindiir [134-137].

Osteomiyelit tanisi igin altin standart, kemik biyopsi materyalinin

histopatolojik ve mikrobiyolojik olarak incelenmesidir [1].

Tablo 2.15. Direkt grafi ve MRI’da goriilebilen osteomiyelit bulgulari

Direkt grafi
Periostal reaksiyon
Kemik erozyonu ile korteks kayb1
Trabekuler paternin lokal kayb1
Yeni kemik formasyonu
Kemik sklerozu
Sekestrum

Involukrum

Manyetik rezonans gérinttleme
T1 kesitlerinde diisiik fokal sinyal yogunlugu
T2 kesitlerinde yliksek fokal sinyal
Yuksek kemik iligi sinyal artis diziler
Sekonder degisiklikler;
- Kortikal bozulma
- Komsu deride tilser

- Yumusak doku kitlesi
- Sintis trakt1

- Yumusak dokuda yangi veya 6dem
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2.5.7. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar1 Tedavi ve Onleme Yontemleri

2.5.7.1. Antibiyotik tedavisi

Diyabetik ayak enfeksiyonunu tedavi etmek i¢in antibiyotik ajani, muhtemel
veya kanitlanmis nedensel patojen(ler) ve bunlarin antibiyotik duyarliliklarina;
enfeksiyonun klinik siddetine, diyabetle iligkili ayak enfeksiyonlar1 i¢in ajanin
etkililigine iliskin yayinlanmis kanitlara, komensal floraya yan hasar dahil olmak
Uzere istenmeyen olay riskine, ilag etkilesimlerinin olasiligina, ajan
bulunabilirligine ve maliyetlerine gore segilmelidir [134].

Gerekli cerrahi miidahale, uygun metabolik kontrol ve yara bakimi ile
birlikte uygun sekilde se¢ilmis antibiyotik tedavisi ile ¢ogu DFI’yi tedaviyle
iligkili en az olasi1 yan etki ile basarili bir sekilde tedavi edilebilir [138-140].

Klinik olarak enfeksiyon bulgular1 varsa tedavi edilmelidir. Eger enfeksiyon
varligi tam degerlendirilemiyor ise yarada kolonize olan mikroorganizmalar etken
zannedilip bosuna tedavi verilebilir. Bu sebeple PEDIS 1, IDSA enfekte degil ve
Wagner 0-1 olan yaralarda eger enfeksiyon varligini ispat eden bagka bulgu yoksa
asla antibiyotik verilmemelidir [121,141].

Hafif enfeksiyonlarda, en olast nedensel organizmalar beta-hemolitik
streptokoklar ve S. aureus gibi gram pozitif patojenlerdir [121]. Bu hafif
enfeksiyonlarda, kiiltiir sonuglari ile direngli organizmalar1 veya gram pozitif kok
olmayanlar ortaya ¢ikarsa antibiyotik tedavisini ayarlamak icin de yeterli zaman
vardir [134].

Orta veya siddetli DFI’lerin ampirik antibiyotik tedavisine yonelik oneriler
Tablo 2.16°da sunulmaktadir [121].
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Tablo 2.16. Orta veya siddetli DFI’lerin ampirik antibiyotik tedavisine yonelik

Oneriler
Enfeksiyon ; Mevcut . AU
siddeti Ek faktorler patojen(ler) & Potansiyel ampirik rejimler ¢
N -Yari sentetik penisilinaz direngli penisilin

Kc?l:magm Ozellikler GPC (Kloksasilin)

y 1. kusak sefalosporin (sefaleksin

R-laktam alerjisi veya GPC Klindamisin; florokinolon (levo/moksi-floksasin);

intoleransi trimetoprim-siilfametoksazol; doksisiklin

Hafif -B-laktam-B laktamaz inhibitdrli (amoksisilin/
sOr.l. .Zamanl.arda GPC + GNR klavulahat,ampisilin/sulbaktam) ‘ ‘
antibiyotik maruziyeti -Florokinolon (levo/moksi-floksasin);
trimetoprim-siilfametoksazol
. Linezolid; trimetoprim-siilfametoksazol;
MRSA icin - yiksek | g Kindamisin,  doksiskin, florokinolon
risk . . .
(levofloksasin, moksifloksasin)
-B-laktam-B laktamaz inhibitorii (amoksisilin/

Karmagik  oOzellikler GPC + GNR klavulanat, amp|5|l|n/sulbakt.am) .

yok -2., 3.kusak sefalosporinler (sefuroksim,
sefotaksim, seftriakson)

-B-laktam-B  laktamaz inhibitdrii  (tikarsilin/

Son antibivotik klavulanat, piperasilin/ tazobaktam)

kullanim YO | GPC + GNR -2., 3. kusak sefalosporin (sefuroksim,
sefotaksim, seftriakson) grup 1 karbapenem
(ertapenem); (6nceki tedaviye baghdir;

Macerate Ulser veya , -B-laktam-B  laktamaz inhibitdrii  (tikarsilin/

sicak iklim GNR dahil klavulanat)
piperasilin/ tazobaktam) yari sentetik

Pseudomonas tirii penisil_in_az diren(;!i penisilin (_kloksasilin) +
seftazidim veya siprofloksasin grup 2
Ota veya karbapenem (mero/ imipenem)
siddetli d -R-laktam-R laktamaz inhibitorti1 (amoksisilin/
klavulanat, ampisilin/ sulbaktam) veya -
laktam-R laktamaz inhibitérii2 (tikarsilin/

i i klavulanat, piperasilin/ tazobaktam

Iskemik GPC + GNR £ sk PP )

uzuv/nekroz/gaz anaeroblar - Grup 1 (ertapenem) veya 2 (merofimipenem)

olusumu karbapenem
- 2. (sefuroksim)/ 3. (sefotaksim, seftriakson)
jenerasyon sefalosporin + klindamisin veya
metronidazol
Glikopeptidler (vankomisin, teikoplanin)

MRSA risk faktérleri | MRSA eklemeyi veya bunlarla ikame etmeyi distnin;
liLinezolid; daptomisin; fusidik asit, trimetoprim-
stilfametoksazol; doksisiklin

N L Karbapenem (erta/merof/imi-penem);

Direncli GNR igin risk ESBL florokinolon (siprofloksasin); Aminoglikozit

faktorleri

(amikasin); kolistin
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DFI’nin kompleks yapist ve genellikle polimikrobiyal yapisi géz Oniine
bulunduruldugunda, mutlak tedavi Ozellikle antibiyotik yonetimi ilkelerine
dayanmalidir: miimkiinse cerrahi miidahale ile enfeksiyon kaynaginin kontrolii;
uygun oldugunda tercihen en dar spektrumlu, en kisa siireli, en az yan etkiye
sahip, en giivenli ve en ucuz yol olan ampirik antibiyotik tedavisiyle baglanmasi
ve kiltir patojenlerine dayali ajanlarla hedefli (tercihen oral) antibiyotik
tedavisine gecilmesi 6nerilmektedir [142].

Tedavi siiresi ve seklinin (parenteral veya oral) belirlenmesinde
enfeksiyonun siddeti, osteomiyelit varlig1 veya cerrahi sonrasi osteomiyelit i¢in
rezidii bolgenin kalip kalmamasi gdz Oniine alinir. Onerilen antibiyotik tedavi
streleri Tablo 2.17’de gosterilmistir [134].

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda yiizeyel kullanilan antibiyotiklerin
etkinligi yeterli degildir.

Tablo 2.17. Onerilen antibiyotik tedavi stireleri

Antibiyotik "
uygulama yolu stz

Enfeksiyon siddeti (sadece cilt ve yumusak dokular)

Sinif 2: Hafif Agiz 1-2 hafta

Sif 3/4: Orta/siddetli Agiz/baslangigta iv 2-4 hafta
Kemik/eklem tutulum var ise

Eger cerrahi sonrasi rezidii enfekte veya 6li o . o

kemik ya da yumusak doku kalmaz ise Agiz/baslangigta iv 2-5 giin

Debridman (yumusak doku enfeksiyonu) Agiz/baslangigta iv 1-2 hafta

Kemik rezeksiyonundan sonra kemik N .

kenarlarinin pozitif kiiltiirii veya histolojisi Agiz/baslangigta iv 3 hafta

Cerrahi yok ya da 610 kemik varsa Agiz/baslangigta iv 6 hafta
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2.5.7.2. Cerrahi tedavi

Diyabetik ayak enfeksiyonun cerrahi tedavisi, miimkiin oldugunca distalden
baslanarak ve fonksiyonel uzuv korunmasini saglama hedefi ile kademeli bir
yaklasimla gergeklestirilir [143,144].

Deri alt1 fasya altina uzanmayan ve osteomiyelit veya apse icermeyen en
hafif ve yizeyel DFI konservatif olarak yonetilebilir. Siddetli enfeksiyonda acil
cerrahi gerekir ve derin plantar bosluklarin kesilip drenaji, devitalize dokunun
debridmani ve bazen ayak parmagi veya kismi ayak ampiitasyonu igerir. Blylk
ampiitasyonlardan kaginmak i¢in her tiirlii caba gosterilmesine ragmen, ozellikle
nekrotizan fasiit olmak {izere siddetli, yasami tehdit eden enfeksiyonlar i¢in acil
acik diz alt1 ampiitasyonu gerekebilir [145].

Ampiitasyon seviyesi, enfeksiyonun derecesi, doku canliligi, doku
perflizyonu ve ampiitasyonun islevselligine gore belirlenir.

Metatarsal basin ¢ikarilmasiyla veya ¢ikarilmadan tek bir parmagin veya 2
ardigtk parmagin ampiitasyonu (Ray ampitasyonu) genellikle iyi tolere edilir. 3
veya daha fazla parmagin ampiitasyonu gereken hastalarda, transmetatarsal
amputasyon (TMA) daha iyi bir secenektir [145].

TMA ve diger daha proksimal orta ayak ampiitasyonlarindaki (Lisfranc ve
Chopart amputasyonlari gibi) temel zorluk, %30-60 oraninda yiiksek biyomekanik
basarisizlik oramdir [146].

Tekrar ameliyat riski diz alt1 ampiitasyona gore daha yiiksek olsa da, TMA
daha iistiin bir islevsel sonug saglar ve ayakta tedavi goren hastalarda tercih edilir.
TMA basarisizligr olan hastalarda major ampiitasyon gerekir [147,148].

Ampltasyonlar psikolojik olarak yikicidir ve bir¢ok hasta 6liimden daha ¢ok
ampitasyondan korkar [149].

