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OZET: Diabetik ayak diabetes mellitusun sik gériilen
komplikasyonlarindandir ve tiim diinyada en sik ayak
amputasyonu sebebidir. Uygun tedavi uygulanmadiginda
infektif olay nedeniyle Sliimle de sonuglanabilmektedir.
Diabetes mellitusun iki temel komplikasyonu olan
vaskiiler hasar ve noropati, diabetik ayak olusumunda ana
sebeplerdendir. Bu yazida diabetik ayak olus mekanizmasi
ve tanisal yontemler anlatildi ve rekonstriiksiyon Oncesi
tedavisindeki giincel yaklasimlar tartigildi.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, diabetik ayak, te-
davi, ndropati, iskemi

ABSTRACT: Diabetic foot is a common complication of
diabetes mellitus and is the most frequent cause of limb
amputation all over the world. Complications may lead
even to death if appropriate treatment was not applied.
Vascular injury and neuropathy, which are the two main
complications, are the main factors in the pathogenesis of
diabetic foot. In this article, the pathogenesis and diagno-
sis of diabetic foot were summarized and the current
therapeutic approach before reconstructive surgery was
discussed.

Key Words: Diabetes mellitus, diabetic foot, treatment,
neuropathy, ischemia

GIRIS

Diabetes  mellitus, gorilme sikligi ve
komplikasyonlarinin yol agtig1 morbiditeler nedeniy-
le ¢cok 6nemli bir saglik sorunudur (1). Diabetik a-
yak iilserleri major ekstremite amputasyonuna kadar
gidebilen ciddi sorunlar yaratabilmesi bakimindan
iizerinde 6nemle durulmasi gereken konulardandir.
Yapilan aragtirmalarda diabetik hastalarin yaklagik
%15’inde yasamlarmin bir déneminde ayaklarinda
iilser gelistigi gosterilmistir (2,3). Amerika’da yapi-
lan bir arastirmada hospitalize edilen diabetik hasta-
larin %6’smin ayak tilserleri nedeniyle hastaneye ya-
tirilldigs tespit edilmistir (4). Ulserli hastalarin hasta-
nede yatis siiresi, yatis nedeni ayak {ilseri olmayan
diabetik hastalara oranla %59 daha fazladir (4).
Diabet tiim diinyada en sik ayak amputasyonu sebe-
bidir. Alt extremite amputasyonu uygulanan hastala-
rin %51°ini diabete bagli amputasyonlar olusturur.
Amputasyon orani ilerleyen yasla artig gosterir ve
erkeklerde daha fazladir. Diabetik hastalarin %9-
13’iinde ilk amputasyon sonrast ilk 1 yil gerisinde
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yeni bir ipsilateral veya kontralateral amputasyon
uygulanir (5). Ik amputasyon sonras1 5 y1l igerisinde
ise %28-51’1 yeni bir amputasyona gider ve bu has-
talarin yaklasik %40-66’s1 5 yil igerisinde oliirler
(4,6-8). Ayak tilserleri diabetik hastalarin hospitalize
edilmelerindeki en 6nemli nedenlerdendir ve yiiksek
oranda morbidite ve mortalite oraninin yanisira hasta
ve ailesi i¢in ciddi problemler yaratir. Hastalarin te-
davi siiresince bagkalarina bagimli yasamalari ve te-
davinin ¢ok yiiksek maliyetli olusu sosyoekonomik
sorunlar yaratir. Amerika’da diabetik ayak nedeniyle
yatan bir hastanin tedavi maliyeti ortalamas1 36.000
dolar olarak bildirilmistir (9).

Ozellikle 1980°1i yillarda biiyiik ilerleme goste-
ren rekonstriiktif cerrahi ve periferik vaskiiler cerra-
hi diabetik ayak nedeniyle yapilan amputasyon oran-
larint diistirmiistiir. Holstein, diabetik ayakli hasta-
larda uygun revaskiilarizasyon yontemleri sonrasi
major ekstremite amputasyon oraninin,
ekstremitenin amputasyona gidebilecek iskemik du-
rumlarinda %80, enfeksiyonla komplike diabetik a-
yak iilserlerinde ise %95 oraninda diistiigiinii bildir-
mistir (10). Debridman ve uygun doku transferleri
ile yapilan diabetik yara onarimlari, major
ekstremite amputasyonlarina sebep olan ciddi enfek-
siyon oranlarinda da belirgin azalmalar saglayabil-
mektedir.
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DIABETIK AYAK FIiZYOPATOLOJISI

Diabetik ayak iilserleri periferal noropati,
vaskiiler yetersizlik, enfeksiyon ve immiin sistem
bozukluklarinin izole veya kombine etkileri ile o-
lusmaktadir (4,11). En 6nemli ve en sik goriilen
komplikasyon periferik duyu kaybimin eslik ettigi
periferik noropatidir (12).

NOROPATI

Diabetik ayak iilserlerinin olugmasinda esas so-
rumlu duyusal, motor ve otonomik sinir fonksiyon-
larindaki bozulmadir. Diabetik hastalarin = %55-
70’inde periferik néropati mevcuttur ve diabetik a-
yak {tlserli hastalarin da yaklasik %90’1inda noropati
vardir (4,9,13). Duyusal noropati eldiven-gorap da-
gilimi tarzindadir. 1lk baslarda paresteziler goriiliir
ve ilerleyen donemlerde disesteziler
(hipersensitivite) ve son asamada da tam duyu kaybi1
meydana gelir. Duyusunu tiimilyle kaybetmis olan
ayakta tekrarlayan travmalar hissedilemediginden ve
buna kars1 dnlem alimamadigindan iilser gelisimine
yatkinlik olur.

Otonom ndropati gelismesi neticesinde yag ve
ter bezlerinde fonksiyon kayb1 olur (4). Ayakta nor-
mal terleme ve 1s1 regiilasyon mekanizmalar1 bozu-
lur. Sonugta ayak plantar ylizde anhidroz, kuruma,
soyulma ve hiperkeratoz meydana gelir. Bunlarin
sonucunda deride fissiirler olusur ve buradan mikro-
organizmalarin girisi neticesinde enfeksiyon ve onu
izleyen diger komplikasyonlar gelisir (Sekil 1). Du-
yu kaybi nedeni ile, bu hasarlarin farkedilmesi ge-
ciktiginden erken koruyucu ve tedavi edici girisimler
yapilamaz ve yara olusumu hiz kazanir. Deride olu-
san hiperkeratotik lezyonlar (kallus) yabanci cisim
gibi davranir ve %30 oraninda ek basi yaratir (14).

