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OZET

Diyabetik ayak komplikasyonlarinin énlenmesi ve tedavisi,
hekimler i¢in biiyiik sorun olmaya devam etmektedir. Diyabetik
ayak yaralarimin karmagik patofizyolojisi; iskemi, néropati,
infeksiyon ticlemesinden kaynaklanmaktadir. Bu lezyonlarin,
basarili tedavisi, kompleks patobioloji icindeki sinerjizmanin
anlasilmasi ile miimkiindiir. Tedavinin geciktirilmesi veya
uygunsuz olugu, yara infeksiyonuna, gangrene ve amputasyona
neden olabilir. Diyabetik yaralarla ilgili hekimler icin amag
amputasyonlarin azaltilmasi olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, yara, kronik yara

GIRiS

Ayak bolgesi hastaliklart insanlik tarihi kadar eskidir.
Uygarligin gelismesi ve insan dmriiniin uzamasina
paralel olarak, diyabet gibi metabolik hastaliklarin ayak
komplikasyonu sikligi da artmugtir. 1921 yilinda insiilinin
bulunmasi ile diyabete ait komplikasyonlarin bitecegi
diisiiniiliirken, giiniimiiz hekimleri, aksine daha biiyiik
sorunlar ile kars1 karstya kalmiglardir.

Diyabetik ayak lezyonlari, hastaneye yatis ve uzun
siire yatak iggalinin en dnemli nedenlerindendir.
Ingiltere’de hastaneye yatan tiim diyabetli hastalarm %50
sini diyabetik ayak lezyonlu hastalar olusturmaktadir.
A.B.D’ de yilda, diyabete bagli 55.000 amputasyon
yapilmakta ve bu rakam tim amputasyonlarin yarisin
olusturmaktadir'. Ulkemizde konuyla ilgili net istatiksel
veriler mevcut degildir.

KLINIK ANATOMI

Ayaktaki 26 kemik arasinda, 6zellikle ayak kavsini
olusturan karmasik eklemler ve ligamanlar mevcuttur.
Ayak amputasyonlari agisindan 6nem tasiyan “Chopart
eklemi”, talonavikular eklem ile sellar bir eklem olan
kalkaneokiiboidal eklem tarafindan olusturulur.
Tarsometatarsal eklem araliklari birlestirildiginde
“Lisfranc amputasyon ¢izgisi” ad1 verilen bir ¢izgi ortaya
¢ikar. Bu hattan ayak 6n kisim amputasyonlarini yapmak
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SUMMARY

Diabetic Foot Wounds

Prevention and management of diabetic complications of the
foot continue to a major challenge to the surgeon. The complex
pathophysiology of diabetic foot lesions results from the triad
of ischemia, neuropathy and infection. Success in management
of the diabetic foot requires awareness of the synergism in
this complex pathobiology. If treatment is delayed or
inappropriate, these, ulcerations can become infected,
resulting in gangrene and amputation. Decreasing the
amputation rates should be the goal of everyphysician who
cares for the patient with diabetes.

Key Words: Diabetes, wounds, chronic wounds.

miimkiindiir. V. metatarsal kemigin proksimal ucundaki
kabart1 (tuberositas quinti) ¢ok belirgindir. Bu kabartinin
arkasindan eklem araligina girilerek amputasyonlar
yapilabilir>3, Parmak pulpalari, yiizeye temas ederek
bast1 ylizeyinin artirilmasinda rol alirlar. Ayrica parmaklar
one hareket edildigi zaman, gévdenin 6ne dogru
itilmesini desteklerler. Bu nedenle ayak parmaklarim
kaybedenlerde, ayakta durmak ve yiirimek zorlagir.
Diyabetik ndropatide ayak kubbesini destekleyen
kaslarin tonusiinii kaybetmesine bagli ayak anatomisinde
degisiklikler olusur ve buda patolojik siire¢lerin
baslamasina neden olur >3,

DIYABETIK AYAK YARALARINDA

PATOGENEZ

Patogenetik mekanizmalar iki grupta incelenebilir.
Bunlardan birinicisi, metabolik ve biyokimyasal etkenler,
digeri ise yapisal ve biyomekanik degisikliklerdir.
Bahsedilen patogenetik mekanizmalar enfeksiyon,
noropati, ve vaskiiler komplikasyonlarin gelismesine
neden olurlar.

