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OZET

Diyabetik el sendromu gelisimi kompleks ve multifaktoriyeldir. Risk faktorleri ve patogenezi diyabetik ayak ile benzerlik gostermektedir.
Burada diabetes mellitus tanisi aldiktan yillar sonra vaskiiler komplikasyonlarin olustugu, 6zellikle diyabetik el sendromunun ortaya
¢iktig1 bir olguyu sunmaktayiz.

Ellidort yaginda kadin hasta, 20 yil 6nce tip 2 diyabet tanisi almig ve son 10 yildir insulin kullanmaktadir. Son zamanlarda sol koldan
fistiil agilmis. Iki ay énce sol elde sogukluk morarma gikayetleri baglamis. Kacak nedeniyle fistiil kapatilmis. Yaklagik bir ay énce sol el
tiglincli parmaga nekroz nedeniyle ampiitasyon yapilmis. Takip eden donemde sol el iiglincii ve besinci parmaklarda siyahlagsma ile kan
sekerlerinde yiikseklik ortaya ¢ikmis. Yogun insulin tedavisi ve doz titrasyonu yapilarak kan sekeri kontrolii saglandi. Almakta oldugu
medikal tedavi, uygun hemodiyaliz sartlarinda paranteral antibioterapi, analjezi ve maksimum medikasyonla operasyona yonlendirildi.
Olgumuzda goriildiigii gibi diyabetik ayak ve “diyabetik el sendromu” tespit edilen olgulara multidisipliner yaklasimla maksimum tedavi
yapilmalidir. Ozellikle tromboembolilere ydnelik primer ve sekonder korunma ydéntemlerini 6zenle uygulamayi gerektirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Diyabetik el, Diabetes mellitus

A Case With Type 2 Diabetes Mellitus Complicated With Diabetic Hand and
Literature Review

ABSTRACT

Development of “diabetic hand syndrome” is complex and multifactorial. Its risk factors and pathogenesis are similar to diabetic foot. We
report here a case in which diabetic hand syndrome arises from vascular rare complications, especially.

A 54 year-old female patient was diagnosed with type 2 diabetes 20 years ago and has been using insulin for the last 10 years. Lately, a left
fistula has been opened. Complaints about the coldness of the left hand started two months ago. The fistula is closed because of the leak.
About a month ago, amputation was made due to necrosis of the left hand third finger. In the following period, blackness on the third
and fifth fingers of the left hand led to height in blood glucose. Intensive insulin therapy and dose titration were performed to control
blood glucose levels. The medical treatment he was receiving was directed to the operation with appropriate parenteral antibiotherapy,
analgesia and maximum medications under appropriate hemodialysis conditions.

As seen in our case, maximum treatment should be done with multidisciplinary approach to diabetic foot and “diabetic hand syndrome”
cases. In particular, primer and sec-ondary prevention methods for thromboembolism require careful application.
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Diyabetik El Komplikasyonlu Bir Tip 2 Diabetes Mellitus Olgusu ve Literatiiriin G6zden Gegirilmesi

GIRIS

Diabetes mellitusa ait kronik komplikasyonlarin gelisimin-
de glikozun merkezi roliinti prospektif miidahale ¢aligma-
lar1 ve epidemiyolojik veriler dogrulamistir. Hem tip 1 hem
de tip 2 diyabette mikrovaskiiler komplikasyonlarin geli-
simi hiperglisemi ile siki iliskilidir. Makrovaskiiler komp-
likasyonlarin gelisiminde hiperglisemi ile birlikte insulin
direnci 6nemli rol oynamaktadir. Endotel disfonksiyonu en
erken ortaya ¢ikan patoloji gibi gériinmekte olup, insulin
direnci tetigi ceken asil faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Diyabette hipergliseminin neden oldugu yapisal ve fonk-
siyonel anormalliklerin baglicalar1 polyol birikimi, doku
proteinlerin non-enzimatik glikasyonu ve artmis hiicre ici
ileri glikasyon son iiriinii (AGE) olusumu, proteinkinaz C
ve hekzosamin yolunun aktivasyonudur. Ancak tim bu
patogenetik mekanizmalarin yanisira, heniiz kesin olarak
aydinlatilamamis olan genetik faktorlerin de 6nemli bir rol
oynadig1 digiiniilmektedir. Mikrovaskiiler ve makrovaskii-
ler hastaliklarin gelisiminde ve ilerlemesinde bu yolaklar
tek bagina sorumlu degildir. Hepsi de bu komplikasyonla-
ra katkida bulunmaktadir (1,2,3,4). Kardiyovaskiiler, renal
veya goze ait bozukluklar diyabetik hastalarda goriilen en
siddetli komplikasyonlar olsa da gesitli kas-iskelet sistem
anormallikleri de diyabet seyrinde genel popiilasyona gore
artmug sikliktadir ve 6nemli morbidite nedenidir (5).

