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Diyabetik Ayak
Diabetic Foot

Oz

Diyabetik ayak, diyabet komplikasyonlar1 i¢inde en ciddi sorun yaratanlardan bir
tanesidir. Diyabetik ndropati ve iskemi zemininde gelisebilen bu siire¢ yeni tedavi yon-
temlerine karsm halen tiim diyabet hastalarmin %10 yakm bir kismimni riske atmakta-
dir. Bu siiregte hastalarin egitimi ile diyabetik ayak olusumunu 6nlemek en 6nemli yak-
lagimdir.

Abstract

Diabetic foot ulcers are one of the most important complications in diabetes. Altho-
ugh new treatment strategies have emerged, it can still threat approximately %10 dia-
betic patient. Most diabetic patients have neuropathy or ischemic conditions. The main
strategy is to prevent the occurrence of diabetic foot by the education of the patients.

Giris

Diyabetik ayak problemleri diyabetin diger kronik komplikasyonlarina gore daha ¢ok
hastaneye bagvurma nedenidir ve diyabet iligkili hastane yatiglarinin %50 'sini olusturmak-
tadir. Diyabetik ayak tilserleri, diyabet hastalarinin yasamlari boyunca % 4-10 kadarini et-
kileme riski olan ciddi bir komplikasyondur (1). Uygun tedavilerle oran giin gegtik¢e daha
da azalmasina karsm halen, bu hasta grubunun ne yazik ki % 15 kadarinda durum ampu-
tasyona kadar ilerlemektedir (2). Nontravmatik ayak amputasyonlarmm %40-60 1 diya-
bete baglidir. Diyabet hastalarmin tedavisine ayrilan maddi kaynaklar da son derece yiik-
sektir ve ayak {ilserleri bu harcamalarm %24-31 kadarini olusturmaktadir ve bu harcama-
lar iilserin derinligine, eslik eden enfeksiyon ve dolagim problemlerine gore daha da art-
maktadir (3). Diyabetik ayak yaralari, finansal yiikii diginda, hastalan fiziksel,sosyal ag1-
dan da kotii etkilemekte ve diisiik hayat kalitesine yol agmaktadir (4). Diyabetik ndropa-
ti, periferik damar hastalig1 ve ayak deformiteleri ile travmalar ayak yaralarinin baglica ne-
denleridir (5). Diyabetik ayak {ilserleri olan hastalarin yaklasik %20 sinde yetersiz arteri-
al dolagim, %50 sinde ndropati ve %80 de her iki durum bir arada bulunmaktadir (6).

Cilt tilserasyonuna yol acan fiziksel ve mekanik travmalar diyabetik ayak problem-
lerini baslatict unsurlar olsa da, oksidatif stres, degismis inflamasyon yanit1 ve derinin
bozulmus mikrosirkiilasyonu gibi faktorler de tabloya katkida bulunur. Diyabetik ayak
iilseleri noropatik, iskemik veya noroiskemik olarak smiflandirilabilirler.

Patogenez
Diyabetik no ropati: Diyabetik hastalarda, ince ve kalin liflerinin tutulumu goriiliir,
bu nedenle hem sensdriyel hem de motor hareketlerde sorun olmaktadir. Agri, 1s1, do-



kunma ve vibrasyonun hissedilememesi hastanin ayagma vu-
ran ayakkabiy1 hissetmesini zorlastirmakta ve ayaktaki
lezyon veya deformitelerin erken yakalanmasmi giiglestir-
mektedir. Nasirlar noropatik tilserlerde sik gortilen ve en-
feksiyona yatkinlik yapan faktorlerdir. Intrinsik kaslarin no-
ral uyarimimin bozulmasi fleksor ve ekstansor kaslarda den-
gesizlige yol acarak ayak parmaklarini pengelestirmekte ve
metatars baslarini basinca maruz birakmaktadir. Ter bezle-
rinin fonksiyon kayby, cilt yaralarmna ve enfeksiyonlara yat-
kinlik olustururken, periferik sempatik vaskiiler tonusun bo-
zulmast distal arteryel kan akimini azaltarak 6dem ve osteo-
peniye yol agmaktadir. Periferik ndropati ilerledikge, eks-
tremitelerin distalindeki his kaybi1 da artmakta ve yara ge-
lisimine yatkmlik artmaktadir (7).

