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1. GIRIS ve AMAC

Diabetes mellitus (DM), yiiksek kan sekeri seviyeleri ile karakterize edilen bir grup
metabolik bozuklugu tanimlar. Diyabetli kisilerde, daha yiiksek tibbi bakim maliyetleri,
diisiik yasam kalitesi ve artan Olim oranlarina neden olan bir ¢ok saglik sorunu riski

artmustir.(1)

2017 yilinda diinya ¢apinda 451 milyon yetigkinin diyabet hastasi oldugu tahmin
edilmekte ve 2045 yilina kadar 693 milyona c¢ikmasi beklenmektedir. Diyabetik olan
insanlarin yaklasik yarisinin heniiz tan1 almamis oldugu diisiintiliiyor. Ayrica bozulmus
glukoz toleranst (BGT) olan tahmini 374 milyon insan oldugu ve intrauterin donemde
hiperglisemiden etkilenmis yaklasik 21,3 milyon canli dogum gerceklestigi tahmin
ediliyor. 2017 yilinda, diinya ¢apinda yaklasik 5 milyon Oliim, 20-99 yas aralifinda
diyabete atfedilmektedir.(1)

Diyabetik ayak, diyabetin en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisidir.
Hastaneye yatan her bes diyabet olgusunun birinin yatis nedeni diyabetik ayak
enfeksiyonudur. Bu enfeksiyonlar sepsise kadar ilerleyebilir. Diyabetik hastalarin yaklagik
dortte birinin hayatlarinin herhangi bir doneminde alt ekstremite enfeksiyonu gegirdikleri
ve bunlarin da yaklasik 9%15-20’sinin ampiitasyonla sonuglandigr bilinmektedir.
Nontravmatik ayak ampiitasyonlarinin en sik nedeni ayak enfeksiyonlaridir. Diyabetik
ayak tilseri hem isgiicii kaybi, sakatlik ve psikososyal travmaya neden olmakta, hem de

saglik sistemine yliksek maliyete yol agmaktadir.(2-4)

Bu ¢alismadaki amacimiz diyabetik ayaga bagli sepsis, agir sepsis, septik sok tanisi
alan hastalarda Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS), Hizl1 Sepsis iliskili Organ
Yetmezlik Degerlendirme (qSOFA), Sepsis iliskili Organ Yetmezlik Degerlendirme
(SOFA), Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF) skorlamalarinin prognozu
ongorii degerlerini belirleyerek hangi siniflamanin daha iyi 6ngdrii giictine sahip oldugunu
bulmak ve diyabetik ayak ic¢in literatiirde tartismaya neden olan bu skorlamalari
kullanilarak olgularin amputasyonla sonuglanip sonuglanmayacagi ile hastanede yatis

stiresinin onceden belirlenebilecegini gosterebilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus
2.1.1. Diyabetes Mellitus’un Tanim

Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilinin etkisinde goriilen defektler ile birlikte;
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindan tam yararlanamadigi, siirekli ve diizenli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir hastaliktir. Diyabet ve sonucunda meydana gelen
hiperglisemi bircok organ sisteminde patofizyolojik degisikliklere neden olur. Diyabete
bagli hem akut hem de kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in hastalarin stirekli egitimi
ve takibi sarttir. Diyabet ilk bes 6liim nedeni arasinda yer alir, mortalite, morbidite, ciddi
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarla iliskilendirilir. Diabetes mellitus
diinya ¢apinda artan insidansi ile muhtemelen gelecekte de en O6nemli morbidite ve

mortalite nedeni olmaya devam edecektir.(5-7)
2.1.2. Diyabetes Mellitus’un Tarihg¢esi

Cok fazla idrar bosaltilmasiyla karakterize bir hastalik, MO 1500'e ait Misir el
yazmalarinda bulunmaktadir. MS 1. ylizyilda Yunancada diyabet; eriyip, akip gitmek ve
mellitus; bal anlamina gelmektedir. MS 5-6. yilizyillda Hintli doktorlar ise karincalari
cektigi icin balli idrar anlamma gelen madhumeha olarak adlandirmislardir. Ibn Sina
(Avicenna) MS 1000 yilinda diyabet hastaligin1 tanimlamis ve tedavisi i¢in bir karigim
hazirlamistir.1869'da Paul Langerhans, 'Langerhans adaciklari' olarak bilinen hiicreleri
tanimladi. Kan sekeri seviyelerini diislirebilen bu hiicrelerin salgisina Latince ada
kelimesinden tiireyen insula isminden tiireyen insiilin ad1 verildi. 1889'da vonMering ve
Minkowski, pankreasin c¢ikarilmasinin diyabete yol actigimi buldu. 1921'de hayvan
deneylerinde, indiiklenen diyabeti tersine c¢evirmek igin kopek insiilin Oziitlerini
kullanarak, insiilin eksikliginin diyabetin nedeni oldugunu kesin olarak belirlendi. 1675
yilinda Thomas Willis tarafindan diyabet adina mellitus (balli tatli) kelimesi eklendi.
1776'da Dobson idrarda ve kanda fazla seker bulundugunu ilk kez dogruladi. Diyabet
tarithinde 6nemli bir doniim noktasi, karacigerin glikojenez mekanizmasinin ortaya ¢ikmasi
ve diyabetin 1857'de Claude Bernard asir1 glikoz iiretiminden kaynaklandiginin tespit

edilmesidir.(8-10)



2.1.3. Diyabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Diyabet Fedarasyonu (IDF) diyabet atlasi 2019 (9.baski) verilerine
gore diinya genelinde 463 milyon diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir, bu rakam
yaklasik 11 kiside 1’e denk gelmektedir. Diinya genelinde 374 milyon bozulmus glukoz
tolerans1 oldugu tahmin edilmektedir. Diyabet hastalarinin yaklasik yarisinin tant almadig:
tahmin edilmektedir. Diyabet hastalarinin %20’si 65 yas ve lstiindendir. Diinya saglik
harcamalarinin  %10’u  yaklasitk 760 milyar dolar diyabet ve diyabete bagh
komplikasyonlara bagli tedavide harcanmaktadir. Bu harcamanin 2030 yilina kadar 825
milyar dolara, 2045 yilina kadar ise 845 milyar dolara yiikselecegi tahmin edilmektedir.
Her 6 dogumdan 1’inde gebelikte hiperglisemi goriilmektedir, bu kisilerin %84 {inde
gestasyonel DM bulunmaktadir. Bilinen diyabetli hastalarin %79’u diisiik ve orta gelirli
iilkelerde yasamaktadir. 2045 Yilinda 700 Milyon Diyabet hastasi olmasi tahmin
edilmektedir. Tiirkiye de 2019 yilinda yetiskin 6.6 milyon (%12) diyabetli kisi
bulunmaktadir. Diyabet ve komplikasyonlarina bagl kisi basi 1,400 dolar harcama
yapilmaktadir. IDF verilerine gore Tiirkiye, Almanya ve Rusya’dan sonra Avrupa lilkeleri
arasinda diyabetli hasta sayisinin en ¢ok oldugu tiglincii iilkedir. Yasa gore diizeltildiginde

ise Tirkiye %12.8 ile en yliksek prevalansa sahiptir.(11-13)
2.1.4. Diyabetes Mellitus’un Belirtileri

Diyabet agiz kurulugu, polifaji, polidipsi, poliiiri, kilo kaybi, bulanik goérme,
ayaklarda uyusma, karincalanma, idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar
enfeksiyonlari, kasinti, ciltte kuruma, yorgunluk gibi semptomlarla bagvururlar. Fakat
ozellikle Tip 1 DM olgular diyabetik ketoasidoz ya da nonketotik hiperozmolar koma gibi
daha ciddi mortal tablolar ile de tan: alabilirler. Giiniimiizde diyabet ve prediyabet tanilari
koymadaki avantajlar1 nedeniyle oral glukoz tolerans testi (OGTT) tercih edilen bir

yontemdir.(5, 14, 15)



2.1.5. Risk Faktorleri ve Tam Kriterleri
Risk faktorleri

e 1. derece akrabalarda diyabet tanis1 olmast
e Kardiyovaskiiler hastalik varligi
¢ Hipertansiyon

e Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol 35 mg/dl altinda, trigliserid 250

mg/dl tistlinde olmasi
e Polikistik over sendromu
e Fiziksel inaktivite
e Obezite
e Prediabetik durum varligi
e Gestasyonel diyabet gecmisi

e 45 yas iizerinde olmak

Bu risk faktorlerinden en az birinin oldugu bireylerde tarama onerilmektedir.
Sonuglar normalse, testler en az 3 yilda bir tekrarlanmali, ancak risk durumuna gore test
siklig1 degistirilebilir. Amerikan Diyabet Akademisi (ADA) 2019 onerilerine ek olarak
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD); Beden Kitle Indeksi (BKI) 25
olan periferik ya da serebrovaskiiler hastaligi olan bireylerde, diisiik dogum tartisi ile
dogan kisilerde, makrozomik bebek doguranlarda, doymus yaglardan zengin ve posa
miktar1 diisiik beslenme aliskanliklar1 olanlarda, sizofreni hastalarinda, antipsikotik ilag
kullananlarda, solid organ transplantasyonu yapilanlarda veya uzun siireli steroid ya da

antiviral ila¢ alanlarda da tarama onermektedir.(5, 14)



Tablo 1. Diyabet tan1 kriterleri

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+BGT
AKS >126 100-125 <100 100-125
OGTT 2.5t.(75 gr) >200 <140 140-199 140-199
>200+DM
Rastgele PG Semptomlari i ) )
HbAlc >6.5 - - -

AKS:Aclik Kan Sekeri, BAG:Bozulmus Aclik Glukozu, BGT:Bozulmus Glukoz Toleransi, PG:Plazma
Glukozu

Diyabet tanisinda altin standart olarak yiliksek performansli likit kromatografi
yontemi ile yapilan HbA 1¢ kullanilmaktadir. Diyabet tanisi i¢in kesim noktast %6.5 olarak
belirlenmistir. Eritrositlerin yasam omiirlerinin azaldigi durumlarda HbAlc dogru olmayan
diisiik degerler gosterebilir. HbF varliginda ise HbAlc oldugundan yiiksek c¢ikabilir. Bu
neden ile bdyle durumlarda HbAlc yerine tokluk sekerine goére DM tanisi
konulmalidir.(16, 17)

2.1.6. Diyabetes Mellitus’un Siniflamasi

Diyabetli bireylerin ¢ogunlugunu tip 1 ve tip 2 diyabet olusturmaktadir. Diyabet
klinik ve etyopatogenetik olarak 4 gruba ayrilir.(18)

eTip 1 DM otoimmun beta hiicre yikimi ile olusan insiilin yetmezligi ile

olusmaktadir.

e Tip 2 DM insiilin direnci veya beta hiicrelerinde insiilin sekresyonu azalmasi

nedeni ile olusmaktadir.

¢ Gestasyonel DM; gebelikten 6nce DM yok iken ikinci veya ligiincii trimesterde

tan1 konulan diyabet tiirtidiir.

e Diger spesifik DM tipleri; monogenik diyabet sendromlari, yenidogan diyabeti,
Maturity Onset Diabetes of Young-Monogenik Diyabet (MODY), ekzokrin pankreas
hastaliklari, ilag ve kimyasallarla tetiklenen diyabet veya organ nakli sonrasi tetiklenen

diyabettir.




2.1.7. Diyabetes Mellitus tedavi

Eriskinler i¢cin HbAlc hedefi <%7’dir. Yeni baslayan diyabeti olanlar, sadece
metformin veya yasam tarzi degisiklikleri ile glisemik hedefi yakalayanlar, yasam
beklentisi uzun hastalar ve onemli bir kardiyovaskiiler hastaligi olmayanlarda tedavi
hedefleri hipoglisemi ve tedavilerin yan etkileri (6rn; polifarmasi) goz Oniinde
bulundurularak daha sik1 HbAlc hedefi (6rn; %6,5) belirlenebilir. Yasam beklentisi kisa,
birden fazla agir hipoglisemi Oykiisii, ileri mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlari, eslik eden diger hastaliklar1 ve uzun siireli diyabeti olan hastalarda daha
esnek HbAlc hedefi (6rn; <%8) belirlenebilir.(1,77) Erigkinlerde optimal kan glukozu
hedefleri; aglik plazma glukozu 80-130 mg/dL, 6&iin sonras1 2. saat plazma glukozu <160
mg/dL olarak belirlenmelidir.(19, 20)

Diyabetli bireylerin ¢ogunda tedavinin en zor kismi ne yenilecegini belirlemek ve
bir diyet planina uyum saglamaktir. Dogru bir tibbi beslenme tedavisi ile Tip 1
diyabetlilerde %1-1.9, Tip 2 diyabetlilerde %0.3-2 HbAlc diislisli saglanabilir. Diyabetli
bireye verilecek tibbi beslenme tedavisi Onerileri dort temel uygulama basamagindan
olusur. Bunlarin birincisi genel degerlendirme asamasidir. Diyabetli birey diyabet tipi,
komplikasyon varligi, kan glukoz kontroliinii saglama durumu, antropometrik Slgiimler,
laboratuar bulgulari, fiziksel aktivite diizeyi, diger hastaliklarin varligt ve tedavisi,
beslenme davranisinda yapilmasi gerekecek muhtemel degisikliklere hazir olma durumu,
motivasyon gibi parametreler agisindan bireysel olarak degerlendirilmelidir. Tedavinin en
onemli boliimiinii beslenme miidahalesi ve beslenme 6z yonetim egitimi olusturur. Amag
bireyin beslenme davranisini degistirmektir. Diyabetli bireyin gereksinimlerine, beslenme
aligkanliklarina, yasam tarzina, gerekli degisiklikleri yapabilme yetenegine ve degisime
istekli olmasina uygun planlama yontemi (beslenme piramidi, tabak modeli, degisim

listeleri, karbonhidrat sayimi) belirlenir.(21-23)

Fiziksel aktivite enerji tiikketimini artiran biitiin hareketlerin genel tanimidir ve
diyabet yonetiminin 6nemli bir parcasidir. Egzersiz ise kisinin fiziki durumunu gelistirmek
icin planlanan fiziksel aktivitelere verilen addir. Tim diyabetli hastalara mevcut
komplikasyonlarina goére planlanmis diizenli fiziksel aktivite Onerilir. Diizenli fiziksel
aktivite ile insiilin direnci azalir ve yiiksek riskli kisilerde tip 2 diyabet gelisilmesini onler.