I-Metabolik ve biyokimyasal patogenez: Tipl ve
TipIl diyabette en karakteristik metabolik 6zellik
hiperglisemidir. Hiperglisemi asagidaki dort yolla
dokulardaki zarar verici etkisini gostermektedir 367,
(Sekil-1) Bunlar;

a-Polyol yolu: Glikoz, aldoz-rediiktaz enzimi
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Sekil 1: Diyabet pek ¢cok metabolik yolla damar endotelini
etkilemektedir. Yukarida degisiklige ugrayan damar endotel
fonksiyonlari gérilmektedir °.

tarafindan sorbitole indirgenir. Sorbitol’iin, metaboliz-
mada friiktoza doniistiirilmesi oldukca yavag isler.
Glikoz yiikiiniin artmasi nedeniyle organizmada 6zellikle
sinir dokusu, retina ve bobreklerde sorbitol birikimi
olugur. Sorbitol hiicre i¢inde osmotik yiikii artirir ve geri
doniistimsiiz hiicre zedelenmesine yol acar.

b-Diagilgliserol-proteinkinaz-c yolu: Proteinkinaz-
C hiicre icinde aktive edilen yegane enzimdir. Bu enzimin
aktivasyonu ile retina, aorta, renal glomeriiller ve kiiltiir
diiz kas hiicrelerinde, hiicre ¢ogalmasi, kontraksiyon,
kalsiyum girisinin artis1 gibi yanitlar gortiliir. Bahsedilen
hiicresel yanitlar damar yapisinda ve 6zellikle liimende
yapisal degisikliklere yol agmaktadir®.

c-Nonenzimatik glikolizasyon: Aldozlarin reaktif
amino gruplariyla kovalent baglanmasi sonucunda asir1
glikolizasyon olusur. Hemoglobin, albumin, kollajen,
fibrin ve lipoproteinlerin glikolizasyonu sonucu
diyabetik vaskiiler komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.

d-Protein katobolizmasinin artisi: Ac¢lik
hiperglisemisi katobolik bir siireci yansitir. Protein
yikiminin artigina bagli olarak glikoneojenez artar ve
negatif protein dengesi olusur. Negatif protein dengesi
iyilesme siireclerini olumsuz etkiler.

I1-Yapisal ve biyomekanik patogenez: Diyabetik
hastanin, ayak plantar yilizeyinde kas ve yag
yastik¢iklarinda atrofi mevcuttur’. Motor noropatiye
bagli olarak intrinsik kaslarda meydana gelen dengesizlik
penge ve ceki¢c parmagin gorildiigli “intrinsik minus”
deformitesine yol acgar. Ceki¢c parmak deformitesi
metatars baslarina diigen basinci artirarak “malperforan
yaralarinin” olugsmasina neden olur’. Levin intrinsik
minus sonucu parmak ucunda gelisen iilserleri “parmak
ucu yara sendromu” olarak adlandirmaktadir.

“Charcot eklemi” veya noroosteoartropati sonucu,
ayak eklem kemiklerinde ciddi hasarlanma ve ayak
catisinda ¢okme olusmaktadir. Ayak medial ve
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Sekil 2: Patogeneze toplu bakis

lateralinde olusan kemik c¢ikintilar1 (bunion) kot
ayakkabi1 uyumuna sebep olarak diyabetik hastay etkiler.

Yapilan caligmalarda diyabetik hastalarin ayak taban
basinci diyabetik olmayan bireylerin 100 kat1 kadar fazla
olabilir”*!°, Organizma basinca nasir olusturarak cevap
vermektedir. Nasirlar ayak tabaninda lokal basinei %30
oraninda artirmaktadir®. Nasirlar ayagin lateral yer
degistirmesi esnasinda yirtici kuvvetleri artirarak, fissiir
olusumuna ve enfeksiyon eklenmesine neden olabilirler’.
Ozellikle diyabetik ndropatik hastalarda ayak bilegi ve
subtalar eklemlerde gelisen hareket kisitlilig1 ayak tabani
basincini artirir. Sekil-2

DiYABETIK NOROPATI

Diyabetik ndropati; duysal, motor ve otonom sinir
sistemi gibi sinir sisteminin herhangi bir bolimiini
etkileyebilir 12, Diyabette goriilen periferik néropatiler
ozellikle alt ekstremitede simetrik yerlesim gosterir'>!4,
Diyabette goriilen baslica klinik tutulumlar sunlardir.

a-Ince fibril duysal néropati: Bu tip tutulum kiint,
yanici batict ezici hissi veren agrili parestezilerle
karekteristiktir ve 6zellikle aksamlar1 siddetlenir'?.

b-Kalin fibril duysal néropati: Asil refleksinin
yoklugu, derin duyu bozukluklari, gézler kapaliyken
veya karanlikta yiirlime bozukluklari ile kendini gosterir.

c-Otonom néropati: Terleme kaybina bagli olarak
kuru ayak olusur bdylece ayakta fissiir ve catlaklar
gelisebilir®. Normal sempatik tonusiin kaybi periferal
kan akimini artirir ve arteriovendz santlarin olugsmasina
neden olur®. Tonusiin kaybolmasiyla santlar agilir ve kan
akimi kapiller yataga (by-pass) ugramadan gecer.
Arterivendz santlarin bu sekilde, cilt kan akiminin
azalmasina yol acarak ayak iilserlerinin gelisimine
katkida bulundugu diistiniilmektedir®.

