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Diabetic Foot

Öz
Diyabetik ayak, diyabet komplikasyonları içinde en ciddi sorun yaratanlardan bir

tanesidir. Diyabetik nöropati ve iskemi zemininde gelişebilen bu süreç yeni tedavi yön-
temlerine karşın halen tüm diyabet hastalarının %10 yakın bir kısmını riske atmakta-
dır. Bu süreçte hastaların eğitimi ile diyabetik ayak oluşumunu önlemek en önemli yak-
laşımdır.

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. 

Giriş
Diyabetik ayak problemleri diyabetin diğer kronik komplikasyonlarına göre daha çok

hastaneye başvurma nedenidir ve diyabet ilişkili hastane yatışlarının %50 'sini oluşturmak-
tadır. Diyabetik ayak ülserleri, diyabet hastalarının yaşamları boyunca % 4-10 kadarını et-
kileme riski olan ciddi bir komplikasyondur (1). Uygun tedavilerle oran gün geçtikçe daha
da azalmasına karşın halen, bu hasta grubunun ne yazık ki % 15 kadarında durum ampu-
tasyona kadar ilerlemektedir (2). Nontravmatik ayak amputasyonlarının %40-60 'ı diya-
bete bağlıdır.  Diyabet hastalarının tedavisine ayrılan maddi kaynaklar da son derece yük-
sektir ve ayak ülserleri bu harcamaların %24-31 kadarını oluşturmaktadır ve bu harcama-
lar ülserin derinliğine, eşlik eden enfeksiyon ve dolaşım problemlerine göre daha da art-
maktadır (3). Diyabetik ayak yaraları, finansal yükü dışında, hastaları fiziksel,sosyal açı-
dan da kötü etkilemekte ve düşük hayat kalitesine yol açmaktadır (4).  Diyabetik nöropa-
ti, periferik damar hastalığı ve ayak deformiteleri ile travmalar ayak yaralarının başlıca ne-
denleridir (5). Diyabetik ayak ülserleri olan hastaların yaklaşık %20 sinde yetersiz arteri-
al dolaşım, %50 sinde nöropati ve %80 de her iki durum bir arada bulunmaktadır (6). 

Cilt ülserasyonuna yol açan fiziksel ve mekanik travmalar diyabetik ayak problem-
lerini başlatıcı unsurlar olsa da, oksidatif stres, değişmiş inflamasyon yanıtı ve derinin
bozulmuş mikrosirkülasyonu gibi faktörler de tabloya katkıda bulunur. Diyabetik ayak
ülseleri nöropatik, iskemik veya nöroiskemik olarak sınıflandırılabilirler. 

Patogenez
Diyabetik nö ropati: Diyabetik hastalarda, ince ve kalın liflerinin tutulumu görülür,

bu nedenle hem sensöriyel hem de motor hareketlerde sorun olmaktadır. Ağrı, ısı, do-
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kunma ve vibrasyonun hissedilememesi hastanın ayağına vu-
ran ayakkabıyı hissetmesini zorlaştırmakta ve ayaktaki
lezyon veya deformitelerin erken yakalanmasını güçleştir-
mektedir. Nasırlar nöropatik ülserlerde sık görülen ve en-
feksiyona yatkınlık yapan faktörlerdir. Intrinsik kasların nö-
ral uyarımının bozulması fleksör ve ekstansör kaslarda den-
gesizliğe yol açarak ayak parmaklarını pençeleştirmekte ve
metatars başlarını basınca maruz bırakmaktadır. Ter bezle-
rinin fonksiyon kaybı, cilt yaralarına ve enfeksiyonlara yat-
kınlık oluştururken, periferik sempatik vasküler tonusun bo-
zulması distal arteryel kan akımını azaltarak ödem ve osteo-
peniye yol açmaktadır. Periferik nöropati ilerledikçe, eks-
tremitelerin distalindeki his kaybı da artmakta ve yara ge-
lişimine yatkınlık artmaktadır (7).