Ayn1 zamanda bes yillik sag kalim ile olan kotii iligkisi bilinmektedir.

Diyabetik ayak hastalarinda yapilan ampiitasyonlar seviye ve tekniklerine
gore Tablo 2.18’de gosterilmistir.
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Tablo 2.18. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarda yapilan alt ekstremite
amputasyonu tirleri

. Parmak ampiitasyonu

. RAY ampdtasyon

. Transmetatarsal ampUtasyon
. Lisfranc ampiitasyonu

. Chopart amputasyon

. Pirogoff ampltasyonu

. Syme ampditasyonu

. Dizalt1 ampiitasyon

© 0 N o o B~ W N

. Diz deartikilasyonu
10. Dizist amputasyon

11.Kalca dezartikiilasyonu

2.5.7.3. Revaskularizasyon

Yasami tehdit etmeyen DFI’lerde, PAD degerlendirmesi ve tedavisine izin
vermek icin cerrahi genellikle ertelenir. Mevcut kaynaklara bagli olarak,
revaskiilarizasyon sirasinda veya sonrasinda kesin ayak parmagi/ayak cerrahisi
yapilabilir. Zamaninda PAD degerlendirmesi ve tedavisi ok dnemlidir.

Acik veya endovaskiiler olsun revaskiilarizasyon, iskemik {ilserli hastalarda
uzuv perflizyonunu ve uzuv kurtarma oranlarini artirir [150]. Gecikmis
revaskiilarizasyon ise uzuv kaybi ve mortalite riskinin artmasiyla iligkilidir [151].

Diyabetli hastalardaki PAH, tipik olarak diz ve ayak bilegi arasindaki
damarlan etkiler [1].

Iskemik ve noro-iskemik ulserin standart tedavisi, otojen doku (safen ven)
ile femorodistal bypass’tir. Otojen doku bulunamazsa protez greftler kullanilabilir,
ancak bunlarin agik kalma oranlar1 ve enfeksiyona dayanikliliklart daha azdir [1].

Genel olarak, hastalarin yasam beklentisi 2 yildan fazla ve uygun safen ven
var ise cerrahi bypass Onerilmektedir. Yasam beklentisi kisa ve uygun otojen

bypass materyali yoksa endovaskuler tedavi yapilir [1].
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2.5.7.4. Yara bakim ve debritmani

Giinlik ya da daha sik yara temizligi ve sargilarin degistirilmesi yara
bakiminin temelini olusturur. Sekonder enfeksiyonlar1 Onlemek ya da yara
tyilesmesini  hizlandirmak  amaciyla  antimikrobiyal  igeren  sargilar
kullanilmamalidir [1].

Asint akintili yarada sik ve kuru pansuman yapilmasi Onerilir. Akintinin
komsu saglam deri iizerinde uzun siire beklememesi i¢in yaraya yapilan sargimnin
da dikkatlice uygulanmasi gerekir. Asir1 siki yapilan sargi yara beslenmesini, asir1
1slak pansuman yaranin uygun nemli ortamda kalmasini, ge¢ yapilan pansumanlar
ise yaranin diizenli debritmanini engelledigi i¢in yaraya zarar verir.

Debridmanin ana amaci, sekonder iyilesme igin gerekli olan graniilasyon
dokusunun olusmasini saglayacak seviyeye kadar enfekte ve nekrotik dokularin
temizlenmesidir. Debridmani yapilmis iilser, diizenli bir sekilde takip edilmelidir,
clinkii bu yaralar ¢ok hizli bir sekilde enfekte olup hayati tehdit eden sistemik
hastalik haline gelebilir [1].

2.5.7.5. Yardimcal tedaviler

Cerrahi debridmanin uygun olmadigi durumlarda enzimatik debridman,

oOzellikle de kollajenaz, giinimiizde oldukga sik kullanilan bir yontemdir.

Kronik diyabetik ayak ulseri olan segilmis vakalarda:

- Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi uygulanmasi, se¢ilmis kronik
noroiskemik Ulserlerde ampditasyonun 6nlenmesinde bir miktar fayda
saglayabiliyorken, son ¢alismalar iskemi ve/veya enfeksiyon olmadiginda
diyabetik ayak enfeksiyonlarmin iyilesmesinde fayda saglamadigini
gOstermistir [1].

- Yaraya siirekli ya da aralikli negatif basin¢h yara tedavisi (NBYT),
yikama yapabilen yeni tekniklerden yararlanilmasi iyilesmeyi hizlandirir
[1].

- Bunlarin diginda biiyiime faktorleri, biyomiihendislik doku, hicresiz
matriks doku, kok hicre terapisi ve topikal oksijen terapisi gibi
yontemler onerilen diger tedavi segenekleri olsa da bu tedavilerle ilgili

yeterli sayida randomize kontrollii galisma bulunmamaktadir [1].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tasarim

Diyabetik ayak enfeksiyonu diyabetin hastaneye yatis gerektiren mortalite
ve morbiteye neden olan bir komplikasyonudur. Uzun siireli hastaneye yatis, uzun
siireli ve genis spektrumlu antimikrobiyal tedavi, direngli mikroorganizmalar,
cerrahi ampdtasyonlar ve komorbidite, diyabetik ayak olgularinda 6nemli bir
problemdir. Bu calismada diyabetik ayak enfeksiyonlarimin smiflandirilmasi,

komplikasyonlar1 ve mortalite risk faktorlerini incelenmesi planlanmistir.

3.2. Arastirmanin Yeri

Arastirma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde yapilmustir.
Hastalarin takipleri Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrin ve

Metabolizma Hastaliklar1 B6limiinde devam etmektedir.

3.3. Arastirmaya Katilan Goniillii / Hasta Arastirma Grubu

Calismamizda Ocak 2014 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Hastanesi’nde Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari servisinde
diyabetik ayak enfeksiyonu ile yatan 18 yas istii hastalar retrospektif olarak

incelenmistir.

3.4. Arastirmanin Tipi

Caligmamiz retrospektif olarak yapilmistir.

3.5. Arastirmanin Veri Toplama Araci

Hastalarin verileri hastane MIA-MED sisteminden elde edilmistir. Bu
siirecte hastalardan ek tetkik istenmemis olup tani, tedavi ve takipte yapilan rutin

testler incelenmistir.
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Arastirmamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 05.09.2024 tarihi ve 637 sayili onay1 alinarak yapilmistir (EK-1).

Calismaya alinan hastalarin sosyodemografik ozellikleri, risk faktorleri,
diyabet tipi, kullandig1 ilaglar1, diyabetik retinopati Oykiisii, periferik noropati
oykdiisii, nefropati oykiisii, periferik arter hastaligi oykiisii, osteomiyelit durumu,
ampultasyon Oykusu, debridman 6ykisl, DAE siresi, anti-diyabetik tedavileri,
yara kiiltiiriinde tespit edilen mikroorganizma tiirii, aghk kan sekeri (AKS), HB,
WBC, PLT HgbAlc, prokalsitonin, CRP, sedimentasyon, TSH, T4, triglierit, total
kolesterol, LDL, HDL seviyesi, kiiltiirde iireme varlig1 ve lireyen mikroorganizma
tlrd, hastane ici 6lim, bir yillik mortalite oranlari retrospektif olarak hastane
MIA-MED sisteminden elde edilmistir.

3.6. Verilerin Analizi

Aragtirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 22.0 paket programi kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayic1 analizler i¢in frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%)
kullanilarak, sayisal veriler ise ortalama+standart sapma kullanilarak gosterildi.

Hasta ve kontrol grubunda kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare
(XZ) testi ve Fisher’in kesin ki-kare testi kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Bagimsiz iki gruptaki normal dagilan sayisal verilerin dagilimi
Independent Sample’s T testi ile degerlendirildi.

Her bir degisken faktoriin greft ve hasta sagkalim siiresi iizerine olan
etkisini belirlemek igin Kaplan-Meier analizi yapildi. Bagimsiz prognostik
faktorlerin greft ve hasta sagkalim {izerine etkisinin belirlenmesi igin ise ¢ok
degiskenli Cox-Regresyon analizi kullanildi.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilbik p&lt;0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1°de ¢aligmada yer alan katilimcilara iliskin tanimlayici istatistikler
gorilmektedir. Buna gore, en genci 19, en yaslisi ise 89 yasinda olan ebeveynlerin
ortalama yaslar1 60,03+11,56 yil olarak oOlciilmiistiir. Katilimeilarin biiyiik bir
bolimi (%74,2°si) erkektir.

Tablo 4.1. Yas ve cinsiyet

Degiskenler (n=399) Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Yas (Yil) 60,03+11,56 61 (52-68) 19-89
Sayi (n) Y Uzde (%)
Cinsiyet
Erkek 296 74,2
Kadin 103 25,8

Hastalarin %56,4°ti en az 15 yildir diyabet tanis1 konmus hastalardir.
Diyabet siiresi 5 yi1ldan az olan hastalarin oran1 %13,8 iken, geriye kalan hastalar
(%29,8) ise en az 5 en fazla ise 15 yildir diyabet ile miicadele eden kisilerdir.
Hastalarin %96°s1 Tip 2 Diyabet tanist almigken, Tip 1 Diyabet tanisi alan
hastalarin oran1 %@4’tiir. Hastalarin diyabet tedavilerinde en fazla tercih edilen
tedavi tiirii insiilin olmustur (%49,6). Insiilin ile oral antidiyabetik ilac1 birlikte
alan hastalarin oran1 %23,8 iken, hastalarin %22,1’i yalnizca oral antidiyabetik
ilag kullanmaktadirlar. Herhangi bir tedavi almayan hastalarin orani ise %4,5’tir

(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Diyabet bilgileri

Degiskenler (n=399) Say1 (n) Yuzde (%)
Diyabet Suresi
<5Yi1l 55 13,8
5-15 Y1l 119 29,8
>15Yil 225 56,4
Diyabet Tipi
Tip 1 DM 16 4,0
Tip 2 DM 383 96,0
Diyabet Tedavisi
Insiilin 198 49,6
Oral Antidiyabetik 88 22,1
Insiilin+Oral Antidiyabetik 95 23,8
Tedavi Almayanlar 18 45

Hastalarin =~ %76,2°sinde  herhangi  bir invaziv  girisim  Oykiisii
bulunmamaktadir. En sik uygulanan invaziv girisim %19 ile ampiitasyon
olmustur. Debritman ve drenaj uygulanan hastalarin orani ise %4,8’dir (Tablo

4.3).