Egzersizin, kan basinci kontroliinii saglamaya, kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmaya,



zayiflamaya ve genel iyilik halini gelistirmeye fayda sagladigi gosterilmistir. Tip 2
diyabetli eriskinlerde aerobik ve rezistans egzersiz ile HbAlc diisiisii bircok ¢alisma ile
kanitlanmustir. Erigkin diyabetlilerin haftada en az 3 giin, 48 saatten fazla ara verilmeyecek
sekilde ve toplam 150 dakika olacak sekilde orta yogunlukta (maksimum kalp hizinin
%60-75’1, yaslilarda %50-70’1 kadar) egzersiz yapmalar1 gerekir (maksimum kalp hiz1 =
220 - yas). Eriskin diyabetlilerin haftada 2-3 giin rezistans egzersizleri yapmalar1 gerekir.
Tim eriskinler, o6zellikle tip 2 diyabetliler, glnliik hareketsiz gecirdikleri zamani
azaltmalidirlar, 30 dakikadan uzun oturmamalidirlar. Egzersiz 6ncesi, siras1 ve sonrasinda
kan glukoz takibi yapilmali, 6zellikle insiilin ve insiilin salgilatict ilag kullananlarda

hipoglisemi agisindan dikkatli olunmalidir.(22-24)
2.1.8. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

Diyabetin gec tan1 konulmasi ya da tam1 almis diyabetik olgularin yeterli ve tam
olarak tedavisinin yapilmamis olmasi diyabetin akut ya da kronik komplikasyonlar1 olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durumun basit miidahalelerle geri doniisiimii olabilecegi gibi
kardiyovaskiiler komplikasyonlar gibi hayati tehdit eden durumlarla da karsimiza
cikabilecegi unutulmamalidir. Diyabetli bireylerde mortalitenin en Onemli sebebi
komplikasyonlardir. Komplikasyonlar akut komplikasyonlar ve kronik komplikasyonlar
olarak iki baslikta toplanir. Diyabet komplikasyonlar1 yaygindir, ayn1 zamanda morbidite
ve mortaliteden sorumludur. Diyabetin  kronik komplikasyonlar1 genel olarak
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olmak {izere ikiye ayrilir ve mikrovaskiiler

komplikasyonlar ¢ok daha yiiksek prevalansa sahiptir.(25, 26)

Hipoglisemi ve hiperglisemi diyabetin akut komplikasyonlarindandir. Klinik, kan
sekeri seviyesine gore degisir. Akut komplikasyonlar koma ya da 6liimciil olaylara neden

olabilirler ancak ¢cogunlukla tedaviye hizli yanit veririler.(27, 28)

Kronik komplikasyonlar; diyabetin ilerleyen donemlerinde diger organ
sistemlerinde ortaya ¢ikan durumlardir. Diyabete bagli gelisen kronik komplikasyonlar
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olarak iki baglikta incelenebilir, gelisebilecek morbidite
ve mortaliteden sorumlu kronik komplikasyonlar tiim sistemlerde goriilebilir.
Makrovaskiiler komplikasyonlar koroner arter hastaligi, iskemik kalp hastaligi, miyokard

infarktiisii, periferik arter hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik olarak siralanabilirler.



Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise nefropati, retinopati ve noropati olarak siralanabilir.
Noropati ve periferik arter hastalifi en 6nemli diyabet komplikasyonlarindan biri olan
diyabetik ayak olusumuna neden olmaktadir. Hiperinsiilinemi, hiperglisemi, ketonemi ve
hiperlipidemi gibi metabolik degisikliklerin siddeti ve siiresi kronik komplikasyonlarin
gelisiminde rol oynar. Tip II DM hastalarinda uzun siiren asemptomatik hiperglisemi
donemi oldugundan, tani sirasinda da komplikasyonlar gelismis olabilir. AKS ve HbA1C
diizeyleri normale yakin tutulabilen hastalarda komplikasyonlarin gelisme hizi

distiktiir.(27, 29, 30)

Diyabetik retinopati: Kapiller damarlar ile baslayan, ilerleyen evrelerdeyse
giderek daha biiyiikk c¢apli damarlar1 tutan mikroanjiyopatidir. Diyabetik retinopati
eriskinlerde yeni gelisen korliigiin en sik nedenidir. Diyabet hastalarinda glokom, katarakt
ve diger gboz hastaliklarina daha erken yasta ve daha sik goriilmektedir. DM siiresi
diyabetik retinopati gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Diyabetik retinopati prevelanst 5 yildan
daha kisa siireli DM hastalarinda %23, 15 yildan uzun hastalarda ise %82’dir. Retinopati
olusumunda yiiksek kan glukozu nedenli mikrovaskiiler hasar sonucu, retina kapiller bazal
membraninda perisit kaybiyla olusan dilatasyon ve olusan mikroanevrizmalar, artan
kapiller ge¢irgenlik nedeni ile olusan hemorajiler ve sert eksudalar sorumludur.(31-33) Tip
1 DM hastalarda diyabetik retinopati gelisimi en az 5 yil siirmektedir. Bu yiizden tip 1
diyabetli hastalarda taninin 5. yilinda retinopati taramasi i¢in ayrintili bir géz muayenesi
yapilmalidir. Tip 2 DM hastalar tan1 almadan 6nce yillar gecirebildikleri i¢in tan1 aninda

diyabetik retinopati varlig1 acisindan ayrintili bir g6z muayenesi yapilmalidir.(34, 35)

Diyabetik nefropati: Diyabet nedenli mortalitenin %10’u bobrek nefropati
nedenlidir. Nefropati sikligi, diyabet siiresi ile korelasyon gosterir. 20 yilhik DM
hastalarinda %350 oraninda diyabetik nefropati gelismektedir. Son donem bdbrek
yetersizligi, proteiniiri basladiktan sonra 10 yil i¢inde gelisir. Diyabette nefropati
gelisiminde risk faktorleri, hiperglisemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, ileri yas, insiilin
direnci, erkek cinsiyet, yliksek proteinli beslenme, ailede kardiyovaskiiler olay Oykiisii

bulunmasi sayilabilir. Nefropatide glomertiloskleroz gelismektedir.

Diyabetik noropati: Diyabet hastalarinda olusan ve baska nedenlerle iliski
kurulamayan periferik sinir sistemi bulgularina diyabetik néropati denmektedir. Diyabetik

noropati, klinik veya subklinik olarak seyredebilen sik goriilen bir komplikasyondur. Tip I



DM hastalarinda ge¢ donemde, tip II DM hastalarinda erken dénemde de goriilmektedir.
DM tanis1 alan hastalarin, tani aninda yaklasik %?20’sinde noropati bulunmaktadir.
Noropati gelisme riski hastaligin stiresi ile artmaktadir. Hipergliseminin derecesi, diyabet
siiresi, ileri yas ve hipertansiyon varligi noéropati gelisimindeki diger risk faktorleridir.
Serum insiilin seviyelerinde disiikliik olanlarda, alkol tiiketenlerde ve sigara kullanan

hastalarda ndropati daha erken ve siddetli goriilmektedir.(36-38)

Noropatik hasara kars1 uzun aksonlar daha duyarlidir, néropati bulgular1 genellikle
alt ekstremite veya tlist ekstremitenin distalinden baslar. Miyelinsiz C, ince miyelinli A9,
kalin miyelinli Aa ve AP tipi noronlarin tutulumu tipiktir. Liflerin tutulum sirast netlik
kazanmamakla birlikte, noropatik agrinin, duyu kayiplarinin, sinir ileti hiz1 azalmasindan
daha oOnce gelistigi bilinmesi nedeni ile ince liflerin daha erken tutuldugu

diistiniilmektedir.(36, 39)

Noropatik agr1 ¢ok siddetli olabilir. Hastalarin hayat kalitesini ve hareket
kapasitesini olumsuz yoOnde etkileyebilir. Depresyona ve sosyal disfonksiyona neden

olabilir. Noropatik agrinin tedavisinde farmasdtik ajanlar kullanilir.(40, 41)

Tip 1 DM hastalarinda siki glisemik kontroliin diyabetik periferal noropati ve
kardiyak otonom noropati gelisimini engelledigi gosterilmistir. Tip 2 DM hastalarinda ise

glisemik kontroliin néropati gelisimini yavaslattigi gosterilmistir.(42, 43)
2.2. Diyabetik Ayak
2.2.1. Diyabetik Ayak Tanim

Diyabetik ayak; siklikla periferik noropatiye bagli duyu kaybi ve periferik arter
yetmezligine bagl iskemi sonucu gelisen bir diyabet komplikasyonudur. DM hastalarin en
sik hastane yatis nedenlerinden biri diyabetik ayaktir, yiiksek morbidite ve mortalite nedeni
olan diyabetik ayak, onlenebilir bir durum olmasi nedeni ile énem tasimaktadir. Ayak
tilserlerinin yillik insidans1 %3’tiir. Tiim diyabetik hastalarin %15’inde ayak {ilserleri
goriliir. Bunlarin %15’inde ampiitasyon gerekir. Nontravmatik ampiitasyonlarin %40-

60’nin nedeni diyabetik ayaktir.(44-47)



Otonomik ve somatik sinir liflerinde hasar sonucu agri, 1s1, vibrasyon ve pozisyon
duyular1 bozulmaktadir. Eldiven g¢orap tarzi duyu kusuru ve agri1 duyusu kaybina neden
olan sensorimotor polindropati, yara gelisimini kolaylastiran Onemli bir faktordiir.
Noropatik semptomlar duysal kayip ile orantili degildir. Bu nedenle duysal kaybin

olmamasi ndropati varligini ve tilser gelisme riskini diglamaz.(48)

Sempatik otonomik ndropati alt ekstremitelerde terlemeyi azaltarak kuru ve g¢atlak
cilt olusumuna neden olmaktadir. Olusan bu c¢atlaklardan enfeksiydz ajanlar viicuda
kolaylikla girebilirler. Hiperglisemi de nétrofil fonksiyonunu bozarak enfeksiyonun kolay
gelismesine yol agmaktadir. Ulser gelisiminde diger etyolojik nedenler, plantar kallus
olusumu, deformite gelismesi ve periferik damar hastaligidir. Proprioseptif duyularin
kaybina bagli olarak gelisen Charcot eklemi ve motor ndropati birlikteligi anormal plantar
basing noktasinin gelismesine neden olur. Bu basing noktalar1 agr1 duyusu olmadigindan
yara gelismesinde Onem tagmaktadir. Ayakkabilarin neden oldugu siirtlinme de ayakta
tilser gelisimini hizlandirir. Periferik arter hastalifi diyabetiklerde hem makro hem de
mikrovaskiiler diizeydedir. Bunun sonucunda da diyabetik ayak iilseri ve enfeksiyon

gelisimi riski olugsmaktadir.(49)
2.2.2. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

Diyabetik ayak lilseri diyabetli bir hastada tanimlanan inframalleolar enfeksiyon
olarak ifade edilebilir. Bu tanima uyan lezyonlar paronisi, seliilit, myozit, apse, nekrotizan
fasiit, septik artrit, tendinit ve osteomyelit seklinde goriilebilir.(50) Diyabetik ayak
enfeksiyonu (DAE) genellikle yiizeyel enfeksiyon olarak baslar, ancak tedavi edilmezse
kolaylikla subkutandz dokulara ilerleyerek kas, tendon, kemik ve eklemleri etkileyebilir.