Diyabetik hastalarda ayak {lserleri ve enfeksiyonlar
multifaktoriyel nedenlerle olugsur ve morbiditenin baslica
nedenlerindendir. Bu tir bozukluklarin insidansinin
artmis olmasimnin nedeni karmagiktir. Noropati, ayak
biyomekaniginde anormallik, periferik vaskiiler hastalik
ve zor yara iyilesmesi gibi cesitli patojenik faktorlerin
etkilesimini kapsar. Periferik duysal néropati normal
koruyucu mekanizmalar1 engelleyerek, hastanin major ya
da tekrarlayan mindr ayak travmalarina maruz kalmasina
neden olur. Siklikla hastanin bu zedelenmeden haberi
olmaz. Diyabetik hastalarda st ekstremitede ellerin
etkilendigi bir tablo olan “diyabetik el” ya da “diyabetik el
sendromu” olusumunun risk faktorleri ve patogenezi de
diyabetik ayak ile benzerlik gostermektedir. Diyabetik elin
gelisimi de kompleks ve multifaktoriyeldir. Bu faktorler
vaskiiler yapida, intrinsik kaslar, eklem kapsiilii, subkutan
doku ve deri gibi eldeki yapilarda degisikliklere yol acar. El
hareketlerinin ve yapilarinin sagliginin bozulmasina neden
olabilir. Bu degisiklikler kollajen yapist ve bilesimindeki
degisiklikler ve vaskiiler iskemik etkilesimler sonrasi ortaya
¢ikmaktadir (6,7,8).

Burada diyabetes mellitus tanisi aldiktan yillar sonra
vaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢iktig1 ve 6zellikle nadir
komplikasyonlardan “diyabetik el sendromu’nun gelistigi
bir olguyu sunmaktayiz.

OLGU SUNUMU

Ellid6rt yasinda kadin hasta, 20 yildir tip 2 diyabet tanisiyla
tedavi gormekteymis. Son 10 yildir insulin kullanmaktayken
evde kan sekerleri 300mg/dl iizerinde seyretmekteymis.
Sol koldan fistiil agilmis ve iki ay 6nce sol elde sogukluk
morarma sikdyetleri baglamis. Kagak nedeniyle fistiil
kapatilmis. Yaklagik bir ay once sol el dordiincii parmaga
nekroz nedeniyle ampiitasyon yapilmig. Takip eden
donemde sol el {iglincii ve besinci parmaklarda siyahlagma
ile kan sekerleri dl¢timlerinin yiiksek seyretmesi iizerine
refere edilmis. Tki yil 6ncesinde yaklagik bir aydir mevcut
olan sag ayak tabaninda yara ortaya ¢ikmis. Bu yaradan
bagimsiz olarak son bir aydir sag bacak 6n yiiziinde, koroner
arter bypass greft operasyonunda alinan damar yerinde
skar dokusu ¢evresinde kizariklik sikayeti ortaya ¢ikmus.
Is1 artis1 ve selliilit goriiniimii yokmus. Bu kizarikliga sag
bacakta sislik ve agr1 eslik etmis. Tki yillik siireg icerinde
farkli zaman dilimlerinde hastaya sag diz alti amputasyonu
ve sol el dérdiincii parmak amputasyonu uygulanmis. ki
yil sonrasinda sol el ti¢lincii ve besinci parmakta herhangi
bir travma olmaksizin gelisen siyah nekrotik goriiniim
sonrasi ve kan sekerinin ayarli seyretmemesi tizerine tetkik
ve tedavi igin yatirildi.