Tablo 4.3. invaziv girisim 6yKusi

Degiskenler (n=399) Sayi1 (n) Y Uzde (%)
Invaziv Girisim Oykiisii
Yok 304 76,2
Debritman ve drenaj 19 4,8
Amputasyon 76 19,0

Tablo 4.4’te yara nedenlerine iliskin dagilimlar yer almaktadir. En sik
goriilen yara nedeni néropatik nedenlerdir (%81,5). Iskemik nedenlerle yara
olusma siklig1 ise %46,4 ile noropatik nedenleri takip etmektedir. Travmatik
nedenlerle yasanan yaralanmalarin oram1 %17 iken yanik ve vendz staz
yaralanmalar1 daha nadir goriilen yaralanmalar olmustur. Sag ayak en fazla
yaralanmanin goriildiigii bolge olmustur (%55,6). Sol ayak yaralanmalarinin oranm

%39,4 iken bilateral yaralanmalar hastalarin %5’inde gdzlenmistir. Ayakta en

44



yogun yaralanma On ayak bdlgesinde gerceklesmistir (%77,7). Orta ayakta
yaralanma meydana gelme sikligi %48,9 iken, arka ayakta yaralanma yasayan
hastalarin oran1 %33,8 olarak saptanmistir. Tiim ayak yaralanmalar1 en az goriilen

ayak yara bolgesidir (%14,5).

Tablo 4.4. Yara nedenleri

Degiskenler (n=399) Sayi (n) Y uzde (%)
Yara Nedenleri
Iskemik 185 46,4
Noropatik 325 81,5
Travmatik 68 17,0
Yanik 16 4.0
Venoz Staz 5 1,3
Yara Bolgesi
Sag Ayak 222 55,6
Sol Ayak 157 39,4
Bilateral 20 50
Ayakta Yara Bolgesi
On Ayak 310 77,7
Orta Ayak 195 48,9
Arka Ayak 135 33,8
Tum Ayak 58 14,5

Bazi hastalarda hi¢ rastlanmayan komplikasyonlar bazi hastalarda ise en
fazla 5 adete kadar goriilmiistiir. Hastalarda goriilen ortalama komplikasyon sayisi
2,81+1,14tiir. En sik goriilen diyabet komplikasyonlar1 sirasiyla noropati
(%81,7), retinopati (%64,4), nefropati (%55,1), periferik arter h (%46,1) ve
osteomiyelit (%34,6) olmustur (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Komplikasyon bilgileri

Degiskenler (n=399) Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Komplikasyon Sayisi 2,81+1,14 3(2-4) 0-5
Sayi (n) Y Uzde (%)
Diyabet Komplikasyonlari
Osteomiyelit 138 34,6
Periferik Arter Hastalig1 184 46,1
Nefropati 220 55,1
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Retinopati 257 64,4
Noropati 326 81,7
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Major ampiitasyon ve mindr ampiitasyon uygulanma oranlari aynidir
(%30,2). En sik uygulanan tedavi tipleri olan bu ikiliyi %20,9 ile sadece Medikal
tedavi izlemistir. Debritman ve drenaj ise %18,6’lik orani ile en az tercih edilen

tedavi tipi olmustur (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Tedavi tipi

Degiskenler (n=397) Sayi1 (n) Y uzde (%)
Tedavi Tipi
Major Ampiitasyon 120 30,2
Mindr Ampditasyon 120 30,2
Debritman ve Drenaj 74 18,6
Sadece Medikal 83 20,9

Tablo 4.7°de mikroorganizma bilgilerini gérmek muamkindar. 0 ile 4
arasinda degisen sayida goriilen mikroorganizma sayisi ortalama 1,05+0,91°dir.
Hastalarim  %70,9’unda monomikrobiyal geriye kalan %29,1’inde ise
polimikrobiyal ilireme goriilmiistiir. Mikrobiyolojik analiz sonucunda hastalarin
%29,8’inde herhangi bir Ureme saptanmazken, %38,9’unda gram pozitif Ureme,
%22,2’sinde ise gram negatif iireme tespit edilmistir. Multiple bakteri iiremesi
gozlenen  hastalarin  oram1  ise  %9,1’dir. Tabloda ayrica ireyen
mikroorganizmalarin  dagilimlart da  goriilmektedir. En sik  goriilen
mikroorganizma %?28,6’lik oram1 ile Staphylococcus Aureus olmustur.
Enterococcus SPP ve Streptococcus SPP %13,1 olan oranlari ile Staphylococcus

Aureus’u takip etmislerdir.
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Tablo 4.7. Mikroorganizma bilgileri

Degiskenler n Ort+SS Med (IQR)  Min-Max
Mikroorganizma Sayisi 200 1,05+0,91 1(0-1) 0-4
Say1 (n) Yilzde (%)
Mikroorganizma Sayisi 148
Monomikrobiyal 105 70,9
Polimikrobiyal 43 29,1
Mikrobiyolojik Analiz 198
Yok 59 29,8
Gram Pozitif Ureme 77 38,9
Gram Negatif Ureme 44 22,2
Multiple Bakteri Ureme 18 9,1
Ureyen Mikroorganizmalar
Escherichia Coli 198 9 45
Pseudomonas Aeruginosa 199 15 75
Staphylococcus Aureus 199 57 28,6
Enterococcus SPP 199 26 13,1
Proteus SPP 198 14 71
Klebsiella SPP 199 14 7,0
Acinetobacter Baumannii 197 10 51
Morganella Morganii 197 12 6,1
Citrobacter SPP 199 1 0,5
Serratia Marcescens 199 4 2,0
Candida Albicans 198 10 51
Citrobacter SPP-2 198 0 0,0
Enterobacter SPP 199 10 50
Streptococcus SPP 198 26 13,1

Tablo 4.8’de yer alan mortalite bilgilerine gore hastalarin %2,5°1 hastane

icinde hayatlarin1 kaybederken, bir yil iginde ex olan hastalarin orani1 %14,1 dir.

Tablo 4.8. Mortalite bilgileri

Degiskenler n Sayi (n) Yizde (%)
Hastane i¢ci Mortalite 399
Olii 10 2,5
Sag 389 97,5
Bir Yilik Mortalite 389
Olii 56 14,1
Sag 342 85,9
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Hastalarin %81,8’1 MSSA, geriye kalan %18,2’si ise MRSA kategorilerinde
yer almistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. MSSA vs. MRSA

Degiskenler (n=55) Sayi (n) Y Uzde (%)
MSSA vs. MRSA
MSSA 45 81,8
MRSA 10 18,2

Tablo 4.10°da ise caligmada ele alinan laboratuvar degerlerine iliskin

istatistiki degerler goriilmektedir.

Tablo 4.10. Laboratuvar degerleri

Degiskenler n Ort£SS Med (IQR) Min-Max
Hemoglobin (G/DL) 399 11,08+1,94 10,9 (9,8-12,2) 5,8-17
Lokosit (K/uL) 399 13,1+6,87 11,57 (8,76-15,44)  4,23-76,8
Trombosit (K/uL) 397 347,62+135,37 325 (252-418) 129-1026
Glukoz (mg/dL) 399 260,51+168,73 235 (155-331) 42-2397
HbA1lc (%) 392 9,55+2,43 9,2 (7,7-11,15) 4,8-20,3
ESR (mm/h) 382  57,35+26,95 55 (38-77) 2-120
CRP (mg/L) 398 111,47+81,13 107 (30-182) 2-400
Prokalsitonin (ng/mL) 128 0,55+1,78 0,04 (0,01-0,17) 0,01-11,2
Trigliserid (mg/dL) 355  155,37+98,27 134 (102-184) 33-1407
Total kolesterol (mg/dL) 216  144,22+41,87 143 (115-169) 22,2-306
LDL (mg/dL) 269  86,17+33,94 83 (63-107) 4-321
HDL (mg/dL) 349 28,4+11,02 28 (21-34) 3-105
TSH 326 1,66+2,54 1,15 (0,64-1,9) 0,01-27
Serbest T4 281 1,25+0,34 1,21 (1,06-1,4) 0,42-3,32

Calismanin bu boliimiinden itibaren, hastane i¢i mortalite durumuna gore
cesitli parametrelerin karsilastirmali analizlerine yer verilecektir. Tablo 4.11°de
yer alan sonuglara gore, yas (p=0,223) ve cinsiyet (p=0,290) parametreleri hastane
icinde hayatim1 kaybeden ve kaybetmeyen hastalar arasinda istatistiki acgidan

anlaml bir farklilik géstermemektedir.
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Tablo 4.11. Hastane i¢i mortalite durumuna gore yas ve cinsiyet

Hastane I¢i Mortalite Durumu
Degiskenler (n=399) — p
Ol (n=10) Sag (n=389)
Yas (Yil) 60,5 (56-71) 61 (52-68) 0,223"
Cinsiyet 0,290*
Erkek 6 (60) 290 (74,6)
Kadin 4 (40) 99 (25,4)

HMann Whitney U test, Med (IQR)
* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n (%).

Tablo 4.12°de listelenen diyabet parametrelerinin tamami hastane igi
mortalite durumuna gore istatistiki agidan benzer oranlar almistir (p>0,05).
Ornegin, hastane i¢inde hayatin1 kaybeden hastalar icerisinde Tip 1 diyabet tanisi
alan kimse yokken, hayatin1 kaybetmeyen hastalarda Tip 1 diyabet tanisi alan
hastalarin oran1 %4,1°dir. Ancak bu farklilik istatistiki agidan bir anlam ifade

etmemektedir (p>0,999).

Tablo 4.12. Hastane i¢i mortalite durumuna goére diyabet bilgileri

Hastane I¢i Mortalite Durumu
Degiskenler (n=399) - p*
Olu (n=10) Sag (n=389)
Diyabet Suresi 0,594
<5Yi1l 0 (0) 55 (14,1)
5-15 Y1l 3(30) 116 (29,8)
>15Yil 7 (70) 218 (56)
Diyabet Tipi >0,999
Tip 1 DM 0 (0) 16 (4,1)
Tip 2 DM 10 (100) 373 (95,9)
Diyabet Tedavisi 0,253
Insiilin 7 (70) 191 (49,1)
Oral Antidiyabetik 3 (30) 85 (21,9)
Insiilin+Oral Antidiyabetik 0 (0) 95 (24,4)
Tedavi Almayanlar 0(0) 18 (4,6)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Exact Test, n (%).
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Hastane i¢i mortalite durumu ex olan hastalarda invaziv girisim olarak
ampiitasyon uygulanma orani %30’dur. Bu oran hayatin1 kaybetmeyen hastalarda
%18.,8 olarak ger¢eklesmistir. Hayatin1 kaybeden hastalarda hi¢ goriilmeyen
debritman ve drenaj uygulamasi sag hastalarda %4,9 oraninda gerceklestirilmistir.
Invaziv girisim yapilmayan hastalarm orani hayatini kaybedenlerde %70 iken,
hayatin siirdiiren hastalarda 9%76,3tiir. Tablo 4.13’te goriilen analiz sonuglarina
gore, iki grup arasindaki tiim bu oranlar istatistiki agidan anlamli bir farklilik

gostermemektedir (p=0,649).

