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1 Derleme

Diyabetik hastalarda ayak problemlerinin yonetimi ve vaskuler
patolojilere yaklasim

Management of foot problems in diabetic patients and approach to
vascular pathologies
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ayak ekibi olarak gerekli miidahaleler vakit kaybetmeden yapilmalidir.
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Abstract

addressed early and the necessary interventions as a diabetic foot team should be done without losing time.

Keywords: diabetic foot; ulcer; Wagner classification; prevention; treatment

Diyabet prevalansi tim diinyada giderek artmakta ve buyik bir halk sagligi problemine déniismektedir. Diyabetin
komplikasyonlari hastaligin kendisinden daha buyik problemlere neden olmaktadir. Bir diyabetli hastanin ayaginda tlser
gelismesihastalarda ciddi morbidite ve hattamortaliteye neden olabilmekte, ayrica saghk giderlerinin asiriderecede artmasi
ile sonuglanmaktadir. Diinya genelinde tim saglik harcamalarinin yaklasik 1/6’si diyabet ve onun getirdigi problemler
nedeniyledir. Diyabet hastalarinin hayatlari boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak tlseri gelistirme riski bulunmaktadir
ve diyabetlilerin hastaneye yatis nedeninin 1/4'Unu olusturmaktadir. Ampdtasyon insidansi 6-8/1000 DM yil civarindadir
ve travma disl ampdutasyonlarin diinyada en sik nedeni (%50'den fazlasi) diyabettir. Bu hastalarda hem vaskdler problemler
hem de kan sekeri diizensizliginin etkisiyle kiiclik bir enfeksiyon odagi gilinler icinde hizla sepsise ilerleyip uzuv kaybina
yol acabilmektedir. Bu kadar sik karsilagilan bir problemin 6nlenmesi en 6nemli halk saghgi konularindan biridir. Tim
onlemlere ragmen diyabetik bireyler ayak problemi ile karsilasilmigsa, problem erkenden ortaya konulmali ve diyabetik

The prevalence of diabetes is increasing all over the world and is becoming a major public health problem.The complications
of diabetes are causing more problems than the disease itself. The development of ulcers on the feet of a diabetic patient
can cause serious morbidity and even mortality in patients, resulting in an excessive increase in health expenditure. About
one-sixth of all health spending worldwide is caused by diabetes and its problems. Diabetic patients are at risk of developing
diabetic foot ulcers by 12-15% throughout their lives and account for 1/4 of the diabetic 's hospitalization. The incidence of
amputation is around 6-8 / 1000 DM year and the most common cause of non-traumatic amputations in the world (more
than 50%) is diabetes. In these patients, due to both vascular problems and blood sugar irregularity, a small area of infection
may rapidly develop sepsis and lead to limb loss in days. Preventing such a common problem is one of the most important
public health issues. If, despite all precautions, a diabetic individual has encountered a foot problem, the problem should be
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Giris ve Etiyopatogenez

Diyabet sikligi ve karsilastigimiz komplikasyonlar obezitenin de
artmasi ile birlikte giderek artmaktadir. Diyabetli bir hastanin
ayaginda olusan her tirli lezyon diyabetik ayak problemi
olarak adlandirilabilir. Diyabet hastalarinin %12-15'i hayatlarinin
bir doneminde diyabetik ayak ulseri gelisme riskiyle karsi
karsiya kalmaktadir. Diyabetik ayak Qlserleri hastanin yasam
kalitesinde ciddi bozulmalara yol ag¢makta, alt ekstremite
ampltasyonlarina neden olabilmekte ve mortalite oranlarinda
dadnemlibirartisa yok agmaktadir. Non-travmatik alt ekstremite
ampltasyonlarinin yarisindan daha cogu diyabete bagl ayak
problemleri nedeniyledir. Diyabetik ayak Ulserleri diyabetin
ge¢ komplikasyonlarindan olan periferik noropati, periferik
arter hastaligi ve ayak travmalarina bagh olarak olusmaktadir.
Diyabetik ayak sorunlarinin olugsmasi icin iki veya daha fazla risk
faktorlnin bir arada bulunmasi gerekir (Tablo 1). Hastalarin
blyuk cogunda diyabetik periferik néropati merkezi bir rol
oynamaktadir. Diyabet suiresi 10 yili asan tip 2 diabetes mellitus
hastalarinin %50'sinden fazlasinda néropati vardir ve bu da
ayakta Ulser gelisme riskini artiran en 6nemli faktordar [1,2].

