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DIiYABETIK AYAK ENFEKSiYONUNA BAGLI AMPUTASYONLARIN
MORTALITE UZERINE ETKIiSi

1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim
gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur(l). Diyabet giiniimiizde
diinyada ve iilkemizde insanlarin en dnemli saglik problemlerinden biridir. 2011 yilinda
diinya capinda 366 milyon kisinin diyabet hastasi oldugu tahmin ediliyordu, bunlarin
yarisindan fazlasinin teshis edilemedigi diistiniilmektedir. Gerekli onlemler alinmazsa bu
saymin 2030 yilina kadar 552 milyona c¢ikacagi tahmin edilmektedir (2). Ayak {ilseri
prevalansi diyabetes mellitus tanisi alan kisilerde %4 ila %10 arasinda degismektedir (3).

TURDEP-I calismasinda 20 yas ve {lizeri popiilasyonda diyabet prevelanst %7,2
bulunmusken 2010 sonlarinda sonuglar1 yayinlanan TURDEP-II arastirmasinda eriskin
populasyonda diyabet goriilme sikliginin %13,7’ye ulastigr goriilmiistiir (4) (5). Bu rakamlar
12 y1l i¢inde diyabet prevalansinda yaklasik 2 kat artisa isaret etmektedir.

Diyabet, alt ekstremite ampiitasyonuna yol agabilen periferik vaskiiler hastalik dahil
tim vaskiiler komplikasyonlarin riskini artirir. Bu yiiksek mortalite ve morbidite ile
iliskilidir. Diyabetik hastalarin alt ekstremite ampiitasyonu riski, diyabetik olmayan
popiilasyona goére 10-15 kat daha yiiksektir Ayrica diyabetik ayak iilseri olan hastalarda
yapilan genis bir prospektif ¢alismada, enfeksiyonun varligi, enfeksiyonu olmayan iilserli
hastalara kiyasla ampiitasyon riskini %50 artirmistir (6). Diyabetik ayak enfeksiyonu
nedeniyle yapilan ampiitasyonlarin %601 major ampiitasyonlardir. Diyabetik ayak
enfeksiyonu olan hastalarda onleyici hizmetler ve tedbirli bakim olmazsa, hastalarin%350 ila
%80'inde gelecek yillarda tekrarlayan bir ayak iilseri olacagi diigtiniilmektedir (7).

Bu calismanin amaci, Adnan Menderes Universitesi Kronik Yara Bakim Servisinde
yatarak tedavi goren hastalarda diyabetik ayak enfeksiyonu sonrasi gelisen ampiitasyon

oranlarin1 ve ampiitasyonun mortalite iizerine etkisini saptamaktir. Boylece ampiitasyon ve



mortalite oranlarini bilip hastalar bu asamalara gelmeden etkin tedaviyi hastalara sunmak

hedeflerimiz arasindadir.

2.GENEL BIiLGILER

2.1. DIiYABETES MELLITUS
2.1.1. Tarihcesi

Hastaligin antik ¢aglara uzanan uzun bir ge¢misi vardir. Bununla birlikte, bu donemde,
yetersiz anatomi bilgisi, fizyopatoloji ve tan1 araglarinin eksikligi nedeniyle, hastalik doktorlar

icin son derece kafa karistirici olmaya devam etti.

Bununla birlikte, antik cagdaki doktorlar, diyabetin ayirt edici 0Ozelliklerini
gozlemlediler ve birkag terapdtik yaklasim onerdiler. MO 1500 yilina dayanan Ebers
papiriisiinde, asir1 susama, bol idrara ¢ikma ve bitki 6zleri ile tedavi edilen hastalar1 anlatan
boliimler bulabiliriz. Bununla birlikte, Misir'li  endokrinolog, tip tarih¢isi ve Ebers
papiriisiiniin terciimani Paul Ghalioungui'ye (1908-1987) gore, olast bir diyabetin Ebers'de
tanimlanmasi yetersiz ve muhtemelen yanlis olarak kabul edilir. Kahun papiriisiinde (yaklagik
MO 2000) “Susamis bir kadinin tedavisi” igin bir tarifin bashig vardir, ancak metin
eksiktir. Bu nedenle, eski Misirlilarin diyabet gibi belirli bir hastaligin varliginin

semptomlarinin ardini tantyamadiklarini varsayabiliriz (8).

8. ylizyildan itibaren, doktorlar iilser ve gorme sorunlari gibi cilt enfeksiyonlari
gelisen diyabetik hastalarin egilimi gozlendi. Arap Islam hekimi Ibn-i Sina (980-1037) 11.
yiizyilda, diyabetin komplikasyonu olarak cinsel islev bozuklugunu EI-Kanun (Canon of
Medicine) kitabinda tanimladi. Yillar sonra, ortagag bilim adam1 Moises Maimonides (1138-

1204) asidoz semptomlar1 da dahil olmak iizere diyabeti ayrintili olarak tanimladi.(8)

Ingiliz anatomist ve hekim Thomas Willis, 17. yiizyiln en biiyiik doktorlarindan biri
olarak kabul edilir. Willis otonomik sinir sistemi, omurilik, beynin tabanindaki damar sistemi
(Willis cemberi) ve aksesuar sinir (Willis siniri) dahil olmak {izere kraniyal sinirlerin tanimini

yapmistir. Diyabetik hastalarda idrarin tatlilig1 tizerine yorum yaparak "mellitus” terimini de



ortaya koydu. Aslinda bu 7. yiizyildaki gibi bir yeniden kesifti. ‘M.O. 7. yiizyilda Hindistan'li
hekim Sushruta hastalarin tathi idrarindan bahsetti, ancak goriiniise gore bu ¢alisma Willis
tarafindan bilinmiyordu. Boylece, seker hastaligindaki idrarin tatli tadindan bahseden ilk
Avrupa'll tip yazariydi. Ancak Willis, "idrarin neden seker veya bal gibi harika tath oldugunu"
aciklayamadi. Agiklama 100 yil sonra, idrarda sekerin varligini deneysel olarak gosteren
Liverpool'lu Matthew Dobson (1732-1784) adli baska bir Ingiliz doktor tarafindan
yapildi. Dobson idrar1 kuruyana kadar kaynatti ve kristal bir malzeme olan kalintinin

kahverengi seker tadi oldugunu fark etti.(8)

1815'te Paris'teki Eugene Chevreul, diyabetli bireylerin idrarindaki sekerin glikoz
oldugunu kanitladi. Von Fehling, 1848'de idrardaki glikoz ic¢in kantitatif test
gelistirdi. Boylece on dokuzuncu yiizyilda glukoziiri, diyabet icin kabul edilen bir tani
kriteri haline geldi.(9)

Sorbonne Universitesi'nde fizyoloji profesorii olan Claude Bernard (1813-1878), on
dokuzuncu yiizy1l Avrupa'sinin en 6nde gelen ve flretken deneysel fizyologlarindan
biriydi. Bernard'in ilgi alanlarindan dolay1r Louis Pasteur ondan "Fizyolojinin kendisi"
olarak bahsetti. Bernard, gastrointestinal sistemin fizyolojisi lizerine yaptig1 ¢aligmalar
sirasinda, pankreas kanallarimin baglandigi deneysel bir operasyon gelistirdi. Pankreasin
dejenerasyonunu izledi. Bu teknik, glikoz seviyesini kontrol eden pankreas maddesini
arayan sonraki deneyler i¢in paha bigilmez oldugunu kanitladi. Bernard, pankreas kanali
ligasyonu teknigini gelistirmenin yani sira, karacigerin glikojen depoladigini ve kana sekerli
madde salgiladigin1  kesfetti. Diyabete neden olan bu salgmmin fazlaligi oldugunu

varsaydi. Bernard'in diyabete yol agan asir1 seker salgilamasi teorisi genis kabul gordii(9).

1923'te Nobel Tip Odiilii, insiilinin kesfi i¢in Frederick Banting ve John MacLeod'a
verildi. Frederick Banting Toronto Universitesi'nde diyabetle ilgilenen seckin biyokimyaci
Profesor John Macleod'un laboratuvarina kabul edilen Kanada'li geng bir cerrahti. 16 Mayis
1921'de Banting, gen¢ bir tip 06g8rencisi olan Charles Best ile isbirligi yapmaya
basladi. Kopeklerde deney yaparak, baslangigta pankreas kanallarin1 baglayarak ekzokrin
bolgesinde atrofiye ulagtilar ve neredeyse on hafta sonra kopegin dejenere pankreasini
cikardilar. Atrofik pankreas bezlerini soguk bir havanda ezdiler ve tuzlu suda

dondurdular. Daha sonra kiitle 6giitiildii ve 100 mL fizyolojik tuza eklendi. Daha sonra, bu



Oziitlin 5 mL'sini, tasviye edilen bir kdpege intravendz olarak uyguladilar. 2 saat i¢inde kan
sekeri onemli Olciide diistii. Diger diyabetik kdpeklerle deneyi birkag kez tekrarladilar, benzer
sonuglar elde ettiler ve ayrica deri alt1 ve rektal gibi farkli uygulama yollarin1 kullanarak fetal

buzagi pankreasi ile deneyler yaptilar.