d-Motor noropati: Pelvik ve kuadriseps kas

grubunda zayiflik ve atrofi goriiliir, bunu tibialis anterior



ve peroneal kas grubu izler'*. Motor néropati penge ayak
deformitesinin gelismesine neden olur. Pengelesme
metatars baglari altindaki yag dokusunun yer
degistirmesine yol acarak noropatik iilserlerin
gelismesine neden olur®.

e-Mikst polinoropati: Mikst tipte sensoriyel
otonom motor polindropati diyabette en sik goriilen
noropatidir. Genellikle simetrik tutulum vardir. Boylece
klasik “eldiven gorap” tarzi duysal azalma veya kayip
meydana gelir. Reflekslerde zaman i¢inde kaybolma
gelisirken, ilk kaybolan refleks asil refleksidir®!! 1314,
Daha sonra ayak intrinsik kaslarinda zayiflik ve atrofi
gelisir. Bununla birlikte hasta ayakta durabilme ve
ylriiyebilme yetisini kaybetmez.

f-Fokal sikisma noropatisi: Diyabetiklerde siklikla
goriilmektedir. Yukarida bahsedilen, sorbitol isimli
metabolit periferik sinirlerde birikerek 6dematdz
degisikliklere neden olur. En ¢ok etkilenen sinirler;
bilekte median sinir (karpal tiinel sendromu), dirsek
seviyesinde ulnar sinir, iist kolda radial sinir ve ayak
bileginde tarsal tiinel sendromunun gelismesine neden
olan posterior tibial sinirdir.

g-Trunkal néropati: Bu patolojide, duysal hissizlik
ve dizestezi, toraks alt ve ist abdomende somatik sinir
koklerinde geceleri artan belirgin agr1 vardir >4,

Noropati komplikasyonlari: Ekstremite
distalindeki ilerleyici duyu kaybi, hastanin hissedemedigi
mekanik termal ve kimyasal tekrarlayici travmalar
sonucunda, diyabetik yaralarin gelismesine neden olur.
Otonom disfonksiyon sonucu, terlemeyen ayakta olusan
fissiir ve catlaklar bakteriler i¢in giris yolu olusturur.
Tekrarlayan travmalar basin¢ noktalarinda nasir
olugumunu artirir. Nasirlar lokal basinct %30 oraninda
artirir ve bu bolgelerde basi nekrozlarinin gelismesine
neden olur. Ayak travmasinin, ndropatik hastalardaki
diger bir dnemli sebebi de ayaga uygun olmayan
ayakkabilardir. Hastalar ayakkabinin ayagmi siktigini
hissetmez.

Noropatik hastalarda en katostrofik komplikasyon
“Charcot” ayagidir. Akut Charcot eklemi en ¢ok akut
enfeksiyonlarla karigtirilmaktadir. Akut Charcot
ekleminin erken taninmasi, uzun dénem immobilizasyon
gerektirmesi agisindan 6nemlidir. Charcot ayaginin son
doneminde ayak adeta ¢oker.

DiYABETIK VASKULOPATI

Diyabetik iskemik iilserler, tiim diyabetik yaralarin
%10-15’1ni olusturur®. Alt ekstremitenin arteriosklerozu
normal yas ve cinsiyetteki kontrol vakalarina oranla
diyabetik hastalarda 20 kat daha fazladir®. Diyabetik
arteriosklerozdan en ¢ok etkilenen alt ekstremite
damarlari; diz Gstiinde — siiperfisial femoral arter, diz
altinda tibial ve peroneal arterlerdir. Tutulum tek bir
damarda olmaktan ¢ok, yaygin olma egilimindedir. Pedal
arterlerde arteriosklerotik tutulum nisbeten azdir>%15,