Septik gangrene ve alt ektremite ampiitasyonuna neden olabilir.(51)
2.2.3. Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi

Diyabetik hastalarin yaklasik %25’inde yasamlarinin bir doneminde ayaklarinda
yara olugma olasilig1 bulundugu ve ayak enfeksiyonlarinin hastanede yatisi gerektiren en
yaygin enfeksiyoz komplikasyonlar arasinda oldugu bilinmektedir. Diyabetli hasta
sayisindaki artigla orantili olarak diyabetik ayak enfeksiyonlar: da artmaktadir. Bu nedenle

diyabetik ayagin prevalansina ve insidansina yoOnelik kesin rakamlar1 tespit etmek
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glictiir.(52, 53)

Cogu zaman Onlenebilir bir komplikasyon olmasina ragmen gereken Onem
verilmedigi zaman ampiitasyona kadar gidebilmektedir. Tiim diinyada diyabetik ayak
problemleri yaygin olarak goriilmekte, hastalar, aileler ve toplum agisindan 6nemli sosyo-
ekonomik yiik getirmektedir. DM’li bireylerin hastaneye bagvuru sebeplerinin %20.2’sini
diyabetik ayak olusturmaktadir. Diyabetli hastalar arasinda ayak yarasi goriilme sikligi
yillik %2 ile %7 arasindadir. Bu olgulardan ¢ogu ampiitasyon ile sonuclanmaktadir ve
tekrarlama orant %20-80 oraninda olmaktadir. Diyabeti olanlarda olmayanlara gore alt

ekstremitede ampiitasyon goriilme oran1 15-40 kat fazladir.(54, 55)
2.2.4. Diyabetik Ayak Etiyolojisi

Periferik noropati, periferik arter hastaligi ve enfeksiyon diyabetik ayak iilserlerine
zemin hazirlayan faktorlerdir. Diyabetik ayak iilserli hastalarin %60’ inda periferik
noropati, %20’sinde iskemi, %20’sinde noropati ve periferik arter hastaligi bir arada
goriiliir. Diyabetik ayak risk faktorleri; noropati, periferik arter hastaligi, enfeksiyon,
deformite, 6dem, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler olay, dislipidemi, yetersiz ayak
bakimi, yetersiz kisisel hijyen, sigara kullanimi, obezite, yetersiz glisemik kontrol, ileri
yas, nefropati, gorme kaybi, ayakta {ilser veya ampiitasyon oykiisii olmasidir. Diyabetik
ayak tilseri gelisimi riski; diisiik, orta, yiiksek risk olarak ii¢ grupta degerlendirilir. Risk
faktorli, duyu kaybi ve nabiz kayb1 yok ise diistik risk, bir risk faktorii var ise orta risk, eski

ampiitasyon veya iilser ya da >2 risk faktorii var ise ytiksek risk olarak gruplandirilir.(23)
2.2.5. Diyabetik Ayak Patogenezi

Diyabetik ayak {ilseri néropati, travma veya asir1 basinca bagli olarak duyusal,
motor ve otonomik fonksiyon bozuklugu ile olusur. Derinin koruyucu tabakasi
bozuldugunda alttaki dokularda kolonizasyon gelisir. Bu durumda zamanla yarada aktif
enfeksiyon tablosu olusmaya baslar ve komsu derin dokulara kadar ilerler. Ozellikle

iskemik bir ekstremitede bu olay dizisi ¢ok hizli gelisir.(59)

Diyabetik ayak iilserleri, diyabetin ilerlemesinin yikici bir bilesenidir.(8,9) Ayak
tilseri gelisimine zemin hazirlayan risk faktorleri arasinda zayif glisemik kontrol, periferik

noropati, periferik vaskiiler hastalik ve immiinosupresyon yer alir. Ulserasyonun
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biyokimyasal temeli, doku yikimmma yol agan bilesenlerin bir kombinasyonunun
sonucudur. Kalic1 hiperglisemik durumlar, ileri glikolizasyon son iriinlerinin ve
sitokinlerin karmasik olusumuyla sonuglanir, bu da sinir hiicresi lizerinde bir oksidatif stres
olusturarak noropatiye neden olur.(11) Ayrica ter bezlerinin islevini bozan otonomik
degisikliklerden kaynaklanan cilt duyarsizligi, daha fazla nasir olusumuna neden olur. Kan
miktar1 ve kapiller diizeyde doku perfiizyonunda azalma ile sonuglanan vaskiiler hastalik
iskemik iilserlerde goriilmektedir. Iskemik ayagin fizik muayene bulgulari; nabzin
azalmasi ya da palpe edilememesi, ayagin elevasyonu sonrasinda vendz dolusta yavaslama,
killarda dokiilme, tirnaklarda kalinlagsmadir. Cilt soguk, soluk veya siyonize olarak
degerlendirilmektedir. Ozellikle geceleri artan istirahat agrisi, iyilesmeyen iilserler ve
noropatiye bagl agri1 goriilmektedir. Yetersiz kan akimindan kaynakli iskemik kas agrisi
“kladikasyo” olarak tanimlanmaktadir. Agr1 genellikle kalga ve baldirda belirgin olarak
goriiliirken beraberinde ayak parmaklarinin dorsal yiiziinde, ayak lateral medial yiizlerinde
ve topuk bolgesinde de goriilmektedir. Kiigiik, kanli biilloz nekrotik bir odak seklinde
baslayan yara giderek nekrotik hal alir ve biiyiir. Ulser halini alan yaranin etrafi eritematoz

bir halka ile ¢evrelenir ve berrak ser6z drenaj gozlenir(56-58)
2.2.6. Diyabetik Ayak Siiflamasi

Diyabetik ayak siniflandirmasi ilk kez 1970'li yillarda Meggitt ve Wagner
tarafindan yapilmistir. Bu siniflandirma Meggitt tarafindan ortaya g¢ikarilmis, Wagner
tarafindan gelistirilmistir. Diyabetik ayakta siniflama, tedavi standardizasyonu igin
onemlidir. Giinlimiizde yaygin olarak kabul gdren bir siniflama sistemi yoktur. Diyabetik
ayak smiflandirilmasinda giinlimiizde bir¢ok goriis bulunmaktadir. Ancak en sik kullanilan
ve kabul gérmiis olan siniflandirmalar Wagner siniflamasi, Texas Universitesi siniflamasi
ve Uluslararasi1 Diyabetik Ayak Caligma Grubu’nun (International Working Group on the
Diabetic Foot) oOnerdigi perfusion, extent, depth, infection, sensation (PEDIS)
siiflandirmasidir. Wagner siniflamasinda Ayak iilseri olmayan fakat risk faktorleri
saptanan olgularla birlikte lilserler enfeksiyon veya gangrenin varligina gore hafiften agira
siralanmaktadir. Wagner smiflamasina ek olarak PEDIS siniflamasi, diyabetik ayak
iilserini perfiizyon, yayginlik, derinlik, enfeksiyon ve duyu kayb1 acisindan da
degerlendirir.(23, 60)
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2.2.7. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari

Enfeksiyon teshisi kliniktir, semptomlarin ve belirtilerin varligina dayanir,
tutulumun derinligine gore siniflandirilmalidir. Klinik olarak diyabetik ayak enfeksiyonu
puriilan sekresyon varligi veya en az 2 inflamasyon belirtisi (kizariklik, 1s1 artisi, sislik ve
agr1 veya hassasiyet) olmasi ile taninabilir.(61) Tiim hastalarda tam kan sayimi, beyaz kiire
sayist ve kan glikoz seviyesi Oncelikli olarak belirlenmelidir. Hem metabolik durumunun
hem de karaciger, bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi i¢in kan biyokimya testlerinin
yapilmasi gerekmektedir. Eritrosit sedimantasyon hizinin (ESH) 70 mm/saattin {izerinde
olmasi enfeksiyon, hatta osteomiyelit lehine sayilmaktadir. C reaktif protein (CRP) ile
birlikte sedimantasyonun kullanimi, verilen tedavinin takibinde ve etkinliginin
degerlendirilmesinde Onemlidir. Kan kiiltlirii, idrar tetkikleri ve kiiltiirde, etken
mikroorganizmanin belirlenmesinde o6nemlidir. Osteomiyelit i¢in grafi ve siipheli

durumlara manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanilmalidir.(62-64)

Ayak enfeksiyonlarinin siddeti seliilit, derin yumusak doku enfeksiyonu ve
osteomiyelite kadar genis bir tutulumda degisebilir. Osteomiyelit genellikle kronik ayak
tilserleri zemininde goriiliir ve tlilserdeki yumusak doku enfeksiyonunun altta yatan kemige

yayilmasiyla gelisir.(65, 66)

Diyabetik ayak iilserinde iilser derinligi >2 mm veya ESH >70 mm/saat ise
osteomiyelit olasiligi yiiksektir. Diyabetik hastalarda, enfeksiyona bagli direngli
hiperglisemi ve kirginlik olabilirken, ates ve 16kositoz gibi sistemik enflamatuvar bulgular
goriilmeyebilir. Ancak siddetli enfeksiyonu olan hastalarda, ESH ve CRP diizeylerinde
yiikselme olabilir.(62-64)

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 genellikle polimikrobiyaldir ve aerobik gram pozitif
koklar (Staphylococcus aureus), gram negatif basiller (Escherichia coli), Klebseilla tiirleri

ve Proteus tiirleri ve anaeroblar1 ( Bacteroides sp. Ve Peptostreptococcus sp.) igerir.(67)
2.2.8. Diyabetik Ayak Tedavi

Tedavinin esaslarini yara bakimi, yeterli ve uygun debridman, antibiyotik tedavisi,
ayag1 yiikten koruma ve glisemik kontrol olusturur. Noropatik agri tedavi edilmelidir.

Aterosklerotik arter hastaligi riskini azaltan kanita dayali tiim tedaviler fayda saglar.
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Diyabetik ayak iilserleri, endokrinoloji, enfeksiyon hastaliklari, ortopedi, plastik cerrahi,
kalp ve damar cerrahisi, fizik tedavi uzmanlari ile diyetisyen ve yara bakim hemsiresinin

oldugu bir ortamda multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmelidir.(23)

Glisemik kontrol: Artan kanitlar, yogun glisemik kontroliin, insiiline bagiml
diabetes mellitus hastalarinda diyabetik retinopati, nefropati ve néropatinin baglangicin
geciktirdigini ve ilerlemesini yavaglattigini gostermistir. Bununla birlikte, glisemik
durumun daha siki kontrolii derin hipoglisemiye yol acabileceginden, yogun glisemik
kontrole de dikkatli izlem eslik etmelidir. Yogun glisemik kontroliin diyabetik ndropati
tizerindeki etkisinin incelendigi bir meta-analizde ozellikle Tip 1 diabetes mellitus
hastalarinda daha iyi glisemik kontrol ile klinik ndropati gelistirme riskini dnemli dl¢lide
azalttigim1  gosterilmistir. Distal sensorimotor ndropatiyi objektif olarak 6lgmenin
zorluklarma ragmen, Tip 2 diyabet hastalarinda siki glisemik kontrol ndéropatinin
onlenmesinde, gecikmesinde ve bazi hastalarda ndropatinin yavas ilerlemesinde en 6nemli

Oneridir.(68, 69)

Debridman: Diyabetik ayak hastalarinda, siirekli basing, nasir olusumuna neden
olmaktadir. Nekrotik ve hiperkeratotik dokunun yiizeysel iilser debridmani1 veya segici
debridman seklinde ¢ikarilmasi yara iyilesmesini desteklemektedir. Derin yaralarda,
ozellikle kemik ve yumusak doku tutulumu olanlarda, ameliyat gerektiren daha agresif
debridman gerekebilir. Debridmani destekleyen cihazlar arasinda ¢ikarilabilir veya
cikarilamaz algilar, ortez cihazlar ve Ozel iretilmis ayakkabilar ve tabanliklar yer

almaktadir.(70, 71)

Yara bandajlari: Pansumanlar, tllser bolgesi g¢evresinde eksiidanin emilimini
desteklerken, dis kuvvetlere ve kontaminasyona karsi bir dis koruma ve bariyer saglar.
Yara pansumanindaki ilerlemelere ragmen, nemli pansumanlarin 'kuru' pansumanlardan
daha etkili oldugunu veya tam tersini gosteren smirli kanit vardir. Glimiis emdirilmis
pansumanlarin, randomize kontrollii ¢calismalarda diyabetik ayak iilserlerinin tedavisinde

basit yara pansumanindan daha etkili oldugu gosterilmemistir. (72, 73)

Negatif basin¢ch yara tedavisi: Hedefe yonelik negatif basingli yara tedavisi,
diyabetik ayak iilserlerinin tedavisinde kullanilan ve giderek yayginlasan diger bir

yontemdir. Temel olarak yaranin steril bir madde ile kapatilip yara sivisinin vakum
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yardimiyla emilmesi prensibine dayanir. Bu, doku perflizyonunu iyilestirmeyi ve
graniilasyon dokusu olusumunu tesvik etmeyi ve geleneksel gazli bezle tedavi edilen
iilserler ile karsilastirildiginda genellikle daha kisa bir tedavi siiresini amaglamaktadir.
Bununla birlikte, literatiirde negatif basingl yara tedavisi ile standart yara bakimi arasinda
yara kapanmasinin tamamlanmasina kadar gecen siire agisindan istatistiksel olarak anlaml

bir fark olmadigina dair kanitlar bulunmaktadir.(74, 75)

Kurtcuk tedavisi: Kurtcuk tedavisi, yara dokusunda saglikli grantilasyon dokusu
birakan 6lii nekrotik dokuyu uzaklastirarak islev goriir. 356 katilimc1 iizerinde kurtcuk
debridman tedavisini standart tedavi ile karsilastiran dort ¢alismanin meta-analizinde,
standart yara ile karsilagtirildiginda graniilasyon dokusunda daha hizli bir biiyiime ve daha

fazla yara iyilesme oran1 ve antibiyotik tedavisinde kisalma saptanmistir.(76)