Bir sonraki adim, insiilini insanlarda test etmekti. Boylece 11 Ocak 1922'de Toronto
Hastanesi'nde diyabet tedavisi goren 14 yasindaki Leonard Thompson'a insiilin verildi.
Sonuglar miikkemmeldi. 520 mg/dL'den kan sekeri 24 saatte 120 mg/dL'ye diistii ve idrar
ketonlar1 kayboldu. Thompson, insiilin tedavisine devam etti ve 13 yi1l daha yasadi. 27 yasinda
pndmoniden 6ldii. Banting ve Best'in Oncili ¢aligmasi milyonlarca hayati kurtardi ve seker
hastas1 normal bir hayat yagsamaya basladi. Lilly Pharmaceutical Company, iki bilim insaniyla
isbirligi yaptt ve 1923'te diinyanin ticari olarak satilan ilk insiilin {iriinii olan Iletin'i piyasaya

stirdii (8).

2.1.2. Tanim

Diyabet, insiilin sekresyonundaki, insiilin etkisindeki veya her ikisindeki kusurlardan
kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize edilen bir grup metabolik hastaliktir. Diyabetin
kronik hiperglisemisi, 6zellikle gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlar1 olmak tizere
farkli organlarin uzun vadeli hasari, disfonksiyonu ve yetmezligi ile iliskilidir(10). Diyabet
vakalarinin biiyiik cogunlugu iki genis etiyopatogenetik kategoriye ayrilir. Birinci kategoride,
tip 1 diyabetin nedeni mutlak bir insiilin sekresyonu eksikligidir. Bu tip diyabet gelistirme
riski yliksek olan bireyler, genellikle pankreas adaciklarinda meydana gelen bir otoimmiin
patolojik siirecin serolojik kaniti ve genetik belirtecler ile tanimlanabilir. Diger, ¢ok daha
yaygin kategori olan tip 2 diyabette, neden, insiilin etkisine kars1 direng ve yetersiz telafi edici
bir insiilin salgilama tepkisinin bir kombinasyonudur. Ikinci kategoride, cesitli hedef
dokularda patolojik ve fonksiyonel degisikliklere neden olmak igin yeterli, ancak klinik
semptomlar olmaksizin, diyabet tespit edilmeden 6nce uzun bir siire boyunca bir hiperglisemi
mevcut olabilir(10).

Belirgin hipergliseminin semptomlar1 arasinda politiri, polidipsi, kilo kaybi, bazen

polifaji ve bulanik gérme yer alir. Biiylime bozuklugu ve belirli enfeksiyonlara yatkinlik da



kronik hiperglisemiye eslik edebilir. Kontrolsiiz diyabetin akut, yasami tehdit eden sonuglari,
ketoasidozlu hiperglisemi veya ketotik olmayan hiperosmolar sendromdur(10).

Uzun vadeli diyabet komplikasyonlar1 arasinda, potansiyel géorme kaybi ile birlikte
retinopati; bobrek yetmezligine yol agan nefropati; ayak iilseri, ampiitasyon ve Charcot eklem
riski olan periferik ndropati; ve gastrointestinal, genitoiiriner ve kardiyovaskiiler semptomlara

ve cinsel igslev bozukluguna neden olan otonomik néropati mevcuttur(10).

2.1.3. Epidemiyoloji

Diinya saglik orgiitii verilerine gore diyabetli kisilerin sayis1 1980'de 108 milyondan
2014'te 422 milyona ¢ikt1. 18 yasin lizerindeki yetiskinler arasinda kiiresel diyabet prevalansi
1980'de %4,7'den 2014'te %8,5'e yiikseldi(11).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) raporlarmma gore; 2040 yilinda diinyadaki
diyabet hastasi sayisinin 642 milyona 2045'te ise 700 milyona ulasacagi ve her 10 yetiskinden
1’inin diyabet hastasi olacagi ongoriilmektedir(2) .

TURDEP-I calismasinda 20 yas ve lizeri popiilasyonda diyabet prevelansi %7,2
bulunmusken, 2010 sonlarinda sonuglar1 yayinlanan TURDEP-II arastirmasinda eriskin
popiilasyonda diyabet goriilme sikliginin %13,7’ye ulastigr goriilmiistiir. Bu rakamlar 12 yil
icinde diyabet prevalansinda %90’1n {izerinde bir artisa isaret etmektedir. Diyabet kadinlarda

%17.2 erkeklerde %16.0 tespit edilmistir.

2.1.4. Simiflandirma

2.1.4.1.Tip 1 diyabet

Daha Once insiiline bagimli diyabet veya genglik baslangichh diyabet terimleri
tarafindan kapsanan, diyabet hastalarinin yalnizca %5-10'unu olusturan bu diyabet formu,

pankreasin hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin yikimidan kaynaklanir (10).

Genetik ve heniliz tanimlanmamis cevresel faktorler, hastaligi hizlandirmak ig¢in
birlikte hareket eder. Tip 1 diyabet, CD4+ ve CD8+T hiicreleri ve adaciklara sizan

makrofajlar tarafindan pankreastaki insiilin lireten p hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile



karakterizedir. En yaygin olarak Avrupa kokenli insanlarda goriiliir. Avrupa ve Kuzey
Amerika'da 2 milyon kisiyi etkiler. Finlandiya'daki bir ¢ocugun hastaliga yakalanma olasilig1
Venezuela'daki bir ¢ocuktan yaklasik 400 kat daha fazla oldugu i¢in goriilme sikliginda

belirgin bir cografi varyasyon vardir. Yilda % 3'liik mevcut kiiresel artis iyi bir sekilde rapor

edilmistir (12).
2.1.4.2. Tip 2 Diyabet

Daha once insiiline bagimli olmayan diyabet, tip 2 diyabet veya yetiskin baslangiclt
diyabet olarak adlandirilan diyabetli kisilerin % 90-95'ini olusturan bu diyabet tiirii, insiilin
direnci olan ve genellikle akraba olan bireyleri kapsar. En azindan baslangigta ve ¢ogu zaman
yasamlar1 boyunca bu bireylerin hayatta kalmak icin insiilin tedavisine ihtiyaci yoktur. Bu tiir
diyabetin muhtemelen birgok farkli nedeni vardir. Spesifik etiyolojiler bilinmemekle birlikte,
P hiicrelerinin otoimmiin yikim1 meydana gelmez. Bu tiir diyabet hastalarinin ¢ogu obezdir ve
obezitenin kendisi bir dereceye kadar insiilin direncine neden olur. Obez olmayanlarda bile

yag kiitlesi genel olarak karin bolgesinde toplanmistir (10).
2.1.4.3.Diger Nedenler

Diger durumlara bagl spesifik DM tipleri (Monogenik DM- Neonatal DM/ MODY),
Ekzokrin pankreas hastaliklari, ilag- kimyasal maddelere bagli durumlar vb.) ,Sekonder DM ,
Gestasyonel DM (2- 3. Trimestr) .

2.1.5. Tam

Asagidaki kriterlerin en az birinin karsilanmasi DM tanisini koydurur;

* En az 2 6l¢iimde AKS> 126 mg/ dL olmas1 (En az 8 saat kalorili gida alim1 olmaksizin aglik

olmali)

* 75 gr. OGTT’ de 2. saat KS> 200 mg/ dL olmasi

* Klasik hiperglisemik semptomlar1 olan bir kiside rastgele bakilan KS> 200 mg/ dL olmasi

* HbAlc > % 6.5 olmasi (13)



2.1.6. Komplikasyonlar

Diyabetin komplikasyonlarini akut ve kronik olmak {izere iki gruba ayirabiliriz.

Diyabetin akut durumlar1 dort ana baslik altinda incelenebilir.

e Diyabetik ketoasidoz (DKA)
e Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
o Laktik asidoz (LA)

e Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz ve HHD, insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu ortaya
cikan, patogenez ve tedavisi biliylik ol¢iide benzesen, iki dnemli metabolik bozukluktur.
DKA’da 6n plandaki sorun insiilin eksikligi, HHD’de ise dehidratasyondur. Aslinda DKA ve
HHD, patogenez olarak ayni klinik tablonun iki farkli ucunu olusturur. Olusum mekanizmasi
hemen hemen aynidir. DKA’da mutlak insiilin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz,
ketonemi ve ketoniiri olur. Halbuki, HHD’de az miktarda insiilinin bulunmas1 lipolizi
baskilamak i¢in yeterli oldugundan, keton cisimlerinin olusumu gerceklesmez.

Kronik komplikasyonlar ise mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olarak ikiye ayrilabilir.
Mikrovaskiiler olarak retinopati, nefropati, néropati olmak tizere {i¢ ana baglikta toplanabilir.
Makrovaskiilerler ise serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastalig, periferik arter hastaligi

olarak siralanabilir(14).

2.2. Diyabetik Ayak

2.2.1. Tanim1 ve Patogenezi

Diyabetik ayak iilseri olusumunda en 6nemli bilesenler néropati, travma ve arteryel
okliizif hastalik olmasidir. Periferik noropati, i¢ kas atrofisine neden olarak, ¢eki¢c parmak
olusumunda fonksiyonel anatomik degisikliklere ve metatarsal baslarda ayagin plantar

yiizeyinde  yilksek  basing  bolgelerinin  gelismesine  yol  acgar. Azalan  duyu
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ve propriyosepsiyonla yiirtime ile tekrarlayan travma sonrasi {ilserasyona yol agarak cilt
hasarina zemin hazirlar. Yetersiz cilt korumasi veya uygun olmayan ayakkabi ile enfeksiyon
siddetlenir. Cilt travmasinin (kizariklik, 1s1 artisi) hemen taninmamasi gibi cilt bakimina
yonelik dikkatsizlikler tilserasyona ve invaziv bir yuamusak doku enfeksiyonunun gelismesine
yol agabilir . Bu enfeksiyonlar derhal tedavi edilmezse, 6zellikle kisi yiirimeye devam ederse
doku bozulmasi devam edecektir. Noropati, ayak deformitesi veya daha Once parmak
amputasyonu varliginda tilserasyon riskini c¢arpici bigimde (32 kat) artirir . Enfeksiyon
siirecinde, travma ve enfeksiyonun yikici siiregleri derin fasyaya niifuz ederek enfeksiyonun

orta ayak kaslarina, eklemlere ve tendon kiliflarina ilerlemesine neden olur (15).