Motor noropati gelismesi sonucu ayagin
intrinsik kaslarinda paralizi ve sonrasinda da atrofi
ve fibrosis gelisir. Bu olaylar sonucunda fleksor ve
ekstansor kaslar arasinda bir dengesizlik olusur.
Parmaklarda pencelesme ve metatarsal yag yastikci-
g1 distale deplase oldugundan metatars basi altindaki
yag dokusu incelir ve metatars basi ve parmak ugla-
rina binen basi miktar1 arttigindan buralarda ilser
gelisimi olasilig1 artar (4). Ayakta motor ndropatiye
bagli gelisen deformiteler diabetik ndroartropati ola-
rak da adlandirilan Charcot deformitesine yol agan
bir dizi olayin baglangicin1 olusturur (7,15,16).
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Sekil 1. Diabetik ayakta noropatiye bagl enfeksiyon geli-
sim mekanizmasi

Charcot deformitesi klasik bir diabetik ayak
deformitesidir (17). Charcot artropatisi gelisimi sii-
resince bazen erken bulgular enfeksiyon lehine yo-
rumlanabildigi i¢in tanida gec kalinabilmektedir. Er-
ken tani konulabildiginde uygun konservatif yon-
temlerle bu deformitenin engellenebilmesi miim-
kiindiir. Diabetik hastalarda noroartropati insidansi
%1-2.5 olarak bildirilmistir (4). Vakalarin %30’unda
bilateral tutulum mevcuttur. Bazi hastalarda Charcot
eklemi diabetin ilk bulgusu olarak karsimiza ¢ika-
bilmekle birlikte genellikle hastalarda 10 yili asan
bir siiredir diabet bulunur (15). Diabetik ayak iilseri
gelismis  olan hastalarin %16’sinda  Charcot
deformitesi bulgularma rastlandigr bildirilmistir
(18). Kesin etyoloji bilinmemektedir. Motor,
otonomik ve duyusal ndropatinin kombine sonucu
olarak meydana geldigi diisiiniilmektedir. Kemik
rezorbsiyonu ve fraktiirleri ile seyreden bir siiregtir.
Otonom noropatiye bagli olarak vaskiiler sempatik
tonusta azalma, neticesinde artmis kan akimi ve
arteriovenoz santlarmm  gelismesinin ~ kemik
rezorbsiyonuna  yol  agtigi  diisiiniilmektedir
(7,19,20). Charcot eklemi gelisen hastalarin kalga
eklemlerinde kemik dansitesinin azaldigi gosteril-
mistir (15). Bunun yanisira eslik eden sinovit eklem
efiizyonlar1 ve  periartikiiler  ligamanlardaki
inflamasyona bagli gelisen eklem instabiliteleri de
Charcot deformitesi gelisiminde rol oynar. En sik

etkilenen  bolgeler tarsometatarsal — eklemler,
metatarsofalangeal eklemler ve ayak bilegidir
(21,22).

Charcot deformitesi gelisiminde 4 evre vardir.
Evre 1 fragmantasyon evresi olarak da adlandirilir
ve bu evrede ayakta akut inflamasyon, hafif sicaklik
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artis1 ve hiperemi vardir. Radyolojik olarak kemik
dansitesinde azalma, periartikiiler fraktir ve
ligament6z eklem diyastazlari goriilebilir. Bu evrede
Charcot deformitesi tanisi atlanarak yanlislikla en-
feksiyon tanisi konabilir. Enfeksiyon ekarte edilip
dogru tan1 konulabildiginde konservatif yontemlerle
tedavi yoluna gidilmelidir (23). Tedavide istirahat ve
elevasyon uygulanmalidir. Bu akut inflamatuar ev-
rede ayaklara yiik uygulanmasi kesinlikle dnlenme-
lidir; ¢linkii hasta bu donemde eger basmaya devam
ederse 2 ila 3 haftalik bir siirede 2. evreye gegis ka-
c¢iilmazdir. Evre 2’ye gelmis hastalarda kemiklerde
kiriklar mevcuttur. Radyografilerde tarsometatarsal
eklemlerde ve metatarslarin distal uglarinda fraktiir
hatlar1 goriillir. Bu evrede sislik, eritem ve
hiperemide azalma olur. Evre 3’te kemikte iyilesme
goriiliir ve ayakta stabil bir yap1 kazanilir: Transvers
ve longitudinal arkta diizlesir olur, kollaps yerlesir,
penge ayak ve “rocker bottom” ayak deformitesi ge-
ligebilir. Sonugta ayagin diizlesen orta kismina,
metatars baglarma ve distal falankslara fazla yiik
binmeye baglar. Evre 2 ve 3 yaklasik 18-24 ay kadar
bir stireci kapsar (16). Bu donemde 6zel olarak ta-
sarlanmig ayakkabilar kullanilarak bir sonraki evre-
de meydana gelen iilserasyonlarin oniine gegilmeli-
dir. Eger hastalar 6zel dizayn edilen ortezler olma-
dan korunaksiz olarak basmaya devam ederlerse ev-
re 4 olarak adlandirilan plantar iilserasyonlarla
karakterize déneme girilir. Onceleri 4. evreye gelmis
olan hastalarda instabilite ve ciddi tekrarlayan
iilserasyonlar nedeniyle degisik seviyelerden yapilan
amputasyon sik bagvurulan bir yontemken gelisen
rekonstriiktif ~ yontemler  sayesinde  hastalar
ekstremitelerini kaybetme tehlikesiyle daha az karst
karsiyadirlar (22).

VASKULER YETERSIZLIiK

Diabetik hastalarda aterosklerotik tikayici
lezyonlar histolojik olarak diabetik olmayan hasta-
larda gelisen tikayici lezyonlara benzerlik goster-
mektedir, fakat insidansi ve gelisme hizi diabetik
hastalarda daha fazladir (24,25). lyi perfiizyona sa-
hip ayaklarda iilser gelisimine diren¢ daha fazladir
ve eger lilser olusmussa uygun cerrahi ve medikal
yaklagimla komplikasyonsuz ve hizli bir iyilesme
goriilebilmektedir. Dolayisiyla diabetik hastalarda
kan dolagiminin saglanmasi tedavinin 6nemli bir ba-
samagini olusturmaktadir.

