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Diyabetik polinéropati ile baslayan, diyabetik ayak ilse-
ri, Charcot osteoartropatisi (CNO) gibi klinik tablolarla
karsimiza ¢ikan diyabetik ayak periferik vaskiiler hastalik
(PVH) ve infeksiyonla komplike olabilir ve ampiitasyon ge-
rekebilir. Son donem bobrek yetersizligi ve kardiovaskiiler
hastalik gibi eszamanl hastaliklar ampitasyon ve 6lim
orani riskini daha da arttiran etmenlerdir.

Her ne sekilde karsimiza ¢ikarsa ¢iksin, diyabetik ayak
tedavi edilirken ana sorunun hastanin bozulmus glise-
mik kontrolii ve metabolizmasi oldugu unutulmamalidir.
Metabolik diizen saglanmadan ortopedik tedavide basar
olasi degildir. Ortopedik tedavide yapilabilecekler arasin-
da, hasta ve yakinlarinin diyabetik ayak egitimi ve korunma
onlemleri; ilser igin pansuman terligi, 6zel yapim ayakka-
bilar, tam temasl al¢i ve debridman; CNO i¢in tam temas-
I al¢1 ve cerrahi tedavi; infeksiyon igin antibiyoterapi, acil
cerrahi girisim ve ampiitasyon; PVH icin revaskiilarizasyon
girisimleri sayilabilir.

Gunumizde diyabetik ayagin molekiiler diizeydeki patoge-
nezinde seker metabolizmasinin bozulmasina bagh “kont-
rolsiiz inflamasyon” iizerinde durulmakta ve yeni ilag teda-
vileri uzerinde calisilmaktadir. Morbidite ve dlim oranini
arttiran diyabetin bu komplikasyonunun tedavisinde bu
yeni ilaglar umut vaat eden bir ufuk agabilir.

Anahtar sozciikler: diyabetli ayak; patogenez; néropati; iilser;
Charcot ayag); ampiitasyon; eszamanli hastalik; 6lim orani

iyabetik ayak, kan sekeri diizeni bozulmus,
metabolizmasi alt tist olmus diyabet hastasin-
da bir gostergedir. Siklikla periferik néropati
(PN), ayak ulseri, Charcot néropatik osteoartropatisi
(CNO) seklinde karsimiza ¢ikan diyabetik ayak olgula-
rinin hepsinde ana sorun metabolizma bozuklugudur
ve diyabet hastaligi ile ilgili dahili sorunlar diizeltilme-
dikce diyabetik ayak tedavisinde basar olasi degildir.

Diabetic foot which begins with diabetic polyneuropathy
and appears as clinical forms like diabetic foot ulcer and
Charcot osteoarthropathy (CNO) can be complicated by
peripheric vascular disease (PVD) or infection and amputa-
tion can pursue. The factors that multiply amputation and
mortality risks are the comorbidities like end-stage renal
failure and cardiovascular disease.

While treating diabetic foot, it should not be forgotten that
the main problem is the patient’s impaired glycemic control
and metabolism. It is impossible to be successful in ortho-
paedic management without achieving metabolic homeo-
stasis. Orthopaedic treatment options are educating the pa-
tients and their relatives about diabetic foot and about the
precautions to prevent it; healing sandal, special footwear,
total contact cast and debridement for diabetic foot ulcers;
total contact cast and surgical treatment for CNO; antibi-
otic treatment, emergency surgery and amputation for dia-
betic foot infection; revascularization procedures for PVD.

Currently, “uncontrolled inflammation” due to impairment
of glucose metabolism is emphasized as the pathogenesis
of diabetic foot on molecular basis and research is done
for new drugs. These new drugs may create new horizons
for the treatment of this complication of diabetes that may
be promising.

Key words: foot with diabetes; pathogenesis; neuropathy; ulcer;
Charcot foot; amputation; comorbidity; mortality

Bu nedenle, diyabetik ayagin “diyabetli ayak” olarak
isimlendirilmesi daha uygun olabilir.

Diyabet hastasinda “diyabetik ayak” komplikasyo-
nu ¢tkmamasi icin hastalann egitilmesi, ayak bakimini
nasil yapacaginin, ne tip ¢orap ve ayakkabi giyecegi-
nin ogretilmesi gerekmektedir. Hastalar ana hasta-
hgiyla ilgili bilgilendirilir ve diyabetin kontroliiniin
komplikasyonlari 6nlemede 6n sart oldugu yoniinde
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bilinclendirilirse “diyabetik ayak” komplikasyonu da
ciddi oranda azaltilabilir.

Bu derlemede sirasiyla, “diyabetik ayak” ile ilgili de-
mografik bilgiler ve epidemiyoloji, diyabet ekibi ve has-
ta egitimi, diyabetik ayakta klinik degerlendirme, diya-
betik néropati, diyabetik ayak iilseri, diyabetik ayakta
CNO, diyabetik ayakta infeksiyon, periferik vaskiiler
hastaligin (PVH) diyabetik ayak tizerine etkisi, diyabe-
tik ayak ile ampiitasyon ve o6lim orani iliskisi, ayrica
ana tedaviye yardimci tedavi yontemleri anlatilacaktir.