Biiyiime faktorleri ve cilt ikameleri: Yara iyilesmesinin biyofizyolojik uyaricilari
lizerine yapilan arastirmalardan elde edilen kanitlar, trombosit kaynakli biiyiime faktorii,
epidermal biiylime faktorii ve doniistiiriicii biiyiime faktorii beta dahil olmak tizere cesitli
biliyiime faktorlerinin yara iyilesme siirecinde onemli bir rol oynadigini gostermistir.
Diyabetik ayak ilserlerinin tedavisi i¢in biiyiime faktorlerinin ve aktif deri ikamelerinin
kullaniminin yara kapanmasi siiresinin kisaltildigi gosterilmistir. Graniilosit koloni uyarici
faktoriin diyabetik ayak {ilserlerinden kaynaklanan ampiitasyon oranlarinda azalmaya

neden olduguna dair umut verici kanitlar mevcuttur.(67, 77)
2.2.9. Diyabetik Ayagin Onlenmesi

Diyabetik ayak gelisen hastalarda tekrarlama olasilig1 bir yil i¢cinde %32, iki yil
icinde %45, ti¢ yilda %61 ve bes yilda %70 oraninda bildirilmistir. Diizenli ayak bakimi,
ayak hijyeni saglanmasi, uygun tabanli ayakkabi kullanim1 gibi 6nlemler ile diyabetik ayak
tilseri olusumunda %25-50 azalma saglanabilmektedir. Diyabetik ayak tedavisi, olusumunu
engellemekten yaklasik 2-4 kat daha pahalidir. Bu sebeple diyabetik ayak yonetiminde

koruyucu saglik hizmetleri ve 6nlemler 6nemli bir yer tutar.(78, 79)
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Ayak sorunlarinin 6nlenmesinin temelini olusturan bes temel unsur vardir(80, 81):
e Risk altindaki hastalarin tanimlanmasi

e Riskli hastalarin diizenli muayenesi

e Hasta, aile ve saglik calisanlarinin egitimi

¢ Uygun ayakkabilarin ve tabanliklarin kullanilmast

e Ulsere zemin hazirlayan hastaliklarin tedavisi

IWGDF kilavuzuna gore hasta egitimi sunlar1 igermelidir (80-82):

e Diyabetli  kisinin  glinliik ayak muayenesi yapip  yapamayacagini
belirleyin. Degilse, bu gorevde kisiye kimin yardim edebilecegini tartisin. Biiylik olciide

gorme engelli bir kisi muayeneyi yeterince yapamaz.

e Ayak parmaklar1 arasindaki alanlar dahil olmak tizere giinliik ayak muayenesi

yapilmasini 6nerin.

o Ayak 1s1s1 belirgin sekilde artmasi veya kesik, cizik, iilser gelisimi gibi derhal

uygun saglik uzmanina bildirmesi gereken bulgular1 agiklayin.
o Asagidaki hususlari hasta ile birlikte degerlendirin:

1. Evde veya disarida ciplak ayakla, ayakkabisiz coraplarla veya ince tabanl

standart terliklerle yiirtimekten kaginin.

2. Cok siki, ptriizlii kenarlar1 veya diiz olmayan dikisleri olan ayakkabilar

giymeyin.
3. Tliim ayakkabilar1 giymeden once i¢ini inceleyin.

4. Dikissiz (veya dikisler ters yiiz olacak sekilde) ¢orap giyin, dar veya diz boyu

coraplar giymeyin ve her giin ¢orap degistirin.

5. Ayaklarimizi her giin yikayin (su sicakligi her zaman 37 © C'nin altinda olacak
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sekilde) ve 6zellikle ayak parmaklari arasini dikkatlice kurulayin.
6. Ayaklarinizi 1sitmak i¢in herhangi bir 1sitic1 veya sicak su sigesi kullanmayin.

7. Nasirlart ¢ikarmak i¢in kimyasal maddeler veya sivalar kullanmayin; bu sorunlar

i¢in uygun saglik uzmaniyla goriisiin.

8. Kuru cildi yaglamak i¢in yumusatict krem kullanin.

9. Ayak tirnaklarinizi diiz kesin (Sekil 2).

Sekil 2. Ayak tirnaklarinin uygun kesilme ve uygun ayakkabi sekli
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Tiim diyabetli kisilerin ayak iilseri riskini belirlemek i¢in yilda en az bir kez
ayaklarin1 muayene ettirmeleri gerekir. Risk faktoriine sahip oldugu tespit edilen hastalar,
IWGDF risk kategorilerine gore daha sik incelenmelidir. Diyabetli bir kiside semptomlarin
olmamas1 ayak bozukluklarini diglamaz; asemptomatik noropati, periferik arter hastaligi,
pre-llseratif bulgular ve hatta iilser olabilir. Klinisyen, hasta yatarken ve ayakta dururken
ayak muayenesini yapmali, hastanin ayakkabilarini ve coraplarin1 da incelemelidir.
Muayenede deri eklem bakis1 yapilmali derin tendon refleksleri degerlendirilmeli ve basing
algisi, titresim algisi, dokunma hissi, basing hissi Ol¢lilmelidir. Noropati 10 g (5.07
Semmes-Weinstein) monofilament, ayar c¢atali (128 Hz) ve / veya pamuklu g¢ubuk

kullanilarak tespit edilebilir (80, 81).

Sekil 3. Monofilament ve diyapozon testi uygulanmasi
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Tablo II. IWGDF Risk Siniflandirma Sistemine gore tarama sikliklari

Kategori Ozellikler Tarama Sikhgi

0 Periferik noropati yok Yilda bir kez

1 Periferik néropati 6 ayda bir

’ Periferik arter hastaligi ve/veya ayak deformitesi olan periferik | 3-6 ayda bir
ndropati

2.3. Sepsis ve Sistemik inflamatuar Yamt Sendromu

Hipokrat sepsisi eti gliriiten, pis kokular ve irinli yaralar olarak tanimlamistir. Galen
ise yara iyilesmesi i¢in gerekli olan bir olay olarak gérmiistiir. Semmelweis sepsisi "kan
zehirlenmesi" olarak adlandirmis ve sistemik bir enfeksiyon olarak yeniden tanimlamis,
kan dolagiminda bulunan patojenik organizmalar tarafindan olustugunu varsaymistir.
Antibiyotiklerin gelismesi ile birlikte, patojenlerin basarili bir sekilde ortadan
kaldirilmasina ragmen birgok hasta Olmiistir. Bu nedenle arastirmacilar, sepsisin
patogenezine neden olan seyin mikro organizmalar degil, konakg¢r oldugunu oOne

siirmiislerdir.(83, 84)

Uluslararasi bir panelde 1992 yilinda sepsis, enfeksiyona sistemik inflamatuar bir
yanit olarak tanimlanmistir. Sepsisin akut organ disfonksiyonu ile komplike oldugu
durumlar “siddetli sepsis”, siv1 resiisitasyonuna direngli hipotansiyon veya hiperlaktatemi

ile komplike hale gelmesi “septik sok™ olarak isimlendirilmistir.(85)

Hem toplum kaynakli hem de saglik bakimu ile iliskili enfeksiyonlarin bir sonucu
olarak siddetli sepsis meydana gelebilir. Pnomoni, tiim sepsis vakalarin yaklasik yarisini
olusturan en sik nedendir, bunu karin i¢i ve idrar yolu enfeksiyonlar izler. Kan kiiltiirleri
tipik olarak vakalarin yalnizca licte birinde pozitiftir, ligte birinde ise tiim viicut kiiltiirleri
negatiftir(86, 87). 75 iilkede 14.000 Yogun Bakim Unitesi (YBU) hastasim1 igeren bir
calismada, pozitif kiiltiirlere sahip agir sepsisli hastalarin %62'sinde gram negatif bakteri,

% 47'sinde gram pozitif bakteri ve %19'unda mantar izole edilmistir.(88)
2.3.1. Sistemik Inflamatuvar Yamit Sendromu (SIRS)

SIRS tablosunda enfeksiyon varlig1 sart degildir ve enfeksiyonu olan hastalarda
SIRS olmayabilir. SIRS enfeksiyon disinda pankreatit, yanik, travma gibi nedenler ile de

gelisebilir. SIRS kriterinin sepsis ile es deger goriilmesi gereksiz antibiyotik kullanimina
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neden olmaktadir. Aynt zamanda SIRS kriterleri hayati tehdit eden enfeksiyonu olan bazi
hastalar1 kagirmaktadir. Yenidoganlarda, postoperatif hastalarda, ndtropeni durumlarinda,
organ transplantasyonu sonrasi gibi durumlarda SIRS kriteriyle enfeksiyon tanis1 koymak
giivenilir olmayabilir. SIRS kriterleri dort maddeden olusmaktadir. Bunlardan en az

ikisinin bulunmasi ile SIRS tanis1 konulmaktadir.(89, 90)

¢ Viicut sicakliginin >38 C veya <36 C olmasi,

e Kalp hizinin > 90/dk olmasi,

¢ Solunum sayis1 >20/dk veya PaCO2 <32mmHg olmasi,

e [okosit sayisinin 12000/mm3°den yiiksek veya 4000/mm3’den diisiik sayida

olmasi veya immatiir bant/ notrofil oranin %10’dan fazla bulunmasidir.
2.3.2. Sepsis

Kritik-Bakim Tip Birligi (SCCM) ile Avrupa Yogun Bakim Tip Birligi (ESICM)
2016 yilinda yaymmladiklar1 Sepsis-3 raporunda sepsisi enfeksiyona kars1 bozulmus konak
yanit1 sonucu gelisen yasami tehdit eden organ disfonskiyonu seklinde tanimlamistir.
Sepsis tanisinda kanitlanmis enfeksiyon disinda, organ disfonskiyonunu gosteren SOFA
skorunda iki ya da daha iistii puan almak gereklidir. Sepsisi tanimlamak i¢in SIRS kriterleri

ve siddetli sepsis tanimi1 kullanimi terk edilmistir.(91, 92)

Septik sok daha yiliksek mortalitenin oldugu dolagimsal, hiicresel ve metabolik
anormalliklerle seyreden bir sepsis olarak tanimlanmustir. Septik soklu hastalar, ortalama
arteryel kan basincinin 65 mmHg iistiinde olmasi i¢in vasopressor gereksinimi duyan ve
hipovoleminin yoklugunda serum laktat seviyesinin 2 mmol/L iizerinde oldugu hastalar
olarak belirlenmistir. Septik soktaki hastalarin mortaliteleri %40’ 1 iizerinde

bildirilmistir.(91, 92)

Sepsisten sorumlu mikroorganizmalar ¢ogunlukla lokal enfeksiyonlardan
kaynaklanmaktadir. Enfeksiyon, semptomlarin baslangicinda lokalize olabilir veya

yayilabilir. Akciger, enfeksiyon i¢in en yaygin bolgedir ve bunu karin takip eder.(93)
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2.3.3. Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

SOFA skoru, alt1 sistemde organ yetmezligini tanimlar ve her bir sistemi 0-4 puan
arasinda degerlendirmektedir. ilk olarak 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi’nin
sepsiste organ yetersizligini degerlendirmek amaciyla gelistirdigi SOFA skoru, daha sonra
sepsis olmayan hastalarda da kullanilmigtir. Solunum, Glaskow Koma Skoru (GKS),
kardiyovaskiiler, karaciger fonksiyonlarimin degerlendirildigi koagulasyon, bdbrek
fonksiyonlar1 olmak iizere toplam alt1 organ sistemi O ile 4 arasinda puanlanir, giinliik
olarak en kotii deger kaydedilir. Toplam puan O ile 24 arasinda degisip; puanin yiikselmesi
morbiditenin artigin1  gostermektedir. SOFA giinliilk olarak hesaplanmakta, giinliik
bakilmayan parametrelerin yerine ise Onceki giiniin degerlerinin ortalamasi

alinmaktadi.(94, 95)

Tablo III. SOFA kriterleri

Puan 0 1 2 3 4
Sistem
Solunum <100 (13.3)
. < .
PaO2/FiO2, mmHg | >400 (53.3) | <400 (53.3) | <300 a0y | $200 @67 solunum |- 0 im
destegi ile .

(kPa) destegi ile

Koagiilasyon

Platelet sayis1

%103/uL > 150 <150 <100 <50 <20

Karaciger

Bilirubin, mg/dL <1.2 1.2-1.9 2.0-59 6.0-11.9 >12.0

Dopamin Dopamin 5.1-15 ?eozamm >15

OAB OAB <5 veya veya e iynefrin> 01

Kardiyovaskiiler | >70 <70 dobutamin | epinefrin <0.1 VE a '
mm Heg mm Hg (tim veya noZepinefrin

dozlar) norepinefrin <0.1 501 *

Santral S.S.

GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6

Renal

Kreatin, mg/dL <1.2 1.2-1.9 2.0-34 3.5-49 >5.0

Idrar Cikist <500 <200

*En az 1 saaat mcg/kg/dk dozunda verilmis olmali
OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru
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2.3.4. Hizhh SOFA kriteri (qSOFA)

SOFA skorunun yogun bakimlar disinda kullaniminin pratik olmayacag: diisiincesi
ile hizlh SOFA (qSOFA) gelistirilmistir. Acil servise basvuran hastalarin da iginde
bulundugu yogun bakim iiniteleri disindaki hasta grubunda degerlendirilmesi kolaydir ve
her biri 1 puan olarak degerlendirilen 3 parametreden olusmaktadir. gSOFA skoru 2’nin

tizerinde oldugunda sepsis 6n planda diistintilmelidir.(96, 97)

Hastane disi, acil servis veya genel hastane kosullarinda stipheli enfeksiyonu olan
eriskin hastalarda sepsis nedenli prognoz tayini acisindan yatak basi bakilan qSOFA kriteri
kullanilabilmektedir. qSOFA kriterleri ise solunum sayisinin dakikada 22 veya iizerinde
olmasi, mental durum degisikligi , sistolik kan basmncinin 100 mmHg veya altinda

olmasidir (98)

qSOFA kriterlerinde, SOFA puaninda hesaba katilan tiim organ sistemlerine puan
verilmemektedir (6rnegin, oksijenasyon, bilirubin, kreatinin / idrar ¢ikist ve trombosit

say1s1).(96)

Tablo IV. gSOFA kriterleri

Puan 0 puan (hayir) 1 puan (evet)
Solunum sayis1 >22/dk

Mental durum degisikligi
Sistolik kan basinc1 < 100 mmHg
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3. GEREC YONTEM

Calismamiz Ocak 2017-Aralik 2019 tarihleri arasinda diyabetik ayak enfeksiyonu
nedeniyle yara bakim iinitesinde yatmis olan 18 yas tistli toplam 207 hasta ile retrospektif
olarak yapilmistir. Hastalarin dosyalarindan SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF skorlari
hesaplanmistir. Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri, gecmis Oykiisii, vital
bulgular, fizik muayene bulgulari, laboratuar bilgileri, tedavi stratejisi, tedavi siireci,

klinik sonlaniminin nasil oldugu kaydedilmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri:
1. 18 yas iistii hastalar

2. Yara bakim kliniginde diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle yatmis olan ve
SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF skorlamalarinin en az birinden sepsis, agir sepsis, septik

sok tanis1 alan hastalar

3. SIRS, gqSOFA, SOFA, IWGDF skorlarmin degerlendirilebilecek arsiv bilgisi

olan hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri;
1. 18 yas alt1 hastalar
2.Arsiv bilgisi yetersiz olan hastalar

3. SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF skorlamalariin herhangi birinden sepsis, agir

sepsis, septik sok tanisi1 almayan hastalar

Istatistiksel ~analiz:z SPSS ve MedCalc programlar1 aracilifi ile veriler
degerlendirilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde frekans dagilimlarin1 tanimlayici
Olciilerden ortanca, ortalama, standart sapma degerleri, student t, korelasyon, skorlamalarin
cut-off degerleri i¢in Receiver operating characteristic Curve (ROC) egrileri ve ki kare testi

kullanilmustir. Istatistiksel olarak anlamlilik degeri p<0,005 olarak saptanmustir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 157’si (%75,85) erkek, 50°si (%24,15) kadin toplam 207 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 63,36+10,82 (minimum 21 maksimum 88) yil olarak
saptanmistir. Erkek hastalarin yas ortalamasi 63,87+10,3 yil, kadinlarin yas ortalamasi
61,78+12,2 yil olarak saptanmis olup erkekler ve kadinlar arasinda istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamaistir (tablo V).

Tablo V. Cinsiyet dagilimi

n %
Cinsivet Erkek 157 75.85
mstye Kadin 50 24.15

Hastalarin ortalama solunum sayilari 20,58+3,1 (minimum 15, maksimum 39),
ortalama sistolik kan basinci degerleri 117,12+420,04 (minimum 80, maksimum 180),
ortalama dakikada kalp hiz1 105,65£19,22 (minimum 64, maksimum 180), ortalama viicut

sicakligr 37,48+0,9 1 (minimum 36, maksimum 40) olarak saptanmustir (tablo VI).

Tablo VI. Hastalarin vital bulgulari

Ortss. Medyan(min-maks)
Solunum sayisi (dakika) 20,58+3,1 20(15-39)
Sistolik kan basinci (mmHg) 117,12+20,04 120(80-180)
Kalp hizi (dakika) 105,65+19,22 108(64-180)
Viicut sicakhigi (°C) 37,48+0,91 37(36-40)

Hastalarin ortalama glaskow koma skalas1 14,97+0,19 (minimum 13, maksimum

15) olarak saptanmistir (tablo VII).

Tablo VII. Hastalarin Glaskow Koma Skalas1 degerleri

Orttss. Medyan(min-maks)
Glaskow koma skalasi 14,97+0,19 15(13-15)

Hastalarin ortalama beyaz kiire sayis1 14728,26+£5778,84 (minimum 4080,
maksimum 38440), ortalama trombosit sayilart 408062,8+147391,4 (minimum 71000,
maksimum 1051000), ortalama bilirubin degeri 0,63+0,68 (minimum 0, maksimum 7),
ortalama kreatin degeri 1,81£1,84 (minimum 0, maksimum 10) olarak saptanmistir (tablo

VIID).
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Tablo VIII. Hastalarin laboratuvar degerleri

Ortss. Medyan(min-maks)
Beyaz kiire sayisi (mcL) 14728,26+£5778,84 13650(4080-38440)
Trombosit sayisi (mcL) 408062,8+147391,4 392000(71000-1051000)
Bilirubin degeri (mg/dl) 0,63+0,68 0(0-7)
Kreatinin degeri (mg/dl) 1,81+1,84 1(0-10)

Hastalarin yara boyutu ortalama 50,38+53,125 (minimum 1, maksimum 400) cm
olarak saptanmistir. Hastalarin yara yeri incelendiginde 79 (%38,16) hastada piiriilan akinti
olmadigi, 128 (%61,84) hastada piiriilan akint1 oldugu; 82 (%39,61) hastada yara yerinde
sicaklik olmadig1 125 (%60,39) hastada yara yerinde sicaklik artis1 oldugu; 102 (%49,28)
hastada yara yeri hassasiyeti olmadigi, 105 (%50,72) hastada yara yeri hassasiyeti oldugu;
56 (%27,05) hastada lokal sislik ve 6dem olmadigi, 151 (%72,95) hastada lokal sislik ve
O6dem oldugu; 79 (%38,16) hastada kotii koku olmadigi, 128 (%61,84) hastada kotii koku
oldugu; 69 (%33,33) hastada iilser derinligi 1 cm altinda oldugu; 138 (%66,67) hastada
tilser derinligi 1 cm ve lizerinde oldugu; 47 (%22,71) hastada yara ¢evresindeki eritem 0,5
cm altinda oldugu, 29 (%14,01) hastada yara yerindeki eritem 0,5-2 cm arasinda oldugu,
131 (%63,29) hastada yara yerindeki eritem 2 cm iizerinde oldugu saptanmistir (tablo IX).

Tablo IX. Yara yerinin 6zellikleri

n(%)
A~ Yok 79(38,16)
Piiriilan akint1 Var 128(61,84)
. Yok 82(39,61)
Yara yeri sicaklik artisi Var 125(60,39)
] L Yok 102(49,28)
Yara yeri hassasiyeti Var 105(50,72)
— i} Yok 56(27,05)
Lokal sislik ve 6dem Var 151(72,95)
v ne Yok 79(38,16)
Kotii koku Var 128(61,84)
. o 1 cm'nin alti 09(33,33)
Ulser derinligi (cm) 1 em ve iizeri 138(66,67)
0,5 cm'nin alt: 47(22,71)
Yara ¢evresindeki eritem (cm) 0,5-2 cm arasi 29(14,01)
2 cm'nin iizeri 131(63,29)

Hastalarin periferik arter hastaligi durumlari incelendiginde 4 (%1,93) hastada
olmadigi, 203 (%98,07) hastada oldugu saptanmistir (tablo X). Hastalarin periferik arter
hastaligi ile ampiitasyon durumlari arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamigtir.
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Tablo X. Hastalarin periferik arter hastaligi durumlari

n(%)
e . < Yok 4(1,93)
Periferik arter hastah@ Var 203(98.07)

Hastalarin skor sistemlerinden aldiklar1 puanlar sirasiyla SIRS skoru ortalama
2,49+0,77 (minimum 1, maksimum 4), gSOFA Skoru ortalama 0,6+0,74 (minimum O,
maksimum 3), SOFA skoru ortalama 1,32+1,65 (minimum 0, maksimum 7), IWGDF skoru

ortama 3,92+0,28 (minimum 3, maksimum 4) olarak saptanmistir (tablo XI).

Tablo XI. Hastalarin ¢esitli skor sistemlerinden aldiklar1 puanlar

Ortdss. Medyan (min-maks)
SIRS Skoru 2,49(0,77) 2(1-4)
qSOFA Skoru 0,6(0,74) 0(0-3)
SOFA Skoru 1,32(1,65) 1(0-7)
IWGDF Skoru 3,92(0,28) 4(3-4)

Hastalarin cinsiyetlerine gore periferik arter hastaligi durumlar karsilagtirildiginda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (tablo XII).

Tablo XII. Hastalarin cinsiyetlerine gore periferik arter hastaligi durumlari

Periferik Arter Hastahig
Yok n(%) Var n(%) x? P
Cinsiyet Erkek 2(1,27) 155(98,73)
1,272 0,246
Kadin 2(4) 48(96)

Hastalarin oksijenlenme durumlarina gore periferik arter hastaligt durumlar

incelendiginde istatistik olarak anlamli farklilik saptanmamuigstir (tablo XIII).

Tablo XIII. Hastalarin oksijenlenme durumlarina gore periferik arter hastaligi durumlari

Periferik Arter Hastalig
Yok n(%) Var n(%) x? P
400 ve iizeri 2(1,14) 173(98,86)
PO2/Fi02 300-400 aras1 1(3,23) 30(96,77) 2,667 0,102
200-300 arasi 1(100) 0(0)

Beyaz kiire sayis1 fazla olan hastalarin yara yerinde sicaklik artigi anlamli derecede
fazla saptanmistir (p degeri= 0,043). Diger degiskenler olan kalp hiz1 ve viicut sicakligi ile
yara yeri sicaklik artig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p degeri

= 0.05) (tablo XIV).
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Tablo XIV. Hastalarin yara yeri sicaklik artisina goére numerik verileri

Yara yeri sicaklik artisi olmayan

Yara yeri sicaklik artisi olan

Medyan

Medyan

Ort.£ss. (min-maks) Ort.tss. (min-maks) V/ P
Beyaz Kiire 12995 14670
+ =+ -
Sayisi (meL) 13686,59+4588,4 (5610-30600) 15411,6+6366,9 (4080-38440) 2,023 | 0,043
Kalp Hiz:
+ - =+ - -
(dakika) 102,94+14,8 105(68-130) 107,43+£21,5 110(64-180) 1,730 | 0,084
Viicut 37,51+£0,8 37,4(36-39,8) | 37,46+0,9 37,2(36-38,9) | -,452 0,652
Slcakllgl (OC) > ’ ’ ’ s ’ ’ 4 ’ ’

Hastalarin yara yeri 6zelliklerine gore ampiitasyona gitme durumlari incelendiginde

tim bulgularda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Herhangi bir yara yerinde

patoloji olmast durumunda ampiitasyona gitme oraninin daha fazla oldugu saptanmistir

(tablo XV).

Tablo XV. Hastalarin yara yeri 6zelliklerine gére ampiitasyon sonuglari

Ampiitasyon varhgi

Yok n(%) | Var n(%) x2 p
S 55606 (260039 1, 0™ |
Yara Yeri Sicakhik Artisi 535 Zggz’g)l ) 538(1)’3)9) 33,171 <0,001
Yara Yeri Hassasiyeti 535 gggé:;g; ;zg?:ig; 23,039 <0,001
Lokal Sislik ve Odem 5;5 ggéj)l) 511%2?:?9) 9,581 0,002
Kétii Koku 52‘: gzgggi; gégggg 41911 <0,001
R TR PV Y

Hastalarin yara yeri ozelliklerine gore klinik sonlanimlari incelendiginde tiim

patolojilerde istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (tablo XVI).
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Tablo XVI. Hastalarin yara yeri 6zelliklerine gore klinik sonlanimlari

Taburcu n(%) | Olim n(%) | x* p

Yok 77(97,47) 2(2,53)

Piiriilan Akint1 Var 122(95,31) 6(4,69) 0,648 0,421
Yok 81(98,78) 1(1,22)

Yara Yeri Sicaklik Artis1 | Var 118(94,4) 7(5,6) 2,984 0,084
Yok 99(97,06) 3(2,94)

Yara Yeri Hassasiyeti Var 100(95,24) 5(4,76) 0,467 0,494
Yok 55(98,21) 1(1,79)

Lokal Sislik ve Odem Var 144(95,36) 7(4,64) 1,037 0,309
Yok 77(97,47) 2(2,53)

Kotii Koku Var 122(95,31) 6(4,69) 0,648 0,421
1 cm alti 133(96,38) 5(3,62)

Ulser Derinligi 1 cm ve iizeri | 66(95,65) 3(4,35) 0,064 0,801

Hastalarin 114’line (%55,1) ampiitasyon yapildigt 93’line (%44,9) ampiitasyon
yapilmadig1 saptanmistir. Ampiitasyon islemi yapilan hastalarin 88’1 (%77,19) erkek, 26’s1
(%22,81) kadindir. Cinsiyet durumlarina gore klinik durumlart arasinda kadinlarda 6liim
oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir ancak istatiksel olarak anlamli farklilik yoktur

(tablo XVII).