Ayrica 0Ozge¢misinde gecirilmis koroner arter bypass
greft cerrahisi, konjestif kalp yetmezligi, haftada ¢ giin
hemodiyaliz tedavi aldig1 kronik bébrek yetmezligi ve
gecirilmis sag diz alti ampiitasyonu mevcuttu. Retinopati
tedavisi gormekteydi. Yaklagik iki yildir el eklemlerinde
kisithlilik  mevcuttu. Sigara ve alkol kullanim &ykiisii
yoktu. Tibbi tedavi olarak metoprolol 1x50 mg/giin po,
asetilsalislilik asit 1x300 mg/giin po, klopidogrel 1x75
mg/glin po, furosemid 1x40 mg/giin po, insulin aspart
3x20 U subkutan ve insulin detemir 1x20 U subkutan
kullanmaktaydu.

Fiziki muayenesinde 92 kg agirliginda, 178 cm boyunda,
kan basinca 135/80 mmHg, ates 37,2 C, nabiz 82/dKk ritmikti.
Tiroid evre 1A diffiizdil. Servikal patolojik lenfadenopati
saptanmadi. Solunum sesleri inspiryum ve ekspiryumda
normal, bazallerde tek titkk inspiryum sonu ince kesintili
ek sesleri isitiliyordu. Kalp s1 ve s2 yumusak, mitral 2/6
sistolik éiftirtimlitydii. Batinda bagirsak sesleri normoaktifti.
Hepatosplenomegali ve hassasiyet yoktu. El muayenesinde
dupuytren kontraktiirii ve tetik parmak isareti yoktu.
Her iki elde ‘duaci el’ isareti mevcuttu. Sol kolda 2-3cm
uzunlugunda eski arteriovendz fistiil skar1 ve antekubital
bolgede yaklasik 5cm eski fistiil skar1 vardi. Sol elin dorsal
yuziinde tamamen el sirtin1 kaplayan genis doku defekti
ve piiriilan akinti mevcuttu. Ugiincii ve besinci parmak
total nekroze, dordiincii parmak metakarpofalangeal
eklemden amputeydi (Sekil 1). Diger parmaklarda siyanoza
rastlanmadi. El ve kol palpasyonla sicakti. Brakiyal arter
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nabizi elle alindi. Radyal arter elle zayif hissedilirken ulnar
arter pulsasyonu ise elle alinamadi. El dopleri ile tiim
nabazanlar aliniyordu. Sag ayak besinci metatarsofalangeal
plantar yiizde 1 cm ¢apinda etrafi kalluslu, akintili yara alani
mevcuttu. Sag diz alt1 ampiitasyonluydu ve ampiitasyon yeri
skar dokusu temizdi (Sekil 2). Alt ekstremitede yiizeyel ve
derin duyu kaybi vardi.

Mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlu yogun insulin
kullanan tip 2 diyabetik bacak amputasyonlu hastada
“diyabetik el sendromu” nedeniyle ileri tetkikleri yapildi.
Serum aglik, tokluk kan sekerleri, A1C orani, kreatinin
degerleri yiiksek ve glikoziiri saptanmasi nedeniyle beslenme
iceriklerine dikkat edilerek bazal-bolus insulin tedavisi
yapildi. Insulin dozlar1 hedef glisemi degerlerine ulagilincaya
kadar titre edildi ve devam edildi. Haftada ¢ giinliik
hemodiyaliz uygulanmaktayd: ve devam edildi. Serum lipid
degerleri ve tiroid hormon degerleri normal sinirlardaydi.
Trombosit sayis1 normal sinirlarda, protrombin zamani ve
INR degeri normalin tizerindeydi. Klinik ve laboratuvar
bulgular1 sistemik kollagenoz diisiindiirmiiyordu. Kan
sayiminda l6kosit degerleri normal, kronik hastalik anemili,
eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein degerleri
yiiksekti (Tablo 1).