Diabetiklerde biiyiik damarlari tutan
atherosklerotik tikayici hastalik iskemik lser geli-
siminde esas rolii oynamaktadir (25). Yapilan histo-
lojik ve anjiografik degerlendirmeler, diabetik hasta-
larda tutulumun popliteal damar distalinde, tibial ve
peroneal damarlarda segmental tutulum seklinde ol-
dugunu, fakat dorsalis pedis gibi daha distal damar-
larda bu tutuluma c¢ogunlukla rastlanmadigini gos-
termektedir. Bu durum klinik a¢idan distaldeki arter-
lere uygulanabilecek arteriyel rekonstriiksiyonlar
(bypass operasyonlar) agisindan dnemlidir.

KAN DOLASIMININ DEGERLENDIRILMESI

Diabetik ayak iilseri ile gelen hastalarda dola-
sim sisteminin iyi degerlendirilmesi yaranin
prognozu bakimindan fikir vermesinin yanisira ya-
ranin iyilesmesi amaciyla yara bakimi ve yapilabile-
cek ek vaskiiler cerrahinin planlanmasi bakimidan
Onem tagir. Ayak bilegi ve parmak arteriyel basing-
larinin Sl¢limii, ayak bilegi-brakial indeksi, doppler
incelemeleri, transkutandz oksijen basinci 6lgiimleri
ve anjiografi gibi tetkikler ayaktaki dolasimin deger-
lendirilmesi amactyla yapilabilecek degerlendirme
yontemleridir (4,26,27) (Tablo 1). ilk yapilmasi ge-
reken ve klinik olarak en degerli non-invasif yon-
tem, infrapopliteal damarlarda pulsasyonun olup ol-
madiginin test edilmesidir (24). Ayak bilegi basinci-
nin Olgiilerek ayak bilegi-brakial indeksinin hesap-
lanmas! yine yaranin prognozunun tahmininde 6nem
tagir. Bu degerin 0.5’in altina diismesi yaranin kotii
prognozlu oldugunu gosterir ve bu durumlarda
vaskiiler cerrahi prosediirlerinin uygulanmas: gere-
kebilmektedir (24,28,29). Dolayisiyla yumusak doku
rekonstriiksiyonu gerceklestirilmeden once vaskiiler
rekonstriiksiyon ile ayak bilegi-brakial indeksin
0.6’'nin  lzerine ¢ikarilmasi gerekmektedir. 40
mmHg’nin ilizerinde parmak basinci olan hastalarda
ayak tlserlerinde daha yiiksek oranda iyilesme goz-
lenirken 20 mmHg altindaki basinglarda, hastalarin
%10’undan daha azinda iilser iyilesmesi oldugu bil-
dirilmistir (26,30). Transkutandz oksijen basinct 6l-
¢limii de yaranin prognostik kriterlerinden biridir ve
30 mmHg’nin altina diistiigiinde yara iyilesmesinde
gecikme goriilmektedir (27). Pecoraro yaptig1 bir ¢a-
lismada transkutandz oksijen basinci 22 mmHg nin
altina diistigiinde yarada iyilesmeme riskinin 39 kat
arttigini belirtmistir (31).

Kocatepe Tip Dergisi, Cilt 5 No: 3, Eyliil 2004.
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Tablo 1. Diabetik ayak iilserlerinde kan dolasiminin
degerlendirilmesinde kullanilan yéntemler

Nabizlarin palpasyonu

Ayak bilegi-brakial indexi

Parmak arter basinglari

Transkiitan6z oksijen basinglari
Dupleks ve Tripleks doppler inceleme
Anjiografi

Bir diger non-invasif yontem olan dupleks
doppler incelemesi de tedavi planlanmasi yoniinden
onem tasimaktadir. Normalde goriilen trifazik dalga
paterninin periferik vaskiiler hastalikla giden ayak
iilserlerinde bifazik bazen de monofazik karakter ka-
zanmast dolagim bozuklugu acisindan bir gosterge-
dir. Trifazik veya bifazik dalga paterni saptandigin-
da genellikle vaskiiler dolagimin artirllmasi amaciyla
ek bir prosediir gerekmez ama monofazik akim
paterni varsa ve serbest flep tarnsferi planlantyorsa
vaskiiler rekonstriiksiyon yapilarak ortamdaki
perfiizyon diizenlenmeli ve bifazik veya trifazik a-
kim paterni saglanarak doku transferi yapilmalidir
(206).

DIABETIK AYAK LEZYONLARI

Diabetik ayak lezyonlar1 basit bir yiizeyel
hiperemiden iilserasyon, osteomyelit ve gangrene
kadar giden spektrumda klinik durum yaratirlar. Ul-
ser olusumu ayagin her yerinde meydana gelebilir
fakat en sik On ayakta plantar yiizde goriiliir (4,32).
Ikinci siklikla gériilen bolge topuk plantar yiiziidiir.