Periferik damar hastalı kları : Vasküler tutulumda da
makro ve mikro vasküler problemlerin bir arada olduğu gö-
rülmektedir. Periferik arter hastalığı insidansı diyabetik ol-
mayanlara göre 4 kat artmıştır ayrıca yaş ve diyabetin sü-
resi ile artış gösterir. Ayıca hipertansiyon, sigara kullanımı,
aterojenik lipoproteinlerin yüksek olması ve muhtemelen hi-
pergliseminin kendisi de bu insidansı daha da arttırır. Diya-
betiklerde artmış mikroarteryel basınç ve akım endotel ha-
sarlanması ve skleroza yol açarken, vazokonstrüktör yanıt-
ta azalma otoregülatuar fonksiyonun bozulması ile kapiller
kapasitede azalmaya yol açar. Lökosit migrasyonu ve ok-
sijen difüzyonu azalmıştır. Otonom nöropati ile birlikte art-
mış arteriovenöz şantlar, ısı ve inflamasyona bozulmuş hi-
peremik yanıt ve artmış kapiller permeabilite ödeme yol açar.
Ayrıca diğer nörojenik düzenleyici yanıtların kaybı da di-
yabetik hasara uygun yanıtı azaltmaktadır (8). 

Enfeksiyonlar: Nöropati ve iskemi ayak enfeksiyonla-
rına yatkınlığı arttırır. Enfeksiyonlar bakteriyel veya fungal
kaynaklı olabilir, sıklıkla polimikrobiyal kökenlidir.Gram
pozitif aerobik organizmalardan (stafilococus aureus) gram
negatif basillere (Esheria coli) ve anaeroblara (Bacteriodes
ve poptostreptococus) kadar pek çok organizma etken ola-
bilir. (9).  Enfeksiyonlar yüzeyel yerleşimli ve lokal olabi-
lecekleri gibi, derin yerleşimli apse ve selülit gibi de olabi-
lilir. Yaranın görüntüsü bakteri hakkında kesin bir bilgi ver-
meyebilir ve yüzeysel sürüntülerden alınan kültürler doğ-
ru bilgi vermeyebilir bu nedenle kültür derin debridman son-
rasında derin dokulardan alınmalıdır. Osteomyelit varlığı-
nı belirlemek son derece önemlidir. Direkt grafilerde kor-
tikal erezyon periostal reaksiyon ve skleroz gibi bulgular yön
göstericidir, ancak sensitifliği düşüktür. Indiyum-111 löko-
sit sintigrafisi spesifiteyi attırır ama pahalı ve zaman alıcı-
dır bu nedenle nadiren kullanılır. MRI cerrahi karar verme-
de ve yumuşak doku enfeksiyonları için daha iyi yol gös-
terir. Altın standard  alınan biyopsi ile histopatolojik tanı-
dır. Yara yerinde PDGF, βFGF, TGF FGF, TGF-β ve CSF

düzeyinde azalma, perikapiller fibrinden zengin alanlarda
tutulma, metalloproteinaz enzimleri ile yıkılma, nötrofil sü-
peroksidaz peroksidaz oluşumunda defekt ve nötrofillerin
bakterisidal aktivitelerinde bozulma nedeniyle diyabetik has-
talarda yara oluşumu kolay olmaktadır (10).