Akciger grafisinde sag siniis kiint, sol sinus kapali ve
kardiomegali mevcuttu. Elektrokardiyografisinde kalp hizi
88/dakika, sinus ritminde, prekordiyal V1-V4 R progresyon
kaybz, sol anterior hemiblogu, D1 ve aVL derivasyonlarinda
ST depresyonu vardi Sistolik ejeksiyon fraksiyonu %
40, interventrikiller septum ve apeks hipokinetik, sol
ventrikiiler hipertrofisi ve orta derecede mitral ve trikiispit
yetmezligi mevcuttu. Koroner greftli hastada almakta
oldugu metorprolol 1x50mg po, furosemid 2x20mg po,

Sekil 1: Olgumuzun “Diyabetik EI” gorintimi; sol elin
iglincii ve besinci parmak total nekroze, dérdiincii parmak
metakarpofalengeal eklemden ampute.
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Sekil 2: Olgumuzun alt ekstremite goriintimi; sag diz alt1
ampiitasyonu ve ampiitasyon yeri temiz skar dokusu.

Sekil 3: Direkt el grafisi; dordiincti parmak metakarpofalengeal
eklemden ampute, diger parmak kemikleri osteoporotik,
osteomyelitsiz goriiniim.



Diyabetik El Komplikasyonlu Bir Tip 2 Diabetes Mellitus Olgusu ve Literatiiriin G6zden Gegirilmesi

klopidogrel 1x75mg po, ramipril 1x1.25mg po ile iskemik aksiller arter akim monofazik, brakial arter diizeyinde fistiil
koroner arter hastaligina bagli kalp yetersizligi tedavisine parsiyel tromboze, radyal arter akimi monofazik, ulnar

devam edildi.

arter akimi1 monofazik ve diigiik akim sinyalliydi. Sol venéz

sistem brakial ven diizeyinde parsiyel trombozlu fistiil
Direkt el grafisinde dordiincii parmak metakarpofalengeal  meycuttu. Diger iist ekstremite venleri komprese edilebilir
eklemden ampute ve diger parmak kemikleri osteoporotikti.  olup tromboz izlenmedi. Sol iist ekstremite arteryel doppler
Osteomyelit ile uyumlu goriintii saptanmadi (Sekil 3). Sol  incelemede brakial arter diizeyinde fistiil mevcut olup

Tablo 1: Olguya ait serum biyokimyasal ve kan sayim1 parametreleri

Laboratuvar parametreleri Normal degerler Sonug¢
Aglik Kan sekeri 70-100 mg/dl 341
Tokluk Kan gekeri 70-140 mg/dl 266
Glikozile hemoglobin(A1C) 4,8-6 % 11,9
Total kolesterol <200 mg/dl 169
Trigliserid <150 mg/dl 263
Disiik dansiteli lipoprotein kolesteroli <100 mg/dl 84
Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterolit 40-60 mg/dl 32
Urik asit 2,6-6 mg/dl 6,1
Kan Ure Azotu 7,9-20 mg/dl 79
Kreatinin 0,66-1,09 mg/dl 2.4
Potasyum 3,5-5,1 mmol/L 5,5
Kalsiyum 8,8-10,6 mg/dl 8,2
Parathormon 12-88 pg/ml 113
Fosfor 2,5-4,5 mg/dl 4,9
Alanin transaminaz <35U/L 23
Aspartat transaminaz <35U/L 15
Alkalen fosfataz 30-120 U/L 108
Kreatinin fosfokinaz 0-171 U/L 104
Kiitle-Kreatinin fosfokinaz-MB 0-24 U/L 3,81
Troponin I 0-0,04 ng/dl 0,035
Lokosit 4800-10800 /mm3 5300
Notrofil 2200-4800/mm3 4000
Hemoglobin 12-18 gr/dl 8,6
Trombosit 130000-400000/mm3 196000
Ortalama Eritrosit Hacmi 80-99 1l 86,3
Eritrosit sedimentasyon hizi 20 mm/saat 84
C-reaktif protein <5 mg/L 138
Protrombin zamani 10-14 sn 15,9
INR (‘International Normalized Ratio, Uluslararasi normallestirme orani) 0,88-1,33 1,38
Hepatit B ytizey antijeni (HbsAg) 0-1S5/CO Negatif
Anti - Hepatit B yiizey antijeni (Anti-HBs) 0-10 mIU/mL Negatif
Anti -Hepatit C Virusu (Anti-HCV) 0-1S/CO Negatif
Anti -Insanan Immiinyetmezlik Virusu (Anti-HIV) 0-1S/CO Negatif
pH 5-7 pH 5.0