2.2.2. Epidemiyoloji

Tim diyabet hastalarinin %15'i civarinda diyabetik ayak enfeksiyonu goriiliir.
Travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin ¢ogu diyabetik ayak enfeksiyonu
nedeniyledir(16). Tim {lserlerin %15 ila %27'si kemigin cerrahi olarak ¢ikarilmasiyla
sonuglanir (17).

Amerika’da yapilan bir arastirmada hastaneye yatirilarak tedavi edilen diabetik
hastalarin %6’smin ayak iilserleri nedeniyle hastaneye yatirildigi tespit edilmistir. Ulserli
hastalarin hastanede yatis siiresi, yatis nedeni ayak iilseri olmayan diyabetik hastalara oranla
%359 daha fazladir (18).

2.2.3. Etiyoloji

Kutandz iilserasyona yol acan fiziksel kiiglik travmalar, diyabetik
ayak problemlerini hizlandiran olaylardir. Deri bag dokusunun progresif atrofisi, ayak iilseri
olusumunda kritik bir siiregtir. Ayrica deri fibroblastinin proliferasyonu diyabetik hastalarda
azalmastir.

Ulserler igin baslica risk faktdrleri sunlardir; nceki iilser Oykiisii, sigara i¢mek,
10 yildan uzun siiren diyabet, néropati, periferik arter hastaligi, ¢ekic parmaklar, pes kavus

veya planus, kallus olusumu, kallus i¢inde veya tirnak altinda kanama, anormal yiiriiyiis (19).
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Noropati, ayak deformitesine veya smirli eklem hareketliligine yol acarak anormal
ayak basincina ve ardindan basing noktalarinda kallus olusumuna neden olur . Nasir, lokal
basinci daha da artirir ve tespit edilmeyen tekrarlayan yaralanmayla birlestiginde lokal doku

hasarina, enflamasyona, doku 6liimiine (nekroz) ve son olarak iilserasyona yol agar.
2.2.4. Smiflandirma

Bir ilserin farkli 6zelliklerini (yani bolge, derinlik, noropati varligi, enfeksiyon ve
iskemi vb.) Kapsamaya calisan ¢esitli yara siniflandirma sistemleri kullanilir Ko6tii Klinik
sonuglarin genellikle enfeksiyon, periferik vaskiiler hastalik ve artan yara derinligi ile iligkili
oldugu goriilmektedir. Ayn1 zamanda, bu komorbiditelerin ilerleyen kiimiilatif etkisinin, alt
ekstremite amputasyonuna yol agan bir diyabetik ayak iilseri olasiliginin daha biiyiik olmasina
katkida bulundugu goriilmektedir. Bir ilserin tek tip bir tanimini (enfeksiyon ve iskeminin
derinligi ve varligi dahil) saglayan, kullanimi kolay bir smiflandirma sistemi , tedavi
stratejilerinin planlanmasina ve iyilesme ve alt ekstremite ampiitasyonlari agisindan
sonuglarin tahmin edilmesine yardimci olacaktir (20).

Diyabetik ayak icin yiiksek riskli diyabetik hastalar, ileri yas, erkek cinsiyet, daha
uzun DM siiresi, yiiksek HbAlc ve 6nceden var olan ayak anormallikleri olanlardir. HbAlc,
diyabetik ayagin Wagner simiflandirmasinin dereceleri ile dogrusal bir iligkiye sahip
oldugundan, HbAlc, yukarida bahsedilen yiiksek riskli diyabetik hastalarda diyabetik ayagin
olusumunu tahmin etmek i¢in bir tarama araci olarak kullanilabilir (21).

1981 yilinda F. William Wagner tarafindan olusturulan siniflama diyabetik ayaklarda

onemli siniflamalardan birisidir. Bu siniflamada diyabetik ayak sorunu 6 evrede incelenir.
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Tablo 1: Wagner Siniflamasi

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

Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadig: yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin iilser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyeliti iceren derin iilser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin

biitiiniiniin gangreni

Sekil 1: Wagner simiflamasinda evresel diyabetik ayak goriintiisii

Ancak wagner sisteminin dezavantaji iskemi ve noropati gibi komorbiditeler

olmaksizin sadece tilser derinligini degerlendirmesidir (22).




Birkac¢ siniflandirma sistemi standartlastirilmis iskemi tanimlarini, enfeksiyonu ve
yara iyilesmesi i¢in Onemli olan sistemik degiskenleri igerir. Son olarak, diyabetik ayak
iilserlerinin birkag¢ siniflandirma sistemi onaylanmistir ve higbir siniflandirma evrensel kabul
gormemistir. Diyabetik ayak {ilserlerini nesnel olarak siniflandirmak, tanimlamak ve saglik
hizmeti saglayicilart arasinda iletisimi kolaylastirmak i¢in, Uluslararast Diyabetik Ayak
Calisma Grubu (IWGDF), tiim diyabetik ayak {ilserlerine gore smiflandirildigi Perfiizyon,
Kapsam, Derinlik, Enfeksiyon ve Duyum (PEDIS) smiflandirma sistemini gelistirdi. Bes
kategori sunlardan olusmaktadir; perfiizyon, kapsam / boyut, derinlik / doku kaybi,
enfeksiyon ve duyu. Bu kategoriler, diyabetik ayak iilseri gelisiminin en ilgili patogenezi
olarak kabul edildi. Dahasi, her bir alt kategori, diinya ¢apinda gegerli olan nesnel tekniklere
dayanan kat1 kriterlere gore tanimlanir . PEDIS siiflandirma sistemi 6ncelikle arastirma igin

gelistirilmistir ve klinik uygulamada prognozla ilgili olarak heniiz dogrulanmamistir (22).

Tablo 2: Pedis siniflamasi

Derece Perfiizyon Kapsam Derinlik Enfeksiyon duyu puan
PAD yok Cilt saglam Cilt yok kayip 0
saglam
PAD, KUl yok |<1cm? ylizeysel | ylizey zararsiz | 1
1-3cm? Fasya, Apse, 2
kas, fasiit,septik
tendon artrit
>3 cm? Kemik SIRS 3
veya
eklem

Ampiitasyonla sonuglanan diyabetik ayak komplikasyonlarinin biiyiik ¢ogunlugu cilt
ilseri olusumuyla baglar. Bu {ilserlerin erken teshisi ve uygun tedavisi, ampiitasyonlarin
yiizde 85'ine kadarii onleyebilir. Aile hekimlerinin, diyabetli hastalarin cilt iilseri i¢in erken
ve optimum bakim almalarini saglamada onemli bir rolii vardir. Ne yazik ki, bazi ¢aligsmalar,

birinci basamak hekimlerinin diyabetik hastalarda rutin ofis ziyaretleri sirasinda nadiren ayak




muayenesi yaptiklarini bulmustur. Hastanede yatan seker hastalarinin ayaklar1 da yetersiz
degerlendirilebilir.

Diyabetik hastalarda sik goriilen ayak deformiteleri yiiksek basingli odak alanlarina
yol acar. Diyabetik ayak iilserlerinin cogu, 6zellikle nasirlar veya ceki¢ parmak gibi

¢ikintilarin oldugu yerlerde baslarlar(23).

K> & &

Sekil 2 Asir1 veya tekrarlayan mekanik yiik nedeniyle yara gelisimi siireci

Sekil 3 Ayakta yara agisindan yiiksek risk tasiyan alanlar



2.2.6. Tam

Diyabetle birlikte var olan bobrek ve kalp rahatsizliklar i¢in 6zel olarak diistintilerek
kapsaml1 bir hasta ge¢misi ve fizik muayene, ayak anatomisi, noérosensér disfonksiyon ve
vaskiiler perfiizyonun kapsamli bir degerlendirmesi yapilmalidir. Yabanci cisim bulunma
olasilig1 da dahil olmak iizere son ayak travmasinin yani sira iilser veya ayak yarasinin siiresi
ve Onceki tedavisi sorgulanmalidir . Her iki alt ekstremite deri travmasi (kizariklik, sertlik,
O0dem), iilserasyon, ayak / ayak parmagi deformitesi ve popliteal ve ayak biledi (posterior
tibial, dorsalis pedis) nabizlar1 palpe edilerek incelenmelidir. Doppler kullanilarak arteriyel
akis degerlendirmesi  yapilmalidir. Inflamasyon bélgeleri, derin yapilarin  tutuldugunu
gosteren, tendon kiliflar boyunca krepitus veya hassasiyet agisindan
degerlendirilmelidir. Derin fasyanin kemige penetrasyonunu dogrulamak icin plantar bir
yaranin arastirilmasi, osteomiyelit i¢in oldukga 6ngériiciidiir (>%90) (15).