Tablo XVII. Cinsiyet durumlarina gore klinik durumlari

Erkek n(%) | Kadnn(%) | x* p
.. Yok 69(74,19) 24(25,81)
Ampiitasyon Var 88(77.19) 26(22.81) 0,252 0,616
.. Taburcu 153(76,88) 46(23,12)
Klinik Sonlanim Oliim 4(50) 4(50) 2,605 0,106

Hastalarin klinik sonlanimina gore hastanede yatis siiresi ve ampiitasyona kadar

gecen slirenin arasindaki fark istatiksel olarak anlamli saptanmamistir (tablo XVIII).
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Tablo XVIII. Hastalarin klinik sonlanim ile yatis siiresi ve ampiitasyona kadar gegen siire

ile iliskisi
Taburcu Oliim
Ort.tss. Min-maks | Ort.tss. Min- z P
maks
Hastanede Yatis Siiresi (giin) | 26,88+18,34 | (4-127) 40,63+27,65 (6-77) -1,382 0,167
Ampiitasyona Kadar Geeen | ¢ 151y o1 | (1-60) 11,67£6,51 | (5-18) | -0,735 | 0,462
Siire (giin)

Klinik sonlanimi belirlemede sensitive ve spesifiteyi degerlendirebilmek ve

skorlama sistemlerini karsilastirabilmek igin tiim skorlar i¢in ROC analizi uygulanmistir.

SIRS skorlama sistemi istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur. Klinik sonlanimi tahmin

etmede istatistiksel olarak anlamli bulunan gSOFA, IWGDF, SOFA skorlart i¢in sensitive,

spesifite, LR degerleri ile 6lgme giiciinii 6lgen AUC degerleri hesaplanmistir (Tablo XIX).

Egri altinda kalan alan1 (AUC) en yiiksek olan gSOFA skorunun klinik sonlanimi tahmin

etmedeki cuttoff degeri 1 olarak hesaplanmis olup, sensitive %87.50 (47.3-99.7), spesifite

%90.45 (85.5-94.2) diger skorlama sistemlerine gore en optimal degerde oldugu

saptanmistir (Sekil-1). En yiiksek youden indeks degeri qSOFA’da saptanmistir (Tablo

XX).

Tablo XIX. Klinik sonlanim1 belirlemede ROC analizi degerleri

95% giiven arahgi
Egri altinda kalan alan(AUC) | Std. hata| P Alt simr Ust siir
IWGDF 0.543 0.009 0.682 0.472 0.612
qSOFA 0.886 0.087 <0.0001 0.835 0.926
SIRS 0.647 0.081 0.158 0.578 0.712
SOFA 0.865 0.050 <0.0001 0.811 0.908
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ROC Curve

Source of the
Curve

— SIRS Skoru

— QS0FA Shoru
SOFA Skoru
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. Klinik sonlanimi belirlemede ROC egrisi

Tablo XX. Klinik sonlanimi belirlemede Sensitive ve Spesifite degerleri

Cut-off Youden indeks | Sensitive Spesifite +LR | -LR
IWGDF >3 0.085 100(63.81-100) 8,54(5.1-13.3) 1.09 | 0.00
qSOFA >1 0.779 87.50(47.3-99.7) | 90.45(85.5-94.2) | 9.16 | 0.14
SIRS >2 0.282 75.00(34.9-96.8) | 53.27(46.1-60.4) | 1.60 | 0.47
SOFA >1 0.593 87.50(47,3-99,7) | 71.86(65,1-78,0) | 3.11 | 0.17

Ampiitasyon durumunu belirlemede sensitive ve spesifiteyi degerlendirebilmek ve

skorlama sistemlerini karsilastirabilmek icin tiim skorlar i¢in ROC analizi uygulanmistir.

IWGDF ve SOFA skorlama sistemleri istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur.
Ampiitasyon durumunu tahmin etmede istatistiksel olarak anlamli bulunan qSOFA ve
SIRS skorlar1 i¢in sensitive, spesifite, LR degerleri ile 6l¢me giiciinii 6lcen AUC degerleri
hesaplanmistir (Tablo XXI). Egri altinda kalan alan1 (AUC) en yiiksek olan qSOfA
skorunun (Sekil-2) ampiitasyon durumunu tahmin etmedeki kestirme degeri 0 olarak

hesaplanmis olup, sensitive %58.77 (49,2 - 67,9), spesifite %69.89 (59,5 - 79,0) diger

skorlama sistemlerine gore en optimal olarak daha iyi oldugu saptanmistir (Tablo XXII).
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Tablo XXI. Ampiitasyon durumunu tahmin etmede skorlarin ROC analizi degerleri

Sensitivity

] 1
04 06
1 - Specificity

10

Diagonal segments are produced hy ties.

Sekil 5. Amputasyonu belirlemede ROC egrisi

31

95% giiven arahigi
Egri altinda kalan alan (AUC) | Std. hata | P Alt simir Ust siir
IWGDF 0.523 0.019 0.241 0.453 0.593
qSOFA 0.632 0.035 <0.001 0.562 0.698
SIRS 0.592 0.036 0.011 0.522 0.660
SOFA 0.508 0.039 0.830 0.438 0.578
ROC Curve

Source of the
Curve

= SIRS Skoru

— RSOFA Skoru
SOFA Skoru

— WGDF Skoru
Reference Line




Tablo XXII. Ampiitasyon belirlemede Sensitive ve Spesifite degerleri

Cut-off | Youden indeks | Sensitive Spesifite +LR | -LR
IWGDF >3 0.046 93.86(87,8 —97,50) 10.75(5,3 — 18,9) 1.05 | 0.57
qSOFA >0 0.286 58.77(49,2 — 67.,9) 69.89(59,5 — 79,0) 1.95 | 0.59
SIRS >2 0.165 55.26(45,7 — 64,6) 61.29(50,6 —71,2) 143 | 0.73
SOFA <3 0.099 89.47(82,3 —94,4) 20.43(12,8 — 30,1) 1.12 | 0.52

Hastane yatis siiresi ile gQSOFA skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmustir (p=0,004). qSOFA puanindaki artisla birlikte, hastane yatis siiresinin uzadigi

saptanmistir. Hastane yatis siiresi ile SIRS, SOFA, IWGDF arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Ampiitasyona kadar gegen siire ile SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF arasinda

Antibiyotik tedavisi ve yara bakim siiresi ile gSOFA skorlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,004). gSOFA skorlamasinda 2 ve iistii puan alan

hastalarin diger hastalara gére daha uzun antibiyotik tedavisi ve yara bakim siiresi oldugu

saptanmistir. Antibiyotik tedavisi ve yara bakim siiresi ile SIRS, gSOFA, IWGDF arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
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Tablo XXIII. Hastane yatig, ampiitasyon ve antibiyotik tedavisi siireleri ile skorlamalarin karsilastiriimasi

Hastanede Yatis Siiresi (giin) Ampiitasyona Kadar Gegen Siire (giin) | Antibiyoterapi ve Yara Bakim Siiresi (giin)
Mean Median p Mean Median p Mean Median p
1 21,5154 16,0 16,6+7,4 15,0 21,5154 16,0
2 28,2+18.3 23,0 16,3+8,2 17,0 28,2+18,3 23,0
SIRS 3 27,5+¢17,8 22,0 0,302 16,0£11,9 14,0 0,573 26,9+16,8 22,0 0,306
4 28,5+27,6 22,0 17,3+£16,6 12,0 28,5+27.6 22,0
0 24,6+17,5 19,0 16,7+10,7 15,0 24,3+16,7 19,0
qSOFA 1 28,6£19.4 24.0 0,004 | 15,7+114 15,0 0,729 28,4+19,3 24,0 0,004
>2 36,6+20,7 32,0 16,9+10,9 17,5 36,6+20,7 32,0
0 24,6£17.,5 19,0 16,9+13,5 15,0 24,6174 19,0
0 27,9+18,5 23,0 14,8+7,1 15,0 27,718 4 23,0
1 30,14£22,5 32,0 18,3+8,7 15,0 28,7+19.6 32,0
SOFA 2 28,1+18.3 27,0 0,513 18,1+£12.6 15,5 0,889 28,1+18 3 27,0 0,513
4 32,5421,5 22,0 16,349,3 15,5 32,5421,5 22,0
>5 32,04+20,3 32,0 14,5134 11,0 32+20,3 32,0
3 21,5154 16,0 16,6+7,4 15,0 21,5154 16,0
TWGDF 4 27,9+19,1 22,0 0,073 16,3+11,1 15,0 0,624 27,7+18,7 22,0 0,075
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii 1980 yilinda 108 milyon olan eriskin diyabetli niifusun 2014
yilinda 422 milyona ulastigini bildirirken Uluslararas1t Diyabet Federasyonu’na gore bu
rakam 2040 yilinda 642 milyona ulasacaktir.(99) Uluslararas1 Diyabet Federasyonu, ayak
problemlerinin diyabetli hastalardaki hastaneye en sik yatis nedeni oldugunu, her 30
saniyede bir diyabetlinin major amputasyon ge¢irdigini ve tiim bacak amputasyonlarinin

%70’inin diyabete bagli oldugunu belirtmektedir.(100)

Diyabetik ayak hastanin yasam kalitesini belirgin sekilde azaltirken ayn1 zamanda
yasami tehdit eden, sosyoekonomik maliyeti arttiran, ilgisizlige terk edilmis onemli bir
halk saglig1 sorunudur. Ayrica iilkemizde, diyabetik ayak yarasinin kimin, nerede ve nasil
tedavi edece8i konusunda bir karmasa hakimdir. Hastaligin tedavisinde multidisipliner
calismanm 6nemi biiyiiktiir. Immiinitedeki bozukluk, noropati, vaskiilopati, nefropati,
osteomiyelit gibi risk faktorlerinin bulunmasi diyabetik ayak enfeksiyonu riskini artirarak
prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu yiizden bu hasta grubunda Oncelikli amag
enfeksiyonu engellemek; eger enfeksiyon gelismis ise buna bagli amputasyon, sepsis ve

septik soka bagl 6liimleri engellemektir.(101)

Diinya genelinde her yil yaklasik 20 milyon kisi sepsis nedeniyle hastaneye
yatmaktadir. Sepsis tedavisinde erken tani yaklasgimlari mortalite oranlarinda azalmaya
neden olsa da sepsiste mortalite %17 agir sepsiste ise %24 oranindadir. Sepsiste hizli tani,
erken tedavinin prognozu iyilestirmesi nedeni ile SIRS, SOFA gibi skorlama ve erken tam
sistemleri gelistirilmesine ihtiyag duyulmustur. Hayati tehdit eden durumlarin tespiti,
yogun bakim ihtiyact ve Olim gibi durumlarin Ongoriilebilmesi hayati Onemini
korumaktadir.(98, 102, 103) Calismamizda SOFA, SIRS, qSOFA ve IWGDF gibi sepsis
tanist ve klinik tahmini i¢in kullanilan skorlamalarin mortalite ve ampiitasyonu

ongormedeki degerlerini karsilastirdik.(104, 105)

Calismamiz Ocak 2017-Aralik 2019 tarihleri arasinda diyabetik ayak enfeksiyonu
nedeniyle yara bakim iinitesinde yatmis olan 18 yas {istii toplam 207 hasta ile retrospektif
olarak yapilmistir. Bu calismanin amaci diyabetik ayak {ilseri olan hastalarda klinik
sonuglart tahmin etmek icin daha farkli skorlamalarin kullanilabilecegini diisiiniilerek

SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF kriterlerine dayanarak deri ve yumusak doku enfeksiyonu
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olan diyabetik ayak iilseri hastalarinin klinik sonuclarini degerlendirmektir. Bizim
hipotezimiz diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin mortalitesinin ve ampiitasyon
gerekip gerekmeyeceginin 6nceden belirlenebilecegini  gostermek, skor sonuglarini

kiyaslayarak hangi siniflamanin daha iyi 6ngdrii giicline sahip oldugunu saptamaktir.

