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OZET

Amag: Diyabet, tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de epidemik denilebilecek oranlara ulagmistir. Diyabetik hastalarda ayak ilserleri yalnizca bir
ilser ya da diyabet olarak algilanmayip viicudun metabolik kompozisyonlarindaki degisiklikler ile baglantili olabilir. Dolayisi ile bu ¢aligmada
saghkli (kontrol), diyabetik ayak iilserli (DAU) ve iilsersiz diyabetik hastalarin (UDH) demografik ozellikleri, antropometrik l¢iimleri ve bazi biyo-
kimyasal parametrelerinin birbiri ile kiyaslanmasi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Firat Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran 26 DAU’lii, 34 UDH ve 30 kontrol
olmak iizere toplam 90 birey dahil edildi. DAU grubu Wagner siniflandirmasina gére degerlendirildi. Bu bireylerin viicut kitle indeksi (VKI), boyun,
bel, kalca ¢evre olgiimleri, aglik kan sekeri, HbAlc, lipid profili, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), albiimin, iire, kreati-
nin diizeyleri hasta kayitlarindan elde edildi ve TANITA cihazi ile viicut kompozisyon analizi saptandi.

Bulgular: Yag orani; DAU’lii grupta (%27,4), UDH grubunda (%33,9), kontrol grubunda (%22,3) (p <0,001) olarak bulundu. DAU grubunda koles-
terol degerleri diger 2 gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p <0,001). DAU olan hastalar, iilser siddetini belirleyen Wagner simifla-
masma gore degerlendirildiginde VKI (p =0,452), bel gevresi (p =0,848) ve kalca cevresi (p =0,614) azaldikga Wagner skorunun arttig1 gozlendi
Ayrica DAU’lii hastalarda albiiminde diisiis ve iire miktarlarindaki artis rapor edildi.

Sonu¢: DAU’lii hastalarda yag, albumin ve lipid profil degerlerindeki diisiis, iire miktarlarindaki artisin gézlemlenmesi bu parametrelerin bu hastali-
gin etiyopatolojisinde rolii oldugunu gostermektedir. Dolayisi ile diyabetli hasta grubunda viicut yag kompozisyonun ideal degerlere yakin tutulmasi-
nin DAU gelisiminde koruyucu rolii olabilecegini 6n gérmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Diyabetik Ayak Ulseri, Wagner Skorlamast, Lipidler, Albiimin.

ABSTRACT
Effects of Metabolic Compositions on the Development of Diabetic Foot Ulcers

Objective: Diabetes has become epidemic not only in our country but also all over the world. Foot ulcers in diabetic patients should be considered not
only as an ulcer or a complication of diabetes but also as changes in the metabolic composition of the body. Therefore, it is aimed, to compare the
demographic characteristics, anthropometric measurements and some biochemical parameters of healthy controls, diabetic foot ulcer patients (DFUP)
and non-ulcer diabetic patients (NUDP) in this study.

Material and Method: A total of 90 individuals, 26 DFUP, 34 NUDP and 30 healthy controls were included. The DFUP group was evaluated ac-
cording to the Wagner classification.Body mass index (BMI), neck, waist and hip circumference, fasting blood sugar level, HbAlc, lipid profile,
aspartat aminotransferase (AST), alanin aminotransferase (ALT), albumin, urea and creatinine levels were obtained from patient database and body
composition analysis was detected by using TANITA device.

Results: It is reported that proportion of fat was 27.4% in DFUP group, 33.9% in the NUDP group and 22.3% in the control group. Lipid profile
measures in the DFUP group were significantly lower than the other two groups. It is observed that in the DFUP group, the Wagner score increases as
the BMI (p =0,452), waist circumference (p =0,848) and hip circumference (p =0,614) decreases. Also, in DFUP patients, an increase in the amount
of urea and decrease in the albumin were reported.

Conclusion: Decrease in fat, albumin and lipid profile measures and increase in urea levels in DFUP patients indicate that these parameters play a
role in the etiopathology of this disease. Therefore, we conclude that keeping the body fat composition close to ideal values in the diabetic patient
group may have a protective role against DFUP formation.