DEMOGRAFiIK BILGILER VE EPIDEMIYOLOJi

Diyabet hastaliginin yayginhg Bati uilkelerinde %1-
2, Amerika’da %3 ve Hindistan’da %4,3 olarak bildi-
rilmektedir.['?1 PVH, PN, ayak lseri ve alt ekstremite
ampiitasyonu diyabet hastasinda diyabeti olmayanlara
gore iki kat daha fazladir.Bl Travma disi ampiitasyon-
larin %80’inin etiyolojisi diyabetik ayaktir ve ekstremite
ampiitasyonu diyabet hastalarinda genel popiilasyona
gore 10-30 kat daha sik gozlenir.[3! Diyabetik ayak pa-
tolojilerinden PN sikligi %50 (5 yilin iizerinde diyabeti
olanlarda %60’tan, 10 yilin iizerinde diyabeti olanlarda
%70’ten fazla), diyabetik ayak dilseri sikhgr %2,5-10,7,

diyabetik ayak infeksiyonu sikligi %9, CNO sikhgi %1-
2,5, diyabetik ayak ampiitasyonu sikhg %0,25-1,8
olarak tahmin edilmektedir.[+>¢] Diyabetik ayak am-
putasyonu sonrasi 6liim oram birinci yilda %13-40,
tictinci yilda %35-65, besinci yilda %39-80°dir ve
prognozu bircok maligniteden daha kotidiir. !

DIYABETIiK AYAK EKiBi VE HASTA EGITiMi

Diyabetik ayak tedavisinde multidisipliner bir yak-
lasim gerekmektedir. “Diyabet poliklinigi” adi altinda
olusturulan poliklinik biinyesinde hastalar aile hekim-
ligi uzmani, i¢ hastaliklan uzmani ya da endokrinolog
izler. Bu hastalardan diyabetik ayak patolojileri olan-
lar ortopedi ve travmatoloji uzmanina yoénlendirilirler.
Ortopedi ve travmatoloji uzmani bu hastalarin klinik
degerlendirmesini diyabet polikliniginde yapmalidir.
Ortopedi muayenesi sirasinda hastayi yonlendiren diya-
bet poliklinigi doktoru ve infeksiyon hastaliklar uzmani
da bulunmali; bu tglii ekip etkilesim halinde olmalidir.
Bu ekibin ortak kanaatine gére hastalardan derma-
toloji, plastik cerrahi, damar cerrahisi konsiiltasyonu
istenebilir. Ozellesmis “diyabet hemsiresi” ise ayak ba-
kimint anlatir ve hasta ile yakinlarini egitir (Tablo 1).

Tablo 1. Hemsirenin hastaya ve yakinlarina verdigi egitim

e Her giin ayagini ayna ile gozler gormiiyorsa bir yakininin yardimiyla kontrol et.

e Her giin ayagini yika, kullandigin suyun sicakhigini dirseginle kontrol et, soguk sudan ve cildini yakacak kadar sicak sudan uzak dur, ayagini

ve parmak aralarini iyice kurula.

e Parmak aralari disinda ttim ayagini ince bir katman halinde vazelinle yagla, ayaginin kurumasini ve nasir olusmasini 6nle.

e Ciplak ayak dolasma.

e Pamuklu ¢orap giy, siirtiinmesi yiiksek olan naylon ya da yiinlii corap, file ya da desenli goraplar giyme; dikisi az, kongu yumusak lastikli

coraplari sec.
e Corabini giinliik degistir, temiz ve kuru olsun.

o Ayakkabi giyerken icini mutlaka kontrol et.

e Suni deri, naylon ve lastikten yapilmis ayakkabilari giyme, deriden yapilmis ayakkabi giy; parmak ucu daralan ve topuklu ayakkabilar
giyme, parmak alani derin ve genis, topugu iyi saran ve tabanlikli ayakkabilar giy.

e Yeni ayakkabi alirken ayagin hacminin arttigi gintin geg saatleri secilmeli, lgiisti aldinlmali; eski ayakkabini yaninda bulundurarak
eski ve yeni ayakkabiyr dontisimli giy; yeni ayakkabini 2 saat/giin giyerek basla, streyi tedrici arttirarak 1 hafta icerisinde tam zamanh

kullanima gec.

e Termofor kullanma, ayagini kalorifer dahil hi¢bir isiticiya dayama.

e Basit goriinen bir ayak travmasi ya da tlser 6ncesi lezyonu (kizariklik, sicaklik artisi ya da i¢i su dolu kesecik) icin hemen diyabet

poliklinigine basvur.

e Nasir, tirnak batmasi, cilt sertlikleri ya da nasira sakin kendin miidahale etme, tibbi yardim al.

e Tirnaklarini duz kes, kdselerini kesme.

e Antiseptik soliisyon, nasir ilaci ve benzeri, isitici ped, sivri aletler kullanma.

e Sigara icme.

e Bagdas kurup oturma.
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Multidisipliner yaklagimin diyabetik ayak olgularinda
ampitasyonu %40-85 oranindal’l, ana 6nlemler alin-
mak kaydiyla hasta ve yakinlarinin periyodik olarak
egitiminin diyabetik ayak tlseri ve ampiitasyonlarini
%50’ye varan orandal®l azaltabilecegi bildirilmistir.

DIYABETIK AYAKTA KLiNiK DEGERLENDIRME®]
1. Oykii

Gegmise ait oyki (gegirilmis Ulser, ampiitasyon,
CNO, vaskiiler cerrahi, sigara), néropatik belirtiler
(ayakta yanma, elektriklenme, keskin agrnlar ya da
ayagini hissetmeme), vaskiiler belirtiler (klaudikas-
yon, istirahat agrisi, iyilesmeyen (ilser) ve diger diya-
bet komplikasyonlar (renal, retinal, kardiovaskdiler)
sorgulanir.

2. Genel inspeksiyon

Diyabetik ayak tlserinin en sik etkeni uygun olmayan
ayakkabi ve corap kullamimidir. Hastanin giydigi ayak-
kabi ve corap kontrol edilir.