Literatiirde yogun bakimda yapilan ¢aligmalarda sepsis hastalarinin %55,4-59,1
araliginda erkek, %40,9-46,6 araliginda kadinlardan olusmaktadir.(106, 107) Acil serviste
yapilan caligmalarda ise %52-53 araliginda erkek, %47-48 araliginda kadinlardan
olusmaktadir.(108, 109)Literatlir arastirmasinda diyabetik ayak yarasinin genellikle
erkeklerde kadinlara oranla daha fazla gorildiigii belirlenmistir. Giiner’in (110) 2005
yilinda Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi ve Ozel Diyabet
Hastanesinde yaptig1 ¢aligmasinda yaslari 21 ile 81 arasinda degigsmekte olan; %46,7’si
kadin ve %53,3’1 erkek olmak {izere toplam 90 olgu iizerinde ¢alismistir. 2002 - 2004
yillar1 arasinda Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cerrahi Kliniginde diyabetik ayak
nedeniyle yatarak tedavi goren 49 hastayla yapilan calismada hastalarin %61,2’si erkek,
%38,8°1 kadindir.(111) Ormen ve ark.’min(112) yaptig1 calismada 50 diyabetik ayak
olgusunun %66 iniin erkek, %34’ilinlin kadin oldugu gorilmiistiir. Bir baska ¢aligmaya
aliman toplam 250 olgunun %56,8’inin kadin ve % 43,2’sinin erkektir.(113) Ata’nin(114)
2009 yilinda yaptig1 calismada toplam 136 hasta dahil edilmis ve hastalarin %60,3’{iniin
erkek, %39,7’sinin kadin oldugu belirlenmistir. Zubaira ve ark.(115) Kuzey Hindistan da
102 hasta ile yaptiklart bir ¢alismada, %65,6’sinin erkek hasta oldugunu belirtmislerdir.
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Diyabetik Ayak Kuruluna (DAK) Ocak 2012-Aralik
2014 tarihleri arasinda basvuran hastalar ile yapilan calismada toplam 198 hastanin
%68,7’si erkek, %31,3’ii kadin olarak belirlenmistir.(116) Akhi ve ark.(117) iran’da 2
hastanede yaptiklar1 ¢calismada diyabetik ayak iilseri bulunan 60 hastanin %77’sinin erkek
ve %23’iiniin kadin oldugunu belirtmislerdir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji Bilim Dali Diyabetik Ayak Polikliniginde 120 hastanin dahil edildigi bir
baska c¢alismada ise, %47,5’inin kadin, %52,5’inin erkek hasta oldugunu
belirlemiglerdir.(118) Yiicel ve Sunay’in (119)yaptiklart caligmada dahil edilen 176
hastanin %79’u kadin %21’inin erkek oldugunu belirtmislerdir. Senoglu ve ark. (120)
yaptig1 ¢alismada hastalarin %44,4’linlin kadin, %55,5’inin erkek oldugunu bildirmislerdir.
Konya ve Demirtiirk’{in(121) Afyon Kocatepe Universitesi, Tip Fakiiltesinde yapilan bir
caligma da hastalarin %73,6’s1 erkek, %26,4’1i kadind1. Literatlirde diyabetik ayak yaralari
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olusumu, ndropati gelisimi ve cerrahi girim riskinin erkek cinsiyette daha yiiksek oldugunu
gosteren calismalar mevcuttur.(122-124) Bizim c¢alismamizda yer alan hastalarda
literatiirle uyumlu olarak %75,85°1 erkek, %24,15°1 kadin idi. Calismamizdaki 6rneklem
grubunun diyabetik ayak hastalar1 olmasi nedeni ile erkek hasta oraninin daha yiiksek

oldugunu diisiindiik.

Her gegen giin siklig1 artan diyabetik ayak enfeksiyonlart multidisipliner yaklagim
gerektiren onemli bir saglik sorunudur. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin 40 yas iizeri
hastalarda daha sik goriildiigii ve yas ilerledikce arttigi bilinmektedir.(125) Literatiirdeki
sepsis hastalarinda yas ortalamasi 58,3-67,4 arasinda saptanmistir.(103, 106, 107, 109)
Ulkemizde yapilan c¢alismalarda genellikle 40 yas ve distii hastalarda goriildiigiinii
desteklemektedir. Giiner’in (110) yaptig1 ¢alismada yaslar1 21 ile 81 arasinda degigmekte
olan; toplam 90 olgunun ortalama yas1 54,9+11,6 idi. Toplam 250 olgu ile yapilan bir
calismada yas ortalamasi 58+11 idi.(126) Bezirgan (127) toplam 91 hastayi ¢alismasina
dahil etmis ve hastalarin yas ortalamasini 62+1,1 olarak bulmustur. Zubair ve ark.(115)
Kuzey Hindistan’da yaptiklar1 calismada hastalarin yas ortalamasini 49,1+12,4 olarak
bulmuslardir. GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Diyabetik Ayak Kuruluna bagvuran
toplam 198 hastanin yas ortalamalar1 65,3+12,2 yil 1di.(116) Akhi ve ark. (117) yapmis
oldugu caligmada hastalarin ortalama yasini 52 olarak belirtmislerdir. Yiicel ve Sunay
(119) yaptiklar1 ¢alismada 176 hastanin yas ortalamasini 58+10,6 yil olarak bulmuslardir.
Senoglu ve ark.(120) calismalarinda hastalarin yas ortalamasini 59 olarak bulmuslardir.
Konya ve Demirtiirk (121) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin ortalama yaslarini 67,3+12,5
olarak hesaplamiglardir. Bizim c¢aligmamizda tiim hastalarin yas ortalamasi 63,87+10,3
olarak literatliire benzer bulunmustur. Erkek hastalarin yas ortalamasi 63,87£10,3 yil,
kadinlarin yas ortalamast 61,78+12,2 yil olarak saptanmis olup cinsiyetler arasinda

istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda hematolojik gostergeler yaniltici sonuglar
verebilir. Ates gibi sistemik belirtiler hastalarin 2/3’tinde saptanmayabilir, 16kositoz
olmayabilir.(128) Chuan ve ark.’nin (129) diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarla yaptig
calismada beyaz kiire ortalamasi1 8730/mm?, Ertugrul ve ark.’nin (130) yaptig1 ¢alismada
ise beyaz kiire ortalamasi 9640/mm? olarak bulunmustur. Kara ve ark. (131) tarafindan

yapilan ¢alismada beyaz kiire sayisi ortalamasi 13178/mm? seklinde bulunmustur. Saltoglu
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ve ark.’nin (132)yaptig1 c¢alismada beyaz kiire sayist ekstremite kaybi olanlarda
olmayanlara (13000 ve 11000 /mm?) gore daha fazla bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
hastalarin ortalama beyaz kiire sayis1 14728,26+5778,84 olarak literatiir veriler ile uyumlu
oldugu saptandi.

Martins-Mendes ve ark.’nin(133) yaptig1 bir ¢alismada diyabetik ayak iilseri olan
olgular incelenmis, kardiyovaskiiler hastalik orani %34, periferik damar hastaligr %63
olarak  bulunmustur. Bu calismada olgularin %5,8’ine alt ekstremite ampiitasyonu
yapilmistir. Santos ve ark.’nin(134) yaptig1 bir ¢alismada diyabetik ayak iilseri nedeniyle
alt ekstremite ampiitasyonu yapilan 99 olgu incelenmis ve bunlarin major alt ekstremite
ampiitasyonu yapilanlarinin %66,7’sinde, mindr alt ekstremite ampiitasyonu yapilanlarinin
%27,1’inde periferik damar hastalig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin periferik
arter hastalig1 durumlari incelendiginde hastalarin %98’inde periferik arter hastaligi oldugu
saptandi. Hastalarin periferik arter hastaligr ile ampiitasyon durumlar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Hastalarin oksijenlenme durumlarina gore periferik

arter hastalig1 durumlar1 incelendiginde de istatistik olarak anlamli farklilik yoktu.

Diyabeti olan hastalarin %15°1 yasamlar1 boyunca en az 1 kez ayak iilseri ile
karsilasirlar.(135) Bizim calismamizda hastalarin yara boyutu ortalama 50,38+53,125 cm
olarak saptanmistir. Hastalarin yara yeri incelendiginde hastalarin %61,84’iinde piiriilan
akint1 oldugu, %60,39’unun yara yerinde sicaklik artist oldugu, %50,72’inde yara yeri
hassasiyeti oldugu, %73’linde lokal sislik ve 6dem oldugu, %61,84’inde kotii koku oldugu,
%66,67’sinde iilser derinligi oldugu, %22,71’inin yara cevresindeki eritemin 0,5 cm
altinda oldugu, %14,01’inin yara yerindeki eritemin 0,5-2 cm arasinda oldugu,
%63,29’unun yara yerindeki eritemin 2 cm lizerinde oldugu saptandi. Hastalarin yara yeri
sicaklik artigina gore beyaz kiire sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis
olup beyaz kiire sayist fazla olan hastalarin yara yerinde sicaklik artis1 anlamli derecede
fazla bulundu. Diger degiskenler olan kalp hiz1 ve viicut sicakligi ile yara yeri sicaklik

artis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Diyabetik ayak {ilserleri ve buna bagli gelisen ampiitasyonlar diyabetik ndropati ile
periferik damar hastalifinin bir sonucu olup diyabetik hastalarda ciddi bir mortalite ve
morbidite nedenidirler. Diyabetli bir bireyde hayat1 boyunca diyabetik ayak iilseri gelisme
ihtimali %25°1 bulabilmektedir.(136) Diyabetli kisilerde alt ekstremite ampiitasyonu
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gelisme siklig1 diyabetli olmayan bireylere kiyasla 15-40 kat daha fazladir.(137) Pickwell
ve ark.’nin(138) yaptig1 bir ¢alismada, yeni gelisen diyabetik ayak iilseri olan, ama daha
once diyabetik ayak {ilseri olmayan 591 hasta incelenmis ve bu hastalardan 103 tanesine
(%18) alt ekstremite ampiitasyonu yapildigini saptamislardir. Ferreira ve ark.’nin(139)
yaptig1 bir calismada diyabetik ayak {ilseri nedeniyle tedavi géren 479 hasta incelenmis, 6
ay sonunda 48 hastaya (%10) alt ekstremite ampiitasyonu yapildig1 saptanmistir. Diyabetik
ayak sendromlu olgularda amputasyon oranlarin1 Arslan ve ark. %21, Gokel ve ark %35,
Hekimsoy ve ark. %41, Savas ve ark. %48, Eren ve ark. %41 olarak bildirmislerdir.(140-
144) Lavery ve ark. (145)tarafindan yapilan bir calismada DAE gelisen hastalarda
olmayanlara gére amputasyonun 54,5 kat daha fazla oldugu bulunmustur. Richard ve ark.
(146) tarafindan yapilan bir calismada diyabetik hastalarda ayak enfeksiyonlar1 incelenmis
olup, alt ekstremite amputasyonu %35 olarak bulunmustur. Strbova ve ark.(147) yaptiklar
calismada hastalarin %30.6'sinin bacak amputasyonu oldugunu bildirmistir. Nwosu ve
ark.(148) diyabetik ayak amputasyonu endikasyonlarina yonelik yaptigi bir ¢alismada,
amputasyonlarin yaklasik %42,9'unun diz iistii, %37'sinin diz alti amputasyonu oldugunu
bildirmislerdir. Hicks ve ark. (149)tarafindan yapilan ve 2005- 2010 yillar1 arasindaki DAE
girisimlerinin incelendigi calismada biiylik ¢apli amputasyonlarin %83 oraninda oldugu
bulunmustur. Hadadi ve ark.(150)tarafindan yapilan baska bir ¢alismada parmak ve diz alti
amputasyonu %45,4 bulunmustur. Radji ve ark.(151)¢alismasinda ise cerrahi miidahale
oran1 %62,9 olarak bulunmustur. Chalya ve ark.(152) DAE’li olgularda en sik yapilan
cerrahi islemin %56,7 ile alt ekstremite amputasyonu oldugu saptanmistir. Larsson ve
ark.’nin(153) yaptig1 bir prospektif caligmada 189 tane diyabetik ayak iilseri nedeniyle alt
ekstremite ampiitasyonu yapilan hasta incelenmis ve birinci, li¢lincli ve besinci yillarin
sonunda mortalite oranlar1 sirayla %15, %38, %68 bulunmustur. Bizim c¢alismamizda
hastalarin %55,1’ine ampiitasyon yapildig: tespit edildi. Hastalarin yara yeri 6zelliklerine
gore ampiitasyona gitme durumlar1 incelendiginde tiim patolojilerde istatiksel olarak
anlaml fark saptandi. Herhangi bir yara yerinde patoloji olmasi durumunda ampiitasyona
gitme oraninin daha fazla oldugu tespit edildi. Literatiire gore kiyaslandiginda ampiitasyon
oranlarimizin fazla olmasinin nedeninin yara yerindeki patolojilerin daha ¢ok olmasindan
kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Hastalarin yara yeri 6zelliklerine gore klinik sonlanimlari

incelendiginde ise tiim patolojilerde istatiksel olarak anlamli farklilik gériilmedi.
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Diyabetik ayak yaralar1 diyabetin en c¢ok hastanede kalisa neden olan
komplikasyonudur.(132) Diyabetin en stk komplikasyonlarindan biri olan diyabetik ayak
enfeksiyonu tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hastaneye yatislarin ve diyabetik
olgulardaki non-travmatik ayak ampiitasyonlarinin dnemli bir sebebidir.(154) Diyabetik
ayak enfeksiyonlar1 yiizeyel enfeksiyonlardan osteomiyelitlere kadar genis bir yayilim
gosterebilir.(155) Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 DM’li hastalarin uzun ve sik hastane
yatislarina da yol agmaktadir. Diyabetik olgularda ayak iilserlerinin yillik insidanst %1-4;
prevalansi ise %5-10 civarindadir.(156) Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 DM hastalarinda en
onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisidir. Hastaneye yatan her bes DM
hastasindan birinin yatig sebebi diyabetik ayak enfeksiyonudur. DM hastalarinin %25°1
hayatinin bir doneminde diyabetik ayak enfeksiyonu gecirmektedir.(157) Zubaira ve
ark.’nin(115) yaptig1 ¢alismada, diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin hastanede kalig
stiresinin 22.9+15.5 giin oldugunu saptamistir. Bu hastalar iireyen mikroorganizmalara
gore degerlendirildiginde c¢ok ilaca direngli olanlarin 26.94+7.2 giin oldugu buna karsin
direncli olmayanlarin 17.9+£2.9 giin oldugu saptanmistir. Richard ve ark.’1(158) diyabetik
ayak enfeksiyonlarmin ¢ok ilaca direncli organizmalarin risk faktorlerini incelemis,
tekrarlayan yatislarin enfeksiyon riskini arttirdigi sonucuna varmistir. Bizim ¢alismamizda
hastane yatis siireleri incelendiginde taburcu olanlarin hastane yatis siireleri 26,88+18,34
giin iken amputasyona kadar gecen siireleri 16,42+11,01 idi. Ayrica hastalarin klinik
sonlanimlari incelendiginde hastalarin %3,8’inin 6liim ile sonuglandig: tespit edildi. Olen
hastalarin hastanede yatis siireleri 40,63+27,65 giin iken amputasyona kadar gecen siireleri
11,67+6,51 1di. Hastalarin klinik sonlanimina gore hastanede yatis siiresi ve ampiitasyona

kadar gecen siirenin arasindaki fark istatiksel olarak anlamli saptanmadi.

