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OZET

Diyabetik ayak ulserleri diyabetin sik gorilen ve ciddi bir kronik komplikasyonudur. Diyabetik
ayak Ulserleri diyabetik hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik
ayak Ulserlerinin izlem ve tedavisi periferik arter hastaligi, néropati, travma ve enfeksiyon
gibi iligkili nedenler dogrultusunda bireysellestiriimelidir. Cerrahi ve cerrahi disi temel yara
bakimi prensipleri bu yaralarin etkin bir sekilde iyilesmesinde vazgecilmez bir unsurdur.
Ayak Ulseri olusumunun Onlenmesi de tedavisi kadar 6nemlidir ve diyabetin bu ciddi
komplikasyonuna karsi en ekonomik yaklasimidir. Bu yazida diyabetik ayak Ulserleri neden-
leri ve patofizyolojisi birlikte incelenmis, klinik degerlendirme ve tedavi segenekleri gézden
gecirilmigtir.

Anahtar sézciikler: Diyabet, ayak ulseri, korunma

SUMMARY

Diabetic foot ulcers are common and serious chronic complications of diabetes. They are an
important cause of mortality and morbidity. The management of diabetic foot ulcers should
be individualized according to the causes of the ulcer such as peripheral arterial disease,
neuropathy, pressure trauma, and infection. Basic principles of wound care, including
surgical and nonsurgical components, are essential to effective healing of these wounds.
Prevention of foot ulceration is also important, and the most cost-effective strategy for
managing this serious complication of diabetes. In this article, we performed a review of
diabetic foot ulcers in terms of its causes, pathophysiology, clinical approach and
management.
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Diyabetes Mellitus tiim diinyada oldugu gibi lilkemizde
de genel bir saglik sorunudur (1). Diyabet prevalansi art
tikga diyabetik ayak Ulserlerinin sikligi ve dnemi giderek
artmaktadir. Diyabetik ayak problemlerinin en énemli so-
nucu ayak Ulseri sonrasi dolagsim bozuklugu, iyilesmeyen
yara ve ampltasyonlardir. Diyabetik hastalarin hayatlan
boyunca %12-15 oraninda ayak ulseri gelisme riski vardir
(2). Diyabetik ayak ulserleri morbidite artisina, hayat
kalitesinin bozulmasina, yiiksek tedavi maliyetlerine ve
yuksek oranda alt ekstremite amputasyonlarina neden
olurlar. Non-travmatik ayak amputasyonlarinin %40-60’I
diyabetiklere yapilmaktadir (3). Her yil Amerika Birlesik
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Devletleri’nde 82000 diyabetik ekstremite ampitasyonu
yapiimaktadir ve bu ampitasyonlar gogunlukla yasl po-
pllasyonda uygulanmaktadir. Ayak dUlserli bir hastanin
ortalama hastanede kalig suresi Ulseri olmayan diyabetik-
lerden en az %50 daha uzundur. Diyabetik ayak Ulserleri
nin uygun sekilde degerlendirilmesi ile enfeksiyona bagh
morbidite, hastaneye yatig, hastanede kalis suresi ve
major ekstremite amputasyonu oranlari azaltilabilmektedir
(4,5).

Uzun sureli hipergliseminin periferik ateroskleroz, ko-
roner arter hastaligi, periferik néron dejenerasyonu gibi
vicuda ciddi zararl etkileri vardir. Diyabetin kimiulatif et
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kisi hayat kalitesini bozmasi ve yasam siresini kisaltmasi-
dir. Siki glisemik kontrol ile diyabetin komplikasyonlari
Onlenebilmektedir. Fakat bircok nedenden dolayi hasta
larda hedeflenen dlzeylere ulasilamamaktadir. Bu ne-
denle tim dinyada tedavi diyabetin komplikasyonlarina
yonelik yapilmaktadir. Koruyucu hekimlik ile diyabetin
komplikasyonlari ve maliyeti dramatik olarak azaltilabilir.