Idrar

Dansite 1015-1022

Glukoz negatif
Keton negatif

Dansite 1010
Glukoz +++
keton negatif
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parsiyel tromboze, radial arter akim paterni monofazik,
ulnar arter akim paterni monofazik ve akim sinyali diigitk
saptandi. Sol iist ekstremite venoz sistem renkli doppler
incelemede brakial ven diizeyinde fistiil parsiyel tromboze,
bunun diginda diger st ekstremite venleri komprese
edilebilir ve tromboze degildi. Yapilan anjiografisinde
arkus aorta, ayrilan arterlerin orijinleri ve kenar yapilar
normaldi. Subklavian, aksiller, brakial, radial, ulnar ve
interosseos arterler distale kadar agikken palmar arkta ve
digital arterlerde dolum saptanmadi.

Yogun insulin tedavisi ve doz titrasyonu yapilarak kan sekeri
kontrolii saglandi. Almakta oldugu medikal tedavi, uygun
hemodiyaliz sartlarinda paranteral antibioterapi, analjezi,
maksimum tibbi medikasyonla operasyona yonlendirildi.

TARTISMA

Diabetes mellitus tedavi ve takip edilmesine ragmen mikro-
vaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar, kas ve iskelet
sisteminde fonksiyon kaybina kadar giden komplikasyon-
lar ortaya ¢ikmaktadir. Kas ve iskelet sistemi muayanesinde
genellikle ayak muayenesi 6n plana ¢ikarken el muayenesi
dikkatten kagmaktadir. Diyabetli bir hastada el muayenesi
hastaligin gidisati hakkinda klinisyene 6nemli bilgiler ver-
mektedir. Diyabette hem el tendon ve kaslarinin etkilen-
mesi hem de noropatilerin varlig elin fonksiyonel kullani-
min1 bozacaktir. Olusan komplikasyonlar agrisiz olmasina
ragmen, ileri donemlerde elde fonksiyon kaybina neden
olabilmektedir (9,10). Olgumuz 30’lu yaslarinda diyabet
tanisi almig, son 10 yilda metabolik kontrolsiizliikler nede-
niyle insulin kullanimina ge¢ilmis bir tip 2 diyabet olgusu-
dur. Takip eden stire¢te makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar ortaya ¢ikmustir. Gegen 20 yillik hastalik
stirecinde beslenme, agirligin kontrolii, medikal tedavi-
ye uyumu ve cevabi istenilen diizeyde olmamustir. Kronik
bobrek yetersizligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi goriir-
ken diyabetik vaskiiler komplikasyonlariyla arteriyovenoz
fistiil komplikasyonu eklenmistir. Olgumuz koroner arter
hastali1, ateroskleroz, vaskiiler komplikasyonlarla seyret-
mekteydi ve gegirilmis greft operasyonlar1 nedeniyle arter-
yal ve vendz mikrotrombiis ve lokal vaskiiler tikaniklik i¢in
risk altindaydi. Farkli zaman dilimlerinde meydana gelen
parmak nekrozlar1 ve amputasyonla sonuglanan vaskiiler
komplikasyonlardan dolay1 konnektif doku hastaliklar
ve hematolojik bozukluklar hastamizda diglandi. Ozellik-
le parmaklarda kullanim kisithliginin oldugu “diyabetik el
sendromu” vaskiiler trombozla nekroz olusumuna giden bir
slire¢ sonucunda ortaya ¢ikmigtir.