Tiirk Plast Rekonstr Est Cer Derg (2004) Cilt:12, Say1:1

Diyabetik hastalarda o6zellikle iki tip vaskiiler
hastalik gortilmektedir. Bunlardan ilki, retina, bobrek ve
periferik sinirlerde goriilen tikayici olmayan
(nonokliiziv) mikrosirkiilatuar bozukluklardir. Digeri ise
ozellikle koroner ve periferik arterlerde goriilen
aterosklerotik lezyonlardir’. Diyabette olusan metabolik
degisiklikler; arterioler, kapiller, damar bazal membrani
ve diiz kas hiicrelerinde 6zelliklede damar endotelial
hiicrelerinde, islevsel ve yapisal agidan hasarlanmaya
yol agar>!31617 Mikrovaskiiler hasarlanma, vaskiiler
permeabilitenin artig1, vaskiiler toniis ve kan akimi
otoregiilasyonunun ortadan kalkisiyla kendini gosterir's.
Prospektif calismalarda, diyabetteki kiiciik damar
hastalig1 tamamen c¢iritiilmistiir®'S. Diyabetik
mikrosirkiilasyonda herhangi bir tikayici lezyonun
olmadig1 ve en gdze ¢arpan patolojinin kapiller bazal
membranin kalinlagmasi oldugu bildirilmektedir®'>.
Bazal membrandaki kalinlasma limende herhangi bir
daralmaya yol agmaz ve hatta arterioler kan akimi1 artmig
olabilir. Diyabetik bazal membran kalinlagmasinin teorik
olarak l6kosit migrasyonunu Onledigi ve ayagi
enfeksiyonlara hassas kildig1 belirtilmektedir'’.

Vaskiiler yapi1 i¢indeki kanin hemodinamik ve
hemoreolojik 6zelliklerinde bazi1 degisiklikler meydana
gelir. Reolojik faktorler; aterosklerotik tikanikligin
distalindeki mikrosirkiilatuar akimda tromboza neden
olarak iskemiyi siddetlendirirler. Diyabetik hastalarin
kan viskositelerinin normalden %10 ila %50 arasinda
fazla oldugu saptanmistir. Diyabetik hastalarin eritrosit
membran deformobilitesinin azaldig1 ve agregasyonunun
arttig1 gosterilmistir'>. Diyabetik hastalarin pihtilagsma
egilimi normale gore yliksektir. Levin diyabetik ayak
parmak nekrozlarini vaskiiler ve reolojik faktorlerle
iliskilendirerek bu nekroz sebeplerini dort baglik altinda
incelemektedir. Birincisi trombozun eslik ettigi
ateroskleroz, ikincisi; enfeksiyona sekonder gelisen
mikrotrombiis formasyonunun neden oldugu
nekrozlardir. Ugiinciisii; biiyiik damarlarin aterosklorotik
plaklarindan kopan kolesterol embolilerinin yol agtig1
nekrozlardir. Bu durum anglo-sakson literatiiriinde
“mavi-mor parmak sendromu” olarak
adlandirilmaktadir®. Kolesterol embolilerinde dorsalis
pedis ve posterior tibial nabizlar genellikle alinir. Ayak
parmak gangrenine neden olan dordiincii neden periferik
dolasimda staza neden olan ¢esitli ilaclardir. Vazopresor
ajanlardan dopamin periferik vazokonstriiksiyona sebep
olarak parmak gangrenlerine neden olabilmektedir®.

DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARI

Diyabetik ayakta gelisen bir deri enfeksiyonu kisa
stirede hizla yayilip biitiin ayag tutabilir®. Diyabetik
hastalarin humoral immun yanitt normaldir. Dolagimdaki
B-lenfosit ve immunglobulin seviyeleri nondiyabetiklerle
ayni seviyelerdedir®. Diyabetik hastalarda hiicresel
bagisiklikta anormallikler tesbit edilmistir %8, Diyabetik
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hastalarda travmaya ve termal hasara kars1 enflamatuar
cevapta yetersizlik vardir. Kapiller bazal membranin
kalinlagmast nedeniyle, 16kosit migrasyonu
engellenmekte ve buna bagli olarak enflamatuar
hiicrelerin hasarli alana gelmesine neden olacak
kemotaktik  faktorlerin, ortama salinmasi
gerceklesmemektedir>® 13,

Diyabetik yaralarda gram pozitif koklar ve gram
negatif basilleri iceren ¢oklu bir flora bulunur. Bir ay1
asan yaralarda siklikla enterik mikroorganizmalarla
karsilasilmaktadir. Diyabetik yaralarda %25 oraninda
anaerop bakteriler iiremektedir®. Polimikrobik diyabetik
yaralarin, 2/3’sinden sorumlu etken stafilokok tiirleridir.
Staf. epidermidis %32, staf. aereus %37 oraninda
bulunur. Polimikrobik ortamlarda enterokoklar %27
oraninda bulunur. Corynobacterium tiirleri  diyabetik
yaralarda %20 oraninda bulunurken genellikle cilt
bulasimi olarak degerlendirilirler. Yanik enfeksiyonlarina
neden olan pseudomonans aeroginosa’ya %7 oaraninda
rastlanilmaktadir. Peptostreptekok tiirlerinden 6zellikle
“peptostreptococus magnus ve peptostreptococus
prevotii” en ¢ok rastlanilan mikroorganizmalardir.
Anaerop bakteriodes tiirleri daha az goriilmekle birlikte,
bacteriodes fragilis %7 oraninda goriiliir. Yine anaerop
klostridium tiirleri nadir olarak goriilmektedir %1,