PATOFiZYOLOJi

Diyabetik ayak ulserinin nedenini bilmek klinisyenin te-
davi yaklagsiminda 6nemlidir. Bir¢cok klinisyen diyabetik
ayak Ulserini noropatik, iskemik veya noro-iskemik olarak
siniflandirir (6). Diyabetin ge¢ komplikasyonlari olan peri-
ferik noropati, periferik arter hastaligi ve bu komplikas-
yonlara sahip bir hastada meydana gelen basi travmasi
Ulserlerin nedenlerini olusturmaktadir. Ayrica motor ve
otonomik defisitler de Ulser gelisimine katkida bulunurlar
(7,8).

Noropatik Ulserler diyabetik ayak Ulserlerinin en sik
gorilenidir ve agr hissi, basing hissi olmayan, isi hissi ve
derin duyu kaybi olan ayaga travma sonrasi geligirler.
intrensek kaslarinda atrofi ve

Motor néropati ayak

zayifiga neden olur, sonugta ayak parmaklarinda

fleksiyon defor-mitesine bagl olarak artmig basing
alanlarinin olusmasina (6rn: metatars baslari altinda ve
ayak parmaklari altinda) neden olur (7,9). Bu alanlarda
olusan nasirlar néropatik ayaklarda pretlseratif alanlardir.
Nasirin  zamanla kalinhgr artar

ve dokuya basi,

inflamatuar otolizize ve nasinn altinda hematom
toplanmasina neden olur. Bu durum nasirin altinda kavite
olusmasina ve giderek burada ulser meydana gelmesine
neden olur (10). Noroiskemik Ulserler genelde birinci
metatarsofalangial eklemin medial ylize-yinde ve besinci
metatarsofalangial eklemin lateral yiizeyi gibi ayagin

kenarlarinda meydana gelir.

Diyabetik ayak Ulserlerinin akibetini belirleyen en
onemli faktor periferik arter hastaligidir. Perfiizyonu koéti
olan dokularda travma sonrasi iskemik Ulserler geligir.
Doku perfiizyonu saglanmadan iskemik Ulserlerin tedavi

edilmesi mimkin degildir. Diyabetik hastalardaki iskemi
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artmis ateroskleroza ve azalmis anjiogeneze baghdir. Ay-
rica eklem hareketlerinin kisittanmasi, koéti ayak bakimi
ve ayak deformiteleri ayak Ulserlerinin gelisimi igin risk
olustururlar (11,12).

Charcot ayagi (néro-osteoartroptik kirik), diger adi ile
noropatik kemik ve eklem hastaligi, diyabetin en tahrip
edici ayak komplikasyonlarindan biridir. Sicak, kirmizi,
sis, muhtemelen agrili, ayagin medial kemerinin ¢oktligu
ve altinda buyilk dlserlerin olustugu tipik ayak (rocker
bottom) deformitesi ile gelen bir hastada Chorcot ayagi
disindlmeli ve yanhg taniyi 6nlemek igin enfeksiyondan
kesin ayrimi yapilmalidir. NOoroosteoartropati kugkusu
daima Ozel ilgi gerektirdiginden hasta mutlaka diyabetik

ayak merkezine yonlendirilmelidir.
SINIFLAMA

Literatirde bircok ayak dUlseri siniflamasi olmasina
ragmen higbiri uluslar arasi alanda kabul goérmemigtir.
Tablo’da gorilebilecegi sekilde Wagner-Megitt siniflamasi
yaray! Ulserin derinligine ve gangrenin genisligine goére
siniflara ayirmistir (13). Texas Universitesi siniflamasi,
yaranin derinligine, enfeksiyonun varligina ve iskeminin
varligina gore yapilmaktadir. Fakat noropati ve Ulser
(13). SAD
siniflamasi bes kategori ile (boyut -alan, derinlik-, sepsis,

alanini  siniflamaya dahil etmemektedir
arteriopati ve denervasyon) Ulseri siniflamaktadir (14).
Benzer sekilde PEDIS siniflamasi yarayl bes Klinik
duruma goére siniflamaktadir (perfizyon, yiizey, derinlik,
(15).
Hastaliklari Konseyi’nin 2004 yili kilavuzunda diyabetik

enfeksiyon ve duyu) Amerikan  Enfeksiyon
ayak enfeksiyonlari
orta (daha genis veya daha derin dokulari

etkileyen) ve siddetli (sistemik enfeksiyon bulgulari ve

hafif (sadece subkutan dokuyla
sinirli),
metabolik bozuklugun olarak sinif-

eslik etmesi)

landiriimigtir (16).