Norolojik muayene, titresim (128-Hz ayar c¢atali) duyusu, hafif dokunma hissi
(Semmes-Weinstein 5.07 mikrofilament), igne batmasi ve sicakligin (ayagin sirtina uygulanan
ilik veya buzlu suya yerlestirilen ayar ¢atali ve ayak parmaklari) ve derin tendon (Asil) ve
patellar reflekslerin degerlendirilmesini igerir. Bu norolojik fonksiyonlarin kaybi, ayak
ilserinin habercisidir ve tiimii anormal ise yillik risk %6'ya yiikselir.

Ayagin diz radyografi c¢aligmasi (0n-arka ve yan gOriinlimler), kirik,
osteomiyelit, arter duvari ve yumusak doku kalsifikasyonlari, yabanci cisimler, ddem veya
gaz olusturan bir enfeksiyonun neden oldugu doku havasini degerlendirmek igin ilk
goriintiileme ¢aligsmasidir (15).

PAD'nin diyabetik ayak ilserli hastalarin %40'inda meydana geldigi tahmin
edilmektedir. Komorbidite olarak PAD'si olan hastalarda daha yavag iyilesme, daha yiiksek
major amplitasyon oranlart ve daha yiiksek 6liim oranlar1 vardir. Diyabetik ayak iilseri
olanlarin ayak bilegi brakiyal indeksi (ABI) palpe edilerek PAD acisindan degerlendirilmesi
Onerilir (24).

2.2.6. Tedavi

19. yiizyilda diyabetik ayak iilserleri tanimlandiktan kisa bir siire sonra, en yaygin
tedavi yaklagimi uzun siireli yatak istirahatiydi. Giliniimiiz tedavisinin temelleri sunlari

icermektedir: cerrahi debridmanli lokal yara bakimi, nemli bir yara ortamini destekleyen
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sargilar, yara bosaltma, vaskiiler degerlendirme, aktif enfeksiyon tedavisi ve glisemik kontrol
(25).

Bir diyabet hastasinin ayaginda deri {ilseri gelisimi, derhal iyilesmezse amputasyona
yol agabilen ciddi bir tibbi durumdur. Her yil, iyilesmeyen diyabetik ayak yaralari
100.000'den fazla amputasyondan sorumludur ve hastalarin %60'inda tetikleyici olay ayak
tilseridir. Diyabetik ayagin toplumsal etkisi, bireysel sakatlik, ardindan gelen hastaneye
yatiglar ve saglik bakim maliyetleri agisindan onemlidir. Yillik maliyetin 1 milyar dolar
astigt tahmin edilmektedir. Cerrahlar1 igeren multidisipliner bakim programlarinin
gelistirilmesi, alt ekstremite amputasyonlarinin hem sayisini hem de kapsamini azaltabilir.
Ayak ilseri ile bagvuran diyabetik hastalarin yarisindan fazlasinda 6nemli periferik arter
hastalig1 mevcuttur. Bu nedenle, vaskiiler cerrahin bu hastalarin bakimina dahil olmasi ve
diyabetik ayak problemlerinin patofizyolojisi, teshisi, yonetimi ve dnlenmesi giincel verilerle
degerlendirilmesi gerekir (15).

Muayenede hasta nasir belirtileri gosteriyorsa veya ayak basincinda diizensiz dagilim
varsa, 6nleyici bakim gereklidir. Ozellikle daha énce diyabetik ayak iilseri igin tedavi gormiis
hastalarda doku bozulmasini 6nlemek i¢in bu asamada tedavi edilmesi 6nemlidir. Ayak
hastaliklar1 uzmanima ek olarak, bir endokrinolog, vaskiiler cerrahi uzmani ve birinci
basamak hekimi hasta bakimina dahil edilmelidir. Hastalar tedavi siiresince ayakta tedavi
altinda olabilir (26).

Yara debridmani, iyilesme ile uyumlu olmayan tiim nekrotik ve 6lii dokularin yani sira
cevreleyen kallusun ¢ikarilmasini igerir. Bu islem graniilasyon dokusu olusumuna ve yeniden
epitelizasyona yardimci olur ve nasirli bolgelerdeki plantar basinglar1 azaltir. Debridman, 6li
dokular bakteriyel proliferasyon i¢in bir nidus sagladigindan ve antibiyotikler i¢in fiziksel bir
bariyer gorevi gordiigiinden enfeksiyon kontroliinde dnemli bir rol oynar.

Diyabetik ayak iilserleri heterojendir, bu nedenle tek bir pansuman tiim yara tipleri
icin ideal degildir. Genel olarak, bir pansumanin amacinin, graniilasyonu, otolitik siirecleri,
anjiyogenezi ve epidermal hiicrelerin yara tabani boyunca daha hizli gbciinii tesvik eden
nemli bir ortam yaratmak oldugu kabul edilir. Secilen pansuman ayrica asir1 yara eksiidalarini
yonetmek i¢in uygun olmalidir. Cok cesitli pansuman tiirleri mevcuttur ve su anda birkag
tanesi tlizerinde c¢alisilmaktadir. Su anda, belirli bir pansuman tipini 6nermek i¢in yeterli veri
bulunmamaktadir(27).

Diyabetik ayak enfeksiyonunda, enfeksiyonun uygun sekilde taninmasi ve
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antibiyotiklerle tedavi edilmesi, tedavi siirecinde basarili olmak i¢in zorunludur.(28) En az iki
iltihap belirtisi veya semptomu (eritem, sicaklik, hassasiyet, agri, sertlesme) veya cerahatli
sekresyon olan yaralarin antibiyotikle tedavisi onerilmektedir. Antibiyotik tedavisinden 6nce
biyopsi veya debridman sonrasi kiiretaj yoluyla derin doku kiiltiirii alinmasi 6nerilir.(27)

Antibiyotik tedavisi, hafif ila orta dereceli enfeksiyonlarda aerobik Gram-pozitif
koklara hedeflenmelidir. Siddetli enfeksiyonlar, kiltiir sonuglar1 beklenmeden genis
spektrumlu ampirik antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Hafif enfeksiyonlar i¢in 1 ila 2 haftalik
antibiyotik kiiri ve orta ila siddetli enfeksiyonlar icin 2-3 haftalik antibiyotik kiirii
onerilmektedir ancak antibiyotikler genellikle enfeksiyonlarin klinik belirti ve semptomlari
diizeldiginde kesilebilir (27).

Negatif basingli yara tedavisi, bu vakum cihaz1 yiliksek hacimlerde yara eksiidasini
topladigindan, pansuman degisim sikligim1 azalttigindan, anatomik olarak zorlayici yaralari
temiz tuttugundan ve kokuyu azalttigindan, genellikle yara yonetiminde kullanilir. Ayrica,
vakum kuvvetlerinin perfiizyonu artirarak, enfeksiydz materyali ¢ikararak ve yara kenarlarina
yaklagtirarak yara iyilesmesine yardimci oldugu da teoriktir.(29)

Fibroblast biiyiime faktorii, epidermal biiylime faktorii, vaskiiler endotelyal biiylime
faktorii, grantilosit koloni uyarici faktor ve trombositten tiiretilmis biiylime faktorleri dahil
olmak tizere diyabetik yara llserlerinin yonetiminde yardimci kullanim i¢in ¢esitli insan
biiylime faktorleri incelenmistir (25).

Diyabetik ayak iilserlerinde deri kusurlarin1 yeniden yapilandirmak i¢in deri agilama
ve doku replasmani kullanilabilir. Allogreftler, ksenograftlar ve biyomiihendislik iiriinii deri
dahil olmak {izere cesitli deri greftleri vardir. Mekanizma net olmasa da, yararli biiyiime
faktorlerini ve sitokinleri indiikleyen hiicre disi matrisler ekleyerek yara iyilesmesini
destekledigi diisiintilmektedir (30).

Enfeksiyonu veya distal ayak kangreni olan bircok hasta i¢in, bir transmetatarsal
amputasyon (TMA), kismi ayak kurtarma i¢in son umuttur. Hassas bir topugun korunmasi,
ambulatuvar iglevi siirdiirmek i¢in arzu edilir. Bununla birlikte, TMA'nin yara iyilesmesi
genellikle biiyiik bir zorluktur. Transstibial amputasyonlar TMA'lardan daha giivenilir bir
sekilde iyilesmesine ragmen, hastalar genellikle bu prosediire direnglidir.(31, 32)

Ayak bilegi ve arkta tam kemik ¢Okmesi olan veya iyilesmeyen iilserli tarsal
kemikleri igeren ileri Charcot ayak deformitesi olan diyabetiklerde diz alt1

amputasyonu onerilmelidir (15).
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Uygulanan amputasyonun basarili olabilecegi en distal seviyenin belirlenmesi igin
baz1 yontemler kullanilmaktadir.Bu yontemler;
¢ Ayaktan nabiz palpasyonu
e Cilt 1s181, rengi
e Kapiller doniis zamant
eAnjiografi
eDopplerUSG(33)

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tipi

Bu tanimlayici galismada Aydin Adnan Menderes Universitesi Kronik Yara Bakim
servisinde 01/06/2016 ile 31/12/2019 yillar1 arasinda yatarak tedavi goren hastalarin bilgileri
retrospektif olarak incelendi ve hastalar 31/12/2020 tarihine kadar takip edildi.

3.2. Cahismaya Alinma Ve Dislanma-Cikartilma Kriterleri

Calismaya, Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kronik
Yara Bakim servisinde yatarak tedavi gormiis olup ve 18 yas ve {izerinde olan hastalar kabul
edildi.

Calismadan, Bilgilerinde eksiklik olanlar, tedaviyi reddedenler ve diyabeti olmayanlar

cikarildi.