Diyabetik yumusak doku enfeksiyonlar1 baslica dort
grupta incelenmektedir®!®. Bunlar;

a-Seliilit: Ayakta bulunan kii¢iik kesilerden ve
catlaklardan enfeksiyon girisi ile baslayabilir. En sik
rastlanilan etken grup-A streptekoklardir. Seliilitik
enfeksiyonlarin tedavisi nekrotik dokularin debritmant
ve uygun antibioterapidir. Ciddi ve yaygin formlarda 24
milyon tinite/giin kristalize penisilin baslanmalidir. Hafif
formlarda 2 gr/giin penisilin-V yeterlidir .

b-Pyojenik yumusak doku enfeksiyonlari ve apseler:
Irinli yara ve nekrotik cilt, ciltalt1 dokusu gériiliir.
Diyabetik hastalarda bu bulgular siipiiratif bir
enfeksiyonun ilk belirtileri olabilir. Bakteriyel ortamda
polimikrobial bir flora olmakla birlikte genellikle etken
staf. aereustur. Tedavide nekrotik dokularin debritmani
onemli yer tutar. Cefazolin veya nafisilin duyarl
enfeksiyonlarda tercih edilirken metisiline duyarl
vakalarda vankomisin tavsiye edilmektedir 8.

c-Nekrotizan fasiitis: Enfeksiyon perifasiyal bosluk
boyunca yayilir. Perifasiyal alan gevsek bag dokusundan
olusur ve enfeksiyon bu planda ¢ok hizli ilerler.
Enfeksiyonun ilerlemesi esnasinda cildi besleyen
perforanlarin tromboze olmast sonucu cilt nekrozlari
gelisir. Enfeksiyon etkenleri, grup-A streptekoklar veya
polimikrobial olabilir. Tedavide penisilin ve anaerop
etkili “clindamycin” kombinasyonlar1 kullanilabilir .

d-Fetid yada siiptiratif ayak enfeksiyonlart: Siiptiratif
enfeksiyonlar, agir iskeminin bulundugu hastalarda daha
sik gortliir. Cilt ve ciltaltt dokularda agir stiplirasyon
mevcuttur. Interosséz mesafe ve ayak kemiklerinde
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enfeksiyon bulunur. Enfeksiyonun ayak ve cruris derin
planlar1 boyunca yayilmasi sonucunda amputasyon hayat
kurtarici bir miidahele olabilir. Derin plantar mesafe
enfeksiyonlarina, hizla yiikselen seliilit eslik edebilir.
Yukaridaki bulgularin varliginda ayaga derhal miidahele
edilmeli ve drenaj saglanmalidir. Kiiltiir antibiyogram
sonucuna uygun antibioterapi, gerekiyorsa amputasyon
ve yara bakimu ile tedavi saglanmalidir®.

Diyabetik ayak yaralarinda yumusak doku
enfeksiyonlarinin yani sira osteomyelitin ortaya
konulmasi da 6nemlidir. Teknesyum kemik taramalari,
indium —111 isaretli lokosit taramas1 ve manyetik
rezonans incelemelerinin literatiirde kullanildig:
bildirilmektedir. X-Ray tetkiklerinde yanlis pozitiflik
oran1 yiiksektir ve X-Ray tetkiklerinin osteomyelite 6zel
olusu (spesifite) %60 civarindadir’. Maliyet ve etkinlik
acisindan en kullanishh yontem osteomyelitin klinik
olarak tespit edilmesidir. Cesitli kaynaklarda herhangi
bir alet ile kemik yiizeye ulasilabiliyorsa, bu vakalarin
%85’inde osteomyelit bulundugu bildirilmektedir’.
Osteomyelitte kesin tani patolojik ve mikrobiyolojik
inceleme ile konulur®’$,

DIYABETIK AYAK YARALARINDA

KLINIK DEGERLENDIRME

Diyabetik ayagin degerlendirilmesinde, hikaye ve
fizik muayene dnemli yer tutar.

Klinisyen, hastanin ayak bakim durumunu, ayakkab1
ozelliklerini, sigara alkol gibi, sosyal aliskanliklarini ve
ayak lezyonlarinin siiresini mutlaka sorgulamalidir.

Hastalarin laboratuar incelemelerinde kan glikoz
seviyelerinin yliksek bulunmasi infeksiyona bagl
olabilir'’. Hastalarda 16kositoz bulunabilir fakat
16kositozun olmamasi enfeksiyonu ekarte ettirmez®.
Rutin biyokimyasal tetkiklerde kan hemoglobin A .,
seviyeleri uzun donem kan glikozu hakkinda bilgi
vermesi nedeniyle mutlaka kontrol edilmelidir. Bazi
aragtirmacilar yiiksek seviyelerdeki hbA . seviyelerinin
amputasyon riskini artirdigim belirtirlerken diger bir grup
ise anlamsal bir iliski kuramamistir>">.