Diabetik alt ekstremite iilserleri ¢ogunlukla ba-
cagi tehdit etmeyen (non-limb threatening), bacagi
tehdit edici (limb threatening) ve yasami tehdit edici
iilserler olarak 3 baslhk altinda smiflandirilir
(4,7,8,9,32,33). Bacagi tehdit etmeyen iilserler oral
antibiyotiklerle, lokal yara bakimi da yapilarak
ayaktan takip edilebilen yiizeyel ve minimal (<2 cm)
selilit goriilen lezyonlardir. Siklikla etken S.
aureus’tur ve eklem veya kemik tutulumu yoktur.
Iskemi bulgusuna rastlanmaz. Ates, 16kositoz, ve
yiiksek kan sekerleri gibi sistemik toksik etkiler go-
rilmez. Bacagi tehdit edici iilserlerde seliilit daha
yaygmdir (>2 cm), iilserasyon derindeki kemik ve
eklem gibi yapilara kadar invaze olmustur (Sekil 2-
A). Sistemik toksisite bulgular1 ve iskemi goriilebi-
lir. Siklikla polimikrobiyaldir ve mutlak sekilde
hospitalizasyon gerekir. Aerobik gram-pozitif kok-
lar, gram-negatif koklar (E.coli, klebsiella, proteus)
ve anaerob bakterilerle (Bacteroides,
peptostreptokoklar) gelisebilir (13,33-35). Derhal
parenteral antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Bunun
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yanisira agresif bir cerrahi yaklasim yapilarak tiim
nekrotik dokular uzaklastirilmali, derin dokularda iyi
drene olamayan abse odaklari olabileceginden do-
kunun arteriyel dolasim durumu dahi gozard: edile-
rek uygun dekompresyon saglanmalidir (Sekil 2-B).
Vaskiiler yetmezlik varsa arteriyel rekostriiksiyon
prosediirleri uygulanarak yaranin iyilesmesi igin ge-
rekli yetersizlik saglanmalidir. Bu sekilde yaklagil-
diginda yiiksek amputasyon oranlari diisiirtilerek a-
yak koruyucu minér amputasyonlarla hasta tedavi
edilebilir (36). Yasamu tehdit edici iilserlerde yaygin
seliilit, derin dokulara invaze olan {lser, piiriilan
drenaj, septik soka varan sistemik toksisite bulgulari,
osteomyelit ve yaygin nekroz goriiliir (Sekil 3). ilk
goriildiigiinde yiizeyel enfeksiyon olarak degerlendi-
rilerek bu yonde tedavi baslanan lezyonlarda artan
piiriilan drenaj, bilek ve diz agrilar1 ve krepitasyon
ortaya c¢ikmasi bacagi tehdit edici ve hatta yasami
tehdit eden enfeksiyon gelisimi yoniinden uyarict
olmali ve bdyle durumlarda tedavi yontemi degisti-
rilmelidir (9).

Sekil 2. A. Bacag: tehdit eden diabetik iilser goriinimii.
Ulser etrafinda yaygin seliilit gbzlenmekte
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Sekil 2. B. Anestezi altinda insizyonun proksimale dogru
uzatilmasiyla derin dokulardaki absenin drene edilmesi
sonrast etraf dokularda hiperemide azalma yara zemininde
granulasyon gelisimi

OSTEOMYELIT

Osteomyelit diabetik ayak {ilserlerinin ve en-
feksiyonlarmin sik goériilen komplikasyonlarindandir
(7,32,33). Lokal yara bakimina yanit vermeyen derin
iilserlerin 1/3-2/3’tinde osteomyelit goriiliir (32,33).
Osteomyelit siklikla ayak tabaninda olusan iilser ne-
deniyle gelisen enfeksiyonun kemige ilerlemesiyle
olusur ve ayak kemiklerinde osteomyelit bulunan
diabetik hastalarin %95’inde eslik eden bir ilser
vardir (37). Basit bir tan1 yontemi olarak, yara zemi-
ni kiint uglu bir probe yardimiyla palpe edildiginde
eger zeminde kemik yapi1 palpe ediliyorsa biiyiik o-
lasilikla olaya osteomyelit eslik etmektedir (4,7).
Osteomyelit varligi tedavi metodu ve siiresini etki-
lemektedir, ayrica prognostik bir faktdrdiir. Bu ne-
denle ayak iilserlerinde osteomyelit varligimin erken
teshisi, hastaligm ilerlemesinin engellenmesi ve
amputasyon oranlarinin diismesinde 6nemli rol oy-

nar (38). Klinik olarak osteomyelit tanis1 koymak
giictlir (7). Fizik muayenede ates genellikle olmaz.
Zeminde kemik ekspozisyonu olmamasi
osteomyeliti elimine ettirmez (37). Seliilit siklikla
eslik eder fakat spesifik bir bulgu degildir. Labora-
tuar tetkiklerinde eritrosit sedimentasyon hizi yiik-
sek veya normal olabilir ve bakteriyemi nadirdir
(39). Dolayisiyla ~ goriintiileme  yontemleri
osteomyelit tanisi i¢in mutlak bagvurulmasi gereken
yontemlerdir.

Osteomyelit diisiiniilen her durumda ayagmn di-
rekt rontgenogramlart ilk basvurulmasi gereken go-
riintiileme yontemidir (32). Radyografilerde iilser ve
seliilit komsulugunda kortikal erozyon ve periosteal
yeni kemik olusumu saptandiginda osteomyelit lehi-
ne yorumlanir (Sekil 4). Fakat radyolojik bulgular
semtomlar ortaya ¢iktiktan sonraki 10-20 giin igeri-
sinde goziikmeyebilir. Ayrica osteomyelite eslik e-
den septik artrit ve abse olusumlari direk grafilerde
cok iyi degerlendirilemeyebilir, bu nedenle ek go-
riintiileme yontemlerine siklikla basvurulmasi ge-
rekmektedir (40,41).

Sekil 3. Ayakta yaygin nekrozunda eslik ettigi yasami
tehdit eden diabetik ayak lezyonu goriiniimii.

Sekil 4. Subkutan yaygin gaz olusumu ile seyreden
diabetik ayak lezyonunun direk grafide goriinimii.

Kocatepe Tip Dergisi, Cilt 5 No: 3, Eyliil 2004.
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Bilgisayarli tomografik (BT) goriintilleme er-
ken kemik erozyonu ve sekestre formasyonunu gos-
termesi, ayrica subkutan hava ve kiigiik fraktiirleri
gostermesi bakimindan faydali olabilirse de 6dem,
siiplirasyon, graniilasyon dokusu ve postoperatif
fibrosis ayiriminin net olarak yapilamamasi nedeniy-
le pedal enfeksiyonlarda diger goriintiileme yontem-
lerine gore daha az giivenilir bir metoddur (32).

Niikleer sintigrafik inceleme diabetik ayakta
osteomyelit tanisinda degerli bir ydntemdir
(7,8,32,38). Ug fazli *™ Tc kemik incelemesi diisiik
yanlig-negatif oranlar1 nedeniyle osteomyelitin dig-
lanmasinda ekarte edilmesinde faydali olabilir ama
spesifisitesi  disiiktiir  (6). '''In-16kosit kemik
sintigrafisi ile yapilan sintigrafik inceleme ile
spesifite oranlart artirilmistir, fakat bu yontemin
fraktiir ve ndoroartropatik osteoartropati varliginda
yanlis—pozitif sonu¢ oranlar1 yiiksektir (14,42). Bir
calismada '"In-Iokosit kemik sintigrafisi ile
noropatik ayak lezyonlarinin %31 hastada enfeksi-
yon lehine yanlig-pozitif olarak yorumlandig: bildi-
rilmistir (42). Yapilan bagka bir ¢aligmada ii¢ fazli
#mT¢ kemik sintigrafisi ve '''In-1okosit sintigrafisi
kombine kullaniminin osteomyelit tanisinda ¢ok gii-
venilir bir yontem oldugu bildirilmistir (%100 du-
yarlilik, %80 spesifite ve %91 dogruluk) (38).