Olgumuzun iki yil 6nceki bagvurusunda kisitli eklem mo-
bilitesi mevcuttu. Fizik muayenesinde her iki elde “duact
eli” isareti saptanmisti. Diyabet tedavisine uyumsuzluk ve
kronik bébrek yetmezligi nedeniyle vaskiiler komplikas-
yonlarda ilerleme olmustur. iki yillik siiregte hastaya diz alt:
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ayak ampiitasyonu ve parmak ampiitasyonu uygulanmigtir.
Arkasindan tekrar iki parmag: total nekroze ve el sirt1 biiti-
niiyle enfekte ve piiriilan akintili sekilde klinigimize bagvur-
mustur. Iki y1l énceki bagvurudan sonra planlanan tedavi-
nin diizenli uygulanip glisemik kontrolun saglanmasi, el ve
ayak bakimina dikkat edilmesi durumunda amputasyon ve
enfeksiyon riski minimuma indirilebilirdi.

Diyabetiklerin kas ve iskelet sistemi ile ilgili kisitli eklem ha-
reketi, dupuytren kontraktiirii ve tetik parmak gibi bir¢ok
el problemi bir sendrom olarak tanimlanmigtir. Kas iskelet
sistemiyle ilgili “diyabetik el sendromu” {i¢ durum ile ka-
rakterizedir. Birincisi, prevelansi % 20-54 oraninda goriilen
“kisitli eklem mobilitesi” veya “diyabetik artropati”dir. Tkin-
cisi, “tetik parmak” veya “fleksor tenosinoviti” (FTS) % 13-
20 oraninda goriiliir. Ugiinciisii % 14-26 oraninda goriilen
“dupuytren kontraktiirii”diir. Bu ti¢ durum tek bagina gorii-
lebilecegi gibi, birliktelikte gosterebilmektedir. Kompresyon
noéropatisi olan karpal tiinel sendromu (KTS) ise % 14-16
prevelans: ile diabetik hastalarda diyabetik olmayan hasta-
lardan daha yaygin goriilmektedir(6,11). El, bu komplikas-
yonlarin sik goriildiigii bir organdir. Bu komplikasyonlarin
gogunda direkt neden bilinmesine ragmen, bir kisminda
neden sonug iliskisi tam olarak ortaya konamamustir. Diya-
betik artropati, dupuytren kontraktiirii, fleksor tenosinovit
ve karpal tiinel sendromu hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin
yaygin komplikasyonlarindandir. Hepsinde ayni patogenez
sorumlu tutulmaktadur. ileri glikozillenmis yikim iiriinleri
(AGE) diyabette iki yolla hasar ve komplikasyonlara yol
acar. Birincisi kollajen ve laminin gibi matriks proteinlerine
¢apraz baglanmasi sonucu proteinlerin yapisi ve fonksiyon-
larim degistirir. Sonrasinda kan damarlarinda permeabili-
te ve elastisiteyi etkileyerek kalinlasma ve sertlesmeye yol
acar. Ikinci mekanizma ise monosit/makrofaj, glomeriiler
mezengial hiicreler ve endotel hiicreleri gibi bir¢ok hiicre
tizerindeki spesifik reseptorlerine (RAGE) baglanarak hiicre
i¢i sinyalizasyon degisiklikleri ile hiicresel fonksiyon bozuk-
luklarina neden olur (2,3,9,10,12). Diyabetiklerde diyabetik
olmayanlara gore ytiksek oranda bulunan kisith eklem mo-
bilitesi, dupuytren kontraktiirii, tetik parmak genel popu-
lasyonda diyabet tarama endikasyonu olabilir (7,10,12,13).
Olgumuzda “diyabetik el sendrom”larindan kisith eklem
mobilitesi iizerine vaskiiler tromboz eklenerek parmaklar-
da gangren olugmustur. “Diyabetik el sendromu”ndan daha
¢ok parmak nekrozuna giden bu duruma “Diyabetik EI” ta-
niminin yapilmas: daha uygun olacaktir.