3. Dermatolojik degerlendirme

Cilt durumuna (rengi, kalinligi, kurulugu, catlaklar),
terleme olup olmadigina, infeksiyona (parmak arala-
rinda mantar infeksiyonu), ilsere, kallozite ve biil olu-
sumuna bakilir.

4. Kas-iskelet sistemi degerlendirmesi

Deformite (penge parmak, belirgin metatars baglari,
Charcot ayag (en tipik goriintii kayik ayak), kas kaybi
(metatarslar arasi ¢okiintii) gozlenir.

5. Norolojik degerlendirme

Koruyucu duyunun degerlendirmesi igin bes test tarif
edilmistir.

1. 10-g monofilament (Semmes-Weinstein testi) -
basing duyusunu test eder.

2. 128 Hz diyapazon - titresim duyusunu test eder.
Test yeri, ayak basparmaginin ucudur.

3. igne duyusu - dokunma duyusundan sivri
cisimleri ayirt edebilmeyi test eder. Test yeri ayak
parmaklarinin dorsumunda tirnagin basladig;
yerin hemen proksimalidir.

4. Ayak bilegi refleksleri

5. Titresim algilamasi esik testi (Vibration perception
threshold = VPT testing) - titresim duyusunu 6lgen
diger bir testtir. “Biothesiometer” cihaz ile ayak
parmak ucundan 6l¢ilir. VPT >25 testin anormal
oldugunu gosterir.

TOTBID Dergisi

Siklikla 10-g monofilaman testi ile diger testlerden
yalniz birini uygulamak yeterlidir. Bir ya da birden fazla
testin pozitif olmasi PN oldugunu, iki testin negatif ol-
masi PN olmadigini gosterir.

6. Vaskiiler degerlendirme

Palpasyonla ayak nabizlarina (dorsalis pedis ve tibialis
anterior) bakilir ve ankle-brachial index (ABI) ol¢ilir.
ABI Doppler ile dlciilen ayak bilegi (dorsalis pedis ve
tibialis posterior basinglarinin yiiksek olani) sistolik ba-
sincinin brakial arter sistolik basincina boéliinmesiyle
bulunur. ABP’nin normal degerleri 0,9-1,3 arasidir.
ABI degerinin 0,9°dan diisiik olmasi periferik vaskii-
ler hastalig, 0,8’den diisiik olmasi klaudikasyonu,
0,4’ten diisiik olmasi ise doku nekrozunu gosterir ve
istirahat agrisi eslik eder. ABI degerinin 1,3’ten yiik-
sek olmasi ise arter duvarinda mediyal skleroz (“tunica
media” kalsifikasyonu = Ménckeberg sklerozu) vardir
ve arter duvar esnekligini kaybetmistir. ABI degeri
1,3’ten yiiksek olan olgularda ayak parmag sistolik
basinci ve transkutanéz oksijen basinai (TcPO,) 6l-
cuilmesi uygun olur.

Diyabetik ayak risk kategorisinin belirlenmesi

Diyabetik ayak risk gruplarinin belirlenmesi, hastali-
gin prognozunu ve hastalarin hangilerinin daha yakin
takibe alinmasini belirlediginden, 6nem tasimaktadir.
Risk gruplar ilk olarak 2001°de International Working
Group on the Diabetic Foot (IWGDF) tarafindan belir-
lenmis, 2008 tarihinde yenilenerek Texas riskli ayak
siniflandirmasi ortaya atllmistir (Tablo 2).1%" Texas
siniflandirmasinda IWGDF siniflandirmasina gore en
onemli farkhhk, PVH alt grubunun komplikasyonlarinin
PN + deformite alt grubuna gére anlamli derecede yiik-
sek oldugu tespit edildigi icin PVH’nin ayr bir risk gru-
bu (Grup 2) halinde belirlenmesidir. Bu siniflandirmaya
gore Grup 2, 3 ve 4 olgular diyabetik ayaklarin %20’sini
olustururlar, buna karsin ilserlerin %70’i, ampitas-
yonlarin %90’1 bu gruplardaki hastalarda olmaktadir.
Giniimuzde her iki siniflandirma da kullanilmakta ve
ortak goriis olarak risk gruplan arttik¢a ulser, infeksi-
yon, ampiitasyon riskleri ile hastanede yatinlma zorun-
lulugunun anlamli derecede arttigi kabul edilmektedir.

DIYABETIK AYAKTA GENEL TEDAVi SEMASI

IWGDF risk siniflandirmasina gére Grup 0 hasta-
larda yillik ayak muayenesi yeterlidir, 6zellikli bir ayak-
kabiya gerek yoktur. Grup 1 hastalarda ayaga tam
oturan olgiiye gore ayakkabi, Grup 2 ve 3 hastalarda
tabanlikli ya da ortezli 6zel yapim ayakkabilar (rocker-
bottom shoe = kayik tabanli veya besik tabanli ayakka-
b1, extra-depth shoe = ayak 6n kismi derinligi fazla olan
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Tablo 2. Diyabetik ayak risk gruplari

Risk grubu International Working Group on Diabetic Foot (IWGDF) Texas izleme sikligs
Grup 0 PN yok PN yok 1x1/yill
Grup 1 PN PN 2x1/yil
Grup 2 PN+deformite+PVH PVH 4x1/yil
Grup 3 Ulser ya da ampiitasyon dykiisti Ulser oykiisi 4-12x1/yll
Grup 4 Ampiitasyon oykdisi 4x12/yil

ayakkabi, rehabilitasyon ayakkabisi gibi) 6nerilmekte-
dir.3'2] PVH’si olmayan olgularda diyabetik ayak cer-
rahi girisim simniflandirmasi ileri stirtilmiistir.'3 Buna
gore; Sinif | elektif (PN olmayan hastada agrili defor-
mite igin), Sinif Il profilaktik (PN + hastada iilser ya
da tekrar ilser gelisimini 6nlemek igin), Sinif Ill kiira-
tif (Ulseri olan hastada lserin iyilesmesi icin) ve Sinif
IV acil (akut bir infeksiyonun ilerlemesini durdurmak
icin) girisimleri tarif etmektedir. PVH’si olan olgularda
ise yapilacak cerrahi girisimin aciliyeti olup olmadigina
bakilmali ve gerekirse girisimden 6nce ya da beraberin-
de revaskiilarizasyon diistintlmelidir.