3.3. Veri Toplama Yontemi

Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kronik Yara Bakim
servisi hasta takibi i¢in olusturulan forma gore hasta bilgileri toplanmistir. Bu formda; diyabet
siiresi, hastaneye diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle yatis sayisi, amputasyon yapilip
yapilmadigi, ilk debritmandan sonra ilk amputasyona kadar gecen giin sayisi, amputasyon
sayisi, ilk amputasyon zamanindaki hastanin yasi, ilk amputasyon yapilan taraf, ilk
amputasyon yapilan seviye, ilk amputasyon zamanindaki HBA1C, kreatinin, LDL, HDL,
hemoglobin degerleri, mortal seyredip seyretmedikleri eger mortal seyrettilerse iSe yaslar
amputasyondan sonra Olene olana kadar gecen giin sayisi yer almaktadir. Hastalarin 6liim

tarihleri 6liim bildirim sistemi (OBS) {izerinden takip edilmistir.



3.4. Verilerin Analizi

Arastirmada elde edilen veriler SPSS 18.0 (Statistical Package for Social Sciences)
programi kullanilarak analiz edilmistir. Verileri degerlendirirken tanimlayici
istatistiksel metotlar (say1, yiizde, ortalama, standart sapma) kullanilmistir. Niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Student t testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik
verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Bagimsiz degiskenlerin mortalite iizerine
etkisinde ¢oklu lojistik regresyon analizi kullanildi. Yapilan ampiitasyonun sag kalim tizerine
etkisini belirlemek i¢in sagkalim analizi yapildi. Bunun i¢in Kaplan-Meier yontemi kullanildi.

Anlamlilik diizeyi olarak 0,05 degeri kullanilda.

3.5. izinler
Calisma icin Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulundan gerekli onay alinmistir (07.07.2020 tarih ve 2020/130

protokol numarastyla).



4. BULGULAR

4.1 Tamimlayici veriler

Diyabetik ayak nedeniyle kronik yara bakimi birimine yatirilan ve ¢alisma grubumuzu
olusturan 350 hastanin %71,1’1 (5=249) erkek ve hastaneye basvurduklarindaki yas ortalamasi
62,1+11,3 idi. Hastalarin %46,6’sinda (s=163) 15 yildan daha uzun siiredir diyabet vardi ve
yarisinin (%49,4) ilk yatisiydi (en az 1 ve en fazla 11 kez yatis). Hastalarin bazi tanimlayict

ozellikleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Hastalarin bazi tanimlayici 6zellikleri

Hasta ozellikleri
Yas, Ort£SS 62,1+11,3
Hastaneye yatis sayisi,
a4 1,8+1,2 (2,1)
Ort+£SS (ortanca, ceyrekler arasi)
Say1 %
o Kadin 101 28,9
Cinsiyet
Erkek 249 71,1
0-5 yil 29 8,3
6-10 y1l 58 16,6
Diyabet siiresi
11-15y1l 100 28,6
16 yil ve iistii 163 46,6
Toplam 350 100

Hastalarin 189’sinde (%54) ampiitasyon yapildi.  Ampiitasyon yapilan hastalarin yas
ortalamas1 61,7+11,1 idi (en geng 28 ve en yash hasta 88 yasinda) idi. ilk ampiitasyon 108
hastada sag tarafta yapildi (%57,8) ve en sik yapilan ampiitasyon bagparmak disindaki
parmaklar (%39,6; s=74) i¢indi. Calismaya alinan hastalarin ampiitasyonla iliskili 6zellikleri

Tablo 4’te verilmistir.




Tablo 4: Calismaya alinan hastalarin ampiitasyonla iligkili 6zellikleri

Ampiitasyon ozellikleri
Ampiitasyon (basvuru) yasi, s=189 61,9+11,0
flk ampiitasyon yas1, s=189 61,7+11,1
Son ampiitasyon yasi, s=60 62,9+11,0
Ampiitasyon sayisi,
prrasy Y 1,4+0,6 (1, 1)
Ort£SS (ortanca, ¢eyrekler arasi)
Say1 %
52350 Evet 189 54
Ampiitasyon yapildi m? S=
yomy Hayir 161 46
1 129 36,9
- 2 51 14,6
Ampiitasyon sayisl, S=
patasy L 3 8 2,3
4 1 0,8
) Sol 79 31,4
IIk ampiitasyon tarafi, s=189
Sag 110 22,6
Basparmak 41 11,7
Diger parmaklar 74 21,1
. Metatars 44 12,6
Ik Ampiitasyon Seviyesi, =189 i
Bilek 4 1,1
Diz alt1 24 6,9
Diz usti 2 0,6
. Major 26 13,7
Ilk ampiitasyon, s=189
Minor 163 86,3
Sol 28 46,7
Son ampiitasyon tarafi, s=60
Sag 32 53,3
Bagparmak 3 50
Diger parmaklar 6 10,0
Son ampiitasyon seviyesi, s=60 Metatars 26 43,3
Bilek 3 50
Diz alt1 17 28,3




Diz iistii 5} 8,3

Minér 38 63,3
Son ampiitasyon, s=60

Major 22 36,6




Tablo 5: Ampiitasyon iizerine etkili degiskenler

Ampiitasyon durumu

Bagimsiz degiskenler Istatistik
Evet Hayir
Basvuru yasi, Ort+SS 61,9+11,0 62,4+11,6 p>0,05
Yatis sayist, t=7,535
2,3£1,5 1,3+0,5
Ort+SS (ortanca, ¢eyrekler arasi) p=0,000"
+ +
Diyabet siiresi, 16,1740 14.8+7,1
) : 0,05
(16,0; 11,0- (15,00; 10,5- =9,
Ort£SS (ortanca, ceyrekler arasi) 22.0) 20,0)
HbA1C diizeyi, %, 7,7£1,5 7,8+1,5
p>0,05"
Ort+SS (ortanca, ¢eyrekler arasi) (7,5; 6,4-8,9) (7,3; 6,7-8,7)
1,67+1,62 1,31£1,1
Serum kreatinin diizeyi, mg/dl 6716 31,
: : 0,05"
(1,01; 0,79- (0,99; 0,79- p=>9,
Ort£SS (ortanca, ¢eyrekler arasi) 1.42) 1,33)
LDL 96,9+39,7 97,3£22,3
p>0,05"
Ort£SS (min-max) (26-221 (42-165)
HDL 37,3+12,4 40,2+11,2
p>0,05"
Ort£SS (min-max) (10-66) (5-80)
Hemoglobin, gr/dL 10,3+1,7 11,3+1,71 (11,2;
‘o917 | P=0000
Ort£SS (ortanca, ¢ceyrekler arasi) (10,3; 9,1-11,3) ' '
Say1 (%) Say1 (%)
Kadin 48 (47,5) 53 (52,5)
Cinsiyet p>0,05*
Erkek 141 (56,6) 108 (43,4)

* Ki-kare testi; 7 Student t testi; ‘Man whitney U testi




4.2. Amputasyon bulgulan

Calismaya alinan 350 hastadan 98’1 (%28,0) en az bir yillik izlem siiresi i¢inde
yasamini yitirmisti. Hastalarin ilk pansumanindan ilk ampiitasyona kadar gecen siire ortalama
91,7£201,6 (ortanca 14; %25-75=4-59,5) giin; ilk ampiitasyondan ve birden fazla ampiitasyon
yapilanlarda son ampiitasyondan oliime kadar gecen siire sirasiyla 613,3+578,8 giin (ortanca
508; %25.75=173,25 — 974,75) ve 413,4+343,4 (ortanca 292; %s5.75=130,50 — 674,25) giin idi.
Hastalarin ilk ampiitasyon sirasindaki yas ortalamasi 61,7+11,1; son ampiitasyon Sirasindaki

yas ortalamasi1 62,9+11,0 ve 6liim yas ortalamasi 69,2+9,5 yil idi.

4.3. Mortalite bulgular:

Olenlerin ilk bagvuru sirasindaki yasi ve ilk ampiitasyonun yapildigi yas1 (sirastyla
67,9£9,7 ve 65,7£9,9) yasayanlara (sirasiyla 59,9+11,1 ve 59,8+11,2) gore daha ileriydi
(sirastyla t=6,316; p=0,000 ve t=3,479; p=0,001). Kadinlarda 6liim orani erkeklere gére daha
yiiksekti (32=5,249 ; p=0,022). Olenlerin diyabet siireleri (3,4+8,3 yil; ortanca 4; ceyrekler
arast 1) yasayanlardan (3,0+1,0 yil; ortanca 3; ceyrekler aras1 2) daha uzundu (Z=3,739;
p=0,000) ve serum kreatinin diizeyleri (1,26£1,05; ortanca 0,97; ceyrekler arasi 0,48 ve
2,16£1,96; ortanca 1,20; ¢eyrekler aras1 1,92) daha yiiksekti (Z=4,501; p=0,000). Hastalarin
diger Ozellikleri mortalite {izerine etkili degildi (p>0,05). Baz1 bagimsiz degiskenlerin

mortalite lizerine etkisi Tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo 6: bagimsiz degiskenlerin mortalite lizerine etkisi