Diyabetik hastalarda enfeksiyon daha sik olur ve daha
agir seyreder. Bu artisin nedenleri arasinda tam olarak
tanimlanamamis da olsa hiperglisemiye eslik eden hiicresel
bagisiklik ve fagosit fonksiyonunda anormallik ve uzun
siireli diyabete sekonder olarak azalmis vaskiilarizasyon
yer alir. Hiperglisemi, muhtemelen ¢esitli organizmalarin
kolonizasyonuna ve biiylimesine yardimci olur. Cogu
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yaygin enfeksiyonlar diyabetik hastalarda daha sik, agir ve
ozellikle diyabetik hastalara 6zgii goriliirler. Diyabetik el
sendromu i¢in risk faktorleri kotii glisemik kontrol, periferal
noropati, periferal vaskiiler hastaliklar, el biomekaniginin
degismesi, bocek 1siriklari, kadin cinsiyet, el travmast, diisiik
sosyoekonomik diizey, yetersiz primer tedavi (bitkisel
yaklagimlar), nemli ortam ve hastaneye ge¢ bagvurudur.
Diyabetik el enfeksiyonlarinda Staphylococcus aureus en
yaygin sekilde goriilen organizmadir. Ancak karisik bakteri
kontaminasyonu da rapor edilmektedir. (8,14).

Diyabetik hastalarda genellikle ampiitasyonla sonuglanan
ayak enfekyonlari sik goriinmesine ragmen el enfeksiyonlari
ve ampiitasyonlar1 nadirdir. Diyabet zemininde gelisen el
enfeksiyonlari ile ilgili genellikle Afrika kokenli yayinlar
bulunmaktadir. Bu yayinlarda el enfeksiyonlar1 ‘tropikal
diyabetik el sendromu’ (TDHS) olarak tanimlanmaktadir
(15). Klinik prezantasyonu lokalize bir seliilitten fatal
olabilecek tlsere gangrenoz bir lezyona kadar degiskenlik
gostermektedir (16). Tropikal bolgeler disinda nadiren
goriilmektedir ve vaka bildirimi seklinde birkag¢ yayin
mevcuttur (17,18). Lawal ve ark. TDHS i¢in bir siniflandirma
tariflemistir. Hastaligin ciddiyetine ve prognozuna goére
TDHS nu tig gruba ayirmigtir. Olgumuz bu siniflandirmanin
grup 3’teki nekroze parmaklara uymaktadir. Optimal
tedavi olarak debridman veya ampiitasyon agisindan
degerlendirilerek operasyona yonlendirilmigtir.

Diyabetli hastalarin 6nemli bir kisminda el lezyonlar1 mev-
cuttur ve muayene ile taninabilir. Eller giinliik yasam akti-
viteleri sirasinda en ¢ok kullanilan organ olmasi gercegi, di-
yabetik hastalarda bu komplikasyonlarin el fonksiyonlarini
ve giinlitk yasam aktivitelerini ne kadar etkiledigi sorusunu
akla getirmektedir. “Diyabetik el” tespit edilen olgularin te-
davi ve takip siireci multidisipliner ¢aligma ile ylriitilmeli-
dir. Oncelikle maksimum tibbi tedavi ile tromboembolilere
yonelik primer ve sekonder korunma yontemlerinin uygu-
lanmasi gerekmektedir. Diyabetik el ve benzeri komplikas-
yonlarin olusmasi, ortaya ¢itkmasinin engellenmesi ve teda-
visi igin miimkiinse hasta ve hasta yakinlarinin da stirece
dahil edilmesi ve gereken yeterli egitimin verilmesi gerek-
mektedir.
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