Keywords: Diabetic Foot Ulcer, Wagner Classification, Lipids, Albumin.
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Diyabet, tiim diinyada epidemik denilebilecek oranla- ateroskleroz, gangren, enfeksiyon sorunlar ve dzellikle
ra ulagsmigtir. Diyabetik hastalarda en sik goézlenen de diyabetik ayak iilseri (DAU)’dir. Bu komplikasyon-
kronik komplikasyonlar; retinopati, nefropati, néropati, larin zamaninda bertaraf edilememesi, morbidite ve
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mortalitede artisa ek olarak, insan giicii kaybina da
neden oldugundan iilkelerin ekonomilerine ciddi yiikler
getirmektedir (1).

Diyabetin etiyolojisinde obezite énemli bir risk faktd-
ridiir. Ayrica viicuttaki yag orani ile insiilin direnci
arasinda iliski oldugu bilinmektedir. Yani insiilin di-
renci ile metabolik sendrom, prediyabet, tip 2 diabetes
mellitus (Tip 2 DM), dislipidemi, hipertansiyon, poli-
kistik over sendromu ve fertilite bozukluklar1 arasinda
dogrudan baglant1 bulunmaktadir (2).

Onemli komplikasyonlardan biri olan DAU’de de,
periferik noropati, ndropatik ilserler ve ateroskleroz
gelismis hastalarda, mindr travma sonrast baslayip,
seliilit, yamugak doku nekrozu veya akintili osteomye-
lit gibi durumlar goriilmektedir (3). Uzun siireli ve
kontrolsiiz diyabetin DAU’ye zemin hazirladigi da
bilinmektedir. DAU ile birlikte enfeksiyon riski %50
artmaktadir (4). Ulkemizde yapilan prevalans ¢aligma-
sinda, diyabeti olan hasta sayist 7 milyon saptanmisg
olup, bunun > 1 milyon DAU oldugu ve 500.000’e
yakininda diyabetik ayak (DA) enfeksiyonu bulundugu
rapor edilmistir (5).

Ayrica cinsiyet (erkek), diyabetin 10 yildan uzun siir-
mesi, ileri yastaki hastalar, VKI, retinopati, diyabetik
periferal noropati, periferal vaskiiler hastalik, HbAlc,
ayak deformitesi, yiikksek plantar basing, enfeksiyon,
uygunsuz ayak ozbakim aligkanliklari, sigara, iilsera-
syon / amputasyon oykiisii olmasi, kronik bobrek has-
talig1 ve dislipidemi DM’de ayak lezyonlar1 gelisimi
icin baslica risk faktorleridir (6). Onemli nedenlerden
biri olan viicut yag dokusu, dolasiminin zayif olmasi
nedeniyle iilsere yatkinlik olusturabilir. Diyabetik ayak
enfeksiyonunda da oldugu gibi kronik inflamatuar
stireclerde ileri yas, azalmig istah, artmis katabolizma
nedeniyle ortaya ¢ikan malniitrisyonun sonucu olarak
albiimin diizeylerinde azalma ortaya ¢ikmaktadir (7).
Bu calismada saglikli bireyler ile iilsersiz diyabetik
hastalarin (UDH) ve diyabetik ayak iilseri (DAU) olan
hastalarin demografik 6zellikleri, biyokimyasal (lipid
profili, albumin, iire) ve antropometrik Sl¢limlerinin
kiyaslanmasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma, etik kurulu onayini takiben, Firat Universi-
tesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalik-
lar1 Poliklinigine basvuran DAU olan 26 hasta, UDH’l1
34 hasta ve rutin check-up maksadiyla hastanemize
gelen 30 saglikli kontrol olgusunda prospektif olarak
yiiriitiildii. Hastalarin Oykiisiinden diyabet siireleri,
retinopati, néropati durumlar1 not edildi. A¢lik kan
sekeri, HbAlc, trigliserit, total kolesterol, diisiik dansi-
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teli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminot-
ransferaz (ALT), albumin, iire, kreatinin diizeyleri
olciildii. Ayrica hastalarm viicut kitle indeksi (VKI),
boyun, bel, kalca cevre dlciimleri de not edildi. DAU
olan hastalar Wagner siniflandirmasina gore degerlen-
dirildi (Tablo 1). Viicut yag kompozisyonu, viicut ana-
liz cihaz1 (TANITA Sc 330 st, Japonya) ile tayin edildi.
Calismaya 18 yasindan kiigiik olanlar, gebeler, boyun
bolgesinde ciddi biiyiikliikte tiroide ait veya lenfadeno-
patiye bagli sislik olanlar alinmadi (Tablo 1).