Tablo I. Wagner-Megitt siniflamasi

Grade-0 Yiksek ayak ulseri riski

Grade -1 Yizeyel llser

Grade -2 Derin ulser (selilit)

Grade -3 Ulserasyon ile birlikte osteomyelit veya abseler
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Grade -4
Grade -5

Lokal gangren olusumu
Diffiz gangren

DiYABETiIK AYAK YARASINA YAKLASIM VE
TEDAVI

Diyabetik bir hastada iki haftada iyilesmeyen cilt lez-
yonu acilen uygun uzmana refere edilmelidir (17-20).
Oncelikli degerlendirme bu hastanin yarasinin iskemik mi
yoksa noropatik bir nedene mi bagl oldugunu ayirt etmek-
tir. Iki neden bir arada sik bulunabilir. Diyabetik bir hasta-
genisligi,
derinligi, kokusu, osteomiyelit varligi ve aldigi tedaviler

nin Ulseri degerlendirilirken yaranin siresi,

dikkatlice degerlendirilmelidir. Degerlendiren hekim duyu
muayenesi, periferik nabiz muayenesi, ayak bilegi-kol
basinci indeksi ve doppler USG ile néropati ile vaskiler

hastaligi dokimante etmelidir. MRI-anjiografi veya

konvansiyonel anjiografi hastanin tedavi planlamasi
(18,21-23).
Oksijenlenmeyen dokularin iyilesmesi mimkin degildir,
doku

dizeltilmesi igin gaba sarf edilir. Diyabetik ayak yarasi her

yaplilirken ileri tetkik olarak kullanilabilir

bu nedenle perfizyonun saglanmasi veya
zaman enfekte olmamakla birlikte enfeksiyon varlig
ekstremite ve bazen yasam igin risk olusturur. Tim agik
yaralar virulan mikroorganizmalarla kolonize olabilecegi
icin kultdr sonuglari ¢ogu zaman gergek patojeni
belirlemede yetersiz kalir. Enfeksiyon, plriilan sekresyon
ya da enflamasyonun en az iki klinik bulgusu (eritem, Isi
artisi, hassasiyet, agri, endurasyon) varliginda klinik
olarak tanmnir. Iskemi veya noropatiye bagh bulgular
enfeksiyonu taklit edebilir. Bu olgularda yaranin kotl
kokusu enfeksiyon varhgi igin 6énemli bir kanittir. Cogu
diyabetik ayak enfeksiyonu ates, I6kositoz gibi sistemik
bulgulara neden olmaz. Bu bulgular eger varsa klinigin

agirhgina isaret eder (16, 24,25).

Diyabetik ayak enfeksiyonunun degerlendiriimesi dik-
katli bir sekilde, sistematik olarak yapilmahdir. Ik mida
hale yaranin temizlenmesi, nekrotik veya gangren6z ma
teryalin debridmani ve kor uglu steril bir prop kullanilarak
kemik ile temasin arastirimasindan olusur (26). Bu asa-
mada elde edilen derin doku 6rnegi kiiltir i¢in degerlendi-
rilebilir. Pos varliginda aspirasyon kultirt alinir. Yizeysel
surdntd  kultarleri

kolonizasyonu yansitmasi nedeniyle

Diyabetik ayak tilserlerinin tani ve tedavisi ¢4

onerilmemektedir. Yuzeysel yaralarda kultir materyeli
kiretaj veya biopsi yolu ile elde edilebilir. Hemogram,
tetkikler,

CRP)
modifikasyonunda yararlidir (16,27).

temel  biyokimyasal inflamasyon  serum

belirtegleri (sedimantasyon, izlemde ve tedavi

Direkt grafiler gogu olguda yabanci cisim, dokularda
gaz varligi ve osteomyelit bulgulari yoniinden 6nemli bik
giler saglar. Osteomyelit varlhigi genellikle 15 glin kadar
sonra belirlenebilir. MRI gibi daha ayrintil radyolojik ince-
lemeler secilmis vakalarda uygulanabilir. Boylelikle derin
doku enfeksiyonu, abse ve osteomyelit varligi daha iyi
degerlendirilebilir (28,29).