Mortalite .
Degiskenler Istatistik
Var Yok
t=6,3167
Basvuru yasi, Ort+SS, s=350 67,919,7 59,9+11,1
p=0,000
Hastaneye yatis sayisi 1,8+1,0 1,9+1,4
p>0,05
Ort+SS (ortanca, ¢eyrekler arasi), s=350 (2;1) (1;1)
Tk pansuman-ilk ampiitasyon arast 73,6+199,1 100,2+202,9 0.05
p=>U,
Ort£SS (ortanca, ¢ceyrekler arasi), s=189 (14; 412) (15; 58)
. t=3,479"
Ik ampiitasyon yasi, Ort£SS, s=189 65,7£9,9 59,8+11,2 0.001
p=Y,




t=2,314

Son ampiitasyon yasi, Ort+SS, s=60 67,63+8,4 60,76x+11,5 )
p=0,0247
Diyabet siiresi, yil, 18,3+7,8 14,4+6,7 Z=4,019
Ort£SS (ortanca, ¢eyrekler arasi), s=350 (18; 8) (15; 10) p:0,000*
Serum Kkreatinin diizeyi, mg/dl 2,16+1,96 1,26+1,05 Z=4,501
Ort+SS (ortanca, ceyrekler arasi), s=350 | (1,20; 1,92) (0,97; 0,48) p:O,OOOJF
HbAI1C diizeyi, %, Ort+SS, s=350 7,6+1,5 7,9+1,7 p>0,05
Say1 (%) Say1 (%)
o Kadin 37 (36,6) 64 (63,4) %2=5,249
Cinsiyet
Erkek 61 (24,5) 188 (75,5) p=0,022*
Ampiitasyon Hayir 38 (38,8) 123 (49,6)
p>0,05
yapildi m1 Evet 60 (61,2) 129 (50,4)
Ik ampiitasyon | Minor 50 (83,3) 113 (87,6)
o p>0,05
seviyesi Major 10 (16,7) 16 (12,4)
Son ampiitasyon | Mindr 12 (63,2) 26 (63,4)
o p>0,05
seviyesi Major 7 (36,8) 15 (36,6)

* Ki-kare testi; 7 Student t testi; "Man whitney U testi




Ikili analizlerde bes bagimsiz degiskenin mortalite {izerine etkili oldugu saptandi. Bu

degiskenler ¢oklu lojistik regresyon analizine alindi. Yalnizca iki bagimsiz degisken

regresyon modeline girdi. Hastanin ilk bagvuru sirasindaki yasi 1 yil arttik¢a 6liim olasilig

1,06 kat [Odds=1,06 (%95 GA=1,03-1,10; p=0,000)] ve ilk basvuru sirasindaki serum

kreatinin diizeyi 1 mg arttik¢a 6liim olasiligi 1,53 kat [Odds=1,53 (%95 GA=1,25-1,88;

p=0,000)] artmaktaydi. Coklu lojistik regresyon analizinde olusan regresyon modeli

Tablo7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Coklu lojistik regresyon analizinde olusan regresyon modeli

Bagimh degisken: Diyabetik ayak hastalarinda mortalite

Bagimsiz degiskenler

ikili analiz

Coklu analiz
(Forward LR¥*)

OR* %095 GA* p OR %095 GA p
Hastanin ilk basvuru sirasindaki 1,048- 1,028-
yasl, her bir yas icin 1,074 1,100 0,08 1,063 1,099 0,000
ik basvuru sirasindaki serum 1,270- 1,250-
kreatinin diizeyi, her 1 mg icin - 1,777 0,000 1531 1,875 0,000




Yapilan ampiitasyonun sag kalim iizerine etkisini belirlemek i¢in sagkalim analizi
yapildi. Bunun i¢in Kaplan-Meier yontemi kullanildi. Kronik yara bakim servisine ilk yatistan
Once ampiitasyon yapilmis 21 hasta analize alinmadi. Hastalar ilk yatigtan 2020 y1l1 Aralik ay1
sonuna kadar izlendi. Ortalama izlem siiresi 151,9 hafta idi. Ilk ampiitasyonu izlem siiresi
icinde yapilan ya da hi¢ ampiitasyon yapilmamig 329 hasta ile analize devam edildi. Buna
gore ampiitasyon yapilan ve yapilmayan diyabetik ayak hastalarinin sagkalim stireleri

arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Caligmaya alinan hastalarin Kaplan-Meier sagkalim

egrisi Sekil 4’de gosterilmistir.

Survival Functions
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Sekil 4. Calismaya alinan hastalarin Kaplan-Meier sagkalim egrisi



5. TARTISMA

Bu calisma diyabetik ayak enfeksiyonu gelisen hastalarda ampiitasyon oranlarini ve
ampiitasyonun mortalite lizerine etkisini saptamak amaciyla yapilmistir. Hastalarin ¢ogu
erkek ve nispeten uzun siiredir diyabeti vardir. Izlem siiresi i¢indeki ampiitasyon orani
%354’tlir. Mortalite tizerine etkili iki degisken saptanmustir. Hastanin ilk bagvuru sirasindaki
yasi ve serum kreatinin diizeyi arttikca Oliim riski artmaktadir. Ampiitasyon yapilmasi,
amplitasyon yast ve sayist mortalite {izerine etkili bulunmamistir. Sag kalim analizi de bunu
desteklemektedir.

Calismaya alinan hastalarin sosyodemografik ozellikleri genel diyabet niifusuna
uyumludur. Hastalarin ¢ogunlugu erkektir ve bagvuru yaslari 60’in {izerindedir. Fransa'da
yapilan bir ¢alismada hastalarin basvuru yaslari bizim c¢alismamizda oldugu gibi 60 yasin
tizerinde ve ¢cogunlugu erkek hastalar olusturmaktadir (34). Japonya'da yapilan bir ¢alismada
hastalarin bagvuru yas ortalamasi 74 bulunmustur (35). Yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda
ise diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarda yas ile ampiitasyon arasinda bir baglant1 tespit

edilememistir (36).

Ampiitasyon tizerine etkili degiskenler

Calismamizda yer alan hastalarin yaridan fazlasina (%54) ampiitasyon uygulanmistir
ve major ampiitasyon orani %14 tiir. Uluslararas1 yapilan ¢alismalarda diyabetin genel
komplikasyonlar1 sonrasi yatis yapilan hastalarda ampiitasyon orant %19-68 arasinda
degismektedir (37-39). Ayrica yapilan bir metaanaliz calismasinda diyabetik ayak
enfeksiyonu sonrasi yapilan majér ampiitasyon oran1 %59-68 arasinda degisiklik gostermistir
(39). Hindistan'da sadece ampute olan hastalarin dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada
major ampiitasyon orani %29 bulunmustur (40). Bizim c¢alismamizda sadece ampute olan
hastalar1 diisiindiigiimiizde, Hindistan'daki oran bizden yiiksek ¢ikmistir. Arabistan'da yapilan
bir ¢alismada ise major ampiitasyon orant %33 bulunmustur (41). Calismamizda elde edilen
toplam ampiitasyon orani genel literatiirle uyumlu iken majér ampiitasyonlar daha azdir. Bu
farklilik olasilikla ¢caligmaya alinan hasta popiilasyonlarinin farkliligindan kaynaklanmaktadir.

Ulkemizde yapilan calismalarda diyabetik ayak enfeksiyonu sonrasi yapilan
ampiitasyonda hastalarin yas ortalamalar1 61-64 arasinda degismektedir(42, 43).

Calismamizda ilk defa ampiite edilen hastalarin yas ortalamasi1 61 dir.



Calismamizda opere edilen hastalarin %601k bolimiinde ilk olarak parmak
ampiitasyonu yapilmistir. Ayak parmaklarinin ayagin en distalinde yer almasi nedeniyle bu
beklenen bir durumdur. Hollanda'da yapilan benzer ¢alismada ilk ampiitasyon en sik olarak
ayak parmagi seviyesinde gerceklesmistir ve yas ilerledikce majér ampiitasyon sayisinda
onemli bir artig saptanmistir (44). Fransa'da yapilan baska galismalarda da bizim ¢alismamiza
benzer sekilde diyabetik ayak enfeksiyonu gelisip ampiitasyona giden bolgenin en sik olarak

ayak basparmagi oldugu goriilmiistiir (45).

Diyabetik ayak gelisen hastalarda yinelenen ampiitasyonlarin nedenleri arasinda;
ampiitasyon seviyesinin dogru belirlenememesi, hastalarin ampiitasyon bdlgesine yeterli 6zen
gostermemesine bagli olarak enfeksiyonun ilerlemesi, yara bolgesinin kanlanmasi i¢in yeterli
kollateral dolasimin olmamasi gibi durumlar siralanabilir. Calismamizda izlemler sirasinda
hastalarin %17’sine bir veya daha fazla sayida reampiitasyon uygulanmistir. Bunlarin yaklasik
licte biri major ampiitasyondur. Uluslararasi yapilan bir ¢calismada 3 yillik takip siirecinde
hastalarin yaklasik yarisina reampiitasyon uygulanmistir (46). Teksas'ta yapilan benzer bir
calismada 5 yil igerisinde yapilan reampiitasyon orant %60 bulunmustur. Ampiitasyon sonrasi
gecen her yil reampiitasyon riskini artiriyor gibi gériinmektedir.