Magnetik rezonans goriintiileme (MRG) yon-
temi osteomyelit tanisinda, néroartropati ayirimi ¢ok
kolay olmasa da, yiiksek dogruluk oranlarina sahip
giivenilir bir yontemdir. MRG, preoperatif planla-
mada ¢ok Onem tasiyan inflamasyonun varligi ve
boyutlarinin saptanmasinda oldukga duyarl bir yon-
temdir (8,38). Enfeksiyonun kemik, eklem veya yu-
musak dokuda m1 simurl kaldigi yoksa diger dokula-
rinda mu etkilendiginin belirlenmesine yardimer olur.
Bu durum cerrahi debridman veya amputasyon ya-
parken seviyenin belirlenmesinde 6nem tagimaktadir
ve gereksiz olarak saglikli dokularm eksizyonunun
oniline gecilebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada
MRG bulgularia dayanarak yapilan
amputasyonlarin %100’{inde cerrahi sinirda enfeksi-
yon olmadig1 gosterilmistir (41).

Osteomyelit tanisinda kemik doku biyopsisi
uygun sekilde yapildiginda giivenilir sonug verir.
Ulsere lezyonun zemininde ekspose olan kemikten
direkt iilser icerisinden girilerek kemik alindiginda
kontaminasyon  ihtimali  fazla  oldugundan
osteomyelit tanisi giivenilir olmayabilir; bu nedenle
iilserden degil de normal dokudan yapilan insizyonla
kemige ulasilip buradan 6rnek alinmasi daha dogru
sonug verir.

Diabetik ayak lezyonlarindan bir digeri de par-
mak gangrenleridir. Degisik sebeplerle meydana ge-
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lebilir.  Bunlardan  birisi  trombozla  giden
aterosklerotik lezyonlardir (7). Diger bir sebep en-
feksiyona sekonder mikroembolilerdir. Ugiincii bir
sebep, daha proksimalde bulunan biiylik damarlar-
daki iilsere plaklardan koparak dolasimi bozan ko-
lesterol embolileridir. Kolesterol embolileri sonrasi
parmaklarda agr1 ve morarma, agrili petesiler gorii-
liir (mavi ayak sendromu). Dorsalis pedis ve tibialis
posterior nabizlar1 siklikla alinir. Eger bacak ve uy-
luk muskiiler arterleri de etkilenmisse yaygin
myaljiler goriiliir. Olay tek tarafli ise kaynak olay
iliak arter ve distalinde, cift tarafliysa aorta diizeyin-
dedir. Tedavide, sonradan tekrarlayabilecek
embolilerin 6niine gecilmesi amactyla vaskiiler cer-
rahi ile tlsere plaklar ¢ikarilir. Bir diger sebep ise
diabetik hastalarda degisik amaglarla dopamin gibi
vazopressor ajanlarin kullanimidir (43). Diabetik
hastalarda zaten var olan periferik vaskiiler yetersiz-
lik nedeniyle dopamin kullanildiginda biitiin damar
yataklarinda yapacagi vazokonstriksiyon distalde
dolasimi durduracak boyutta etki gosterebilir.

DIABETIK AYAKTA ENFEKSiYON
ETKENLERI

Diabetik ayak iilserlerinde uygun tedavi proto-
koliiniin belirlenmesi i¢in etken bakterinin izolasyo-
nu ¢ok onemlidir. Bu ilserlerde her zaman tam ve
dogru bir bakteri izolasyonu miimkiin olmayabilir,
¢linkli kiiltiirler siklikla {lser yilizeyinden siirlintii
seklinde alinir fakat bu siirlintiiden iiretilen bakteri,
enfeksiyonu yaratan tek etken mikroorganizma ol-
mayabilir (9,44). Derin doku enfeksiyonu ve
osteomyelit varliginda birden ¢ok etken bakteri so-
rumlu olabilir. Dolayisiyla siiriintii kiiltiiriine ek ola-
rak debridman esnasinda derin dokulardaki piiriilan
drenajdan, nekrotik dokulardan ve gerektiginde ke-
mik dokudan ornekler alinarak mikrobiyolojik ince-
leme yapilmalidir (44). Diabetik ayak enfeksiyonlari
genellikle polimikrobiyaldir (4,8,9,33,34,44).

Yiizeyel enfeksiyonlarda en sik etken mikroor-
ganizma S. aureustur (45,46). Yaralarin %50-84 ka-
dar kisminda etken oldugu, %35’inde ise tek basina
enfeksiyona sebep oldugu bildirilmistir (9). Bir diger
sik karsilagilan etken aerobik streptokoklardir ve
yaklagik olgularin 1/3’iinde iiretilebilirler. Yiizeyel
enfeksiyonlarda ortalama 2 bakteri tarafindan enfek-
siyon gelisse de cogunda monomikrobiyaldir.

Daha ciddi, bacag:1 tehdit eden enfeksiyonlar
genellikle polimikrobiyaldir ve hem gram pozitif
koklar hem de gram negatif basillerle meydana
gelirler. S. aureus, Grup B streptokoklar ve fakiiltatif
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gram negatif basiller en sik rastlanan mikroorganiz-
malardir (9). Siklikla izole edilen gram negatif basil-
ler proteus, klebsiella, E.coli ve psddomonastir
(32,45). Anaerob gram positive koklar ve
Bacteroidesin bu enfeksiyonlarin yaklasik %80’inde
rol oynayabildikleri bildirilmigtir. Yasami tehdit e-
den enfeksiyonlarda siklikla S, aureus ve
Bacteroides fragilis ve bazende streptokoklar ve
gram negatif basiller etken patojendirler (47). Yara-
nin klinik prezentasyonu da etken mikroorganizma
yoniinden fikir verebilir. Ulser kotii kokulu ise
anaeroblar akla gelmeli, krepitasyon varsa gram
negative basiller ve anaeroblar, gangren varsa miks
anaerob ve aerob enfeksiyon, nekrotizan enfeksiyon-
larda ise Bacteroides varlig1 akla gelmelidir.