Diyabetik ayak yarasinda en 6nemli patojenler gram
koklar aureus),
hemolitik streptokoklar (6zellikle grup B) ve koagulaz

pozitif (6zellikle  Stafilokokus beta
negatif stafilokoklardir. Gram pozitif koklar cogunlukla
monomikrobiyal enfeksiyona neden olmakla birlikte kronik
Ulserlerde veya daha 6nce tedavi verilmis yaralarda miks
enfeksiyon seklinde de karsimiza c¢ikabilir. Anaerob
bakteriler daha nadir etmenler olmakla birlikte 6zellikle
iskemi ve gangren olan yaralarda miks enfeksiyon olarak
gozlenebilir. Pseudo-monas ve enterokok suslari ¢ogu

zaman kolonizan ajan-lardir (30-32).

Antibiyotik tedavisi baslangigcta ampiriktir ve miks en-
feksiyona yoneliktir. Hastanin izleminde klinik yanit, kaltir
sonuglari ve antibiyotik duyarliligina gére modifiye edilir
(33). Kiltdr sonucu farkl bile olsa klinik esastir. Tedavi
seciminde lokal antibiyotik diren¢ paternleri géz énine
Stafilokokkus
aereus varligi). Hepatik, renal fonksiyonlar ve ilag alerjisi

alinmalidir  (6rnegin  metisiline direngli
Oykiisii antibiyotik secimini etkileyebilir. Agir enfeksiyon
olan hastalarda intravendz tedavi verilirken, hafif enfeksk
edilebilir (33,34).

Topikal antibiyotikler ile ilgili yeterli veri bulunmamakla

yonlar oral antibiyotikler ile tedavi
birlikte sadece hafif enfekte ylzeysel yaralarda etkili
oldugu dustnilmektedir (34,35). Antiseptik uygulamalarin
bazilari doku iyilesmesini bozabilmektedir. Ancak gumus
veya iyot igeren antiseptikler givenli ve kullanilabilir
goriinmektedir (36). Antiseptiklerin yara yerinden ziyade
cevresine uygulanmasi esastir. Agir enfeksiyonlarin
pansumaninda yara yerine uygulanabilinirler. Diyabetik

ayak ulserlerinde insan dermal kollojen, biylime faktorleri,
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maggot tedavisi, hiperbarik oksijen tedavisi gibi tedavi
secenekleri uygulanmaktadir, fakat halen bu tedaviler
(27). Bu
tedavilerin rutin kullamimi i¢cin genis c¢aph calismalara

rutin tedavi protokollerine girmemiglerdir
intiyagc vardir. Antibiyotik tedavisi enfeksiyon igin temel
olmakla birlikte yara bakimi da c¢ok o6nemlidir. Lokal
cerrahi tedaviler ve gerekli vakalarda revaskularizasyon
islemleri yapiimalidir. Bunun yaninda siki glisemik kontrol
basiimamalidir

saglanmali  ve Uzerine

(4,21,24,25,30).

yaranin

Kemik enfeksiyonu tani ve tedavisi zor bir klinik prob-
lemdir. Klinik olarak kemik agikta ise ya da prop ile palpe
(26).
olmasi

edilebiliyorsa  ¢ogunlukla osteomyelit vardir

Sedimantasyonun 70 mm/saat'in  {zerinde
osteomyelit varligini destekler, ancak bu testin duyarlihgi
disuktur (37). Kemik enfeksiyonlarinin direkt grafilerde
taninabilmesi igin olusumun Uzerinden 2 hafta gegmesi
gereklidir. Nukleer tip teknikleri duz grafilere gére daha
duyarll ancak relatif olarak daha az 6zgindir ve MRI ile
karsilastinldiginda  dogruluk dusuktar  (29).
icin altin standart kemik biopsi
histopatolojik ve mikrobiyolojik olarak

orani
Osteomyelit tanisi
materyalinin
incelenmesidir (31). Yara kdiltirleri cogunlukla kemikteki
etken organizmayi yansitmadigi igin kemigin cerrahi
debridman materyali veya perkitan biopsi materyali tercih
edilmelidir (27). Kemik enfeksiyonlari yumugak dokudan
direkt yayilim sonucu olugsmakta ve kroniklesmektedir. Bu
nedenle en kesin tedavi sekli enfekte ve nekrotik kemigin
rezeksiyonu olarak goérinmektedir. Fakat yapilmig olan
calismalarda kemige penetre olabilen ajanlar (6rnegin
kinolonlar) ile yapilan uzun sireli (4—6 hafta) tedavilerin
siklikla enfeksiyonun remisyonunu sagladigi gésterilmistir.
Osteomyeliti olmayan hafif yaralarda antibiyotik tedavisi

ortalama 2 hafta verilir (16,27,33).