Yumuşak doku ve kemik deformiteleri: Ayakta basın-
cın eşit dağılmaması nedeniyle plantar yüzler yara gelişimi-
ne açıktır. Tekrarlayan basınç, uygunsuz ayakkabı kullanı-
mı plantar basıncı arttırarak nasır gelişimine ve yara oluşu-
muna zemin hazırlar. Ayrıca subkutan dokuların artofisi ne-
deniyle hareket esnasında oluşan gücün dağılımı da bozuk-
tur (11), bunun yanısıra, tendonlarda kalınlaşmış ve elastik-
lik özelliklerini yitirmiştir ve kontraktüre yatkındır, bu du-
rum çekiç parmak oluşturarak parmak ucu ülserlerine yat-
kınlık sağlar.  Ayak deformiteleri sıklıkla diyabetik fokal mo-
tor nöropati sonucu gelişir, bu süreçte ayağın extansör ve fle-
xör kaslarında dengesizlik metatars başlarının deformitesi-
ne ve çekiç ayak oluşumuna yol açabilir. Nöropati daha da
ilerledikçe ayak yapısındaki değişiklikler farkedilmemeye
başlanır, ve daha ileri bir eklem subluksasyonları gelişebi-
lir. Eklem deformitesinin ayağı tehdit eden formu Charcot
osteopartropatisi olarak adlandırılır. Bu sürecin gelişim pa-
togenezinde iki faktör öne sürülmektedir. Nörovasküler teo-
ri ve nörotravmatik teori.  Nörovasküler teoride; vazokons-
trüktör birleşkelerde bozulmuş tonusdan dolayı oluşan art-
mış arteriovenöz şantların kemik rezorbsiyonunu arttırdığı
ve buna ikincil olarak fraktürlerin gelişmesiyle deformite-
lerin oluştuğu öne sürülür. Nörotravmatik teoride ise artmış
travmaya ikincil olarak gelişen fraktürlerin ayağın mikromi-
marisi bozduğu öne sürülür (12). Charcot ayağı, ödemli ve
kızarık görünümdedir, ancak sistemik inflamasyon bulgusu
olan sedim ve lökosit artışı bulunmayabilir. Hastalar genel-
likle belirgin bir travma hikayesi vermezler. Fizik muaye-
nede eklem instabilitesi sıklıkla saptanır; eklem hareketleri
aşırı rahattır ve anormal hareketler ile kemik dizilişlerde bo-
zukluk izlenebilir (13). Charcot artropatisinin ayırıcı tanısın-
da osteoartrit, neoplaziler, osteomyelit ve Gut hastalığı sa-
yılabilir Manyetik rezonans görüntüleme özellikle osteom-
yelit ve neoplazilerin ekarte edilmesi için gerekebilir. Char-
cot artropatisinin erken dönemlerinde, eklemde oluşan
efüzyonun ve kıkırdak fragmantasyonunun izlenebilmesi çok
önemlidir. Hastalık ilerledikçe kemikte çökme, belirgin skle-
roz, eklem içi kemik fragmanlar, masif yumuşak doku öde-
mi, ve komşu kemiklerde mikrofraktürler görülür. Enfeksi-
yon ayırımı için önemli bir diğer tetkik ise indium 111 lö-
kosit işaretli kemik sintigrafi sidir. Görüntüleme yöntemle-
rine rağmen enfeksiyonun ekarte edilemediği durumlarda as-
pirasyon veya biyopsi ile ayırıcı tanı yapılabilir (14). Teda-
visi başlangıçta konservatif ve ampriktir. Ayakta kızarıklık
geçene dek ayağı alçıya alarak kesin istirahat gerekir. Ayak
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bileğini de kavrayan özel destek ve ayaklıklar kullanılırken,
bifosfonat tedavisi de denenebilir. Oluşmuş deformitelerin
düzelmemesi durumunda ise cerrahi tedavi gerekecektir. 

Değerlendirme
Tüm diyabet hastalarına her kontrolde mutlaka ayak de-

ğerlendirilmesi yapılmalıdır. Periferik nöropati, vasküler has-
talıklar ve defromiteler incelenmelidir. His kaybı neredey-
se tüm diyabetik ülserlerin ana komponentidir. Basit bir nö-
rolojik değerlendirmede, titreşim duyusu bir biothesiomet-
re ile kantitatif olarak ölçülebilir. Titreşim algılama eşiği bü-
yük parmak pulpası üzerinde duyulabilen titreşimlerin en dü-
şük voltajı olarak tanımlanır. Normal bireylerdeki değeri (yak-
laşık olarak 30 yaşında 6 volttan 75 yaşlarında 20 volta ka-
dar) yaşla birlikte artar (15). Geçmişte ayak ülseri hikaye-
si olmayan 469 diabetik hastanın prospektif çalışmasında vib-
rasyon algılama eşiği gelecekteki ayak ülserasyonunun mü-
kemmel bir belirleyicisi olarak bulunmuştur (16). Vibras-
yon algılama eşiği 25 voltun üzerinde olanların % 20'sin-
de yeni ülserler gelişmiştir. Diğer bir basit aygıt monofila-
met ile cildin basınç algılama eşiğinin kantitatif değerlen-
dirilmesinde kullanılır. Tel ayağın plantar yüzü üzerine cil-
de doğru bir açıda yerleştirilir; basınç, sonra uygulanmış olan
basıncın bilinen miktarının bir göstergesi olarak tel bükü-
lene kadar artırılır. Hastaya tel tarafından oluşturulan basın-
cı hissedip hissetmediği sorulur. Diabetik 314 hastada ya-
pılan bir çalışmada Wagner Evrelemesi ayak ülserlilerin ül-
sersiz olanlardan daha yüksek bir basınç eşiğine sahip ol-
duğu gösterilmiştir (17). 