Tablo 1. Diyabetik Ayak Ulserlerinde Wagner Simiflamas: (8).

Evre Ozellikler

Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintisi ve/ veya kallus olusumu
(iilserasyon igin risk)

Derin dokulara yayilimin olmadig: yiizeyel iilser

Tendon, kemik, ligament veya eklemi iceren derin iilser

Apse ve/ veya osteomyeliti i¢eren derin iilser

Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

g | BN ©

Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/
veya ayagin biitiinliniin gangreni

istatistiksel analizler

Elde edilen veriler, Statistical Package Social Science
(SPSS) 21 paket veri programu ile degerlendirildi.
Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluklari
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
belirlendi. Normal dagilim sartina uyan siirekli degis-
kenlerin tanimlayici istatistikleri ortalama =+ standart
sapma ile uymayanlar ise medyan (min — maks) ile
belirtildi. Parametrik olmayan veriler i¢in Ki-kare ve
Kruskal Wallis analizleri; parametrik veriler igin ise
Mann Whitney U, tek yonlil varyans analizi (ANOVA)
ve ANOVA sonrasi posthoc test (tukey) analizleri
uygulandi. p <0.05 anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismada DAU’lii olan 26 hasta, UDH’l1 34 hasta ve
30 saglikli kontrol karsilastirildi. DAU olanlarin yas
ortalamast 61,8+1,5, iilsersiz olanlarin yas ortalamasi
54,6+1,9, saglikli kontrollerin yas ortalamasi ise
47,149,9° du. 65 yas iizerinde diyabetik ayak iilseri
goriilme orant daha yiiksek saptanmig olup bu iliski
istatistiksel olarak anlamliyd: (p <0,001).

DAU’lii olanlarda viicuttaki yag oran1 (%27,4) ve mik-
tar1 (23,2 kg) UDH’li olanlara (%33,9-29,6 kg) ve
kontrol grubuna (22,3-16,8) gore daha diisiiktii (p
<0,001). Ayrica UDH’l1 hastalarin kontrol grubuna (%
22,3-16,8 kg) gore yag oran ve miktarinin istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiliksek oldugu saptandi (p
<0,001) (Tablo 2).
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Tablo 2. Antropometrik Olgiimlerin Karsilastinlmast.

Ugur ve Ozercan

DAU UDH KONTROL P P*

i 2 DAU-UDH=0,123
VKI (kg/m) 29.3+1.09 32.041.0 25.242.6 <0,001 DAU-KONT=0,008
(ortalama+SD) UDH-KONT<0,001

. DAU-UDH=0,431
Bel gevresi (cm) 104 (72-133) 111 (78-141) 94,5 (64-110) <0,001 DAU-KONT<0.001
(Median (min-max) UDH-KONT<0.001
. DAU-UDH=0,095
Kalca gevresi (cm) 108.342.2 113.7£1.9 103.344.8 <0,001 DAU-KONT=0,139
(ortalama+SD) UDH-KONT<0,001
. DAU-UDH=0,035
Boyun cevresi (cm) 40 (30-46) 38 (31-50) 38 (32-42) 0,014 DAU-KONT=0,004
(Median (min-max) UDH-KONT=0,396

o DAU-UDH=0,032
Yag oram (%) 27.442.0 33.941.9 223462 <0,001 DAU-KONT=0,119
(ortalama+SD) UDH-KONT<0,001

U DAU-UDH=0,053
Yag miktari (kg) 232421 296422 16.845.3 <0,001 DAU-KONT=0,067

(ortalama+SD)

UDH-KONT<0,001

DAU: Diyabetik Ayak Ulseri, UDH: Ulsersiz Diyabetik Hasta.