Diyabetik ayak (lseri tedavisinde cerrahinin ana

amacl, sekonder iyilesmeyi saglayacak granilasyon
dokusunun ortaya gikmasini saglayacak seviyeye kadar
(38).

Maharetli ellerde ileri cerrahi tekniklerle (6rnegin serbest

enfekte ve nekrotik dokunun temizlenmesidir

doku transferi gibi) mikemmel sonuglar elde edilebilinir.
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Debritmani yapilmig Ulser dizenli bir sekilde takip
edilmelidir. Clnki bu yaralar gok hizli bir sekilde enfekte
olabilirler ve hayati tehdit eden sistemik hastalik haline
Nasirlar mutlaka steril

gelebilir. kosullarda debride

edilmelidir ve tekrarlamamasi ig¢in hastalara uygun
Diyabetik
hastalardaki periferik arter hastaligi tipik olarak diz ve
etkilemektedir (39).

iskemik ve noroiskemik Ulserin standart tedavisi otojen

ayakkabi oOnerilip dizenli izlenmelidir (10).

ayak bilegi arasindaki damarlari
doku (safen ven) ile femorodistal bypass’'dir. Eger otojen
doku bulunamazsa protez greftler kullanilir fakat bunlarin
aclk kalma orani daha kisadir ve enfeksiyona dayanirlik-
lari daha azdir. Iskemik Glserli diyabetik hastalarda distal
ve yaygin kalsifikasyon iceren vaskiler hastaliklara kon
vansiyonel anjioplasti uygulanamamaktadir. Stent kulla-
nimi, endarteroktomi, subintimal anjioplasti gibi yontemler

bu hastalarda basarili bir sekilde kullanilir.

Yaranin Uzerine basiimasi durumunda olusan strese
ve ani basinca bagl olarak yara yerinde sirekli hasar
meydana gelir. Hastanin yatak istirahati yapmasi, koltuk
degnegi, total kontakt algi kullanmasi ve 6zel ortopedik
cihazlar kullanmasi yaranin tzerindeki basinci kaldirmada
ve yaranin iyilesmesinde énemli katki saglar (40,41).

Alt ekstremite Ulseri olan tim hastalar aterosklerotik
arter hastaligi riskini azaltan kanita dayal tim tedaviler
den fayda gorirler (42). Bu tedavi, sigaranin kesilmesi,
diyet ve gerektiginde disik dansiteli lipoprotein (LDL) he-
define ulagsmak igin antihiperlipidemik tedavi, anti-platelet
ilag tedavisi ve optimum glisemik ve kan basinci kontro-
IinU icermektedir (43-49). Hastada eslik eden komorbi-
diteler degerlendirilmeli ve uygun tedaviler verilmelidir.

Diyabetik ayak Ulserleri multidisipliner yaklagimla de-
gerlendirilmelidir. Hastalar endokrinolog, enfeksiyon has-
taliklari uzmani, ortopedist, plastik cerrah, damar cerrahi,
fizik tedavi uzmani, dermatolog, radyolog, diyetisyen,
podiatrist veya diyabetik ayak hemsiresinin oldugu bir or-
tamda degerlendirilmeli ve tedavisi planlanmalidir. Multi-
disipliner yaklasim hastalarin hastanede vyatis stréeeri,
amputasyon oranlari ve tedavi maliyetlerini azaltmaktadir
(50,51). Diyabetik ayak tedavisine yaklasim konusunda
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birinci basamak hekim ve i¢ hastaliklari uzmaniyla da is
birligi yapilmahdir. Diyabetik ayak (Ulserleri tekrarlayici
oldugundan hastalarin diizenli izlenebilecegdi diyabet ayak
polkliniklerine Glke dizeyinde ihtiyag vardir.