DIABETIK AYAK ULSERI TEDAVISi
LOKAL YARA BAKIMI

Diabetik ayak iilserlerini tedavi ederken temel
yara bakim prensiplerinin eksiksiz uygulanmasi ge-
rekmektedir. Ayak dorsumunda seliilit ve ddem bu-
lunabileceginden ayaktaki Odemi azaltmak igin
elevasyon uygulanmalidir, fakat tek yastiktan fazla
eleve etmek diabetiklerde periferik vaskiiler yeter-
sizlik bulunabileceginden distal dolagimi bozabilir.
Ulsere olan ayaga binen tekrarlayict  yiik
uygulanimlarmin 6niine gegilmesi gerekir (31,48).
Hastalarin ayak tabaninda duyu kaybi oldugundan
agr1 hissetmedikleri icin ayaklarinda iilser oldugu
halde yiiriiyebilirler. Bunun sonucu olarak iilser ze-
mininde bastya bagli nekroz artabilir ve yara iyiles-
mesi gecikir. Yara bakimi yaparken once ilser ze-
minindeki tim nekrotik dokular cerrahi olarak
debride edilmelidir. Yiizeyel enfeksiyonlar polikli-
nik sartlarinda veya yatak basi debride edilebilirken
yaygin nekroz ve derin iilserle giden enfeksiyonlarda
anestezi altinda debridman uygulanmalidir (7,44).
Plantar yiizde yaygin seliilit ile giden akintili
lezyonlarda derin doku enfeksiyonunun da eslik e-
debilecegi diisiiniilerek abse odagi arastirilmali ve
mutlaka bu kapali alanlar drene edilmelidir. Ciddi
enfeksiyonlarda, ayagin dolagim durumu goézardi e-
dilerek, agresif debridmandan kagmilmamalidir. Ba-
71 hastalarda seri debridmanlar gerekebilir (44). An-
tibiyotik tedavisi baglamadan once kiiltiirlerin alin-
mis olmasi gerekmektedir. Kiiltlirler alinirken yal-
nizca siirinti kiiltiirii degil, abse aspirasyon kiiltiir-
leri, derin alanlardaki nekrotik dokular ve
osteomyelit  siliphesi  varsa  kemik  kiiretaj

materyellerinin steril serum fizyolojik ile saklanarak
mikrobiyal incelemesi i¢in laboratuvara génderilme-
si gerekmektedir. Kiiltlirler alindiktan hemen sonra
muhtemel ajanlar gb6zoniine alinarak  genis
spektrumlu antibiyotikler baglaniimalidir (44,45,48).
Debridmanlar, lokal yara bakimi ve antibiyotik te-
davisine ragmen yarada iyilesme saglanamiyorsa de-
rin dokulardan tekrar kiiltiirler alinmalidir; ¢iinkii
patojen bakteri floras1 degismis olabilir. Yiizeyel ve
ayaktan takip edilen iilserlerde hastalar sik sik kont-
rollere ¢agrilarak yara yeri gozlenmelidir, ¢iinki
diabetik hastalarda enfeksiyon ¢ok hizli bir sekilde
ilerleyebilir. Hiperemik alan miktarinda artma, 1s1
artis1 ve piriilan drenajda artma olmasi, kotii koku
gelisimi, lenfanjit ve gangren gelismesi ve
laboratuvar bulgulari olarak hiperglisemi, beyaz kii-
re sayist ve sedimentasyon hizinda artis goriilmesi
enfeksiyonun ilerledigini gosteren bulgulardir. Boy-
le bir durumda hasta derhal hospitalize edilerek
parenteral antibiyotik tedavisine alinmalidir.

Eger {ilserasyon atipik lokalizasyonda ve olu-
sumu basi ile agiklanamiyorsa, agresif lokal yara ba-
kimima ve medikal tedaviye ragmen iyilesme sagla-
namiyorsa mutlaka biyopsi yapmak gerekir, ¢iinki
bu tlir atipik {ilserlerde primer veya metastatik
maligniteler ekarte edilmelidir (7).

HIiPERGLISEMININ TEDAVIiSi

Metabolik dengenin saglanmasi yara enfeksi-
yonunun kontrol altina alinmasi igin sarttir. Kontrol-
stiz diabette 16kosit fonksiyonlarinda bozulma ol-
maktadir (8). Normoglisemik durumun saglanmasi
veya glukoz diizeyinin en azindan 200 mg/dI’nin al-
tina distiriilmesi optimum yara iyilesmesi i¢in bir
gerekliliktir (8,49).