Tablo 4.13. Hastane i¢i mortalite durumuna gore invaziv girisim dykiisii

Hastane I¢ci Mortalite Durumu
Degiskenler (n=399) - p*
Olu (n=10) Sag (n=389)
Invaziv Girisim Oykiisii 0,649
Yok 7 (70) 297 (76,3)
Debritman ve Drenaj 0 (0) 19 (4,9)
Ampdtasyon 3(30) 73 (18,8)

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%)

Yara nedenlerine iliskin dagilimlar hastane i¢i mortalite durumuna gore
istatistiki agidan benzer bulunmustur (p>0,05). Yara bolgesi parametresi ise iki
grupta anlaml farkliligin goriildiigli parametre olmustur (p=0,020). Anlamh
farkliligin hangi yara bolgesinde oldugunu anlayabilmek amaciyla Post-Hoc
Bonferroni diizeltmesi uygulanmigtir. Buna gore, sag ayak ve sol ayak
bolgelerinde yaralanma oranlari iki grupta benzer degerler almig; bilateral
yaralanmalar ise hayatin1 kaybeden hastalarda (%30), hayatim1 kaybetmeyen
hastalara (%4,4) gore anlamli sekilde yliksek bulunmustur. Ayakta yara bolgesi
parametreleri icerisinde anlamli farkliligin goriildigii iki parametre orta ayak
(p=0,009) ve tiim ayak (p=0,008) olmustur. Her iki bolgedeki yaralanma oranlar1
da hayatin1 kaybeden hastalarda daha yiiksektir (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Hastane i¢i mortalite durumuna gore yara nedenleri

Degiskenler (n=399) C")I['Jlgﬁa:;?)l)le i Morta;;; (Dnu=r3u8r;1)u p*
Yara Nedenleri
Iskemik 7 (70) 178 (45,8) 0,198
Noropatik 8 (80) 317 (81,5) >0,999
Travmatik 1(10) 67 (17,2) >0,999
Yanik 0 (0) 16 (4,1) >0,999
Venoz Staz 0 (0) 5(1,3) >0,999
Yara Bolgesi 0,020
Sag Ayak 4 (40)° 218 (56)°
Sol Ayak 3 (30 154 (39,6)*
Bilateral 3 (30)° 17 (4,4)°
Ayakta Yara Bolgesi
On Ayak 9 (90) 301 (77,6) 0,699
Orta Ayak 9 (90) 186 (47,9) 0,009
Arka Ayak 6 (60) 129 (33,2) 0,095
Tum Ayak 5 (50) 53 (13,7) 0,008

* Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n (%).

Her bir Gst simge harfi (*"°) 0,05 anlamhlik diizeyinde birbirinden énemli &lgiide farklihik
gostermeyen alt gruplari ifade etmektedir.

Hayatin1  kaybeden hastalarda  komplikasyon sayisinin, hayatini
kaybetmeyen hastalara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,006;
Tablo 4.15; Grafik 4.1). Goriilen komplikasyonlar igerisinde iki grup arasinda
anlamhi farkliigin goriildiigii tek komplikasyon ise nefropati’dir (p=0,026).
Nefropati komplikasyonu hayatin1 kaybeden hastalarda (%90), hayatini
kaybetmeyenlere (%54,2) gore anlamli sekilde ytiksektir.

Tablo 4.15. Hastane i¢i mortalite durumuna gore komplikasyon bilgileri

.. Hastane I¢i Mortalite Durumu
Degiskenler (n=399) Bl (n=10) Sag (n=389) p
Komplikasyon Sayisi 4 (4-4) 3(2-4) 0,006"
Diyabet Komplikasyonlari
Osteomiyelit 4 (40) 134 (34,5) 0,743*
Periferik Arter Hastalig1 7 (70) 177 (45,5) 0,198*
Nefropati 9 (90) 211 (54,2) 0,026*
Retinopati 8 (88,9) 249 (73,5) 0,455*
Noropati 9 (90) 317 (81,5) 0,697*

HMann Whitney U test, Med (IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Exact Test, n (%).
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Grafik 4.1. Hastane i¢i mortalite durumuna gére komplikasyon sayisi

Hastane i¢i mortalite durumuna gore tedavi tipi parametresi istatistiki agidan
anlamli sekilde farklilagmaktadir (p=0,006). Anlamli farkliligin hangi tedavi
tiplerinde oldugunu gérmek amaciyla yapilan Post-Hoc Bonferroni diizeltmesine
gore, hayatin1 kaybeden hastalarda major ampiitasyon uygulanma oranm (%387,5),
sag kalan hastalara (%29) gore anlamh sekilde yiiksektir. Diger tedavi tiplerinin
uygulanma oranlar1 ise iki grupta istatistiki acidan benzer bulunmustur (Tablo

4.16).

Tablo 4.16. Hastane i¢i mortalite durumuna goére tedavi tipi

Hastane i¢i Mortalite Durumu
Degiskenler (n=397) . p*
Ol (n=8) Sag (n=389)
Tedavi Tipi 0,006
Major Ampiitasyon 7 (87,5)° 113 (29)°
Minér Amptasyon 1(12,5) 119 (30,6)
Debritman ve Drenaj 0 (0)® 74 (19)%
Sadece Medikal 0 (0)® 83 (21,3)°
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n

(%).
Her bir Ust simge harfi ) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden 6nemli olgiide farklilik
gostermeyen alt gruplari ifade etmektedir.

(a,b,c
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Hastane i¢i mortalite durumuna gore mikroorganizma sayisinda anlamli
herhangi bir farklilik goriillmemisken (p>0,05), mikrobiyolojik analiz sonuglar iki
grup arasinda farklilik saptanan mikroorganizma parametresi olmustur (p=0,002).
Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi, hayatin1 kaybeden hastalarda gram negatif
tireme goriilme oranmnin (%77,8), sag kalan hastalara (9%19,6) gore anlaml
sekilde yiiksek oldugunu gostermistir. Diger analiz sonuclar1 ise hastane ici
mortalite durumuna gore istatistiki a¢idan benzerdir. Tablo 4.17°de gdrilen
iireyen mikroorganizmalar arasinda anlamli farklilik yalmizca Acinetobacter
Baumannii’de goriilmiistiir (p<0,001). Bu mikroorganizma ex olan hastalarda

anlamli olarak daha yiiksek oranlarda goriilmustiir.

Tablo 4.17. Hastane i¢i mortalite durumuna gére mikroorganizma bilgileri

.. Hastane I¢i Mortalite Durumu
Degiskenler n,/n, Blu Sag
Mikroorganizma Sayisi 9/191 1(1-1) 1(0-1) 0,757"
Mikroorganizma Sayisi 8/140 0,438*

Monomikrobiyal 7 (87,5) 98 (70)

Polimikrobiyal 1(12,5 42 (30)
Mikrobiyolojik Analiz 9/189 0,002*

Yok 1(11,2)° 58 (30,7)

Gram Pozitif Ureme 1(11,1)° 76 (40,2)

Gram Negatif Ureme 7 (77,8)° 37 (19,6)°

Multiple Bakteri Ureme 0 (0)* 18 (9,5)*

Ureyen Mikroorganizmalar

Escherichia Coli 9/189 1(11,2) 8 (4,2) 0,348*

Pseudomonas Aeruginosa 9/190 1(11,1) 14 (7,4) 0,514*

Staphylococcus Aureus 9/190 0(0) 57 (30) 0,062*

Enterococcus SPP 9/190 1(11,1) 25 (13,2) >0,999*

Proteus SPP 8/190 0(0) 14 (7,4) >0,999*

Klebsiella SPP 9/190 1(11,2) 13 (6,8) 0,489*

Acinetobacter Baumannii 9/188 5 (55,6) 5(2,7) <0,001*

Morganella Morganii 9/188 1(11,1) 11 (5,9) 0,439*

Citrobacter SPP 9/190 0(0) 1(0,5) >0,999*

Serratia Marcescens 9/190 0(0) 4(2,1) >0,999*

Candida Albicans 9/189 0(0) 10 (5,3) >0,999*

Enterobacter SPP 9/190 1(11,1) 9(4,7) 0,377*

Streptococcus SPP 9/189 0 (0) 26 (13,8) 0,609*

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Fisher’s Exact Test, Post-Hoc
Bonferroni Diizeltmesi, n (%).

Her bir tst simge harfi (*") 0,05 anlamhihk diizeyinde birbirinden Snemli Slgiide farklilik
gostermeyen alt gruplar ifade etmektedir.
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Hastane i¢i mortalite durumuna gore karsilastirmali analizi yapilan son
parametre grubu laboratuvar degerleridir. Bu degerler arasinda, hemoglobin
(p<0,001), lokosit (p=0,001), ESR (p=0,001), CRP (p<0,001) ve prokalsitonin
(p<0,001) iki grupta istatistiki acidan anlamli sekilde farkli degerler almistir.
Lokosit, ESR, CRP ve prokalsitonin degerleri hayatin1 kaybeden hastalarda daha
yuksek iken, hemoglobin sag kalan hastalarda daha yiiksek degerler almistir
(Grafik 4.2).