MALIYET

Antidiyabetik tedavi ve diyabetin komplikasyonlari olan
nefropati, retinopati, periferik arter hastaligi, koroner kalp
hastaliklarinin tedavi maliyetleri hasta ve Ulke ekonomisi
icin blyik yik olusturur. Ramsey ve ark. yaptigi bir calis-
mada 1998 verilerine gére, ABD’de tek bir Ulserin yaklasik
maliyeti 5000 $ - 8000 $, enfekte bir Ulserin yaklasik mali-
yeti 15,000 $'dir (52). Tek bir osteomiyelit epizodunun
maliyeti 25,000 $ ila 30,000 $ ve hastanin ekstremitesine
ampiitasyon yapilmasinin maliyeti 50,000 $- 150,000 $
arasindadir. Ayrica hastanin is gucu kaybi, aileye olan
desteg@i ve bagimsizligini kaybetmesi gibi dolayli masraf-
lari ile sosyal sorunlari daha da artmaktadir. Ayni pahali-
likta olmamakla birlikte (lkemizde de diyabetik ayagin
tedavi maliyeti ylksektir. Oysa ki, llser olusmadan 6nce
hastanin egitimi, Ulser olusumunu engelleyecek uygun
ayakkabi kullanmasinin saglanmasi dahil yillik maliyeti
yaklasik 1000 $'dir (52,53).

KORUNMA

Diyabetik ayak ulserlerinde tekrarlayan Ulser gelisimi
ilk 12 ayda %28 iken 40. ayda %100’e kadar yikselmek-
tedir (54,55). Bu nedenle diyabetik llser 6ykiisi olan veya
yuksek riski olan hastalar 6zel diyabetik ayak poliklinikle-
rinde diizenli takip edilmelidir. Onceden (lser 6ykisi
velveya iskemisi olan ayak 1-2 haftada bir degerlendiril-
melidir. Ayak Ulserinin tekrarlayici oldugu hastaya da ha
tirlatiimalidir. Diyabetik tim hastalar egitiimeli ve 6zellikle
agn hissi olmayan hastalarin ayaklarini mekanik, termal
ve kimyasal travmadan nasil koruyacaklari anlatiimahldir
(56). Her fizik muayenede ayaklar da degerlendiriimelidir.
Hastalara erken bagvurunun 6nemi, enfeksiyon belirtileri
ve duzenli ayak bakiminin kurallari anlatiimalidir. Dizenli
ayak bakimi ve hijyeni, egitim, uygun ayakkabi ve tabanlik
kullanimi gibi basit uygulamalar ile Ulser olusumunda %50
(57).  Diyabetik
ve tedavinin bir

azalma  saglanabilir hastalarda
ayakkabinin  énemi
(58,59).

Onlemede ayak basinglarini Ulser esiginin altina indirmek

parcasl oldugu

anlatilmalidir Ulser olusumunu ve niiksi

Diyabetik ayak tilserlerinin tani ve tedavisi 7

onemlidir. Hastalar Ulsere neden olan ayakkabiyi tekrar
giymemelidir. Hastanin deformite diizeyine ve aktivitesine
g6re uygun ayakkabi recetelendiriimelidir.

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI DENEYiMi

Universitemizde 2002 yilindan bu yana diyabetik ayak
Ulserleri Endokrinoloji ve Metabolizma, Enfeksiyon Hasta-
liklari, Plastik Cerrahi, Ortopedi, Kalp Damar Cerrahisi,
Fizik Tedavi Yiksek Okulu ve diyabet hemsirelerinin kati-
limi ile olusan ve haftalik olarak toplanan bir konsey tara
findan takip edilmektedir. Ginimuze kadar merkezimizde
izlenmis 232 diyabetik hastadaki 288 ayak (lseri tarafr
mizca analiz edilmistir (60). 8 vyilik periyotta izlenen
%64,7’si %35,3’U
meydana geldi. Olgularimizin %98,7’si tip 2 diyabetti.