Periferik damar hastal klari : Vaskiiler tutulumda da
makro ve mikro vaskiiler problemlerin bir arada oldugu go-
riilmektedir. Periferik arter hastalig1 insidansi diyabetik ol-
mayanlara gore 4 kat artmistir ayrica yas ve diyabetin sii-
resi ile artig gosterir. Ayica hipertansiyon, sigara kullanimi,
aterojenik lipoproteinlerin yiiksek olmasi ve muhtemelen hi-
pergliseminin kendisi de bu insidans1 daha da arttirir. Diya-
betiklerde artmis mikroarteryel basing ve akim endotel ha-
sarlanmasi ve skleroza yol acarken, vazokonstriiktor yanit-
ta azalma otoregiilatuar fonksiyonun bozulmasi ile kapiller
kapasitede azalmaya yol agar. Lokosit migrasyonu ve ok-
sijen diflizyonu azalmigtir. Otonom noropati ile birlikte art-
mis arteriovendz santlar, 1s1 ve inflamasyona bozulmus hi-
peremik yanit ve artmis kapiller permeabilite 6deme yol agar.
Ayrica diger norojenik diizenleyici yanitlarin kaybi da di-
yabetik hasara uygun yanit1 azaltmaktadir (8).

Enfeksiyonlar: Noropati ve iskemi ayak enfeksiyonla-
rina yatkmlig: arttirir. Enfeksiyonlar bakteriyel veya fungal
kaynakli olabilir, siklikla polimikrobiyal kdkenlidir.Gram
pozitif aerobik organizmalardan (stafilococus aureus) gram
negatif basillere (Esheria coli) ve anaeroblara (Bacteriodes
ve poptostreptococus) kadar pek ¢ok organizma etken ola-
bilir. (9). Enfeksiyonlar yilizeyel yerlesimli ve lokal olabi-
lecekleri gibi, derin yerlesimli apse ve seliilit gibi de olabi-
lilir. Yaranin goriintiisii bakteri hakkinda kesin bir bilgi ver-
meyebilir ve ylizeysel siiriintiilerden alman kiiltiirler dog-
ru bilgi vermeyebilir bu nedenle kiiltiir derin debridman son-
rasinda derin dokulardan alimmalidir. Osteomyelit varligi-
ni1 belirlemek son derece 6nemlidir. Direkt grafilerde kor-
tikal erezyon periostal reaksiyon ve skleroz gibi bulgular yon
gostericidir, ancak sensitifligi diistiktiir. Indiyum-111 16ko-
sit sintigrafisi spesifiteyi attirir ama pahali ve zaman alici-
dir bu nedenle nadiren kullanilir. MRI cerrahi karar verme-
de ve yumusak doku enfeksiyonlari i¢in daha iyi yol gos-
terir. Altin standard alinan biyopsi ile histopatolojik tani-
dir. Yara yerinde PDGF, BFGF, TGF FGF, TGF- ve CSF

diizeyinde azalma, perikapiller fibrinden zengin alanlarda
tutulma, metalloproteinaz enzimleri ile yikilma, nétrofil sii-
peroksidaz peroksidaz olusumunda defekt ve nétrofillerin
bakterisidal aktivitelerinde bozulma nedeniyle diyabetik has-
talarda yara olusumu kolay olmaktadir (10).