DIYABETiK NOROPATI

Diyabetik noropati; distal simetrik periferik nropa-
ti, proksimal noropati, kranial ya da trunkal néropa-
ti ve monondropati multipleks olarak goriilebilir. En
sik karsilasilan, %75 oraniyla distal simetrik periferik
néropatidir.l' PN motor, sensoryel ve otonomik né-
ropati olarak karsimiza ¢ikar. Motor néropati ayak
arklannin butiinligiini bozdugu icin ayagin belli nok-
talarinda basing artar. Sensoryel néropati bu artan
basing alanlarini hastanin hissetmesine engel olur,
mikrokiriklar ve deformite olusur. Duyudan yoksun
ayakta tekrarlayan mikrotravma bag laksitesine, ek-
lemlerin instabilitesine ve kemik yikimina (norotrav-
matik teori); otonomik néropati ise sempatik dener-
vasyona, vaskiiler yataktaki diiz kaslarin gevsemesine,
kemikte kan akiminin artmasina ve osteolize neden
olur (nérovaskiiler teori).['*]

DIYABETiIK AYAK ULSERI

Diyabet hastasinda yasam boyu ayak iilseri olusma-
st riski %25 olarak bildirilmektedir. Iyilesmis diyabetik
ayak dlserinin 5 sene igerisinde tekrar etme olasilig
%70°dir.['*] Diyabetik ayak tlseri i¢in risk faktérleri, ge-
cirilmis ayak tilseri, gecirilmis alt ekstremite ampiitas-
yonu, PN, PVH, deformite, gérme yetisinin bozulmasi,
diyabetik nefropati (6zellikle diyalize giren hastalar),
glisemik kontroliin bozulmasi ve sigara icilmesidir.®]

Diyabetik ayak tlserinin iyilesmesini olumsuz yonde et-
kileyen etmenler ise ileri yas, erkek cinsiyet, iilserin bo-
yutlan (ne kadar biiyiik ve derinse o kadar kétii), kalp
yetersizligi, yardimsiz ayakta duramayan ya da yiiriiye-
meyen hastalar, son evre bobrek yetersizligi, PN ve PAH
(periferik arteriyel hastalik) olarak bildirilmektedir.['¢]

Diyabetik ayak ilserlerinin %70-90’1 ayagin 6n kis-
minda goriilir; sikhk sirasina goére topuk ve ayagin
ortasi bunu izler.[' En sik kullanilan tlser siniflandir-
malarn Wagner!'’l, Brodsky('8], University of Texas['’],
PEDISI?1 ve SINBADI?'I siniflandirmalandir (Tablo 3).
Diyabetik ayak llserinde prognoza yonelik diyabetik
tlser siddet skoru (diabetic ulcer severity score — DUSS)
tarif edilmistir (Tablo 3).[??l Buna gore her bir olumsuz
olciitiin yara iyilesmesi olasihgini istatistiksel olarak an-
lamli derecede diisiirdtigii tespit edilmistir; siddet sko-
ru 0 olan olgularda iyilesme orani %93, 4 olan olgular-
da %57 olarak bulunmustur. Siddet skorunun 1 puan
artmasi Ulserin iyilesme olasihgini %35 azaltmistir.

Diyabetik ayak tilserlerinin yiizeysel olanlar icin pan-
suman ve yara iyilesene kadar pansuman terligi kullan-
mak yeterlidir (Sekil 1). Pansuman giin asirn yapilma-
hidir. Yara ve cevresi povidon iyot %10 ile silindikten
sonra sadece yara igine serum fizyolojikle islatilmis
gaz konulmali, tizeri kuru steril gazlarla kapatilmalidir.
Gazlar cilde flasterle yapistinlmamali, dogrudan elas-
tik bandajla sanlmalidir. Hasta, yara kapanana kadar
pansuman terligi giymelidir; tlser iyilestikten sonra da
yaklasik bir ay pansuman terligine devam etmeli, ondan
sonra tabanlkli ya da ortezli 6zel yapim ayakkabilara
gegmelidir. Diyabetik ayakkabiya gecerken, diyabetik
ayakkabi - pansuman terligi ikiser saat donusiimlii ola-
rak giyilerek baslaniimali ve ayakkabi giyilen siire tedrici
olarak arttinlmalidir. Bu dénemde hastanin ayag tek-
rar ulser agilmasi riskine karsi yakin izleme alinmalidir.

Diyabetik ayak tlserlerinin derin olanlarinda ise in-
feksiyon varsa debridman yapilir, derin doku kiiltii-
ri alinir ve buna gére antibiyotik tedavisine baslanir.
infeksiyon olanlar icin debridmandan hemen sonra,
infeksiyon olmayanlar igin dogrudan tam temash algi
uygulanir (Sekil 2). Tam temasli algiya iilser kapanana
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Tablo 3. Diyabetik ayak iilseri siniflandirmalan

TOTBID Dergisi

Wagner siniflandirmasi!’’]