ANTIBIYOTERAPI

Diabetik ayak iilserinde antibiyotik tedavisi
planlanirken bir ¢ok degisik faktor antibiyotik segi-
mini etkilemektedir. Mikrobiyal etken, enfeksiyon
siddeti, osteomyelitin eslik edip etmedigi ve iilserli
alanin vaskiiler durumu gibi yaraya ait faktorlerin
yanisira renal fonksiyonlar, gastroparezi varligi, ilag
alerjileri ve bagisiklik durumu gibi hastaya ait fak-
torler de ila¢ seciminde ve uygulama protokoliinde
etkili olmaktadir (9,13,48,50). Yiizeyel ve bacagi
tehdit etmeyen enfeksiyonlarda etken genellikle S.
aureus ve streptokoklar oldugu icin gram pozitif pa-
tojenlere yonelik birinci kusak sefalosporin (Ornegin
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sefaleksin), dikloksasin, klindamisin,
fluorokinolonlar veya amoksisilin-klavulanat oral
tedavisi tercih edilebilir. Fakat 48 saat sonra tedavi
etkinliginin degerlendirilmesi i¢in hasta mutlaka tek-
rar gorilmelidir (45,48,50). Daha ciddi seyreden,
bacagi ve yasamu tehdit eden diabetik ayak enfeksi-
yonlarinda gram negatif bakteriler ve anaeroblar sik
olarak etken olduklar1 i¢in sefoksitin, sefotetan,
ampisilin-sulbaktam, imipenem/sultastatin, tikarsilin
klavulanat ve levofloksasin baglanabilir (45,51-54).
Kombine tedavi olarak metronidazol ve aztreonam
veya florokinolon ve klindamisin kombinasyonu gi-
bi IV preparatlar baslanabilir (55). Dokunun
vaskiilaritesi ilag se¢imi yapilirken akilda tutulmasi
gereken en 6nemli konulardan birisidir (9). Eger a-
yagm vaskiilaritesi yeterli degilse antibiyotik bagla-
madan Once revaskiilarizayon i¢in “bypass” prose-
diirleri gergeklestirilmelidir. Bu gibi durumlarda do-
ku penetrasyonu ¢ok iyi olan sulbaktam-ampisilin
veya fluorokinolonlar tercih edilmelidir (56-58).
Bunlardan ofloksasinle ¢ok iyi doku konsantrasyon-
lar1 elde edildigi gosterilmistir  (58). Eski
kinolonlarin anaerob ve antistafilokokal etki
spektrumlarindaki zayifliklart nedeniyle yalniz bas-
larina kullanilmalar1 pek tavsiye edilmemektedir, fa-
kat moksifloksasin, levofloksasin ve sparfloksasin
gibi yeni jenerasyon kinolonlar daha genis etki
spektrumlart nedeniyle tek baslarina kullanilabilirler
(59,60). Bunlarin  igerisinde = moksifloksacin
polimikrobial —enfeksiyonlarda aeroblara %90
anaeroblara %97 oraninda etki gdstermesi nedeniyle
ciddi enfeksiyonlarda tercih edilebilir (60). Yapilan
bir calismada debridmandan 1 saat dnce IV olarak
sulbaktam-ampisilin, tikarsilin-klavulanat ve
klindamisin verilen hastalarda MIC degerinin iize-
rinde degerler elde edilirken gentamisinin doku kon-
santrasyonlarinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir
(56).Yine ayr1 bir c¢alismada oral verilen
sefuroksimin de yeterli doku konsantrasyonlarina
ulagamadig1 gosterilmistir (9). Diabetik ayak tilserle-
rinde fosfomisininde inflame dokularda yiiksek doku
konsantrasyonlarina wulastigr  bildirilmistir  (61).
Osteomyelit varliginda hipoksik ortamlarda da efek-
tif olabilecek antibiyotikler tercih edilmelidir. Baca-
g1 tehdit edici diabetik ayak iilserlerinde Imipenem-
silastatin (6 saatte bir 500 mg) ve sulbaktam-
ampisilin (SAM) (6 saatte bir 3 gr) uygulanan hasta-
larda benzer tedavi etkinlikleri saptanmis (34).
Akova tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada SAM
(6 saatte bir 1.5 gr) kullanilan ciddi enfeksiyonlarda
osteomyelitin tedavisinde %89, yumusak doku en-
feksiyonunun tedavisinde %100 basar1 saglanmistir
(54). Dolayistyla SAM ciddi diabetik ayak enfeksi-
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yonlarinda etkin bir tedavi secenegi olmaktadir.
Renal fonkiyon bozuklugu olan hastalarda gram ne-
gatif basillerle olusan enfeksiyonlarda aminoglikozit
kullanimt tartismalidir. Bu gibi durumlarda alternatif
tedavi olarak sefalosporinler, fluorokinolonlar,
klindamisin veya aztreonamla kombine veya yalniz
kullanilabilirler (34,62,63). Renal hasar varliginda
norolojik bozukluklara sebep olabilecek imipenem
gibi ilaglar tercih edilmemelidir (9).

Penisilin alerjisi olan hastalarda yine ilag segi-
minde dikkatli olunmasi gerekmektedir. Degisik ca-
lismalarda penisilin alerjisi olan hastalarda gram-
positive, gram negatif ve anaerobik etkinligin sagla-
nabildigi fluorokinolonlar ve klindamisinle iyi so-
nuglar elde edildigi bildirilmistir (62,63). Metisiline
direngli S. aureus (MRSA) varliginda tedavide
vankomisin  kullanilmalidir.  Metranidazol da
anaerobik etkinligi nedeniyle diger ilaglara kombine
edildiginde 1iyi sonucglar alinabilmektedir (64).
Gastroparezisi olan hastalarda emilim yetersiz olabi-
leceginden yiizeyel enfeksiyonlarda dahi oral
preparatlar yerine intravendz preparatlar tercih edil-
melidir (33,64).

Osteomyelitin eslik etmedigi durumlarda anti-
biyotik tedavisi 7-14 giin strdirilmelidir (8).
Osteomyelitin eslik ettigi durumlarda tedavi siiresi
minimum 4 hafta olmalidir (8,9,34). Osteomyelitin
eslik ettigi ve yaygin nekroz veya abse olusumunun
gozlendigi durumlarda ekstremiteyi amputasyondan
koruyabilmek i¢in parenteral antibitotik tedavisine
ek olarak nekrotik dokularin ve osteomyelitli alanin
eksize edilmesi tedavi etkinligini artirmaktadir (8).
Nekroz ve yaygin abse formasyonunun olmadig fa-
kat osteomyelitin eslik ettigi yumusak doku enfeksi-
yonlarinda medikal terapiye ek olarak cerrahi giri-
sim yapilip yapilmamasi konusunda tam goriis birli-
gine vartlamamustir. Bu gibi durumlarda parmak ve-
ya ray amputasyonu gibi sinirli amputasyonlarla an-
tibiyotik siiresi kisaltilabilir ve yiiksek klinik basari
saglanabilir (47). Yapilan retrospektif bir ¢alismada
erken siirlt amputasyon uygulanan hastalarda bilek
iisti  amputasyona gitme orami %13  ve
hospitalizasyon siiresi 9.6 giin iken bu oranlar erken
sinirll amputasyon uygulanmayan hastalarda %28 ve
18.8 giin olarak bulunmustur (65). Antibiyotik teda-
visi yara temiz goriiniime kavugmadan ve seliilit dii-
zelmeden kesilmemelidir. Antibiyotik tedavisinin
etkinligi 24-48 saat sonra degerlendirilmelidir. Ya-
rada enfeksiyon bulgularinda artis saptaniyorsa oral
tedavi baslananlar IV tedaviye almmalidir (64).
Parenteral tedavi baslananlarda ise ilacin dozu, se¢i-
len ilacin mikrobiyal spektrum etkinligi, ya da daha
once farkedilemeyen bir abse odagi veya yaranin
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vaskiilarizasyonu tekrar degerlendirilmelidir. Enfek-
siyonun tekrarlamasi durumunda siklikla
amputasyon gerekebilmektedir.