Yumusak doku ve kemik deformiteleri: Ayakta basin-
cin esit dagilmamasi nedeniyle plantar yiizler yara gelisimi-
ne aciktir. Tekrarlayan basing, uygunsuz ayakkabi kullani-
mi plantar basinci arttirarak nasir gelisimine ve yara olusu-
muna zemin hazirlar. Ayrica subkutan dokularn artofisi ne-
deniyle hareket esnasinda olusan giiclin dagilimi da bozuk-
tur (11), bunun yanisira, tendonlarda kalinlagmis ve elastik-
lik 6zelliklerini yitirmistir ve kontraktiire yatkindir, bu du-
rum ¢ekic parmak olusturarak parmak ucu iilserlerine yat-
kinlik saglar. Ayak deformiteleri siklikla diyabetik fokal mo-
tor ndropati sonucu gelisir, bu siiregte ayagm extansor ve fle-
x0r kaslarinda dengesizlik metatars baslarmin deformitesi-
ne ve ¢ekic¢ ayak olusumuna yol agabilir. Noropati daha da
ilerledik¢e ayak yapisindaki degisiklikler farkedilmemeye
baglanir, ve daha ileri bir eklem subluksasyonlar geligebi-
lir. Eklem deformitesinin ayag1 tehdit eden formu Charcot
osteopartropatisi olarak adlandirilir. Bu siirecin gelisim pa-
togenezinde iki faktor one siiriilmektedir. Norovaskiiler teo-
11 ve norotravmatik teori. Norovaskiiler teoride; vazokons-
triiktor birleskelerde bozulmus tonusdan dolay1 olusan art-
mis arteriovendz santlarin kemik rezorbsiyonunu arttirdigi
ve buna ikincil olarak fraktiirlerin gelismesiyle deformite-
lerin olustugu 6ne siiriiliir. Norotravmatik teoride ise artmis
travmaya ikincil olarak gelisen fraktiirlerin ayagin mikromi-
marisi bozdugu o6ne siiriiliir (12). Charcot ayagi, 6demli ve
kizarik goriintimdedir, ancak sistemik inflamasyon bulgusu
olan sedim ve 16kosit artig1 bulunmayabilir. Hastalar genel-
likle belirgin bir travma hikayesi vermezler. Fizik muaye-
nede eklem instabilitesi siklikla saptanir; eklem hareketleri
asiri rahattir ve anormal hareketler ile kemik dizilislerde bo-
zukluk izlenebilir (13). Charcot artropatisinin ay1rici tanism-
da osteoartrit, neoplaziler, osteomyelit ve Gut hastalig sa-
yilabilir Manyetik rezonans goriintiileme 6zellikle osteom-
yelit ve neoplazilerin ekarte edilmesi igin gerekebilir. Char-
cot artropatisinin erken donemlerinde, eklemde olusan
eflizyonun ve kikirdak fragmantasyonunun izlenebilmesi ¢ok
onemlidir. Hastalik ilerledikge kemikte ¢okme, belirgin skle-
roz, eklem i¢i kemik fragmanlar, masif yumusak doku dde-
mi, ve komsu kemiklerde mikrofraktiirler goriiliir. Enfeksi-
yon ayirimi igin 6nemli bir diger tetkik ise indium 111 16-
kosit isaretli kemik sintigrafi sidir. Gorlintiileme yontemle-
rine ragmen enfeksiyonun ekarte edilemedigi durumlarda as-
pirasyon veya biyopsi ile ayirici tan1 yapilabilir (14). Teda-
visi baglangicta konservatif ve ampriktir. Ayakta kizariklik
gecene dek ayagi algiya alarak kesin istirahat gerekir. Ayak
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bilegini de kavrayan 6zel destek ve ayakliklar kullanilirken,
bifosfonat tedavisi de denenebilir. Olusmus deformitelerin
diizelmemesi durumunda ise cerrahi tedavi gerekecektir.

Degerlendirme

Tiim diyabet hastalarma her kontrolde mutlaka ayak de-
gerlendirilmesi yapilmahdir. Periferik noropati, vaskiiler has-
taliklar ve defromiteler incelenmelidir. His kaybi neredey-
se tiim diyabetik iilserlerin ana komponentidir. Basit bir no-
rolojik degerlendirmede, titresim duyusu bir biothesiomet-
re ile kantitatif olarak dlgiilebilir. Titresim algilama esigi bii-
yiik parmak pulpasi {izerinde duyulabilen titresimlerin en dii-
siik voltaji olarak tanimlanir. Normal bireylerdeki degeri (yak-
lasik olarak 30 yasinda 6 volttan 75 yaslarinda 20 volta ka-
dar) yasla birlikte artar (15). Gegmiste ayak iilseri hikaye-
si olmayan 469 diabetik hastanin prospektif calismasinda vib-
rasyon algilama esigi gelecekteki ayak iilserasyonunun mii-
kemmel bir belirleyicisi olarak bulunmustur (16). Vibras-
yon algilama esigi 25 voltun {lizerinde olanlarin % 20'sin-
de yeni ilserler gelismistir. Diger bir basit aygit monofila-
met ile cildin basing algilama esiginin kantitatif degerlen-
dirilmesinde kullanilir. Tel ayagin plantar yiizii {izerine cil-
de dogru bir agida yerlestirilir; basing, sonra uygulanmis olan
basincin bilinen miktarmin bir gdstergesi olarak tel biikii-
lene kadar artirilir. Hastaya tel tarafindan olusturulan basm-
c1 hissedip hissetmedigi sorulur. Diabetik 314 hastada ya-
pilan bir calismada Wagner Evrelemesi ayak tilserlilerin til-
sersiz olanlardan daha yiiksek bir basing esigine sahip ol-
dugu gosterilmistir (17).