Tablo 4.18. Hastane i¢i mortalite durumuna gore laboratuvar degerleri

Hastane I¢ci Mortalite Durumu
Degiskenler n./n, " p*
Olu Sag

Hemoglobin (G/DL) 10/389 8,65 (8,1-9,8) 11 (9,9-12,3) <0,001
Lékosit (K/uL) 10/389 21,37 (13,68-27,56) 11,49 (8,66-15,32) 0,001
Trombosit (K/uL) 10/387  268,5 (177-522) 325 (253-418) 0,372
Glukoz (mg/dL) 10/389 236 (163-293) 235 (154-331) 0,787
HbAlc (%) 9/383 8,5 (6,7-9,1) 9,2(7,7-11,2) 0,423
ESR (mm/h) 10/372  100,5 (61-108) 55 (38-74,5) 0,001
CRP (mg/L) 10/388 212,5 (195-220,46) 101 (30-179,5)  <0,001
Prokalsitonin (ng/mL) 7/121 4,65 (1,36-9,87) 0,03 (0,01-0,12) <0,001
Trigliserid (mg/dL) 9/346 139 (124-164) 1335 (102-184) 0,614
Total kolesterol (mg/dL) 7/209 128 (101-150) 144 (115-169) 0,300
LDL (mg/dL) 9/360 65 (49-80) 83,5(63-107) 0,104
HDL (mg/dL) 9/340 29 (25-34) 28 (21-34) 0,972
TSH 8/318 1,43 (0,85-2,16) 1,15 (0,64-1,88) 0,399
Serbest T4 8/273 1,17 (0,79-1,3) 1,21 (1,07-1,4) 0,230

HMann Whitney U test, Med (IQR)
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Grafik 4.2. Hastane i¢i mortalite durumuna gore bazi laboratuvar degerleri

Laboratuvar degerlerinin karsilastirildigi bir diger parametre ise diyabet
komplikasyonlarindan olan osteomeolit varligi olmustur. Tablo 4.19’da goriilen
analiz sonuglarma goére, ESR (p<0,001) ve CRP (p=0,014) degerleri osteomeolit
varligina gore anlamli sekilde farklilik gostermistir. Her iki parametre de

osteomeolit varliginda anlamli olarak daha ytliksek degerler almistir (Grafik 4.3).
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Tablo 4.19. Osteomeolit varligina gore laboratuvar degerleri

. Osteomeolit

Degiskenler ny/n, o - p
Hemoglobin (G/DL) 260/138 11,19+1,95 10,89+1,91 0,136'
Lokosit (K/uL) 260/138 11,4 (8,42-15,31) 12,01 (9,35-15,64) 0,233"
Trombosit (K/uL) 259/137 318 (243-409) 345 (262-429)  0,111%
Glukoz (mg/dL) 260/138 236 (164-326,5) 212 (145-340)  0,493"
HbAlc (%) 256/135 9,2 (7,7-11,3) 9,2 (7,5-11,1) 0,530"
ESR (mm/h) 253/128 48 (34-63) 78,5 (50-95,5)  <0,001"
CRP (mg/L) 260/137 92,5 (21,5-179,5) 130 (51-192) 0,014
Prokalsitonin (ng/mL) 88/40 0,03 (0,01-0,17) 0,05 (0,02-0,16)  0,323"
Trigliserid (mg/dL) 226/128 138 (107-187)  122,5(98,5-176,5) 0,088"
Total kolesterol (mg/dL) 149/66 144,89+43,03 142,81+39,72 0,738
LDL (mg/dL) 241/127 85 (63-107) 77 (63-107) 0,323"
HDL (mg/dL) 225/123 28 (22-34) 27 (21-33) 0,529
TSH 216/109 1,17 (0,73-1,9) 1,11 (0,54-1,87)  0,335"
Serbest T4 184/96 1,21 (1,06-1,4) 1,21 (1,07-1,39)  0,857"

HMann Whitney U test, Med (IQR)
'Independent Samples T test, Ort+SD
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Hastane ici mortalite durumunun etkileyebilecek risk faktorleri lojistik
regresyon analiziyle incelenmis ve bulgular Tablo 4.20 ile gosterilmistir.

Tek degiskenli analiz, bilateral yara bdlgesi (p=0,002), orta ayak
enfeksiyonu (p=0,031), tim ayak enfeksiyonu (p=0,005), komplikasyon sayisi
(p=0,015), maj6ér amputasyon (p=0,013), gram negatif Ureme (p=0,001),
Acinetobacter Baumannii dremesi (p<0,001), hemoglobin (p<0,001), l6kosit
(p=0,003), ESR (p=0,001), CRP (p=0,001), prokalsitonin (p=0,001) ve TSH
(p=0,013) parametrelerinin hastane ici mortaliteyi 6ngérmede o6nemli risk
faktorleri oldugunu gostermistir. Buna gore, hastane iginde hayatini kaybetme
riski bilateral yara bolgesi varliginda 9,378 kat; orta ayak enfeksiyonunda 9,774
kat; tiim ayak enfeksiyonunda 6,302 kat; komplikasyon sayis1 1 birim arttiginda
2,375 kat; major ampiitasyon varliginda 5,699 kat; gram negatif tireme varliginda
14,378 kat, Acinetobacter Baumannii tremesi durumunda 45,750 kat; hemoglobin
1 birim arttifinda 0,482 kat; ESR 1 birim arttiginda 1,048 kat; CRP 1 birim
arttiginda 1,013 kat; prokalsitonin 1 birim arttiginda 2,021 kat ve TSH 1 birim
arttiginda 1,152 kat artmaktadir.

Cok degiskenli analizde ise, bilateral yara bolgesi (OR: 20,991, %95 CI:
2,596-169,750; p=0,004) ve Acinetobacter Baumannii tremesi (OR: 47,823, %95
Cl: 5,597-408,655; p<0,001) hastane i¢i mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri

olarak bulunmustur.

Tablo 4.20. Hastane i¢i mortalite risk faktorleri i¢in lojistik regresyon sonuglari

.. Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
Degiskenler P OR  %95GA P OR %9%GA p
Yas 0,169 0,962 0,910 1,017
Cinsiyet (Kadin) 0,308 1,953 0,540 7,063
Diyabet Suresi
<15Y1l 0,386 0,546 0,139 2,144
>15 Y1l 0,386 1,830 0,466 7,183
Diyabet Tedavisi
Insiilin 0,205 2,419 0,616 9,491
Oral Antidiyabetik 0,542 1,533 0,388 6,054
Invaziv Girisim Oykiisii
Ampiitasyon 0,379 1,855 0,468 7,347
Yara Nedenleri
Iskemik 0,145 2,766 0,705 10,854
Noropatik 0,905 0,909 0,189 4,369
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Travmatik

0,555 0534 0,067 4,286 |

Tablo 4.20 (Devam). Hastane i¢i mortalite risk faktorleri i¢in lojistik regresyon sonuglari

Degiskenler Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
p OR %95GA p OR 9%95GA p
Yara Bolgesi
Sag Ayak 0,321 0,523 0,145 1,882
Sol Ayak 0,543 0,654 0,167 2,568
Bilateral 0,002 9,378 2,228 39,472 | 0,004 20,991 2,596 169,750
Avyakta Yara Bolgesi
On Ayak 0,368 2,601 0,325 20,816
Orta Ayak 0,031 9,774 1,227 77,891 | 0,225 4,264 0,410 44,354
Arka Ayak 0,092 3,012 0,835 10,861
Tum Ayak 0,005 6,302 1,764 22,508
Komplikasyon Sayis1 0,015 2,375 1,183 4,768
Diyabet Komplikasyonlari
Osteomiyelit 0,721 1,264 0,351 4,556
Periferik Arter Hastaligi 0,141 2,795 0,712 10,967
Nefropati 0,056 7,592 0,953 60,506
Retinopati 0,320 2,892 0,357 23,443
Noropati 0,501 2,044 0,255 16,391
Tedavi Tipi
Major Ampiitasyon 0,013 5,699 1,448 22,430 | 0,668 1,571 0,200 12,367
Mindr Ampiitasyon 0,194 0,252 0,032 2,012
Mikroorganizma Sayisi 0,836 1,078 0,528 2,201
Mikrobiyolojik Analiz
Gram Pozitif Ureme 0,116 0,186 0,023 1,516
Gram Negatif Ureme 0,001 14,378 2,868 72,078
Ureyen Mikroorganizmalar
Escherichia Coli 0,354 2,828 0,315 25,426
Pseudomonas Aeruginosa 0,680 1,571 0,183 13,476
Enterococcus SPP 0,859 0,825 0,099 6,880
Klebsiella SPP 0,628 1,702 0,197 14,666
Acinetobacter Baumannii <0,001 45,750 9,359 223,630|<0,001 47,823 5,597 408,655
Morganella Morganii 0,527 2,011 0,231 17,550
Enterobacter SPP 0,408 2,514 0,283 22,327
Hemoglobin (G/DL) <0,001 0,482 0,324 0,718
Lokosit (K/pL) 0,003 1,092 1,030 1,158
Trombosit (K/uL) 0,898 1,000 0,995 1,004
Glukoz (mg/dL) 0,774 1,000 0,997 1,003
HbAlc (%) 0,650 0,936 0,701 1,248
ESR (mm/h) 0,001 1,048 1,021 1,076
CRP (mg/L) 0,001 1,013 1,005 1,021
Prokalsitonin (ng/mL) 0,001 2,021 1,325 3,082
Trigliserid (mg/dL) 0,853 0,999 0,991 1,007
Total kolesterol (mg/dL) 0,335 0,991 0,972 1,010
LDL (mg/dL) 0,135 0,982 0,960 1,006
HDL (mg/dL) 0,581 0,981 0,918 1,049
TSH 0,013 1,152 1,030 1,289
Serbest T4 0,080 0,081 0,005 1,356

Y Lojistik Regresyon Analizi.
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* Tek Degiskenli Regresyon Analizinde anlamli sonu¢ bulunan parametreler arasinda ¢oklu
dogrusallik sorunu olanlar ¢ok degiskenli analize dahil edilmemistir.

Genel sag kalimin 117,766 ay olarak hesaplandigi OS analizleri sonuglarina
bakildiginda bilateral yara bolgesi, tim ayak enfeksiyonu ve Acinetobacter
Baumannii tiremesi varliginda anlamli sonuglarin ortaya ¢iktigi goriilmektedir.

Bilateral yara bolgesi olanlarin ortalama OS degeri (82,164 ay) bilateral
yara bolgesi olmayanlarin OS degeri ortalamasina (119,106 ay) gore anlamli
bicimde disiiktiir (p<0,001). Tiim ayak enfeksiyonu varligi OS degerini anlamli
sekilde diisiirmektedir (p<0,001). Tum ayak enfeksiyonu olanlarin ortalama OS
degeri 103,354 ay iken, bu deger tim ayak enfeksiyonu olmayan hastalarda
119,025 ay olarak hesaplanmistir. Anlamli sonucun goriildiigli son degisken olan
Acinetobacter Baumannii tiremesi varliginda ortalama OS siresi 77,717 ay olarak
hesaplanan OS siresi bu mikroorganizmanin iiremedigi hastalarda ortalama
117,279 aydir (Tablo 4.21, Grafik 4.4).