Caligma gruplar1 antropometrik 6lgiimlere gore deger-
lendirildiginde DAU’li hastalarin VKI, bel cevresi,
kalca cevresi lgiimlerinin UDH’l1 hastalara gore daha
diisiik oldugu ancak bu farkin istatistiksel olarak an-
lamli olmadigi goriildii. Caligmaya katilan diyabeti
olan hastalarin VKI, bel ¢evresi ve kalga gevresi 6l-
¢limlerinin saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak

Tablo 3. Lipid Profillerinin Karsilastirilmast.

anlaml sekilde yiiksek oldugu saptandi. DAU’lii hasta-
larin boyun gevresi Ol¢limlerinin diger gruplara gore
daha yiiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (Tablo 2).

DAU olan hastalarda total kolesterol, LDL ve HDL
kolesterol diizeyleri, hem iilsersiz hastalardan hem de
saglikli kontrollerden diigiikk olup bu fark, istatistiksel
olarak anlamliyd: (Tablo 3).

DAU UDH

KONTROL P P*

Total kolesterol (mg/dl)

(Median (min-max) 159 (86-237)

208(121-401)

LDL (mg/dl)

(Median (min-max) 101(55-159)

1245 (46-239)

HDL (mg/dl)
(ortalama+SD) 3148 A5+13
Trigliserit (mg/dl)

(ortalamaSD) 16662 192+100

193,5(138-287) <0,001

120(67-186) 0,002

45+12 <0,001

167+74 0,392

DAU-UDH<0,001
DAU-KONT<0,001
UDH-KONT=0,450

DAU-UDH=0,001
DAU-KONT=0,005
UDH-KONT=0,665

DAU-UDH<0,001
DAU-KONT<0,001
UDH-KONT=0,994

DAU-UDH=0,477
DAU-KONT=0,999
UDH-KONT=0,467

P: Calismadaki tiim gruplarin farkimin Kruskal Wallis veya tek yonlii varyans analizine gére anlamlilik diizeyi.
P*: Calismadaki gruplarin birbirleriyle Mann-Whitney U veya post-hoc analizlerine gore karsilastirilmasiin anlamhilik diizeyi.

Ayrica albiimin diizeyleri, DAU olanlarda (3,5+ 0,4)
mg/dl, olmayanlarda (4,1= 0,3) mg/dl olup albiimin
diizeyinin diyabetik ayak iilserli hastalarda istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik oldugu saptandi (p
<0,001).

Diyabet siiresi arttikca DAU gbriilme oranimin arttigi
saptandi. Diyabetin kronik komplikasyonlarindan olan
ndropati, DAU hastalarin hepsinde mevcutken diger bir
kronik komplikasyon olan retinopati, tilserli hastalarin
%73 tinde mevcuttu (Tablo 4).

Tablo 4. Diyabet Parametrelerinin Karsilagtirilmasi.

DAU UDH p
Glukoz (mg/dl) 187+ 14,7 224+ 18.6 0,136
HbA1c (%) 8,2+ 0,2 9,1+ 0.3 0,218
Diyabet siiresi (y1l) 16,3+ 1,4 93+ 1 <0,001
Retinopati (%0) 73 29 0,014
Noropati (%) 100 35 <0,001

Ayrica ire diizeyleri acisindan karsilastirildiginda,
gruplar arasinda anlamli farkin oldugu (p =0.001) ve
DAU’li hastalarm iire diizeyinin (45,3£16 mg/dl),
iilsersiz hastalar (37,4422 mg/dl) ve saglikli kontrollere
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(27,8+6,5 mg/dl) gore daha yiiksek olup kontrol grubu
ile olan farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu sap-
tand1 (p =0,001).

DAU olan hastalar, iilser siddetini belirleyen Wagner
simflamasma gore degerlendirildiginde VKIi (p
=0,452), bel cevresi (p =0,848) ve kalca g¢evresi (p
=0,614) azaldikca Wagner skorunun arttig1 gozlendi.
Hastalarin kolesterol (p =0,033), HDL (p =0,035), LDL
(p =0,056) ve albumin (p <0,001) diizeyleri diistiikge
tan1 anindaki Wagner evresinin daha yiiksek oldugu
saptandi.