Lavery LA ve ark.’nin 1666 diyabet hastasiyla yaptig1 ¢alismada IWGDF skoru
yiiksekligi ile ampiitasyon riskinde istatiksel olarak anlamli bir artis bulunmustur
(P <0.001).(159) Wukich DK ve ark. ‘nin 119 diyabetik ayak enfeksiyonu olan hasta
tizerinde yaptig1 retrospektif calismada SIRS kriterlerini kullanarak hastalar1 orta ve ciddi
enfeksiyon olarak 2 gruba ayirmustir. Gruplar arasinda mindr ampiitasyon riski agisindan
anlamli bir fark bulunmamistir (P= 0,85). Ciddi enfeksiyonlu hastalarda ortalama
hastanede kalis siiresi orta derecede olanlardan 4 giin daha fazla idi ve bu istatiksel olarak
anlamli bulundu(P=0,04).(160) Benzer sekilde Ryan EC ve ark.’nin yaptig1 caligmada 137

diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastay1 SIRS kriterlerine gore ciddi ve orta olarak 2 gruba
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ayirmig ve gruplar arasinda ampiitasyon riski acisindan anlamli fark bulunmamistir ( p =
0,29)(161). 2 grup ararsinda hastanede kalis siiresinde anlamli fark saptanmis (p=0,02).
Bizim calismamizda hastalarin skor sistemlerinden aldiklar1 puanlar sirasiyla SIRS skoru
ortalama 2,49+0,77, qSOFA Skoru ortalama 0,6+0,74, SOFA skoru ortalama 1,32+1,65,
IWGDF skoru ortama 3,92+0,28 olarak bulundu. Ampiitasyon durumunu belirlemede
sensitive ve spesifiteyi degerlendirebilmek ve skorlama sistemlerini karsilagtirabilmek i¢in
tiim skorlar i¢in ROC analizi uygulandi. IWGDF ve SOFA skorlama sistemleri istatiksel
olarak anlamsiz bulundu. Ampiitasyon durumunu tahmin etmede istatistiksel olarak
anlamli bulunan qSOFA ve SIRS skorlar i¢in sensitive, spesifite, LR degerleri ile dlgme
giiclinli 6lgen AUC degerleri hesaplandi. Egri altinda kalan alan1 (AUC) en yiiksek olan
gSOFA skorunun klinik sonlanimi tahmin etmedeki kestirme degeri 0 olarak hesaplanmis
olup, sensitivitesi %58.77 (49,2 - 67,9), spesifitesi %69.89 (59,5 - 79,0) bulundu ve diger
skorlama sistemlerine gore en optimal oldugu tespit edildi. Calismamizda hastane yatig
stiresi ile qSOFA skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup
gSOFA puanindaki artisla birlikte, hastane yatis siiresinin uzadigr goriildii. Hastane yatis
siiresi ile SIRS, SOFA, IWGDF arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi.
Calismamizda literatiirden farkli olarak ampiitasyon riskini 6ngérmede IWGDF skorunu
istatiksel olarak anlamsiz, SIRS skorunu ise istatiksel olarak anlamli bulurken hastanede
yatis siiresini Oongérmede SIRS skorunu istatiksel olarak anlamsiz bulduk. Skorlama
sistemlerini karsilastiran yeterli ¢alisma olmadigr icin sonuglarimizin yeni calismalarla

birlikte yeniden degerlendirilmesi gerektigini diislinliyoruz.

Mortalite sonuglarini 6ngérmede Askim A. ve ark.’nin(162) c¢alismasinda SIRS
kriterlerinin spesifitesi %355 sensitivitesi %65, qSOFA kriterlerinin spesifitesi %96,
sensitivitesi %16, April ve ark.’nin(163) yaptig1 calismada SIRS kriterlerinin spesifitesi
%?2,3, sensitivitesi %97,4, qSOFA kriterlerinin spesifitesi %27, sensitivitesi %89,7.
Finkelsztein EJ ve ark.’nin(164) calismasinda qSOFA kriterlerinin spesifitesi %42,
sensitivitesi %90, SIRS kriterlerinin spesifitesi %12, sensitivitesi %93 olarak
hesaplanmistir. Yapilan sistematik bir incelemede toplam 229.480 hasta degerlendirilmis
ve sepsis tanisi i¢in SIRS spesifitesi %84.4, qSOFA spesifitesi %97.3 olarak saptanmis ve
gSOFA daha 1iyi spesifitesi gosterdigi saptanmistir. Mortalite agisindan qSOFA ve SIRS
karsilastirildiginda gSOFA nin daha az oranda iistiin oldugu tespit edilmistir.(165) Yapilan

retrospektif bir ¢alismada mortaliteyi belirlemede SOFA spesifitesi %44,0 sensitivitesi
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%100, gSOFA spesifitesi %89,1, sensitivitesi %38,1, SIRS spesifitesi %28,1, sensitivitesi
%80,9 olarak saptanmistir.(166) Bizim c¢alismamizda mortalite i¢in SIRS kriterleri
sensitivitesi %75,0, spesifitesi %53,27, SOFA kriterleri sensitivitesi %87,50, spesifitesi
%71,86 ve qSOFA kriterleri sensitivitesi %87,5, spesifitesi %94,2, IWGDF kriterleri
sensitivitesi %100, spesifitesi %8,45 olarak saptandi. Literatiirde skorlama sistemlerinin
mortaliteyi ongormedeki spesifite ve sensitivite degerlerinin birbirinden farkli oldugunu
gordiik. Calismamizin sonuglarina gore qSOFA skorunun klinik sonlanimi belirlemede

kullanilabilecegini ve literatiire katki saglayacagini diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Diabetes mellitus (DM), yiiksek kan sekeri seviyeleri ile karakterize edilen bir grup
metabolik bozuklugu tanimlar. Diyabetli kisilerde, daha yiiksek tibbi bakim maliyetleri,
diisiik yasam kalitesi ve ylikselen 6liim oranlarina neden olan birgok saglik sorunu riski
artmistir. Diyabetin en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisi de diyabetik
ayak enfeksiyonudur. Hastaneye yatan her bes diyabet hastasindan birinin yatis nedeni
diyabetik ayak enfeksiyonudur. Bu enfeksiyonlar sepsis ve septik soka kadar
ilerleyebilmektedir. Diyabetik ayak enfeksiyonuna bagli amputasyon orani ciddi miktarda
fazladir. Nontravmatik ayak ampiitasyonlarinin en sik nedeni ayak enfeksiyonlaridir.
Diyabetik ayak enfeksiyonu hem isgiicii kaybi, sakatlik ve psikososyal travmaya neden

olmakta, hem de yliksek maliyete yol agmaktadir.

Calismamizda diyabetik ayaga bagli sepsis, septik sok tanist alan hastalarda SIRS,
qSOFA, SOFA, IWGDF skorlamalarimin prognozu dngorii degerlerini belirleyerek hangi
siniflamanin daha iyi 6ngorii giicline sahip oldugunu bulmayir amagladik. Literatiirde
tartismaya neden olmus bu skorlama sistemlerini karsilastirdik. 207 hasta ile retrospektif
olarak yaptigimiz calismada klinik sonlanimi tahmin etmede qSOFA, IWGDF, SOFA
skorlarini; amputasyon riskini tahmin etmede ise qSOFA ve SIRS skorlarini istatistiksel
olarak anlamli bulduk. qSOFA skorunun diger skorlama sistemleri ile karsilastirildiginda

en optimal degerde oldugu saptadik.

Literatiirde skorlama sistemlerinin klinik sonlanimi ve ampiitasyon riskini
ongormedeki spesifite ve sensitivite degerlerinin birbirinden farkli oldugunu gordiik.
Calismamizin  sonuglarina goére qSOFA skorunun klinik sonlanimi belirlemede
kullanilabilecegini ve literatiire katki saglayacagini diisliniiyoruz. Daha net bilgiler elde
edilmesi i¢in ¢ok merkezli caligmalar yapilmasinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu

calismada elde edilen verilerin gelecekte yapilacak calismalara 1s1k tutacagi kanaatindeyiz.
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OZET

DIYABETIK AYAGA BAGLI SEPSIS, AGIR SEPSIS, SEPTIiK SOK TANISI
ALAN HASTALARDA SIRS, qSOFA SOFA IWGDF SKORLAMALARININ
PROGNOZU ONGORU DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

Amag: Diyabetik ayak enfeksiyonuna bagli sepsis, agir sepsis, septik sok tanisi
alan hastalarda SIRS, qSOFA, SOFA, IWGDF skorlamalarinin amputasyon riskini ve
klinik sonlanimin1 6ngdrii degerlerini belirleyerek hangi siniflamanin daha iyi 6ngorii

giicline sahip oldugunu bulmaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz Ocak 2017-Aralik 2019 tarihleri arasinda
diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle yara bakim {initesinde yatmis olan 18 yas {istii
toplam 207 hasta ile retrospektif olarak yapilmistir. Hastalarin dosyalarindan SIRS,
gqSOFA, SOFA, IWGDF skorlar1 hesaplanmistir. Calismaya alinan hastalarin demografik
bilgileri, ge¢mis Oykiisli, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, laboratuar bilgileri,
tedavi stratejisi, tedavi slireci, klinik sonlaniminin nasil oldugu kaydedilerek

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamiza 157’s1 (%75,85) erkek, 50°si (%24,15) kadin toplam 207
hasta dahil edilmistir. Klinik sonlanimi1 tahmin etmede qSOFA, IWGDF, SOFA skorlart;
amputasyon riskini tahmin etmede ise gSOFA ve SIRS skorlari istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. gSOFA skorunun diger skorlama sistemleri karsilastirildiginda en optimal
degerde oldugu saptanmistir. ROC (Receiver operating characteristic Curve) analizinde
gSOFA skorunun klinik sonlanimi tahmin etmedeki kestirim degeri 1 (sensitive %87.50,
spesifite %90.45) ve amputasyon durumunu tahmin etmedeki kestirim degeri 0 (sensitive

%358.77, spesifite %69.89) olarak hesaplanmistir.

Sonuc: Literatiirde skorlama sistemlerinin mortaliteyi ve ampiitasyon riskini
ongormedeki spesifite ve sensitivite degerlerinin birbirinden farkli oldugunu gordiik.
Calismamizin  sonuglarina goére qSOFA skorunun klinik sonlanimi belirlemede
kullanilabilecegini ve literatiire katki saglayacagini diislinliyoruz. Daha net bilgiler elde

edilmesi i¢in ¢ok merkezli ¢aligmalar yapilmasinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
Anahtar kelimeler: diyabetik ayak enfeksiyonu, ampiitasyon, klinik sonlanim.

fletisim Adresi: talhatatli91 @ gmail.com
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SUMMARY

COMPARISON OF PROGNOSIS PREDICTION VALUES OF SIRS, qSOFA,
SOFA, IWGDF SCORING IN PATIENTS WITH DIABETIC FOOT- CONNECTED
SEPSIS, SEVERE SEPSIS AND SEPTIC SHOCK DIAGNOSIS

Aim: We aimed to find out which classification has better predictive power by
determining the amputation risk and clinical outcome predictive values of SIRS, gSOFA,
SOFA and IWGDF scores in patients diagnosed with sepsis, severe sepsis and septic shock

due to diabetic foot infection.

Materials and Methods: The present study is a retrospective study that included a
total of 207 patients who were over the age of 18 and hospitalized in the wound care unit
due to diabetic foot infection between January 2017 and December 2019. The patients’
SIRS, gSOFA, SOFA and IWGDF scores were calculated from their files. Their
demographic information, previous history, vital signs, physical examination findings,
laboratory information, treatment strategy, treatment process and clinical outcomes were

recorded and subjected to an evaluation.

Results: A total of 207 patients, 157 (75.85%) male, 50 (24.15%) female, were
included in our study. We found qSOFA, IWGDF and SOFA scores to be statistically
significant in predicting the clinical outcome and qgSOFA and SIRS scores in predicting the
risk of amputation. It was determined that gSOFA scores were the most optimal compared
with other scoring systems. ROC (Receiver operating characteristic Curve) analysis
revealed that the predictive value of gSOFA score was one (sensitivity 87.50%, specificity
90.45%) in predicting the clinical outcome and zero (sensitivity 58.77%, specificity

69.89%) in predicting the amputation status.

Conclusion: We have noticed that the specificity and sensitivity values of scoring
systems in predicting mortality and amputation risk are different from each other. The
results of our study have led us to conclude that the qSOFA score can be used in
determining the clinical outcome and will contribute to the literature. We think that multi-

center studies are necessary to obtain clearer information.
Keywords: diabetic foot infection, amputation, clinical outcome.
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