Evre 0 Ciltte agilma yok
Evre 1 Yiizeysel tilser
Evre 2 Derin tlser
Evre 3 Lokalize osteomyelit ya da abse
Evre 4 Ayagin 6n kisminin gangreni
Evre 5 Tum ayagin gangreni
Brodsky derinlik-iskemi siniflandirmasil®l
Derinlik
Evre 0 Ulser riski olan diabetik ayak, iilser yok
Evre 1 Yiizeysel iilser, infeksiyon yok
Evre 2 Tendona ya da ekleme ulasan derin dlser, infeksiyon var ya da yok
Evre 3 Kemige ulasan genis tilser,derin infeksiyon ya da ilser
Iskemi
Evre A iskemi yok
Evre B iskemi var, gangren yok
Evre C Ayagin 6n kisminin kismi gangreni
Evre D Tum ayagin gangreni

University of Texas siniflandirmasi(*’]

Evre 0 Ulser 6ncesi lezyon ya da iyilesmis lser alani
Evre 1 Tendon, kapsiil ya da kemige ulasmayan yiizeysel ilser
Evre 2 Tendon ya da kapsiile ulasan tlser
Evre 3 Kemik ya da ekleme uzanan Glser
Tanimlanan yaralarin evreleri
Evre A Temiz yara
Evre B iskemik olmayan infekte yara
Evre C iskemik olan, infekte olmayan yara
Evre D iskemik ve infekte olan yara

PEDIS (Perfusion-Extent/size-Depth/tissue loss-Infection-Sensation)?°! perfiizyon, iilserin boyutu, iilserin derinligi ve doku kaybi,
infeksiyon ve duyu 6lciitlerini goz 6niine alan ve bilimsel arastirmalara yonelik ayrintili bir siniflandirmadir.

SINBAD (Site-Ischemia-Neuropathy-Bacterial infection-Area-Depth) siniflandirmasi?']

Ulserin yeri (Site)
0 puan
1 puan
iskemi (Ischemia)
0 puan
1 puan

Naropati (Neuropathy)

Ayagin 6ni
Ayagin ortasi ya da arkasi

Ayagin ana damarlarinin en az birinde nabiz var
Ayagin ana damarlarinin hi¢birinde nabiz yok, doku perfiizyon
bozuklugu bulgulari var, gangren var ya da yok

0 puan Yok (Semmes-Weinstein testi +)
1 puan Var (Semmes-Weinstein testi -)
Bakteriyel infeksiyon (Bacterial infection)
0 puan Yok
1 puan Var
Ulserin kapladigi alan (Area) - birbirine dik iki en uzun genislik alinarak
0 puan <1 cm?
1 puan >1 cm?
Ulserin derinligi (Depth)
0 puan Yiizeysel-cilt ve cilt alti yag dokusuna sinirli tilser
1 puan Derin-tendon, periost, eklem kapsiilii ya da kemige ulasan lser

>3 puan, prognozu kot, riskli diabetik ayak

DUSS (Diabetic Ulcer Severity Score)!??]

Ayak bilegi arterlerinde nabiz
0 puan
1 puan
Ulserden kemige probla ulasilmas:
0 puan
1 puan
Ulserin yeri
0 puan
1 puan
Ulserin saysi
0 puan
1 puan

Yok
Var

Ulasilmiyor
Ulasiliyor

Ayak parmaklari
Ayak

Tek
Birden fazla
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Sekil 2. CNO. Klinik evreleme:
Eicheholtz Evre 1, Sanders Frykman Evre 1, akut donem (a).

Radyolojik evreleme: Brodsky Tip 2 + Tip 3A, Sanders-Frykberg Tip 4 (b).
Tam temash algi - al¢i gorabi giydirildikten sonra tibia kristasi tizerine
serit halinde pamuk konur ve al¢i corabina kagit flasterle yapistirilir.
Mediyal ve lateral malleol ile uilser tizerine bir kat pamuk sarilir. Her

bir rulo algi tek tek islatilip sarilir ve algiya sekil verilerek bacaga

tam oturmasi saglanir. Algi parmak uglarini da kapatacak sekilde
yapilmalidir (c).

Olgunun tedavi semasi: akut donem gecinceye ve iilser kapanana kadar
tam temash algi, sonra eklem gikigi ve instabilite i¢in topuktan ¢akilan
intramedailler kilitli givi ile artrodez. Ayak arkasi CNO ve dlserli CNO
olmasi nedeniyle ampiitasyon riski yiiksek.
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kadar devam edilir. Al¢i degisimi al¢cinin islanmasina ve
tlser infekte ise infeksiyon durumuna gére 3-15 giinde
bir degistirilir. Ulser iyilesince pansuman terligine gegi-
lir ve yukarida belirtilen protokol uygulanir.

DIYABETiK AYAKTA CNO

CNO ilk olarak 1868’de Jean-Martin Charcot ta-
rafindan “denervasyona bagli eklem destriiksiyonu”
olarak tanimlanmistir.?*! Tanimi yaparken ilk olgu
bildiriminin Amerikali doktor John Kearsley Mitchell
tarafindan 1831 tarihinde yapildigini da belirtmistir.
Mitchell’in olgusu spinal kordu tutan tiiberkiiloz[?4],
Charcot’un olgusu ise sifilizdil?].