Norolojik muayenede ayagin duysal yonden
degerlendirilmesi 6nemlidir. En ¢ok kullanilan yontem,;
“Semmes-Weinstein monoflamanlar1” ile yapilan
degerlendirmedir®. 5.07’lik monoflaman koruyucu duyu
icin en az esik deger olarak kabul edilmektedir '°?!. Bu
flaman cilde yaklasik 10 gramlik bir basing uygular.
Koruyucu duyusu olan yada olmayan biitiin diyabetik
ayak hastalar1 mutlaka uygun yapilmig 6zel ayakkabilar
giymelidirler 141°,

En basit vaskiiler muayene proksimalden distale
dogru ayak nabizlarinin palpasyonu ile baglar. Nabizlarin
kalitesine ve dolgunluguna, ekstremitenin sicakligina ve
rengine mutlaka dikkat edilmelidir. Ayak ve kruriste
killanmanin azalmasi, distrofik tirnak degisiklikleri
vaskiiler bir yetmezligi isaret edebilir®’. Ayak



dolagiminin degerlendirilmesinde diger bir yontem ise
kapiller dolma zamanidir. Ayaga parmakla bastirildiktan
sonra kapiller dolma zamaninin 6-7 saniyeyi gegmemesi
gereklidir®. Nabizlari net olarak alinamayan veya nabiz
dolgunlugu diisiik olan hastalarda diger noninvaziv
vaskiiler degerlendirme yontemleri uygulanmalidir.
Ayak bilegi kol indeksi (Ankle Brachial Index=ABI)
ayak bilegi arteryel basing degerinin, kol arteryel basing
degerine oranlanmasi ile bulunur. Normalde ABI degeri
0,9ile 1,1 arasinda degisir. ABI oraninin 0,7’ye diismesi
halinde kladikasyo, 0,4’te iskemik istirahat agris1 0,1 ve
0,3 arasindaki degerlerde yara iyilesme bozuklugu ve
doku nekrozunun meydana geldigi bildirilmektedir .
Ayak parmak basing dl¢limlerinin diyabetik hastalarda
daha giivenilir oldugu bildirilirken ¢ok kiiciik kaflar
gerektirmesi nedeniyle pek ¢ok klinikte
kullanilmamaktadir’?>. Nabiz dalga formlarinin veya
nabiz voliimlerinin “doppler” yontemleri ile tespiti
cerraha yardimei olabilir®. Transkutan6z oksijen basinci
6lgiimleri (TcPO,) glivenilir yontemler arasindadir.
Normalde TcPO, arteryel oksijen basinglarinin %80°ni
dolayindadir ve genellikle 55 mmhg’nin tistiindedir. Bu
degerin 20-30 mmhg altina indigi durumlarda yara
iyilesmesi bozulmaktadir?>2*. Anjiografi, arteryel
sistemin goriintiilenmesinde kullanilir ve direk anatomik
bilgiler verebilen bir yéntemdir. invaziv bir yontem
olmasi ve bobrek sorunu olan hastalarda kontrendike
olusu kullanimini kisitlamaktadir.
Tablo 1: Wagner siniflamasi

Derece Tanimlama

0-  Cilt saglam fakat yaraya neden olabilecek kemik
deformiteler mevcut: Riskli ayak.
I Lokaize ylzeyel Ulser.

I - Kemik,tendon, ligaman, ekleme kadar ulagsan
derin Ulser.

Il - Derin abse, osteomyelit.

IV Ayak 6n kisim veya ayak parmaklarinda
gangren.
V - Butln ayakta gangren.

Diyabetik yaranin degerlendirilmesinde ilk adim
yaranin derinliginin tespit edilmesidir. “Wagner
siniflamas1” (Tablo 1) diyabetik yaranin degerlendiril-
mesinde genis bir sekilde kabul gérmektedir. Bu
simiflamada yaranin derinligi, gangren ve infeksiyon g6z
oniine alinir?®. Derinligi kemige kadar uzanan ve
herhangi bir aletle kemik yiizeye ulasilabildigi
durumlarda %85 oraninda osteomyelitin oldugu
bildirilmektedir “*». Yaranin herhangi bir ekleme
ulasmasi veya tendonlarin agikta olmast durumlarinda
mindr amputasyonlarin yapilmasi ve kanlanmasi az olan
tendon, fasya, eklem kapsiilii gibi dokularin mutlaka
debride edilmesi gereklidir. Ayaktan gelen kotii koku ve
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ptiriilan akint1 derin enfeksiyonu isaret eder. Derin
enfeksiyon durumlarinda mutlaka insizyonel cerrahi
drenaj yontemleri kullanilmalidir. Yaranin
degerlendirilmesi esnasinda alinan yiizeyel kiiltiirler
yetersizdir ve derin doku pargasi igeren kiiltiirler
alinmalidir™.