Ayak bilegi-brakial arter basing indeksi (ABI) de 6l¢iil-
melidir. ABI, el doppleri ile yapilan dl¢iimlerden ayak bi-
leginde tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden ali-
nan basmcin yiiksek olaninin koldaki brakial arterden ali-

pre veya post
tilseratif lezyon
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Yiizeyel iilser

nan basimca oranidir. Normal degeri 0.91-1.31 araliginda-
dir. ABI 0.7-0.9 arasinda ise hafif obstriiksiyon, 0.40-0.69
arasi orta deece obstriiksiyon ve <0.40 ise ciddi obstriiksi-
yondan bahsedilir. ABI > 1.31 ise iist ekstremitede obstriik-
siyon diistindiirtir (18).

Diabetik Ayagin Degerlendirilmesinde ndrolojik muayene-
ye ek olarak gelisecek ayak {ilserasyonlart i¢in hastalarin risk
faktorlerini degerlendiren cok sayida kriter meveuttur. Ornegin,
ayak cilt renginin kizarmasi, cilt killarinmn kaybu, cildin incel-
mesi, cilt is1sinda azalma, ayak nabiz yoklugu gibi vaskiiler has-
taliklarm bulgularmnmn varligi,mevcut ve dnceki tilserler, parmak
arasindaki masere alanlar ve nasirlar da incelenmelidir.

Evre 0 | Ulserasyon igin riskli

Evre | |Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeyel iilser

Evre 2 | Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan

derin tilser

Evre 3 | Apse ve/veya osteomiyeliti igeren derin ilser

Evre 4 |Parmaklar1 ve/veya metatarslari tutan gangren

Evre 5 | Topuk veya ayagin biitiiniiniin gangreni
Smiflandirma

Diyabetik ayak tilserlerinde smiflama tedavinin standar-
dizasyonu i¢in 6nem tasi ancak halen net kabul gormiis bir
smiflama yoktur. Tartigmali yonleri olmakla birlikte giinii-
miizde halen kullanilan smiflamalardan birisi de Wagner-
Megitt siniflamasidir(19).

Amerikan Enfeksiyon hastaliklar1 derneginin ve Ulus-
lararas1 Diyabetik Ayak Caligma Grubunun 2012 de yayin-
ladig1 kilavuzda diyabetik ayak enfeksiyonlari, hafif (sub-
kutan dokuda simirli), orta (daha genis veya daha derin do-
kulari tutan) ve agir (sistemik enfeksiyon bulgulari olan) iil-
serler olarak smiflandirilmistir. Bu konuda daha genis ka-
bul goren Teksas Universitesi siniflandirmasidir(20).

N O O

Kemik ve eklemi
tutmus tilser

Derin iilser (tendon
veya kapsiile penetre)

enfeksiyon yok enfeksiyon yok enfeksiyon yok enfeksiyon yok
iskemi yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok
enfeksiyon var enfeksiyon var enfeksiyon var enfeksiyon var
iskemi var iskemi var iskemi var iskemi var
enfeksiyon var enfeksiyon var enfeksiyon var enfeksiyon var
iskemi var iskemi var iskemi var iskemi var
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Tedavi