Ayak bileği-brakial arter basınç indeksi (ABI) de ölçül-
melidir. ABI, el doppleri ile yapılan ölçümlerden ayak bi-
leğinde tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden alı-
nan basıncın yüksek olanının koldaki brakial arterden alı-

nan basınca oranıdır. Normal değeri 0.91-1.31 aralığında-
dır. ABI 0.7-0.9 arasında ise hafif obstrüksiyon, 0.40-0.69
arası orta deece obstrüksiyon ve <0.40 ise ciddi obstrüksi-
yondan bahsedilir. ABI > 1.31 ise üst ekstremitede obstrük-
siyon düşündürür (18). 

Diabetik Ayağın Değerlendirilmesinde nörolojik muayene-
ye ek olarak gelişecek ayak ülserasyonları için hastaların risk
faktörlerini değerlendiren çok sayıda kriter mevcuttur. Örneğin,
ayak cilt renginin kızarması, cilt kıllarının kaybı, cildin incel-
mesi, cilt ısısında azalma, ayak nabız yokluğu gibi vasküler has-
talıkların bulgularının varlığı,mevcut ve önceki ülserler, parmak
arasındaki masere alanlar ve nasırlar da incelenmelidir. 

Sınıflandırma
Diyabetik ayak ülserlerinde sınıflama tedavinin standar-

dizasyonu için önem taşı ancak halen net kabul görmüş bir
sınıflama yoktur.  Tartışmalı yönleri olmakla birlikte günü-
müzde halen kullanılan sınıflamalardan birisi de Wagner-
Megitt sınıflamasıdır(19).

Amerikan Enfeksiyon hastalıkları derneğinin ve Ulus-
lararası Diyabetik Ayak Çalışma Grubunun 2012 de yayın-
ladığı kılavuzda diyabetik ayak enfeksiyonları, hafif (sub-
kutan dokuda sınırlı), orta (daha geniş veya daha derin do-
kuları tutan) ve ağır (sistemik enfeksiyon bulguları olan) ül-
serler olarak sınıflandırılmıştır. Bu konuda daha geniş ka-
bul gören Teksas Üniversitesi sınıflandırmasıdır(20).

www.kliniktipdergisi.com

Evre 0 Ülserasyon için riskli

Evre 1 Derin dokulara yayılımı olmayan yüzeyel ülser

Evre 2 Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan 
derin ülser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyeliti içeren derin ülser

Evre 4 Parmakları ve/veya metatarsları tutan gangren

Evre 5 Topuk veya ayağın bütününün gangreni 
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Tedavi
Tedavide ilk yapılması gereken ülserin derinliğini belir-