DIYABETIK AYAK YARALARINDA

TEDAViI VE TEMEL PRENSIPLER

Diyabetik ayak yaralarinin, basarili tedavisi risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi ile baglar. Yara
bulunan ayaga kesinlikle yiik binmemelidir ve 6demin
onlenmesi i¢in elavasyon uygulanmalidir. Cerrahi tedavi
uygulanacak hastalarin kan glikoz seviyeleri mutlaka
regiile edilmelidir. Hastanin kan seker seviyeleri diizenli
takip edilmeli ve HbA1C seviyeleri 9mg/dl’yi astyorsa
tedavi rejimi mutlaka yeniden gézden gegirilmelidir ».

Debritman diyabetik iilserlerin tedavisinde ilk
onemli asamadir. Debritman sadece nekrotik dokularin
alinmasi1 degil, ayn1 zamanda yara derinliginin
degerlendirilmesi, kemik tutulumunun belirlenmesi ve
drene olmamig eksiidanin alinmasina da yardimeidir.
Debritman esnasinda kanamayi kontrol etmek i¢in aktive
olan trombositlerden bazi biiytime faktorleri serbestlenir
ve yara iyilesmesinin proliferatif fazi baslar 3.
Debritman, esnasinda cilt-cilt alt1 dokusunun canliligi,
fasya, kemik, tendon gibi az kanlanan yapilarin
degerlendirilmesi miimkiindiir. Uygun debritman biitiin
nekrotik ve cansiz, bakteri iceren dokularin alinmasiyla
saglanir. Boylelikle yaranin bakteri yiikii azaltilip doku-
bakteri dengesi saglanmaya galisilir?®?22, Pek ¢ok yaray1
basit poliklinik sartlarinda debride etmek miimkiindiir.
Duysal noropatisi bulunan hastalara lokal anestezik
yapmak gereksizdir ’%.

Cerrahi debritmanlarin uygun olmadig1 hastalarda
enzimatik debritmanlar kullanilabilir. Bununla birlikte
piirulan ve akintili yaralarda, enzimatik merhem
preperatlarinin kullanimi kontrendikedir. Enzimatik
merhem metaryelleri bu tip yaralarda drenaji ortadan
kaldirirlar. Yikama solusyonlarinda ve pansuman
esnasinda, antiseptik ajanlarin kullanimi, yara
iyilesmesine toksik etki gdstermeleri nedeniyle
kontrendikedir?*?". Lineweaver ve arkadaslar1 yaptiklari
in vitro calismalarda; antiseptik solusyonlarin
fibroblastlara toksik etki yaptigini saptamiglardir?’.
Sonug¢ olarak; antiseptik solusyonlarin 6zellikle
sabunlagtirilmis iyotlu ve povidon iyotlu olanlarin, deri
biitiinligiiniin bozuldugu durumlarda direkt olarak
uygulanmamasi gerekir 2.

Yara bakiminda diger bir dnemli nokta; yara
kenarlarinda olusan keratotik kenarin alinmasidir.
Bunlarin alinmasi yiizey epitelizasyonunu artirici etki
gOsterir %,

Pansumanlar yara bakiminin idamesinde énemli yer
tutar. Ticari anlamda pansuman i¢in kullanima sunulmus
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pek cok tiriin mevcuttur. Winter’in 1960’11 yillarda 1slak
yara iyilesmesini tanimlamasinin ardindan hidrojel ve
hidrokolloid pansumanlarda, yaranin nemli ortaminin
devam ettirilmesi temel amag olmustur. Bunun yani sira
iyi bir pansuman metaryeli; kurumay1 6nlemeli, eksiiday1
alacak kadar emici olmali, gaz degisimine izin vermeli,
yara ortamini mikroorganizmalardan ayiran mekanik bir
bariyer gorevi gorebilmelidir .

Diyabetik ayak yaralarinin tedavisinde ¢ok tartigilan
bir konu, hiperbarik oksijen tedavisidir. Baz1 yayinlarda
¢ok iyi sonuglar alindig bildirilse de bu konuda kabul
goren anlayis; yeterli dolagim varsa hiperbarik oksijen,
yara tedavisine yardimec1 amacl kullanilabilir. Yeterli
dolagimin olmadig1 iskemik ayaklarda hiperbarik oksijen
tedavisi faydasizdir *'.