Tablo 4.21. Overall Survival (OS) analizleri

sto MM 9951 995 Cl K
ERR (months) Min Max

Genel sag kalim ,976 117,766 115,853 119,679 -

Cinsiyet 0,059
Erkek , 750 118,867 117,396 120,338
Kadin 3,187 105,877 99,631 112,123

Diyabet Suresi 0,767
<15Y1 1,211 118,209 115,835 120,584
>15 Y1l 1,544 114,032 111,005 117,058

Diyabet Tedavisi-Insiilin 0,540
Yok 975 114,647 112,736 116,558
Var 1,726 116,962 113,580 120,344

Diyabet Tedavisi-Oral Antidiyabetik 0,384
Yok 1,067 118,109 116,018 120,200
Var 2,135 108,536 104,351 112,721

Invaziv Girisim Oykiisii-Amputasyon 0,417
Yok ,860 118,200 116,514 119,886
Var 2,428 88,638 83,878 93,397

Yara Nedeni-Noropatik 0,895
Yok 1,786 114,211 110,710 117,711
Var ,978 117,960 116,042 119,877

Yara Nedeni-Travmatik 0,968
Yok 1,113 117,731 115549 119,913
Var 2,028 113,987 110,012 117,962

Yara Bolgesi-Sag Ayak 0,518
Yok 1,780 113,595 110,107 117,084
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Var 1,045 118,446 116,398 120,494
Tablo 4.21 (Devam). Overall Survival (OS) analizleri
stD | M | %95Cl | %95 Cl K
ERR (months) Min Max
Yara Bolgesi-Bilateral <0,001
Yok ,583 119,106 117,962 120,249
Var 9,166 82,164 64,199 100,130
Yara Bolgesi-Arka Ayak 0,146
Yok ,809 118,783 117,197 120,370
Var 2,541 112,238 107,258 117,219
Yara Bolgesi-Tim Ayak <0,001
Yok ,640 119,025 117,772 120,279
Var 7,037 103,354 89,562 117,145
Diyabet Komplikasyonlari-Osteomiyelit 0,962
Yok 1,061 118,081 116,001 120,161
Var 1,470 114527 111,646 117,407
Tedavi Tipi-Majér Ampitasyon 0,070
Yok ,726 118,902 117,479 120,325
Var 2,998 111,393 105,517 117,269
Mikroorganizma Sayisi 0,863
Monomikrobiyal 2,262 113,389 108,956 117,822
Polimikrobiyal 2,399 90,822 86,120 95,524
Mikrobiyolojik  Analiz-Gram  Pozitif
Ureme " 0,459
Yok 2,919 114,847 109,125 120,569
Var 1,969 114,647 110,788 118,506
Mikrobiyolojik Analiz-Gram Negatif
Ureme 0,118
Yok 1,471 117,834 114,950 120,718
Var 4562 90,886 81,943 99,828
Ureyen Mikroorganizmalar- 0585
Enterococcus SPP '
Yok 1,950 116,558 112,737 120,379
Var 5901 110,570 99,003 122,137
glggyen Mikroorganizmalar-Klebsiella 0,160
Yok 1,727 116,921 113,535 120,306
Var 7,319 78,224 63,880 92,569
Urgyen Mikr_porganizmalar- 0029
Acinetobacter Baumannii '
Yok 1,515 117,279 114,309 120,249
Var 5127 77,717 67,669 87,765
Ureyen Mikroorganizmalar-Morganella 0086
Morganii '
Yok 1,538 117,239 114,224 120,253
Var 1,626 72,767 69,579 75,954
Ureyen Mikroorganizmalar- 0063
Enterobacter SPP '
Yok 1,515 117,279 114,309 120,249
Var 1,249 72,233 69,785 74,682

$ Kaplan-Meier Testi
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5. TARTISMA

Diyabetes mellitus’un 6nemli kronik komplikasyonlarindan biri olan
diyabetik ayak enfeksiyonlari, diinya genelinde saglik ve ekonomi alaninda ciddi
sorunlar tedavisi gli¢ olan bir problem olmaya devam etmektedir. Her gecen gin
sikligt Oonemli Olglide artan diyabetik ayak enfeksiyonlarda bir¢ok klinigi
kapsayan multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Gelecekte diyabet oranin
artacagl ve bu sebeple diyabetik ayak enfeksiyonu gibi komplikasyonlarin
insidansinda biiyiik oranda artis olacagi 6ngortlmektedir [2].

Diyabetli ayak iilserler ayn1 zamanda travmatik olmayan alt ekstremite
ampitasyonlarmin 6nde gelen nedenidir. Diinyada her 30 saniyede bir ayak,
diyabet komplikasyonlart nedeni ile kaybedilmektedir. Bizim caligmamizda
diyabetik ayak enfeksiyonlarin siiflandirilmasi, komplikasyonlar1 ve mortalite
risk faktorlerini incelenmesi planlanmaistir.

Calismamizda yas, cinsiyet, DM tipi, insiilin kullanimi, daha once islem
Oykiisii ve ortalama diyabet siiresi gibi demografik verileri degerlendirdik.
Demografik 6zellikler agisindan bakildiginda ¢alismamizdaki hastalarin yaklasik
neredeyse dortte ikisi (74,2) erkek ve ortalama medyan yas1 61 idi.

Diyabetik 40 yas tizeri ve erkek hastalarda daha sik goriildiigi ve yas
ilerledikge arttigi bilinmektedir [157]. Calismamizda gen¢ hastalarin biiylik
cogunlugunu Tip 1 DM tanili hastalar olusturmaktadir.

Tze-WoeiTan ve ark.’nin yaptigi ¢ok merkezli ¢alismada erkek orani 66.6
medyan yasi ise 59.2 bulunmustur [153]. Yine iilkemizde yapilan galismalardan
Uysal (2017), Saltoglu (2015) ve Ulcay (2014) yapilan ¢aligmalarda erkek orani
sirasiyla 67.5, 68.1 ve 73 bulmuslardir [154,155,156]. Yine Uysal ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada medyan yas1 62.4 olarak bulunmustur [154].

Calismamiz oldugu gibi erkek cinsiyet ve ileri yas diyabetik ayak
enfeksiyonu agisindan kolaylastirici bir faktor olusunu desteklemektedir. Mortalie
acisindan bakildiginda yas (p=0,223) ve cinsiyet (p=0,290) parametreleri hastane
icinde hayatim1 kaybeden ve kaybetmeyen hastalar arasinda istatistiki acgidan
anlamli bir farklilik gostermemektedir. Sen ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada da

yas ve cinsiyetin mortalite agisindan anlamli bir fark olmadigi belirtilmigtir [161].
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Caligmamizda diyabet tani siiresi olarak 15 yil {izeri olanlar %56 oraninda
olup, diyabet siiresi arttik¢a diyabetik ayak iilser gelisimde risk faktor oldugunu
gOstermektedir. Riaz ve ark.’nin yaptigi ¢alismada diyabet tanisinin 10 yildan
fazla olmasinin ayak tilseri gelisiminde risk faktorii oldugu bildirilmistir [158].

Calismamizda hastalarin %96’sinin Tip 2 diyabet oldugu goézlenmistir,
Adarmouch ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada Tip 2 DM oran1 %92, Esteghamati
ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise Tip 2 DM oran1 %85,5 olarak bildirilmistir
[159,160]. Yine iilkemizde Sen ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada Tip 2 DM orani
%96,8 oldugu bildirilmistir [161]. Literatir ile benzer sekilde hastalarin
cogunlugunun Tip 2 DM olmas1 genel popiilasyonda da Tip 2 DM daha fazla
goriilmesi ile iligkili olabilir.

Calismamizda hastalarin DM tedavisi olarak %73,4’l insiilin kullanirken,
%21,1’i sadece oral anti-diyabetik tedavi aliyordu. Sen ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada hastalarin %72,4’0n0n instlin, %18,8’inin oral antidiyabetik ilag
kullandig1 belirtilmistir [161].

Uluslararas1 c¢alismalardan Chuan ve ark.’nin 364 hastada yaptig
retrospektif ¢calismada olgularin %42,8’inin oral antidiyabetik, %57,2’sinin instlin
kullandig1 belirtildi [162]. Hastalarimizin %76,2’sinde daha Once invaziv girisim
Oykist yoktu. Hastalarin %4,8’inde debridman ve drenaj oykiisii, %19’unda
amputasyon Oykiisii oldugu bulunmustur. Yine ulusal ¢aligmalardan Richrad ve
ark.’nin 291 hastada yaptigi ¢alismada hastalarin %34’tinde ampditasyon Oykiisu
oldugu bildirilmistir [164]. Ulusal ¢aligmalardan Sen ve ark.’nin 401 hastada
yaptigi ¢alismada hastalarin  %10,9’unda debritman ve drenaj Gykusu,
%15,7’sinde ampltasyon Oykiisii oldugu bildirilmistir [161].

Yaptigimiz ¢alismada diyabet tipi (p>0,999), diyabet siresi (p=0,594),
diyabet tedavisi (p=0,253) ve daha oOnce girisim Oykiisiinii (p=0,649) hastane
icinde hayatin1 kaybeden ve kaybetmeyen hastalar arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gostermemektedir.

Analizlerimiz incelendiginde iilser ve enfeksiyon olusumuna sebep olan en
stk ilk iki mekanizmanin, genel literatiirdekine uyumlu bir sekilde sirasiyla;

noropati ve iskemi oldugu saptanmaistir [79].
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Bizim ¢alismamizda iilser olusumunda iki temel nedenlerden noropati orani
%81,5 olup, iskemi ise %46,4 olarak bulunmustur. Diger iilser ve enfeksiyondan
nedenlerinden travma %17, yanik %4, ventz staz %1,3 olarak bulunmustur.
Richrad ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada iilser nedenleri ise benzer sekilde ndropati
%79,4, periferik arter hastaligi ise %46,1 olarak belirlenmistir [164]. Quilici ve
ark.’nin yaptig1 calismada noropati %91, perifer arter hastaligt %63 olarak
belirtilmistir [165].

Yara nedenlerine iliskin dagilimlar hastane i¢i mortalite durumuna gore
istatistiki agidan benzer bulunmustur (p>0,05).

Diyabetik ayakta lezyonlar genellikle basing anormalliginden dolayr 6n
ayakta, ayak basparmagi, birinci metatars ve kalkaneusta, daha az oranda arka
ayakta gorullr [178].