Noropatiye bagh olarak, doku bitinligini bozmaya neden
olabilecek mindr bir travma Ulser gelisimini kolaylastirmaktadir.
Motor noropatiye de bagli olarak intrensek kaslarda atrofi
olusmakta, kisith eklem hareketleri nedeniyle de deformite
olusum sureci hizlanmaktadir. Deformiteler sonucunda yiik
dagilim dengesi bozulmakta ve buna bagl olusan mekanik
travmalarla birlikte metatars baslan altina yerlesimli kallus
olusmaktadir. Kallus gelisimi ile birlikte kanama ve iskemi
gelisen dokuda zamanla ylzeyel lserler gelismektedir.
Kontrolstiz hiperglisemi ve iskemi, tekrarlayan travmalar ile
birlikte derin yerlesimli Glser olusumunu kolaylastirmakta ve
enfeksiyonlara zemin hazirlamaktadir.
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Hastaneye ge¢ basvurma, saptandiginda tedavi slirecinde geri
kalinmisolmasi, hipergliseminedeniyleldkositlerde migrasyon,
adhezyon,fagositozve opsonizasyonununbozulmasidiyabetik
ayak enfeksiyonlarinin ilerlemesini kolaylastirmaktadir. Hasta
ilk goruldiginde yaranin temizlenmesi, nekrotik dokunun
debridmani yapilmali ve yaranin kemige ulasip ulasmadiginin
arastirlmasi gerekmektedir. Tim bu asamalar duizenli bir
sekilde uygulanmadigi takdirde, diyabetik ayak enfeksiyonlari
olusmaktadir [1,3].

Tanim ve Siniflandirma

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda etiyoloji degisken, patolojik
degisiklikler farkl, metabolik 6zellikler farkl, Glserler homojen
degildir. Bu nedenle diyabetik ayak siniflandirma sistemlerine
gerek vardir. PEDIS, SAD siniflamasi, Texas Universitesi
siniflamasi, Forrest ve Gamberg-Nielson siniflamasi, DEPA,
DUSS, MAID siniflamasi gibi daha pek c¢ok siniflama sistemi
kullanilmistir.  GUnUmuzde pratik oldugu icin  Wagner

siniflamasi yaygin olarak kullaniimaktadir (Tablo 2) [4,5].

Klinik degerlendirmede enfeksiyon varligi (1si artisi, kizariklik,
hassasiyet, ylksek ates, purilan akinti, kot koku) mutlaka
gozetilmelidir. Diyabetik hastalarda ayak problemleri cesitli
yontemlerle degerlendirilebilir (Tablo 3) [4,5].




Laboratuvar

Hastalar oncelikle enfeksiyon yodniinden degerlendirilmeli,
bu amacla akut faz reaktanlar olan beyaz kire, c-reaktif
protein(CRP) , Eritrosit sedimentasyon hizi(ESR) mutlaka
bakilmalidir.
kan sekeri regulasyonu amaciyla HBA1C ve kan sekeri

Glisemik durumun dedgerlendirilmesi ve
takipleri; organ fonksiyonlarini gérmek icin Ure, kreatinin,
aspartat
nitrisyon durumunu degerlendirmek icin albiimin, tiroid

aminotransferaz , alanin  aminotransferaz;
fonksiyonlarinin degerlendirilmesiicin tiroid stimiilan hormon
(TSH) bakilmasi dnemlidir. Yara kultiiri, eger akintili yara yoksa
derin doku kultiirt alinmasi, yuksek atesi varsa kan kilturi
alinmasi gereklidir. ESR yuksekligi o6zellikle osteomiyeliti
degerlendirmek icin onemlidir, ayrica direkt grafi ve prob
testi ile de (probun ciltten kemige kadar kolayca ulagmasi
osteomiyelit dlislindlriir) osteomiyelit tanisini koymada yol
gostericidir. Emin olamadigimiz olgularda manyetik rezonans
goruntileme (MRG) buyiik lctide tani koydurucudur [6].

Diyabetik ayakta vaskiiler patolojilere yaklasim

Diyabetik ayak yaralarinin periferik noropati, periferik arter
hastaligi ve enfeksiyonun birlikteliginden meydana geldigi
bilinmektedir [7]. Diyabetik ayak yarasi bulunan hastalarin
yaklasik yarisina periferik arter hastaligi (PAH) eslik eder
[8,9]. PAHda etyolojik sebep “ateroskleroz” dur. Diyabetik
hastalarda ateroskleroz genellikle daha erken yaslarda baslar,
arterin birden ¢ok segmentinde tutulum gosterir ve daha
cok distal periferik arterleri etkiler. Ateroskleroz PAH'ta mikro
ve makroanjiyopatiye sebep olur. Mikroanjiopati nedeniyle
bu hastalarda mikrosirkiilasyon bozulur ve dokulara yeterli
oksijen ulastirnlamaz, bu da ayakta lser olusumuna yol acar.