CNO sinir sistemini tutan tim hastaliklarda gériile-
bilir; ancak giinimiizde diyabet hastaligi CNO nedeni
olarak birinci sirada yer almaktadir.[25l CNO tiim diya-
bet hastalarinin %0,15-2,5’inde goriiliir; %30 olguda
bilateraldir.?¢l CNO’da iilser gelisme riski %40-63 ola-
rak bildirilmektedir.['327]

CNO’nun molekiiler diizeydeki patogenezindel®],
glukoz metabolizmasinin bozulmasi (serbest radikal-
ler, ileri glikasyon son iiriinleri [AGE (advanced glycation
end-products)], hiperlipidemi), minér travma ve néro-
patik kingin aciga cikardigi proinflamatuvar sitokinler
TNF-o (tumor necrosis factor-alpha) ve |L-1p (interleukin 1
beta) yer almaktadir. Bu sitokinler RANKL/OPG (recep-
tor activator nuclear factor kappa B ligand / osteoprotegerin)
sitemini aktive eder. RANKL ekspresyonunun artmasi
NF-KB (nuclear transcription factor kappa B) aktivasyonu-
na, bu da osteoklast olgunlasmasinin hizlanmasina ve
osteolize neden olur. Molekiiler diizeydeki bu reaksi-
yonlar dengeleyen sinir uglarindan salgilanan RANKL
antagonisti CGRP (calcitonin gene related peptide) mik-
tan da polinéropati nedeniyle azaldigindan yikim
daha da artmaktadir. Diger yandan, RANKL/NF-KB
dongusi arter duvanindaki diiz kaslan da etkileyerek
CNO’lu hastalarin %90’indan fazlasinda goriilen vas-
kiiler kalsifikasyona (Monckeberg sklerozu) neden
olur.*l Ménckeberg sklerozu ve sempatik denervas-
yon periferik vaskiler direngte azalmaya, arteriovenoz
santa ve hiperemiye yol agmaktadir. Arterioven6z sant
ve buna ek olarak pankreastan salinan kemigin buyii-
me faktorleri olarak gosterilen insiilin ve amilin (iselet
amyloid polypeptide) diizeylerindeki azalma osteopeniye
neden olmaktadir.[*l Sonug olarak CNO patogenezin-
de kontrolsiiz inflamasyon, diyabetik néropati, mikro-
vaskiiler islev bozuklugu ve osteopeni yer almaktadir.

CNO’nun anatomik siniflandirmasi Brodsky(*°! ta-
rafindan yapilmis, Sanders ve Frykman!®'l tarafindan
gelistirilmistir. Brodsky dort tip tanimlamistir; Tip 1
ayak ortasi, Tip 2 ayak arkasi (subtalar, talonavikiiler
ve kalkaneokiiboid eklemler), Tip 3A ayak bilegi, Tip
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3B tuber calcanei’yi tutan CNO’yu tarif eder. Brodsky
Tip 1’e %60, Tip 2’ye %30-35, Tip 3A ve Tip 3B’ye ise
nadir olarak rastlanir. Sanders ve Frykberg anatomik
siniflandirmasinda, Tip 1 metatarsofalangeal ve inter-
falangeal (%15), Tip 2 tarsometatarsal (%40), Tip 3
tarsal (%30), Tip 4 subtalar ve ayak bilegi (%10), Tip 5
kalkaneal (%5) tutulumu gosterir.

CNO’nun klinik evrelemesi Eichenholtz tarafindan
yapilmistr.?% Evre 1 akut inflamatuvar dénemdir,
radyografide kemiklerde parcalanma, eklemlerde ¢ikik
gorilir. Klinik muayenede ayak sis, sicak ve kizariktir.
Evre 2 kirik parcalarda birlesme evresidir, radyografi-
de yeni kemik yapimi goriliir. Evre 3 iyilesme evresidir,
kalici deformite ile kirik iyilesir. Sanders ve Frykberg
bu siniflandirmayr akut ve kronik olarak ikiye ayirmis;
akut donemi Evre 0 = prodromal ve Evre 1 = gelisme
evreleri, kronik donemi Evre 2 = birlesme ve Evre 3 =
yeniden sekillenme evreleri olarak tanimlamistir.[3l
Eichenholtz’dan farkli olarak Sanders ve Frykberg’in
tanimladigi prodromal evre, radyografik bulgularn ol-
madig1 ancak manyetik rezonans ile kemik iligi 6demi-
nin tespit edilebildigi; klinik bulgu olarak ayakta sislik,
Is1 artisi ve eritemin goruldiigu evredir.

Klinik

Uzun siireli diyabet (>10 sene) hastasinda ayakta
ani ortaya cikan inflamasyon (sis, sicak, kizarik ayak)
aksi kanitlanana kadar Charcot ayag olarak degerlen-
dirilmelidir. Travma, olgularin 1/3’tinde vardir; travma
tespit edilemeyen olgularin %35’inde iilser, digerle-
rinde gecirilmis cerrahi ve/veya osteomiyelit gézlenir.
Tetikleyici etkenin tespit edilemedigi olgular nadirdir.[32]

Tani

Tum olgularda PN vardir. CNO’da etkilenen ayak
cildi sicakhg diger ayaginkinden 2 derecenin lizerinde
fazladir.[31 Cilt sicakh@ kizil Stesi cilt termometresi ile
olcilur. Prodromal evrede tani klinik muayene ile ko-
nur; bu evrede manyetik rezonans (MR) kemik iligi
6demini gostermesi agisindan gerekebilir. Radyografik
bulgu veren evrelerde genellikle baska tetkik gerekmez,
ancak bazen infeksiyonla ayirici tani yapmak gerekir.
infeksiyonla ayirici tanida diiz bacak kaldirma testinden
yararlanilabilir.[ CNO’dan siiphe edilen ekstremite 2
dakika kalp seviyesinin tizerinde tutuldugunda ayak-
taki kizanklk geriliyorsa CNO olarak kabul edilebilir.
Stiphede kalinan ve CNO iizerine infeksiyon stiphesi
olan durumlarda ayirnicl tanida MR ve l6kosit isaretli
indium 111 tetkiklerinden yararlanilabilir. Esasinda bu
gibi durumlarda derin doku ve kemik biyopsisi yapmak
en uygun yontemdir.['4]
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Tedavi

Yiikten kurtarma, cihazla tedavi, cerrahi tedavi ve
ila¢ tedavisinden s6z edilecektir.