Hastalarin yara bolgelerine bakildiginda ¢alismamizdaki hastalarin
%55,6’sinda sag ayak, %39,4’(inde sol ayak, %5’inde bilateral ayakta yara
enfeksiyonu bulunmaktadir. Ayakta yara bolgeleri incelendiginde %77,7’si 6n
ayak, %48,9’0 orta ayak, %33,8 arka ayak, %14,5’inde tim ayakta yara
enfeksiyonu goriilmiistiir. Yine ulusal yaymlardan Sen ve ark.’nin yaptigi
calismada hastalarin %49,8’inde sag ayak, %43,6’sinda sol ayak, %8,9’unda her
iki ayakta Ulser oldugu belirtilmistir. Yine ayni ¢aligmada hastalarin %45,8’inde
on ayak, %46,8’inde orta ayak, %17,2’sinde arka ayak, %2,4’(inde tim ayakta
yara enfeksiyonu oldugu belirtilmistir [161].

Yara bolgesine iliskin dagilimlar hastane i¢i mortalite durumuna gore iKi
grupta anlaml farkliligin goriildiigii parametre olmustur (p=0,020). Sag ayak ve
sol ayak bolgeleri karsilastirildiginda mortalite acisindan anlamlhi  fark
bulunamamustir; bilateral ayak enfeksiyonu olan hastalarda mortalite, tek tarafli
ayak enfeksiyonu olanlara gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Ayakta yara
bolgesi parametreleri igerisinde anlamli farkliligin goriildiigii iki parametre orta
ayak (p=0,009) ve tiim ayak (p=0,008) olmustur. Her iki bdlgedeki yaralanma
oranlar1 da hayatin1 kaybeden hastalarda daha yuksektir. Sen ve ark.’nin yaptigi
calismada yara bdlgesi kiyaslandiginda arka ayak enfeksiyonu ve tiim ayak
enfeksiyonunun mortalite iizerine etkisi anlamli sekilde yiiksek oldugu

bildirilmistir [161].
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Klinigimizde diyabetik ayak enfeksiyonu ile yatan hastalarda diyabetin
mortalite ve morbiditeye neden olan kronik komplikasyonlar1 6nemli 6lgiide
gortlmektedir.

Yapilan ¢alismada hastalarin %81,5’inde noropati, %46,4’Unde periferik
arter hastaligi, %64,4’nde retinopati, %55,1’inde nefropati tespit edilmistir. Yine
uluslararas: literatiire bakildiginda Chuan ve ark.’nin 364 hastada yaptig1 bir
calismada olgularin %77,5’inde periferik nodropati, %56’sinda periferik arter
hastaligi, %42,8’inde nefropati, %29’unda retinopati oldugu belirtilmistir [162].
Richrad ve ark.’nin yaptigi ¢alismada %79,4 periferik noropati, %46,1 periferik
arter hastaligi, %41,2 nefropati, %54,6 retinopati tespit edildigi belirtilmistir
[164].

Hayatin1  kaybeden hastalarda  komplikasyon sayisinin, hayatini
kaybetmeyen hastalara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p=0,006). Bu da diyabetin kronik komplikasyonlarinin mortalite {izerinde ne
kadar etkili oldugunu gostermektedir. Calismamizda komplikasyonlar icerisinde
mortalite i¢in anlamli farkliligin goriildiigii tek komplikasyon ise nefropatidir
(p=0,026). Sen ve ark.’nin ¢aligmasinda ise komplikasyonlar i¢erisinde mortalite
icin periferik arter hastaliginda anlamli farklilik bildirilmistir. Yine bu ¢aligmada
nefropati de mortalite agisindan sonuglar benzer bulunmustur [161].

Calismaya aldigimiz hastalarin  %34,5’inde osteomiyelit varligi tespit
edilmistir. Yaptigimiz c¢alismada osteomiyelit olan ve olmayanlar arasinda
laboratuvar degerlerinin karsilagtirnllmigtir. Analiz sonuglarina gore, ESR
(p<0,001) ve CRP (p=0,014) degerleri osteomiyelit varligina gore anlamli sekilde
farklilik gostermistir. Daha Onceki literatiir verilerine bakildiginda yapilan bir
calismada ESR >70 mm/saat bulunmasinin, osteomiyelitin mevcut olma
olasiligin1 %81 duyarlilik ve %80 6zgiilliikle artirdigi bulunmustur [175]. Blyuk
Olcekli tek merkezli bir calismada, CRP >80 mg/L ile ESR >60 mm/saat
kombinasyonunun biyopsi ile dogrulanmis osteomiyeliti tahmin etmede yiiksek
pozitif 6ongorii degeri oldugu tespit edilmistir [175].

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda polimikrobiyal tireme oranlar1 %35 ile
%83,8 arasinda degismektedir [166,167]. Calismamizda hastalarin yara

kiltirinde  aliman  Orneklerin ~ mikrobiyolojik  analizinde  %70,9’unda
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monomikrobiyal geriye kalan %29,1’inde ise polimikrobiyal Greme goriilmiistiir.
Ciddi enfeksiyonlarin orta enfeksiyonlardan daha fazla polimikrobiyal oldugu da
belirtilmektedir [168,169]. Klinigimizde yatan ciddi diyabetik ayak enfeksiyon
oranin orta-hafif dereceli enfeksiyonlara gore daha az olmasi polimikrobiyal
Ureme oranin az olmasini agiklayabilir.

Diyabetik ayak enfeksiyonunda mikroorganizmalarin dagilimi; altta yatan
hastaligin ciddiyeti, hastanenin 6zelligi ve iilkeler aras1 bolgesel farkliliklara gore
degismektedir. En sik saptanan etkenler S. aureus, streptokok gibi GRAM-pozitif
aeroplar ve Enterobacteriaceae ailesine ait GRAM-negatif mikroorganizmalardir.
Calismamizda mikrobiyolojik analiz sonucunda hastalarin %29,8’inde herhangi
bir Ureme saptanmazken, %38,9’unda gram pozitif Greme, %22,2’sinde ise gram
negatif Ureme tespit edilmistir. En sik goriilen mikroorganizma %28,6’lik orani ile
Staphylococcus Aureus olmustur. Gram pozitif bakterilerde Enterococcus SPP ve
Streptococcus SPP %13,1 olan oranlar1 ile Staphylococcus Aureus’u takip
etmiglerdir. Gram negatif bakterilerde Pseudomonas Aeruginosa %7,5 ile en sik
tireyen bakteri olup, Klebsiella %7, Morganella %6 oranlar ile takip etmislerdir.
Staphylococcus Aureus izolatlarinin metisilin diren¢ oranlarini inceledigimizde
MSSA oran1 %88,8 iken MRSA orani %18,2 olarak tespit edilmistir. Literatiirde
diyabetik ayak enfeksiyonlarinda mikrobiyolojik analiz agisindan bir¢ok calisma
mevcuttur.

Uluslararas1 ¢alismalar incelendiginde Strbova ve ark. mikrobiyolojik
etkenler arasinda stafilokoklarin %45,8 ile en sik etken oldugunu saptamislardir
[170]. Richrad ve ark.’nin ¢alismasinda kiiltiirlerin %68’i monomikrobiyal olup,
gram pozitif organizmalar %60 oraninda en baskin patojenler oldugu
bildirilmistir. Yine bu c¢alismanin mikrobiyolojik incelemesinde tiim etkenler
arasinda %32,5 oraninda Staphylococcus Aureus’un en sik iireyen patojen oldugu
bildirilmistir. Gram pozitif etkenler arasinda en sik kiiltiirlenen diger etkenler
sirastyla Streptococcus, Enterococcus olmustur.

Gram negatif etkenlerde Enterobacteriaceae, Proteus spp. ve P. aeruginosa
tim izolatlarin sirasiyla %27, %8,5 ve %7’sini olusturdugu bildirilmistir [164].
Radji ve ark.’nin ¢alismasinda diyabetik ayak enfeksiyonlarinin mikrobiyolojisi

incelenmis, en sik goriilen etkenlerin S. aureus (%47,5), Pseudomonas spp
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(%16,9), E. coli (%10,2) oldugu bildirilmistir [171]. Macdonald ve ark.’nin
diyabetik ayak enfeksiyonu mikrobiyolojisi hakkinda yaptigi bir meta-analizde
%41,1’inde  monomikrobiyal Ureme, %58,9’unda ise polimikrobiyal (reme
bildirilmistir. Bu meta-analizlerde, en sik izole edilen acrobik organizmalarin S.
Aureus (%23,4), Pseudomonas spp. (%11,1), E.coli (%11,5), Proteus spp. (%8),
Klebsiella spp. (%6,9) ve Enterococcus spp. (%5,4) oldugu tespit edilmistir [172].

Ulusal veriler incelendiginde Ertugrul ve ark.’min 2017°de yaptig1 bir
caligmada, diyabetik ayak enfeksiyonuna yol agan mikroorganizmalarin
dagiliminin 5 yillik donemler arasindaki degisimi degerlendirilmis olup, etken
olarak %45,8 GRAM-pozitif, %53,7 GRAM-negatif saptanmistir. En sik saptanan
ilk U¢c mikroorganizma da Staphylococcus aureus (%22,8), Pseudomonas
aeruginosa (%16,7) ve Escherichia coli (%12,9) olarak tespit edilmistir [173].
Hatipoglu ve ark.’nin, 1989-2011 yillarin1 kapsayan 20 yillik siirede DAE’nin
mikrobiyolojik profilini inceleyen 31 makalenin derlemesinden olusan ¢aligmada
son 5 yil ile son 20 y1l verileri karsilastirilmistir. 20 yillik siirede tiim patojenlerin
%48,7’si  Gram-pozitiflerden, %48,4’G  Gram-negatiflerden  bakterilerden
olugsmaktaydi. S.aureus orani 1989-2011 yillarinda %23,8 iken 2007-2011’de
%19,1 olarak en sik lireyen gram pozitif bakteri olmustur. Gram-negatifler iginde
en sik izole edilen P.aeruginosa orami ise 1989-2011 yillarinda %13,7, 2007-
2011’de %14,9 oraninda oldugu bildirilmistir [174]. Yine iilkemizde Sen ve
ark.’nin 2020’de yaptig1 bir ¢alismada bizim ¢alismamiza zit olarak gram negatif
ureme (%66,2) daha fazla goriilmistir. Bu c¢aligmada diyabetik ayak
enfeksiyonuna neden olan mikrobiyolojik dagiliminda sirasiyla S. Aureus
(%13,9), Enterococcus spp. (%9,7) ve Streptococcus SPP (%8,8) en sik iireyen
gram pozitif etkenler olmustur. Yine aym c¢alismada sirasiyla Escherichia coli
(%19,9), Pseudomonas aeruginosa (%17,1) ve Proteus SPP (%9,3) en sik iireyen
gram negatif bakterilerdir [161].