PAH genellikle alt ekstremitelerde goriiliir. Hastalik baslangicta
agri ile kendini gosterir. Bu donemde tikal arterler yliziinden
distale kollaterallerle giden az miktardaki kan istirahatte
extremiteyi beslerken eforla artan kan ihtiyacini karsilayamaz
ve ilk dnce kladikasyo intermitant (ylriime agrisi) ortaya ¢ikar.
Hastalik ilerledik¢e hastanin ayaginin 6n bolimiinde 6zellikle
geceleri artan istirahat agrisi olur.

Diyabetik ayakta ayrintili vaskiler degerlendirme gangren ile
gelen hastalar basta olmak Uzere tim hastalarda gereklidir
(Tablo 4). En 6énemli tani yontemi fizik muayenedir. lyi bir
anamnez ve fizik muayene ile tani rahatlikla konulabilir [10].
Fizik muayenede PAH'In oldugu tarafta cilt parlak goruldr, killar
dokilmis, tirnaklar kalinlagmis ve ekstremite soguk ve soluk
goriinimdedir. Ulserler genellikle parmaklar, tibia kenarlari
ve basi noktalarinda olusur. FM'de PAH'dan siliphelenilen
hastalarda ilk olarak Ankle-Brakial indeks (ABI) élctilmelidir.
ABI %95 duyarlilik, %99 6zglllige sahip bir tani yontemidir.
ABI'nin 1.0-1.3 arasi olmasi normal kabul edilir, <0.9 olmasi PAH
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agisindan tani koydurucudur. Daha sonra tani ydntemlerinden
non-invaziv olan arterial doppler ultrasonografi ve gereken
hastalarda dijital substrakt anjiyografi (DSA) yapilmalidir. DSA
bu hasta grubunda altin standart olarak kabul edilmektedir.
Periferik arter hastalarinda distal arter nabizlari alinabilir olsa
bile aterosklerotik lezyonlardan kaynaklanan mikroemboliler
diyabetik hastalarda kritik damar iskemisine neden

olabilmektedir. Bu tip lezyonlar doppler ve fizik muayenede
tespit edilemeyebilir. Bundan dolayi diyabete bagh vaskiiler
patoloji diistintliyorsa DSA 6n planda distinalmelidir [11].

Hastalarda istirahat agrisi veya ayakta gangren veya nekroz
gelismesi kritik bacak iskemisi olarak isimlendirilir. Kritik bacak
iskemisi gelistikten sonra bu hastalarda cogu zaman cerrahi veya
perkitan yolla revaskularizasyon gereklidir. Revaskiilarizasyon
icin standart tedavi femorodistal bypass'tir. Diyabetik hastalarda
komormiditenin yiiksek olmasi nedeniyle cerrahi disinda uygun
vakalarda anjiyoplasti, stent implantasyonu, endarterektomi,
subintimal anjiyoplasti gibi yontemler de kullanilmaktadir.
Son yillarda teknolojinin gelismesiyle daha ince kateterlerin ve
kilavuz tellerin kullaniimaya baslanmasiyla daha distal damarlara
da mudahale imkani vermektedir. Ayrica damar yapisina daha
uygun balon ve stentlerin gelistirilmesiyle islem sureleri kisalmis
ve komplikasyon oranlar ciddi derecede dismistiir. Hasta
acgisindan daha az travmatik oldugundan ve hastanede yatis
stiresini kisalttigindan dolayi perkitan girisim orani ve tedaviye
uyum giderek artmaktadir. Kritik bacak iskemisi erken dénemde
tespit edilip revaskilarize edilirse amputasyon riskini ve
ampuitasyon seviyesini azaltabilir. E§er ayagin revaskularizasyonu
saglanamazsa iskemi daha da artip Ulser ve gangren olusmasina
neden olur. PAH tek bagsina ulser olusmasina neden olmaz,
genellikle eslik eden bir travma sonucu yara olusur.

Tedavinin amaci agrisiz, fonksiyonunu kaybetmemis bir ekstremite,
yaralarin kapanmasi ve yasam kalitesinin diizelmesidir [12].

Sonu¢

Sadece kan sekeri regilasyonu ve enfeksiyonla mucadele
degil vaskiler problemlerin de g6z 6niinde bulundurularak
bu problemlerin hizli bir sekilde ¢6zime kavusturulmasi
gerekmektedir. Bu nedenle diyabetik ayak problemlerinin
yonetimi bir ekip isidir ve bu ekipte dahiliye, endokrinoloji,
enfeksiyon hastaliklan
kardiyolog ve kalp-damar cerrahi da mutlaka olmalidir.

uzmani ve ortopedistin yanisira
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Cikar ¢atismasi / finansal destek beyani

Bu yazidaki hicbir yazarin herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.

Yazinin herhangi bir finansal destegi yoktur.
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