Yiikten kurtarma: CNO’nun akut déneminde (prod-
romal evre ve gelisme evresi) tam temash al¢i yapilir
(Sekil 2). inflamasyon gerileyene kadar haftalik algi de-
gisimleri yapilarak yiik vermeden bu tedavi siirduriiliir.

Cihazla tedavi: Akut evre gectikten sonra kronik do-
nemde (birlesme ve yeniden sekillenme evreleri) tam
temasli cihaz ile tedaviye devam edilir (Sekil 1). Bu d6-
nemde hastaya tam yiik verilir. Kink konsolidasyonu
tam olarak olustuktan sonra tabanlikl ya da ortezli
6zel yapim ayakkabilara gecilir.

Cerrahi tedavi: Akut donemde eklem gikiklar ve insta-
biliteyle seyreden olgulara ve kronik donemde ortopedik
botla telafi edilemeyecek deformitelere cerrahi tedavi

>~

uygulanir. Akut dénemde ameliyatin zamanlamasinda
inflamasyonun gerilemesi ve llser varsa tlserin kapan-
masi beklenir; bu asama tam temash algi yapilarak gegi-
rilir. inflamasyon geriledikten ve iilser kapandiktan son-
ra eklem ¢ikiklaninin rediiksiyonu ve artrodez uygulanir.
Artrodezler kaniillii spongi6z ya da kompresyon yapan
diger vidalarla, kompresyon yapan plak-vida sistemleriy-
le, intramedauiller kilitli civilerle yapilabilir. Bazi olgularda
ise hastanin metabolizmasinin bozuklugu nedeniyle inf-
lamasyon kontrole alinamaz, kemik destriiksiyonunun
hizla ilerledigi gozlenir. Ayagi kurtarmak icin, inflamas-
yon gerilememesine ragmen hastaya bir sans verilir. Bu
olgulara internal ampiitasyon!®*¥ (debris materyalinin
tamaminin temizlenmesi) ve eksternal fiksasyon (os-
teolizin ve osteopeninin fazla olmasi nedeniyle internal
tespit materyallerinin yetersizligi olacagindan) uygu-
lanir (Sekil 3). Kronik donemdeki deformitelere Asil

7 5

Sekil 3. internal ampiitasyon: inflamasyonun tam temash al¢i ve sonrasi breyse ragmen gerilemedigi olgu, son dénem bobrek
yetersizligi +, metabolizma bozuk (a). Radyografik olarak osteolizin ayak ortasi ve subtalar ekleme yayildigi ve durdurulamadig
goriiliyor (b). internal ampiitasyon (tasin iginde gikarilan tiim debris materyali) + eksternal fiksatér uygulamasi (c). Olgunun
akibeti: Ameliyat sonrasi dérdiincii ayda infeksiyon nedeniyle diz alti ampiitasyon, 1 yil sonra exitus.
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uzatmasi, ekzostektomi ve deformite diizeltici girisimler
yapilabilir. Gangren ve/veya kontrol altina alinamayan
infeksiyonlarda ampiitasyon giindeme gelir.

ilag tedavisi: Kemik yikimini 6nlemek igin bifosfo-
natlar ve kalsitonin kullanilabilir. N6ropatiyi 6nlemek
icin PKC (proteinkinase C) inhibitorleri, immunofilinler,
norotropik ilaglar, ACE (angiotensin converting enzyme)
inhibitorleri, antioksidanlar, AGE blokerleri/yikicilar
ve prostoglandinler kullaniimaktadir. Deneme asama-
sindaki ilaglar “kontrolsiiz inflamasyonu” 6nlemek igin
gelistirilmektedir. Bunlarn icinde RANKL antagonisti
denosumab, TNF-o. antagonisti infliximab ve etanercept,
CGRP (calcitonin gene related peptide) ve VEGF (vascular
endothelial growth factor) agonistleri sayilabilir.3]

DIYABETiK AYAKTA iNFEKSiYON

Diyabetik ayak tilserinin en sik rastlanilan ve en ciddi
komplikasyonu infeksiyondur. Bir grup diyabet hasta-
sinda iki yil icerisinde diyabetik ayak infeksiyonunun
%9 oraninda gelistigi; IWGDF risk grubu 0 olgularda
bu oranin %1,6, IWGDF risk grubu 1, 2 ve 3 olgularda
%19,6 oldugu bildirilmistir.3¢]

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda risk faktorlerinin
basinda kemige ulasan diyabetik ayak tlserinin gel-
digi; sonra sirasiyla, 30 guiniin tizerinde iyilesmeyen
ulserler, tekrarlayan dlserler ve PVH’nin yer aldig: bil-
dirilmistir.3¢! Diger bir calismada ise gegirilmis ampii-
tasyon Oykisiiniin en énemli risk faktori oldugu ileri
surilmustiir.l’]

Diyabetik ayak infeksiyonunda sistemik bulgular ge-
nellikle yoketur; sislik, eritem ve sicaklik artisi (piirilan
akintinin oldugu ya da olmadigi) gibi lokal bulgular
vardir, ancak bu lokal bulgularin da diyabetin genel
seyrindeki PVH, PN ve |6kosit disfonksiyonu nedeniyle
silinebilecegi unutulmamalidir.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin cogunlugu yumusak
doku infeksiyonudur. Osteomiyelit goriilme sikhgi ise
%20 olarak bildirilmistir. Bununla birlikte infekte diya-
betik ayak ulserlerinin %60’inda osteomiyelit vardir.[*¢]
Ulser kemik gikintilarninin iizerindeyse, 1-2 hafta iceri-
sinde iyilesmezse ve boyutlari ile derinligi artiyorsa os-
teomiyelit riski artar. “Sosis parmak” deformitesi varsa
osteomiyelit olarak kabul edilebilir.