TARTISMA

Diyabet, tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de epi-
demik denilebilecek oranlara ulagmistir (9, 10). Diya-
betik ayak insidansi da giin gectikce artmaktadir. Bu
calismada da Wagner Smiflandirmasma gore DAU
olan ve olmayan (UDH) hastalarin bazi antropometrik
Olctiimleri ile biyokimyasal parametreleri karsilastirila-
rak DAU’niin etyopatogenezinde yer alip almadig
arastirildi.
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Bu ¢alismada, albiimin diizeyleri diyabetik ayak {ilseri
olan hastalarda diyabetik ayak iilseri olmayanlara gore
anlaml sekilde diisiik saptandi. Ayrica calismamizda
Olciilen bel cevresi, kalca cevresi gibi antropometrik
olgiimlerin ve kolesterol parametrelerinin  DAUlii
hastalarda daha diisiik olmast, albiiminin diisiikligiiniin
malnutrisyon orijinli oldugunu diistindiirmektedir.
Diyabetik ayak iilserinde malniitrisyon goriilmesi ve
buna bagli olarak da albiimin azalmasi muhtemelen
diyabetik ayak iilseri i¢in 6nemli bir prognostik belir-
tectir (11).

DAU’lii hastalarda boyun kaliliginin artmis olmasinin
metabolik bozukluklar agisindan risk olusturdugu 2017
yilinda 1943 yetiskin bireyin alindigt bir ¢aligmada
rapor edilmistir (12). Yapilan ¢aligmalarda boyun ka-
linhiginin artmig olmasinin  6zellikle obez hastalarda
inflamasyon ve kardiyovaskiiler risk gostergesi olabile-
cegi belirtilmistir. DAU’lii hastalarda boyun kalinligi-
nin artmig olmasi, diyabetli hastalarda inflamatuvar bir
siire¢ olan diyabetik ayak {ilseri gelisimi i¢in bir belir-
teg olabilecegini diislindiirmektedir (12, 13).

DAU’lii hastalarrmizin daha zayif olmasi ve kismi
olarak kas kayiplarmin gézlenmesi malnutrisyon bul-
gularmi destelemektedir. Cheung ve ark. (14) yaptig
bir ¢alismada kronik bobrek yetmezliklilerde inflamas-
yona bagli kaseksi saptanmis, bu da beraberinde istahta
belirgin azalma, yag dokusunda ve viicut kitlesinde
azalma yaptig1 rapor edilmistir.

Bu calismada lipid profillerinin de nasil degistigini
inceledik. DAU hastalarimizda lipid profillerinin (trig-
liserid, total-kolesterol, HDL-K) kayda deger sekilde
her iki gruptan da diisiik oldugunu tespit ettik. Kasektik
hastalarda bulunan lipid bozukluklarinin baslica neden-
leri, gida alimmin azalmasi, yag dokudan lipid salini-
minin artmasi, karacigerden lipogenezisin azalmasi ve
lipoprotein lipaz aktivitelerinin azalmasidir (14). DAU
hastalarimizda lipid profillerinin kayda deger sekilde
azalmasinin, lipaz aktivitesinin azalmasi ve yag dokuda
yag asidi depolanmasinin engellenmesine bagli oldu-
gunu disiinmekteyiz. Yine bilindigi gibi kasektik kisi-
lerde sitokin salimmindaki degisikliklerin lipoprotein
lipaz aktivitesini azalttigt ve yag dokuda yag asidi
depolanmasini engelledigi ileri siiriilmektedir (15).
DAU hastalarimizin enfeksiyonlu oldugu akla getiril-
diginde enfeksiyona bagli olarak sitokin salinimlari
degismis dolayisi ile de yag sentezinde azalma yiki-
minda artma olmus olabilir. Gelecekte bu hastalarda
sitokin degisimlerinin, Ozelikle TNF-o diizeylerinin
bakilmasinin yukarida ileri siiriilen mekanizmay1 agik-
liga kavusturacagini diisinmekteyiz. TNF-o, yag doku-
dan metabolik yolaklarda kullanilmak {tizere lipolizi
artirmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, kasektik insanla-
rin idrarinda lipid arttiric1, hem glukoz oksidasyonunda
artis hem de kan glukoz diizeyinde azalma yapan bir
protein saptanmistir (16). Bizim ¢aligmamizda da diya-
betik ayagi olan hastalarda kan glukoz diizeyleri diya-
betik ayagi olmayan diyabetiklere gore daha diisiik
ancak kontrol grubuna gore yliksekti. Sonugta anormal
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glukoz metabolizmasi, hiperinsiilinemi ve hipertansi-
yon yara iyilegsmesini giliclestirmekte, tedaviye cevabi
azaltmakta, morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir.
Kronik inflamasyona bagli olarak da viicutta yag doku-
sunun azaldigi bildiren raporlar mevcuttur (17). Yag
dokusundaki azalmanin adipoz dokudan salinan anti-
mikrobiyal peptidlerin azalmasina neden olarak diyabe-
tik ayaklarda enfeksiyonun siddetlenme nedenlerinden
biri olabilecegini ongérmekteyiz (18, 19).