Izlem siirecinde ampiite olan hastalar daha uzun siire hastanede kalmuslardir.
Ulkemizde yapilan bir calismada ampiitasyon orani hastanede kalis siiresi ile negatif
korelasyon gosterdigi tespit edilmistir (47). Olusan bu farkliligin sebebi bizim ¢alismamizda
ampiitasyon oncesi hastaya daha fazla sans verilerek konservatif tedavi uygulanmasindan
kaynaklanmis olabilir. Ingiltere'de yapilan ¢alismada ampiite olan hastalarm yatis siiresinin
ampiite olmayanlara gére daha uzun oldugu gériilmiistiir (48). Benzer sekilde Iran'da yapilan
calismada ampiite olan hastalarin yatis siliresinin ampiite olmayanlara gére daha uzun oldugu
saptanmugtir (49). Yine benzer sekilde izlem siirecinde ampiite olan hastalarin diyabet siireleri
daha uzundur. Almanya'da yapilan g¢alismada diyabet siiresinin artmasiyla ampiitasyon
oranmin arttigi tespit edilmistir (50) . Iran'da yapilan bir calismada ise ampiite olan ve
olmayan gruplar arasinda diyabet siiresi acisindan anlamli bir fark bulunamamistir (49).
Literatlirde boyle farkli sonuglar yer almasina ragmen, diyabet siiresinin artmasiyla mikro ve

makro komplikasyonlarin arttig1 bilinmektedir.

Bazi degiskenlerin mortalite tizerine etkisi

Calismamizda ampiitasyon sonrast mortalite hiz1 %31 bulunmustur.



Yurt disinda yapilan bazi caligmalarda, diyabet hastalarinda alt ekstremite
ampiitasyonlarindan sonra mortalitenin 5 yilda %39-80 arasinda degistigi bulunmustur (51).
Almanya'da yapilan benzer bir ¢alismada majér ampiitasyon sonrasi 5 yillik mortalite orani
%68 ile bizden yiiksek saptanmustir (50). Bu rakamlar bizim sonuglarimiza goére daha
yiiksektir. Ancak bizim ¢alismamizda hastalar farkli siirelerde izlenmistir (1-4 yil aras1). Izlem

stiresi uzadiginda mortalite oraninin artacagi 6ngoriilebilir.

Calismamizda karistiricilart disladigimiz ¢oklu analizlerde iki degiskenin mortalite
tizerinde etkili oldugu saptanmistir. Hastanin yas1 arttikca ampiitasyon sonrast mortalite riski
artmaktadir. Ampiitasyon sonrasinda yasamini yitiren hastalarin bagvuru ve ilk ampiitasyon
yaslar1 yasami siirdiirenlere gore daha yiiksektir. Ote yandan izlem siirecinde yasamini
yitirenlerin diyabet siireleri daha uzun bulunmustur. Yas arttik¢a diyabet siiresi uzamakta ve
daha uzun siire diyabetik olma komplikasyon gelisme ve mortalite riskini artirmaktadir.

Birlesik Amerika'da bir askeri hastanede geriye doniik yapilan bir ¢alismada izlem
sirasinda Olen hastalarin ortalama diyabet siireleri hayatta kalanlarla benzer bulunmustur,
ancak ortalama yaslar1 daha yiiksektir (63 yila karst 66 yil) (43). Pakistan'da yapilan
caligmada diyabet siiresinin artmasi mortaliteyi artirici bir etken olarak tespit edilmistir (52).

Diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biri nefropatidir. Uzun siire kontrolsiiz
seyreden kan sekerleri hastalarda diyabetik nefropati gelismesine ve sonrasinda hastalarin
diyalize girmelerine neden olmaktadir. Ayrica diyalize giren hastalarda komplikasyon olarak
hipotansiyon ve kateter yeri enfeksiyonu gelisebilmektedir. Caligma sonuglarimiza gore
mortalite lizerine etkili ikinci degisken basvuru sirasinda hastalarda 6l¢iilen serum kreatinin
diizeyleridir.

Diyabetik ayagi olan hastalarda alt ekstremite ampiitasyonlari, yiikselmis Serum
kreatinin seviyeleri ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu saptanmustir (53). Bizim ¢alismamizda
da, izlemde yasamin yitiren hastalarin serum kreatinin diizeyleri daha yiiksek bulunmustur.
Serum kreatinin diizeyindeki 1 mg artis mortalite riskini 1,5 kat artirmaktadir. Bu sonuglar
diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarda serum kreatinin diizeyinin yiiksek olmasinin kotii
prognoz gostergesi olabilecegini gostermektedir. Teksas'ta yapilan bir ¢aligmada, kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda, bobrek yetmezligi olmayan hastalara gore hem daha fazla
diz alt1 ve diz iistii ampiitasyonu yapilmis olup hem de bu hastalar daha mortal seyretmistir

(54). Iran'da yapilan bir calismada diyabetik ayak enfeksiyonu olup ampiite olanlar ve



olmayanlarin serum kreatinin diizeyleri karsilagtirilmigs olup Ortalama kreatinin diizeyi,
ampiite olmayanlara kiyasla ampiite olanlarda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (48).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar 5 yil siireyle takip
edilmis ve proteiniiri agisindan degerlendirilmistir. Ampiite
hastalardaki proteiniiri sikligi, ampiite olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur (37). Japonya'da yapilan ¢alismada mortaliteyi etkileyen
en 6nemli faktoriin hastalarin hemodiyalize girmesi oldugu saptanmustir (35).

Calismamizda ne ikili analizlerde ne de ¢oklu analizlerde ampiitasyon mortalite
tizerinde etkili bulunmamuistir. Say1, bolge ve seviye gibi ampiitasyon 6zellikleri de mortalite
tizerinde etkili degildir. Tayvan’da ampiitasyon sonrasi 6,5 yil siireyle takip edilen hastalarda,
yas arttikca mortalite orani arttig1 tespit edilmistir. Ayrica bu c¢alismada ampiitasyon
seviyesinin mortalite tizerinde herhangi bir etkisi tespit edilememistir (55). Birbirinden farkli
sonuglar neticesinde mortalite ve ampiitasyon iliskisi hakkinda kesin goriis bildirmek epeyce
zordur. Calismalarda 6ngoremedigimiz birgok karigtirict faktdr oldugunu varsayip hastalar
kendi 6zelinde degerlendirmemiz en dogrusu olacaktir. Ikili analizlerde mortalite iizerinde
etkili olan diyabet siiresi, ilk ampiitasyon yasi ve cinsiyet regresyon modeline girmemistir.
Daha once de belirttigimiz gibi diyabet siiresi ve ilk ampiitasyon yas1 hastanin bagvuru yasiyla
yakin iligkilidir. Diyabet siiresi arttikga hastanin yasi artmakta ve ilk ampiitasyon daha ileri
yaglarda gerceklesmektedir. Arabistan’da yapilan bir ¢aligmada diyabetik ayak
komplikasyonlar1 olan hastalar arasinda tiim nedenlere bagli mortalite risk oranina
bakildiginda ileri yasin mortaliteyi istatistiksel anlamda arttirdig: tespit edilmistir (56). Bizim
calismamizda ikili analizlere gore kadin olmak da mortalite riskini artirmaktadir. Uluslararasi
yapilan bir meta-analizde ise erkek cinsiyetin daha mortal seyrettigi bildirilmistir (57).
Filipinlerde yapilan bir calismada da erkek cinsiyetin mortalite iizerinde etkili oldugu
gorilmiigtir (58). Bu farkliliga calismaya dahil olan kadin hastalarin daha fazla
komorbiditeye sahip olmasi, viicut kitle indeksinin fazla olmasi gibi faktorler etki etmis
olabilir. Ancak calismamiz geriye doniik dosya taramasi seklinde oldugu icin bu bilgilerde
eksiklikler oldugundan net bir sonuca varmak olduke¢a giictiir.

Calismamizda hastanin yatis sirasindaki kan sekeri kontrolii mortalite {izerinde etkili
bulunmamustir. Kan glikozunun siki kontroliiniin 6mrii uzatmadigi ve kardiyovaskiiler 6lim
riskini artirdigina iliskin kanitlar ortaya ¢ikmistir (59). Uluslararasi yapilan bir meta analizde

ise zayif glisemik kontrol (HbAlc > 9) mortalite arttirict bir faktor olarak tespit edilmistir


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/proteinuria

(57). Pakistan’da yapilan ¢alismada kotii glisemik indeks mortaliteyi arttirict faktor olarak
bulunmustur (52). Brezilya'da yapilan bir ¢alismada kotii glisemik indeksin mortalite ile ilgili
oldugu saptanmustir (60). HbAlc ile mortalite arasindaki etki konusunda literatiirde ve bizim
calismamizda farkli sonuglarin bulunmasmin nedeni hastalarin ek risk faktorlerinin olusu
kuvvetle muhtemeldir.

Calismada elde edilen veriler gegmis hasta dosyalarindan elde edildigi i¢in hastalarin
komorbidite durumlari, sigara i¢ip i¢medikleri, viicut kitle indeksleri, baska ila¢ kullanip
kullanmadiklar1 6liim nedenleri bilinemedigi i¢in bunlar bizim ¢alismamizi kisitlayan

faktorler olarak siralanabilir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

Calisma sonuglarimiza gore;

Diyabetik ayak hastalarinda ampiitasyon yapilmasi mortalite iizerinde etkili
goriinmemektedir.

Hastanin ilk basvuru sirasindaki yasi arttik¢a 6liim olasilig1 artmaktadir.
Hastanin ilk basvuru sirasindaki serum kreatinin diizeyi arttik¢a 6liim olasiligi
artmaktadir.

Hemoglobin diisiik hastalar daha yakin takip edilmelidir.

Bu sonuglar bize bu konu ile ilgili daha ayrintili kohort caligmalar1 yapilmasi

gerektigini sOylemektedir.