DIGER YARDIMCI TEDAViI YONTEMLERI

Diabetik ayak iilseri tedavisinde antibiyotik ¢ok
etkili olmadiginda veya uygulanan tedaviye yardim-
c1 olarak bazi lokal biiyiime faktorleri kullanilabil-
mektedir (66-71). Biiyiime faktorlerinin her biri yara
iyilesmesi siirecindeki inflamasyon, matriks sentezi
ve depolanmasi, angiogenez, epitelizasyon ve
kontraksiyon gibi degisik basamaklarda etki goster-
mektedir (66). Tedavi edici etkinlikleri heniiz tam
olarak ortaya konmamistir ve daha fazla klinik ca-
ligmalara ihtiyag duyulmaktadir. Su an i¢in lokal te-
davi amagli biiyiime faktorleri arasinda “platelet-
derived growth faktdr” (PDGF [trombosit kaynakli
biiylime faktorii]), “epidermal growth factor” (EGF
[epidermal biiyiime faktorii]), “fibroblast growth
factor” (FGF [fibroblast biiylime faktorii]),
“transforming growth factor” (TGF [doniistiiriict
biiyiime faktorii]), “vascular endothelial growth
factor” (VEGF [damar endotel biiyiime faktorii]) ve
“insulin-like growth factor” (IGF [insiilin benzeri
bliyime faktorii]) kullanilmaktadir. Bunlardan
PDGF etkinligi daha kesin ortaya konmus ve FDA
onayr alarak klinikte kullanim alan1 bulmustur
(67,68,72). PDGF trombosit, makrofaj, vaskiiler
endotel, fibroblast ve keratinositlerde iiretilmektedir
ve monositler, fibroblastlar, diiz kas hiicreleri ve
endotel i¢in giiclii kemotaktik etki gdstermektedir.
Yapilan bir g¢alismada PDGF kullanilan kronik
diabetik ayak iilserlerinde kontrol grubundan anlam-
It derecede fazla olacak sekilde, %43 oraninda tam
iyilesme saglandigi gosterilmistir (68). Bunun
yanisira topikal olarak trombositten elde edilen yara
iyilesme formilii (Platelet derived wound healing
formula) kullanimi da klinikte yer almistir. Bu for-
miilde hastalarin trombosit alfa graniillerinden
ekstrakte edilen solusyonda PDGF, anjiogenetik fak-
tor, EGF, TGF-beta ve trombosit faktor-4 bulunmak-
tadir (69). Yine yakin zamanlarda insan EGF igeren
kremlerle yapilan kontrollu ¢alismada yara iyilesme
hizinda anlamli derecede artma goriilmistiir (72).
Biiyiime faktorii kullaniminin iyi sonug verebilmesi
icin doku oksijen basinglarinin yeterli olmasi ge-
rekmektedir. Yarada bakteri yogunlugu artmigsa yi-
ne biiylime faktorlerinin yikimina bagl olarak ¢ok
fazla etkinlik saglanamayabilir dolayisiyla lokal bii-
yiime hormonu tedavisine baglamadan 6nce 1 gram
dokudaki bakteri sayismm 10 in altina diisiiriilmesi
gerekmektedir (70). Diabetik ilserlerde graniilosit

koloni stimiile edici faktor (G-CSF) kullanimiyla ya-
ra iyilesmesinin hizlandigina dair yayinlar varsa da
etkisinin olmadig1 yoniinde karsit goriislerde ortaya
atilmistir (71,73). Kullanimi konusunda arastirmala-
rin devam ettigi bir diger biiylime faktorii sinir bii-
yiime faktoriidiir (nerve growth factor) fakat bu fak-
toriinde klinik kullanima gegebilmesi i¢in yeterli ¢a-
lisma mevcut degildir.

HIiPERBARIK OKSIiJEN TEDAVISi

Diabetik iilserlerin tedavisinde hiperbarik oksi-
jen (HBO) tedavisi baz1 kliniklerde uygulanmakta ve
gittikce daha fazla klinik uygulama alani bulmakta-
dir (74-77). Yara iyilesmesindeki fizyolojik olaylar-
da oksijen biiyiik rol alir. Doku oksijenizasyonun
diismesi durumunda beyaz kan hiicrelerinin oksidatif
6ldiirme islevleri azalir. HBO tedavisi uygulandi-
ginda bu 6ldiirme fonksiyonunda artis olmakta, bazi
anaerob bakterilere letal etki gdstermekte diger bazi
anaeroblarin ise toksin olusturmasini inhibe etmek-
tedir (74). HBO yaranin vaskiilarizasyonunda artisa
yol agmakta, ayrica fibroblast proliferasyonuna yol
acarak yara kontraksiyonunu artirmakta ve sekonder
yara iyilegsmesini hizlandirmaktadir. Doku oksijen
basing¢larinin yiiksek (>40 mmHg) oldugu durumlar-
da oksijenizasyonun zaten yeterli olmasi nedeniyle
faydasi olmayacagi belirtilmektedir. HBO uygulan-
diginda yara bolgesinde 400 mmHg oksijen basinct
elde edildiginde veya normobarik saf oksijen uygu-
landiginda yara iyilesme sansinin ¢ok arttigi bildi-
rilmistir (77). Zamboni tarafindan yayimlanan bir ¢a-
lismada hiperbarik oksijen kullanilan hastalarda yara
alaninda anlamli kiigiilmeler elde ettikleri bildiril-
migstir (76). Faglia hiperbarik oksijen teavisi uygula-
nan hastalarinda majér amputasyon oraninin azaldi-
gin1 gostermistir (75). Diabetik ayak iilserlerinde
HBO tedavisi i¢in degisik goriigler ortaya atilmakta,
fakat ¢cok daha genis serilerle yapilacak kontrollii ¢a-
lismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

CERRAHI TEDAVi

Diabetik ayak iilserlerinde, iilserlerin bir kism1
cerrahi girisime gerek duymadan kendiliginden iyi-
lesebilmekteyken onemli bir kisminda cerrahi giri-
sim ihtiyaci olmaktadir. Ortaya ¢ikan yumusak doku
defektlerinin  kapatilmast  i¢in  ¢ok  farkli
rekonstriiksiyon alternatifleri mevcuttur. Diabetik
hastalarda ayak rekonstriiksiyonlar1 travmatik doku
defektlerinde oldugundan daha zordur ¢iinkii diabete
ait komplikasyonlar burada yapilacak cerrahi giri-
simlerdeki basar1 oranini diisiirmektedir.
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