Yine bu c¢alismada diyabetik ayak riskinin diyabet
stiresi, ileri yas ve diyabetin kronik komplikasyonlar1
ile artiyor olmasinin literatiirle uyumlu oldugu goriildii
(20). Calismamizdaki DAU1ii bireylerin VKI degerleri
kontrol deneklerine gore yiiksekti. Bu veriden yola
cikarak obezitenin diyabetik ayakta koruyucu rolil
olabilecegi ileri siirtilebilinir. Ancak mevcut ¢aligmala-
r1 detaylariyla biraraya getirip diislindiigiimiizde bu
durumun dogru olmadig1 kanaatindeyiz (21). Aslinda
bu bir paradokstur. Ciinkii dogru olmadigma dair
onemli kanitlardan biri de ghrelin g¢aligmalarindan
gelmektedir. S6yle ki obez bireylerde ghrelin miktarlari
diismektedir. Dolayisiyla enfeksiyonlara yatkinlik
artmaktadir. Yukarida belirttigimiz gibi ghrelin anti-
mikrobiyal bir peptiddir. Obezite ile diistiigliine gore
diyabetik ayaklarda enfeksiyon riski artacaktir. Bu
yiizden de obezite diyabetik ayagi korumakta bir avan-
taj degil dezavantaj olarak kabul edilmektedir (22).
Fakat 6te yandan Gribsholt ve ark. (23) yaptig1 calis-
mada enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatanlarda diisiik
kiloda olanlarin normal kiloda olanlara gore 2 kat mor-
talitede artis oldugu rapor edilmistir. Bu caligmada,
hastalarin sag kalimina olumlu etkisi olabilecek 2 fak-
tor tizerinde durulmustur. Bunlardan birisi, obezitenin
neden oldugu yavas seyirli kronik inflamatuvar siirecin
immiin sistem tarafindan gii¢lii cevap olusturulmasina
fayda saglamasi ve bunun sonucunda da enfeksiyonlara
kars1 direng kazanilmasi, digeri de kisilerde depolannus
olan fazla enerjinin daha koruyucu olabilecegidir (23).
Diyabetik ayag1 olan hastalarin bel, kalca ¢evresi, glu-
koz, HbAlc diizeyleri, lipid profilleri agisindan diyabe-
tik ayag1 olmayanlara gére daha iyi durumda olmalari
hastalarin diyabetik ayak iilserine bagli inflamasyonun
malnutrisyona yol agmasi nedeniyle veya diyabetli
hastalarin diyabet komplikasyonlar1 gelistikten sonra
diyet ve tedaviye uyumlarinda artma nedeniyle olabilir.
Yukaridaki tiim bulgulart bir araya getirdigimizde
DAU’li hastalarda lipid parametreleri ve albiimin
miktarlariin diigtiigii, tire miktarlarmin ise kreatinin
diizeylerine gore arttigi, dolayisi ile nutrisyonun bu
hastaligin etiyopatogenezinde rol oynayabilecegi sap-
tandi. Ayrica diyabetik ayak {ilseri olanlarda viicut
kompozisyon analizi yapilmasinin hastalik aktivitesinin
bir gostergesi olabilecegi de dngoriilmektedir. Bundan
sonra bu konunun bagimsiz baska laboratuvarlar tara-
findan hasta sayilar1 artirilarak; sitokinler ve bazi endo-
jenik antimikrobiyal peptidler de (6rn. ghrelin gibi)
(24) dikkate alinarak detayli bir sekilde yeniden aras-
tirmasinin 6nem arz ettigini digiinmekteyiz.
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