OZET
DiYABETIK AYAK ENFEKSiYONUNA BAGLI AMPUTASYONLARIN

MORTALITE UZERINE ETKISi
Giris: Diyabetes Mellitus , akut ve kronik komplikasyonlara yol agmasi1 bakimindan 6nem arz
eden, sagliksiz beslenme ve hareketsizlik gibi yasam tarzindaki olumsuz durumlara paralel
olarak siklig1 giderek artan bir toplum saglig1 sorunudur. Tip 2 diyabet hastalarinin yaklagik
%12-15’inde ayak iilseri gelisir. Diyabetik ayak iilserleri morbidite artigina, hayat kalitesinin
bozulmasina, yiiksek tedavi maliyetlerine ve yiiksek oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina
neden olurlar. Bu ¢alismanin amaci diyabetik ayak enfeksiyonu gelisen hastalarda
ampiitasyon oranlarini ve ampiitasyonun mortalite {izerine etkisini saptamaktir.
Yontem: Analitik desendeki bu ¢alisma Adnan Menderes Universite Hastanesi Kronik Yara
Bakim Servisine 2016-2019 yillar arasinda yatarak tedavi alan hastalar1 kapsamaktadir. Tiim
hastalarin dosya bilgileri alindi ve hastalar 2020 yil1 sonuna kadar ampiitasyon ve mortalite
yoniinden izlendi.
Bulgular: Calisma grubumuzu 350 hasta olusturdu. Biiyiik boliimii (%71,1; s=249) erkek
olan hastalarin hastaneye basvurduklarindaki yas ortalamasi 62,1411,3 idi (28-94 yas arast).
Hastalarin %46,6’sinin (s=163) 16 ve daha fazla yildir diyabeti vardi. Yarist (%49,4) 1 kez
kronik yara bakim servisine yatmisti; en fazla yatis sayisi 11 idi. Hastalardan 187 sine
(%53,42) major veya mindr ampiitasyon yapildi (1-4 kez). Hastalarin %21,9’unda (s=41) bas
parmak, %39,6’sinda (s=74) diger parmaklar, %22,5’inde (s=42) metatars, %12,8’inde (s=24)
dizalt1, %2,1’inde (s=4) bilek ve %]1,1’inde (s=2) diziistii amputasyonu uygulandi. Erkek
hastalarin %55,8’inde (s=139) ve kadin hastalarin %47,5’inde (s=48) en az bir kere
ampiitasyon yapildi. Hastalarin 98’1 (%28) calisma donemi i¢inde yagamini yitirdi.
Ampiitasyon yapilanlarin %32,1°i ve ampiitasyon yapilmayanlarin %23,3’i 61dii. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Ampiitasyon yapilanlar daha geng yasta
Olmiistii. Amplitasyon yapilip 6lenlerin yas ortalamasi 67,5+£9,5 iken ampiitasyon yapilmayip
6lenlerin yas ortalamast 71,8+9,0 idi (p=0,028).
Sonu¢: Calismamizda ne ikili analizlerde ne de ¢oklu analizlerde ampiitasyon mortalite
tizerinde etkili bulunmamustir. Sayi, bolge ve seviye gibi ampiitasyon 6zellikleri de mortalite
tizerinde etkili degildir. Hastalarin serum kreatinin diizeyleri daha ytliksek bulunmustur.
Hastanin yas1 arttikca ampiitasyon sonrasi mortalite riski artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, ampiitasyon, mortalite



ABSTRACT
EFFECT OF AMPUTATIONS DUE TO DIABETIC FOOT INFECTION ON

MORTALITY

Introduction: Diabetes Mellitus is a public health problem that is important in terms of
causing acute and chronic complications, and its frequency is increasing in parallel with
adverse lifestyle conditions such as unhealthy diet and inactivity. Foot ulcers develop in
approximately 12-15% of patients with type 2 diabetes. Diabetic foot ulcers cause increased
morbidity, deterioration in quality of life, high treatment costs and high rates of lower
extremity amputations. The aim of this study is to determine the amputation rates and the
effect of amputation on mortality in patients with diabetic foot infection.

Method: This study in analytical design includes patients who received inpatient treatment at
Adnan Menderes University Hospital Chronic Wound Care Service between 2016-2019. File
information of all patients was obtained and patients were followed up in terms of amputation
and mortality until the end of 2020.

Results: Our study group consisted of 350 patients. The mean age at admission to the hospital
was 62.1£11.3 years (range 28-94 years), the majority of which were male (71.1%; n=249).
46.6% (n=163) of the patients had diabetes for 16 years or more. Half of them (49.4%) were
admitted to the chronic wound care service once; The maximum number of hospitalizations
was 11. Major or minor amputation was performed in 187 (53.42%) patients (1-4 times).
Thumb in 21.9% (n=41), other fingers in 39.6% (n=74), metatarsal in 22.5% (n=42), and
metatarsal in 12.8% (n=74). =24) below the knee, 2.1% (n=4) wrist and 1.1% (n=2) knee
amputation were performed. Amputation was performed at least once in 55.8% (n=139) of
male patients and 47.5% (n=48) of female patients. 98 (28%) of the patients died during the
study period. 32.1% of those who underwent amputation and 23.3% of those who were not
amputated died. The difference was not statistically significant (p>0.05). Those who had
amputation died at a younger age. While the mean age of those who were amputated and died
was 67.5+9.5 the mean age of those who did not undergo amputation was 71.8+9.0 (p=0.028).
Conclusion: In our study, amputation was not found to be effective on mortality, neither in
pairwise nor in multiple analyses. Amputation characteristics such as number, region and
level are also not effective on mortality. The serum creatinine levels of the patients were
found to be higher. As the age of the patient increases, the risk of mortality after amputation
increases.

Keywords: Diabetic foot, amputation, mortality
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EKLER

Ek 1 : Olgu Rapor Formu

(Olgu Rapor Formu/Veri Takip Raporu).
(Form 9)

ADNAN MENDERES UNIVERSITESI KRONIK YARA BAKIM SERVISI

AMPUTASYON MORTALITE ILISKiSI

HASTA ADI SOYADI: DOSYA NO: TELEFON NO:

1)YASI:

2)CINSIYETI:
A)ERKEK B)KADIN:

3)DIYABET SURESI:
A)0-5 YIL: B) 6-10 YIL: C) 11-15 YIL: D)16-20 YIL:

4)HASTANEYE YARA ENFEKSIYONU NEDENIYLE YATIS SAYISI:

5)PANSUMAN ILE TAKIP YETERLI Mi? A) EVET: B) HAYIR:

6) ILK DEBRITMANDAN SONRA ILK AMPUTASYONA KADAR GECEN GUN
SAYISI:

7)AMPUTASYON SAYISI:



8) ILK AMPUTASYON ZAMANINDAKI HASTANIN YASI :

9 ) ILK AMPUTASYON ZAMANINDAKI TARAF:

A)SAG:  B)SOL:

10) ILK AMPUTASYON ZAMANINDAKI YERI:

A)BASPARMAK: B) DIGER PARMAKLAR: C)METATARS:
D)BILEK: E)DiZ ALTI: F)DIZUSTU:

11) ILK AMPUTASYON ZAMANINDAKI;

A)HBAIC: B) KREATININ: C) LDL DUZEYT:

D) HDL DUZEY1: E)HB:

12)SON AMPUTASYON ZAMANINDAKI HASTANIN YASI :

13)HASTA EX Mi: A) EVET: B) HAYIR:

14)EVET ISE YASI:

15)ILK AMPUTASYONDAN EX OLMA ZAMANINA KADAR GECEN GUN SAYISI:

16)SON AMPUTASYONDAN EX OLMA ZAMANINA KADAR GECEN GUN SAYISI:



Ek 2: Etik Kurul Onay1

ADD Evrak Tarih ve Sayisi: 07.07.2020-35294 |m.ll|l
RN FETELERS

TLC.
AYDIN ADMAN MENDERES UNIVERSITES] REKTORLUGT
Tup Fakilliesi Dekanlig
Ciirigimese] Clmsayan Klinik Arastirmalar Evik Kol

Savi ;304 3460-050.04.04
Konn : Kararlar

Sayvin Prof Dr. Okay BASAK
Amnabilim Dal Bagkam

Aythn Adnan Menderes Universitesi Top Fakifesi Girssimse]l Olmayan Klinik Argtrmalar Etik
Kunulu'nun 0207 2020 tanhinde vamlan olagan  toplanbisinda  cahgmamzla  ilgals  ahnan
13 nolu karar agagda supulmustur.

Balgilennmee sumanm.

e-imzalidir
Prof Dir. Hatice ERTABAKLAR
K urul Bagkan

EAHAHR: 13

Profokal Mo: J020/0 50

Soramln YErioied : Prof Dr. Okay BASAK
Aibe Hekimligs AD

Tip Fakiibiess Aile Hekimligi Arshilim Dalb Ogretim Uyesi Prof Dr. Okay BASAK . “Divabetik
myuk enfeksivononma bagh smpotasyonlarm mortalite dzerine etkisi™ komuly yukanda bilgilen
verilen klimk araghirma bagvuna dosyam ile ilgili belgeler araghmmamn gerekee, amag, vakbsim ve
vitotemlenn dikkate ahnarak incelenmiy ve uygun buluinmeg olup, alymann bagvuru dosyasanda
belmilen merkerlerde gergeklestinilmesinde etik ve hilimsel sakinea bulmnmadefina oy birlignyle karar
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