lemek ve enfeksiyon varlığı durumuna göre tedaviyi başlat-
maktır. Evre 1 ülseler yüzeysel ülserler oldukları için genel-
likle enfeksiyonun eşlik etmediği ülserlerdir. Çoğunda eş-
lik eden kallus tabakası vardır ve bu tabakanın kaldırılma-
sı ülserin derinliğini belirlemek ve derinde yer alan apse se-
lülit benzeri bir enfeksiyonu görebilmek için gereklidir. Daha
derin yaralarda ise çevredeki nekrotik alanların debridma-
nı önemlidir, debridmanla yara çevresindeki lokal mitojen
faktörler olan PDGF ve EGF salınımı artarak epitelizasyon
süreci de hızlanmaktadır. Kollojenazlarla enzimatik debrid-
man, larva (maggot) ile debridman gibi yöntemler tarif edil-
miş olsa da daha çok uygulanan metod cerrahi steril alet-
lerle yapılan debridmandır. Debridmanı yapılmış olan ya-
ralar muhtemel enfeksiyon gelişimi açısından da yakın iz-
lenmelidir. Ayrıca negatif basınçlı yara bakım sistemleri ile
tedavilerde yumuşak doku defektlerinde faydası gösterilmiş
yöntemlerdir (21).

Gen tedavisi diyabetik ayak tedavisinde güçlü ve yeni
bir alternatiftir. rPDGF (rekombinant platelet derived
growth factor) ve GMCSF (granülosit makrofaj koloni sti-
mulating factor) EGF (epidermal growth factor) gibi büyü-
me faktörleri, granülasyon dokusu oluşumunu uyardıkları
ve epiteliazsyonu kolaylaştırdıkları için kullanılabilir (22).

Yaranın üzerine binen yükün azaltılması çok önemlidir.
Total kontakt alçılar, metatarsların distalinden itibaren ayak
proksimalini açıkta bırakan ayakkabılar yada koltuk değne-
ği kullanımı gibi daha basit yöntemler uygun durumlarda kul-
lanılarak yaranın basınçtan uzaklaştırılması sağlanmalıdır.

Enfeksiyonun eşlik ettiği durumlarda, zaman kaybetme-
den, hem aerob hem anaerob etkili antibiyotikler başlanma-
lıdır. Seçim lokal bakteriyel direnç özelliğine, uygun anti-
biyotik öyküsüne, derin eksüdanın Gram boyanmasına, ya-
ranın görünümü ve derinliğine ve eşlik eden renal hepatik
ve kardiak komorbiditelere göre seçilmelidir. Tendon liga-
ment ve fasyaların tutulduğu ülserlerde 2-5 ayrı mikroorga-
nizmanın bile bir arada bulunabildiği tespit edilmiştir. Os-
teomyelitin eşlik ettiği durumlarda kemiğe yüksek penetran-
sı olan antibiyotikler tercih edilmeli ve tedavinin 6-8 hafta
gibi uzun sürelerde devam ettirilmesi gerekmektedir. Eğer
kemikte nekroz ve fragmantasyon varsa, enfeksiyon kont-
rol altına alındıktan sonra, o bölgenin cerrahi olarak küre-
tajı veya lokalize amputasyonu gerekebilir. Gangren geli-
şen ülserlerde periferik arterlere ilişkin uygun bir değerlen-
dirme yapılmalı, anjiyoplasti veya bypass cerrahisi gerekir-
se uygulanmalıdır. Revaskülarizasyon olanağı olmayan
nekroz durumlarında ise amputasyon gerekebilmektedir. 

Koruma
Diyabetiklerde ayak ülserlerinin oluşmasını önleyici ted-

birlerin alınması ve sorunların amputasyona yol açmadan çö-

zümlenmesi hedeflenmelidir. Rekürren ülser gelişimi ilk 12

ayda %28 iken 40 ayın sonunda %100 kadar yükselmekte-

dir (23). Ülseri olan hastalar mutlaka çok iyi eğitilerek tek-

rarlayıcı olduğu anlatılmalıdır. Düzenli ayak bakımı, eğiti-

mi, ayağın nemlendirilmesi, hijyenik uygulamalar ve uygun

ayakkabı seçimi ile ülser oluşumunda azalma sağlamak müm-

kündür. Diyabet ekibi tarafından ülser gelişimini önlemek

ülser oluşmuş ayakların ise diyabetik ayak polikliniklerin-

de özenle takip edilmesi sonucunda at ekstemite amputas-

yonlarını ciddi anlamda azaltmak mümkündür. Bu neden-

le her hastaya gerekli eğitim verilmelidir. 
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