Ulserin erkeklerde, ise kadinlarda
Ortalama yas 63, ortalama diyabet siresi 15,86 yildi.
Hastalarin %63,7’si Ulser olusmadan &nceki dénemde
instlin kullaniyordu. %48,5 hastada sigara oykisu vardi.
%63,7 hastada retinopati, %?75,8’'inde nefropati, %
80,1’'inde noéropati, %50,9'unda periferik arter hastaligi, %
51,7’sinde hipertansiyon, %30,2’sinde ise koroner arter
hastaligi vardi. 126 ayak Ulserinde (%44,2) osteomyelit
saptandi. %4,9 hasta Wagner grade-1, %Z27,4 hasta
grade-2, %47,7 hasta grade-3, %13,3 grade-4 ve %6,7
grade-5 olarak degerlendirildi. 29 Ulsere parmak veya Ray
amputasyon, 17 Ulsere transmetatarsal amputasyon ve 32
Ulsere trans tibial amputasyon ve 8 llsere trans femoral
amputasyon uygulandi (60).

AYAK BAKIMININ GENEL PRENSIPLERI

Diyabetik hastalarin egitimi, diyabetik ayak yarasinin
Onlenebilirligi ve tedavisi agisindan en 6nemli unsurdur.
Egitim hastaya her vizitte hekim ve/veya diyabet egitim
hemsiresi tarafindan verilmelidir. Hastaya verilmesi gere-
ken o6neriler su sekilde 6zetlenebilir:

® Ayaklarin ve parmak aralarinin her gin kirmizilk,
sislik, kesi ve nasirlar agisindan gdézlenmesi. Gere-
kirse ayak tabanini gérmek i¢in ayna kullaniimasi,

® Ayaklarin her gun ilik su ile yikanip, iyice kurulan-
masi, yaniktan korunmak igin suyun sicakhginin kont-
rol edilmesi, ayaklarin 6zellikle parmak aralarinin ku-
rulanmasi, nasirlarin evde tedavi edilmemesi (ayak
polikliniklerinde steril ortamda temizlenmesi), nasir
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ilact kullanilmamasi,

e Tirnaklarin diiz olarak kesilmesi, derin kesilmemesi,
pedikir yaptiriimamasi,

® (Ciplak ayakla dolasilmamasi, yaralanmalari 6énlemek
icin evde surekli terlik giyilmesi,

® Kolay giyilen, siki olmayan, yumusak derili, kalin ta-
banli ve genis burunlu dayanikli ayakkabilar secil-
mesi, giyildikten kisa sure sonra ayaklarin kizariklik
yoniinden kontrol edilmesi,

® Ayakkabilari giymeden 6nce ayakkabinin iginde ya-
banci cisim olup olmadiginin kontrol edilmesi (ayak-
kabinin ters cevrilip silkelenmesi),

® Dikissiz gorap giyilmesi, ayaklari daha kuru tuttugu
icin pamuklu veya kisin yunla coraplarin tercih edil-
mesi,

® Ayaklari i1sitmak amaciyla sicak bir yere dayanma-
masi,

® GOrmesi bozuk olan hastalarin ailelerinin ayak bakimi
acisindan egitilmesi,

® Ayakta veya tirnakta mantar enfeksiyonu varsa di-
zenli izlenmeli,

® Kan akisini artirmak igin iki U¢ saatte bir oturarak
ayaklarin yukari kaldirilmasi gerekmektedir.

SONUGC

Diyabetik ayak Ulserleri yuksek morbidite ve mortalite
riski tasiyan Onemli bir klinik problemdir. Bu hastalarin
klinik yaklagimi acilen donanimli bir ekip tarafindan
multidisipliner sekilde degerlendirilmeli, llsere neden olan
altta yatan faktorler ortaya c¢ikarilmali ve genel yara
bakimi prensiplerinin yani sira bu faktorler de
dizeltiimelidir. Diyabetik ayak ulserlerinde mutlak basari
yalnizca Ulserin  olusumunun  Onlenmesi  sonucu
saglanabilir. Bu nedenle diyabet hastalari ayak bakimi
konusunda egitilmeli, kendi kendini dizenli muayene
aligkanligi  kazandiriimahdir. Ulser epizodu nedeniyle

takip edilen hastalar diyabetik ayak ekibince yakindan
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izlenmeli ve Ulsere neden olan faktorlerin ortadan

kaldiriimasi igin gaba sarf edilmelidir.
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