Biiyltime faktorleri “Amerikan FDA” onayini
aldiktan sonra kronik yaralarda kismen kullanima
sunulmustur. Biiyiime faktorleri anjiogenezi, hiicresel
¢ogalmay1 uyararak, ekstraselliiler matriks yapim ve
yikim olaylarini artirarak yara iyilesmesinde rol alirlar®.
Ticari agidan uygun ve yaralarda kullanilan
FGF(fibroblast biiyiitiicii faktor) i¢in tartismali sonuglar
belirtilmigtir. Bununla birlikte kullanima sunulmus
PDGF(trombosit kokenli bityiime faktorii) gibi benzeri
biliyiime faktorlerinin diyabetik ve kronik yaralarda
uygulanmasi ile basarili sonuglar alindig1 ve gelecek icin
iimit verici oldugu bildirilmektedir *.

Diyabetik ayaklarda amputasyon, debritman ve
tedavi amacli yapilabilir. Yaranin yeri ve biiyiikligi,
ekstremitenin ve hastanin sartlari, amputasyon seviyesini
belirler. Amputasyon bazi hastalar i¢in son ¢are olarak
degil, tedavinin bir pargasi olarak degerlendirilmelidir®.
Diyabetik ayakta, mobilizasyonun korunmasti igin kismi
amputasyonlar ve flep, greft onarimlari yapilabilir®®. Agir
stipiiratif enfeksiyonlarda yiliksek seviyeli amputasyonlar
hayat kurtarici olabilir **. Siipiiratif enfeksiyon ve yara
iyilesmesinden sliphe edilen olgularda, asamali giyotin
amputasyonlar kullanilabilir *.

Diyabetik ayak yarasina erken dénemde yapilacak
kiiclik cerrahi girisimler ve amputasyonlar daha yiiksek
seviyeli amputasyonlart 6nler. Kronik kalkaneal
osteomyelit vakalarinda yapilacak total ve subtotal
kalkanektomilerin transtibial amputasyonlar1 dnledigi
belirtilmektedir 373%3°, Diyabetik ayaklara yapilan
mikrocerrahi uygulamalar1 batili kaynaklarda yaygin
olarak yer almaktadir. Bu tip uygulamalar 6ncesinde,
ayagin vaskiiler durumunun ¢ok iyi analiz edilmesi ve
cerrahi sonrasi yakin takip onerilmektedir. Diyabetik
serbest flep aktarimlarinin hastanede kalis siliresi uzun,
komplikasyon orani ve maliyeti oldukga yiiksektir 44!,

DIYABETIK AYAK BAKIMI

Diyabetik ayak yarasinin iyilesmesi ile tedavi
tamamlanmaz. Ayak yarasinin olusumuna neden olan,
deformiteler, kallus, artmis basing gibi etiolojik nedenler

56

yara iyilestikten sonrada mevcuttur. lyilesmis yara
dayanikli bir doku degildir ve yiiriime esnasinda yirtici
kuvvetlere maruz kalabilir. Bu sebeple diyabetik hastalar,
kisa adimlarla yiirtimeli, uzun siire yilirime ve ayakta
kalmaktan kaginmalidir '*7. Diyabetik ayak bakiminda
onemli bir nokta, ayak tirnaklarinin bakimidir. Diyabetik
tirnaklar genellikle onikomikotik ve kalin degisik
sekillidirler. Uygunsuz ayakkabilarla her zaman igin ayak
parmaklarmin birbirini yaralama olasilig1 mevcuttur.
Uygun olmayan ayakkabilarin kullanimi ile diyabetik
yaralar arasinda siki bir iligki vardir. Uygun ortopedik
ayakkabilarin kullanimi, diyabetik yaralarin 6nlenmesi
acisindan onem tagir. Hastalara sartlara gore, kosu
ayakkabisindan 6zel yapim ayakkabilara kadar degisen
yelpazede ayakkabilar 6nerilebilir. Yapilan ¢alismalarda
0zel imalat ayakkabi giyenlerde, yara niiks orani %26
olurken, giymeyenlerde, niiks oran1 %80 olarak
bulunmustur®. Ayakkabi tabanina yerlestirilecek olan,
silikon, sorbathane ve yeni viskoelastik basin¢ emici
polymerler plantar basinci diisiirerek yara gelisimini
Onlerler *.

SONUC

Diyabetik ayak yaralari, hastalar ve hekimler i¢in
heniiz ¢oziilememis problemlerin baginda gelmektedir.
Uygun bakim ve tedavinin uygulanamadig1 hastalarda
amputasyon kacinilmazdir. Diyabetik ayak yaralarina
ekip yaklasimi 6nemlidir. Uygun yara bakimi, teropatik
ayakkabilarin kullanimi ve hasta egitimi hi¢ sliphesiz
amputasyon oranini diigiirecektir.
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