Tedavide ilk yapilmasi gereken iilserin derinligini belir-
lemek ve enfeksiyon varligi durumuna gore tedaviyi baslat-
maktir. Evre 1 iilseler yiizeysel iilserler olduklart i¢in genel-
likle enfeksiyonun eslik etmedigi iilserlerdir. Cogunda es-
lik eden kallus tabakasi vardir ve bu tabakanm kaldirilma-
st lilserin derinligini belirlemek ve derinde yer alan apse se-
liilit benzeri bir enfeksiyonu gorebilmek i¢in gereklidir. Daha
derin yaralarda ise ¢evredeki nekrotik alanlarin debridma-
n1 6nemlidir, debridmanla yara ¢evresindeki lokal mitojen
faktorler olan PDGF ve EGF salinimi artarak epitelizasyon
stireci de hizlanmaktadir. Kollojenazlarla enzimatik debrid-
man, larva (maggot) ile debridman gibi yontemler tarif edil-
mis olsa da daha ¢ok uygulanan metod cerrahi steril alet-
lerle yapilan debridmandir. Debridmani yapilmis olan ya-
ralar muhtemel enfeksiyon gelisimi agisindan da yakin iz-
lenmelidir. Ayrica negatif basingli yara bakim sistemleri ile
tedavilerde yumusak doku defektlerinde faydasi gosterilmis
yontemlerdir (21).

Gen tedavisi diyabetik ayak tedavisinde gii¢lii ve yeni
bir alternatiftir. rPDGF (rekombinant platelet derived
growth factor) ve GMCSF (graniilosit makrofaj koloni sti-
mulating factor) EGF (epidermal growth factor) gibi biiyii-
me faktorleri, graniilasyon dokusu olusumunu uyardiklari
ve epiteliazsyonu kolaylastirdiklari i¢in kullanilabilir (22).

Yaranm {izerine binen yiikiin azaltilmasi ¢ok dnemlidir.
Total kontakt al¢ilar, metatarslarm distalinden itibaren ayak
proksimalini acikta birakan ayakkabilar yada koltuk degne-
i kullanimi1 gibi daha basit yontemler uygun durumlarda kul-
lanilarak yaranmn basingtan uzaklagtirilmasi saglanmalidir.

Enfeksiyonun eslik ettigi durumlarda, zaman kaybetme-
den, hem aerob hem anaerob etkili antibiyotikler baglanma-
lidir. Se¢im lokal bakteriyel direng 6zelligine, uygun anti-
biyotik dykiisiine, derin eksiidanin Gram boyanmasina, ya-
ranin goriiniimii ve derinligine ve eslik eden renal hepatik
ve kardiak komorbiditelere gore secgilmelidir. Tendon liga-
ment ve fasyalarm tutuldugu tilserlerde 2-5 ayr1 mikroorga-
nizmanin bile bir arada bulunabildigi tespit edilmistir. Os-
teomyelitin eslik ettigi durumlarda kemige yiiksek penetran-
st olan antibiyotikler tercih edilmeli ve tedavinin 6-8 hafta
gibi uzun siirelerde devam ettirilmesi gerekmektedir. Eger
kemikte nekroz ve fragmantasyon varsa, enfeksiyon kont-
rol altina alindiktan sonra, o bdlgenin cerrahi olarak kiire-
taj1 veya lokalize amputasyonu gerekebilir. Gangren geli-
sen llserlerde periferik arterlere iligskin uygun bir degerlen-
dirme yapilmali, anjiyoplasti veya bypass cerrahisi gerekir-
se uygulanmalidir. Revaskiilarizasyon olanagi olmayan
nekroz durumlarinda ise amputasyon gerekebilmektedir.

Koruma

Diyabetiklerde ayak {ilserlerinin olusmasmi dnleyici ted-
birlerin alimmasi ve sorunlarin amputasyona yol agmadan ¢6-
ziimlenmesi hedeflenmelidir. Rekiirren iilser gelisimi ilk 12
ayda %28 iken 40 ayin sonunda %100 kadar yiikselmekte-
dir (23). Ulseri olan hastalar mutlaka ¢ok iyi egitilerek tek-
rarlayict oldugu anlatilmalidir. Diizenli ayak bakimi, egiti-
mi, ayagm nemlendirilmesi, hijyenik uygulamalar ve uygun
ayakkabi secimi ile tilser olusumunda azalma saglamak miim-
kiindiir. Diyabet ekibi tarafindan tilser gelisimini 6nlemek
iilser olusmus ayaklarm ise diyabetik ayak polikliniklerin-
de 6zenle takip edilmesi sonucunda at ekstemite amputas-
yonlarini ciddi anlamda azaltmak miimkiindiir. Bu neden-
le her hastaya gerekli egitim verilmelidir.
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