Hastane ici mortalite durumuna gére mikrobiyolojik veriler incelendiginde
hayatin1 kaybeden hastalarda gram negatif lireme goriilme oraninin (%77,8), sag
kalan hastalara (%19,6) gore anlamli sekilde yiiksek oldugunu gostermistir. Yine
tireyen mikroorganizmalar arasinda anlamli farklilik yalnizca Acinetobacter

Baumannii’de goriilmiistiir (p<0,001). Bu mikroorganizma ex olan hastalarda
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anlaml olarak daha yiiksek oranlarda goriilmiistiir. Sen ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada  ise  mikrobiyolojik  verilerin  mortalite  {izerine  etkisi
degerlendirildiginde sadece kiiltiirde polimikrobiyal iireme anlamli bulunmustur
[161].

Calismamizda takip ettigimiz hastalara yapilan tedavilerde major
amputasyon ve min0r ampiitasyon uygulanma oranlar1 ayniydi (%30,2). En sik
uygulanan tedavi tipleri olan bu ikiliyi %20,9 ile sadece medikal tedavi izlemistir.
Debritman ve drenaj ise %18,6’lik orani ile en az tercih edilen tedavi tipi
olmustur. Sen ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada ise major amputasyon (%23), minor
amputasyon (%17,7), debritman ve drenaj (%22), medikal tedavisi (%36)
oraninda oldugu bildirilmistir [161].

Calismamizda takip edilen hastalarin laboratuvar ilk basvuru degerleri de
kaydedilmis olup, bu degerlerin mortalite lizerine etkisi incelendiginde diisiik
hemoglobin dizeyi (p<0,001), yuksek lokosit dizeyi (p=0,003), yiiksek ESR
duzeyi (p=0,001), yiiksek CRP diizeyi (p=0,001), yiksek prokalsitonin dizeyi
(p=0,001) ve ylksek TSH duzeyinin (p=0,013) hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede
onemli risk faktorleri oldugunu gostermistir. Enfeksiyon siddetini 6ngdrmek igin
kullanilan bu biyobelirtecler, DFI prognozunu éngérmede de yararli olabilir. Yine
ulusal verilerden Sen ve ark.’nin ¢alismasinda yiiksek l6kosit duzeyleri, yiksek
trombosit duizeyleri, yuksek CRP diizeyleri mortaliteyi 6ngérmede anlamli oldugu
tespit edilmistir [161]. Uluslararas1 c¢alismalardan Meloni ve ark. tarafindan
yiriitillen bir ¢alismada, CRP ve prokalsitonin seviyelerinin 6len hastalarda
anlamli olarak arttig1 bulunmustur [177].

Calismamizda takip edilen hastalarin %2,5’1 hastane icinde hayatlarini
kaybederken, bir y1l i¢inde ex olan hastalarin oran1 %14,1°dir. Yine giincel olarak
Sen ve ark.’nin ¢aligmasinda diyabetik ayak enfeksiyonlarinda toplam hastane igi
mortalite oran1 %3 olarak tespit edilmis olup, bizim ¢alismamiza benzer oldugu
gortlmektedir [161].

Genel sag kalimin 117,766 ay olarak hesaplandigi OS analizleri sonuglarina
bakildiginda bilateral yara bolgesi, tim ayak enfeksiyonu ve Acinetobacter

Baumannii tiremesi varliginda anlamli sonuglarin ortaya ¢iktigi goriilmektedir.
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Calismamizin siirliliklar; tek merkezli hasta alimi, retrospektif tasarim
nedeniyle diyabetik ayak risk smiflamasina ulasilamamasi, komorbidite
karsilastirmalarinin =~ olmamasi ve uzun donem mortalite sonuclarina

ulasilamamasiydi.
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6. SONUCLAR

Calismamizda Ocak 2014 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 servisinde diyabetik
ayak enfeksiyonu ile 399 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya alinan
hastalarin sosyodemografik 0zellikleri, risk faktorleri, diyabet tipi, anti-diyabetik
tedavileri, diyabetik retinopati Oykusl, periferik noropati oOykisi, nefropati
Oykiisli, periferik arter hastaligi Oykiisli, osteomiyelit durumu, ampltasyon
Oykdsl, debridman oyklst, DAE siresi, yara kulturinde tespit edilen
mikroorganizma tirii, aghik kan sekeri (AKS), HB, WBC, PLT HgbAlc,
prokalsitonin, CRP, sedimentasyon, TSH, T4, trigliserit, total kolesterol, LDL,
HDL seviyesi, kiiltiirde iireme varlig1 ve lireyen mikroorganizma tiirii, hastane ici
6lum, bir yillik mortalite oranlar1 incelenmistir.

Tim verilere bakildiginda tek degiskenli analizde, bilateral yara bdlgesi
(p=0,002), orta ayak enfeksiyonu (p=0,031), tim ayak enfeksiyonu (p=0,005),
komplikasyon sayist (p=0,015), major ampiitasyon (p=0,013), gram negatif treme
(p=0,001), Acinetobacter Baumannii Gremesi (p<0,001), hemoglobin (p<0,001),
I6kosit (p=0,003), ESR (p=0,001), CRP (p=0,001), prokalsitonin (p=0,001) ve
TSH (p=0,013) parametrelerinin hastane i¢i mortaliteyi éngérmede 6nemli risk
faktorleri oldugunu gostermistir. Bu verilerin disindan incelenen parametrelerde
hastane i¢i mortaliteyi 6ngérmede anlamli bir fark saptanmamustir.

Genel sag kalimmn OS analizleri sonuglarina bakildiginda bilateral yara
bolgesi, tim ayak enfeksiyonu ve Acinetobacter Baumannii liremesi varliginda

anlamli sonuglarin ortaya ¢iktig1 goriilmektedir.
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7.OZET

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Mortalite Risk Faktorlerinin Retrospektif

Olarak Degerlendirilmesi

Amag:  Diabetes  mellitus,  mikrovaskiler ve  makrovaskiler
komplikasyonlara neden olup, blyik bir morbidite ve mortalite riski ile
sonuclanan bir hastaliktir. Bu ¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonu olan
hastalarda mortalite risk faktorlerini retrospektif olarak incelenmesini

amacladik.

Metod: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Endokrin ve
Metabolizma Hastaliklar1 servisinde diyabetik ayak enfeksiyon ile takip edilen
yas ortalamas1 60,03+11,56 yil olan, 296’s1 (%72,4) erkek toplam 399 hastanin

verileri incelenmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 399 hasta kaydedildi, bunlarin 296’s1
(%72,4) erkekti ve yas ortalamalar1 60,03+11,56 yildi. Hastane i¢i mortalite
orant %2,5 idi. Tek degiskenli analiz, bilateral yara bolgesi (p=0,002), orta ayak
enfeksiyonu (p=0,031), tiim ayak enfeksiyonu (p=0,005), komplikasyon sayisi
(p=0,015), major amputasyon (p=0,013), gram negatif Ureme (p=0,001),
Acinetobacter Baumannii tdremesi (p<0,001), hemoglobin (p<0,001), I6kosit
(p=0,003), ESR (p=0,001), CRP (p=0,001), prokalsitonin (p=0,001) ve TSH
(p=0,013) parametrelerinin hastane ici mortaliteyi tahmin etmede 6nemli
parametreler oldugu saptanmistir. Cok degiskenli analizde ise, bilateral yara
bolgesi (OR: 20,991, %95 Cl: 2,596-169,750; p=0,004) ve Acinetobacter
Baumannii Gremesi (OR: 47,823, %95 CI. 5,597-408,655; p<0,001) hastane igi

mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu tespit edilmistir.

Sonug¢: Bulgularimiz ayrica diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda
mortalitenin akut donemden ziyade uzun donemde meydana geldigini
gostermistir. Bu bulgular, ileri tedavi segenekleri i¢in Onceliklendirilmesi
gerekebilecek Oliim riski en yiiksek olan hastalarin belirlenmesine yardimci

olmak i¢in yararli olabilir. Diyabetin uzun vadeli komplikasyonlarinin
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Onlenmesi, bu hasta grubunda uzun vadeli mortalite oranlarini azaltmanin ana

yontemi gibi gérinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Ayak Enfeksiyonu, Diyabetes Mellitus,

Amputasyon, Osteomi
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8. ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Mortality Risk Factors in Diabetic Foot

Infections

Objective: Diabetes mellitus is a disease that leads to both microvascular
and macrovascular complications, resulting in a significant risk of morbidity and
mortality. In this study, we aimed to retrospectively evaluate the risk factors for

mortality in patients with diabetic foot infections.

Method: The data of 399 patients, with a mean age of 60.03+11.56 years,
who were followed for diabetic foot infections in the Endocrinology and
Metabolism Department of Akdeniz University Hospital, were analyzed. Of these
patients, 296 (72.4%) were male.

Findings: A total of 399 patients were included in the study, of whom 296
(72.4%) were male, with a mean age of 60.03+11.56 years. The in-hospital
mortality rate was 2.5%. Univariate analysis identified the following parameters
as significant predictors of in-hospital mortality: bilateral wound site (p=0.002),
midfoot infection (p=0.031), entire foot infection (p=0.005), number of
complications (p=0.015), major amputation (p=0.013), gram-negative bacterial
growth (p=0.001), Acinetobacter baumannii growth (p<0.001), hemoglobin
(p<0.001), leukocyte count (p=0.003), ESR (p=0.001), CRP (p=0.001),
procalcitonin (p=0.001), and TSH (p=0.013).

Multivariate analysis revealed that bilateral wound site (OR: 20.991, 95%
Cl: 2.596-169.750; p=0.004) and Acinetobacter baumannii growth (OR: 47.823,
95% CI: 5.597-408.655; p<0.001) were independent risk factors for in-hospital

mortality.

Conclusion: Our findings further demonstrate that mortality in patients with
diabetic foot infections occurs primarily in the long term rather than the acute
phase. These results may be useful in identifying patients at the highest risk of

mortality, who may require prioritization for advanced treatment options.

77



Prevention of the long-term complications of diabetes appears to be the key

strategy for reducing long-term mortality rates in this patient population.

Key Words: Diabetic Foot Infection, Diabetes Mellitus, Amputation,

Osteomyelitis
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