Laboratuvar bulgularinda nétrofil sayisi ve C-reaktif
protein (CRP) yiiksekligi yumusak doku infeksiyonu-
nu, sedimentasyon yiiksekligi ise osteomiyeliti diisiin-
diirmelidir.l'¥ Diyabetik tilserde osteomiyelit tanisi igin
“probe to bone” (PTB) testi yapiimalidir. Ulsere sokulan
bir sonda yardimiyla ilser derinligi ve ilserin ulastig
anatomik yapilar incelenir. PTB testinde sonda kemi-
ge ulasmiyorsa osteomiyelit olmama olasilig1 %98’dir,
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ulasiyorsa osteomiyelit olma olasihg %62’dir. Bu test
tlserli bir olguda osteomiyelit olmadigini ¢cok yiiksek
bir oranda tespit edebilmektedir.[*”]

Tipik klinik bulgulara ilave olarak radyografik bul-
gular da varsa osteomiyelit tanisi konulabilir. Ancak
osteomiyelitin erken doneminde (ilk 10-20 giin) rad-
yografik bulgu yoktur. Bu dénemdeki radyolojik tani-
da I6kosit isaretli indium sintigrafisi (duyarliig %89
ve ozgulligi %78), MR (duyarliligi %90-100 ve 6z-
gilligii %83) ve halen tani icin “altin standart” olan
kemik biyopsisi (duyarliligi %95 ve 6zgiilliigti %99) ya-
pilabilir.['4]

Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda yapilan
bir calismada, ilk bagvuruda alinan mikrobiyolojik 6r-
neklerin %64’tinde bakteri iiretilebildigi ve infeksiyonla-
rin %40’inin polimikrobiyal olugu bildirilmistir.1®! izole
edilen mikroplardan %52’si gram pozitif (Staphylococcus
aureus %30, Enterococcus faecalis %10, streptococci %4), %
40’1 gram negatif comak (enterobacter %23, Pseudomonas
aeruginosa %10) olarak tespit edilmistir. S.aureus igin
cotrimoxazole, rifampin ve doxycycline, direngli suslar i¢in
moxifloxacin; P.aeruginosa icin colistin (polymyxin E), di-
rencli suslar icin ciprofloxacin 6nerilmektedir. Diger bir
kapsamli calismada ise orta ve agir dereceli diyabetik
ayak infeksiyonlarinda biyopsi ile 454 6rnegin 427’sin-
de (%94) pozitif kiiltiir elde edilmis, bunlardan %83,8’i
polimikrobiyal, %48’i yalniz aerob, %43,7’si aerob ve
anaerob ve %1,3’u yalniz anaerob olarak rapor edil-
mistir.3°]  Aerob mikroorganizmalar Staphylococcus
(%34), Streptococcus (%15.5), Enterococcus (%13.5),
Enterobacteriaceae (%12.8), Corynebacterium (%10,1)
ve Pseudomonas aeruginosa (%3,5); anaerob mikroor-
ganizmalar ise gram pozitif koklar (45,2%), Prevotella
(13,6%), Porphyromonas (11,3%) ve Bacteroides fragilis
(10,2%) olarak tespit edilmistir. Ayni calismada erta-
penem ve piperacillin-tazobactam’in her birinin enterik
gram negatif comaklar, metisilin-duyarli S.aureus ve
anaeroblarin 98’inden fazlasina etkili oldugu; ana-
eroblarin %24’tnin (6zellikle gram pozitif koklar)
moxifloxacin’e, gram pozitif aeroblarin %27’sinin ve
Enterobacteriaceae’min %6’sinin levofloxacin’e direngli ol-
dugu bildirilmistir.

DIYABET AYAK - PVH IiLIiSKiSI

Diyabet hatalarinin %30’undal’®], diyabetik ayak ul-
seri olan hastalarin %50’sindel'*! PVH de vardir. PVH
tanisi, palpasyonda ayak bilegi arterlerinde nabiz ali-
namamasi, Doppler’de monofazik akim olmasi ya da
akim olmamasi, ABI <0,9 olmasi ile konur.

ABI 0,6’dan diisiik ve ayak bilegi sistolik basinci 70
mmHg’den yiiksek ise lser iyilesme olasilig1 diistiktiir.
ABI 0,6’dan yiiksek ve ayak bilegi basinci 70 mmHg’den



Diyabetik ayak: Patogenez, klinik tablolar ve tedavileri, es zamanli hastaliklar 473

yiksek ise ayak parmagi basinci ve TcPO, odl¢iilmeli-
dir. Ayak parmag basinci 55 mmHg’nin ve TcPO, 50
mmHg’nin lizerinde ise ilser genellikle iyilesir. Ayak
parmagi basinci 30 mmHg’nin ve TcPO, 30 mmHg’nin
altinda ise lser iyilesme olasiligi son derece diisiiktiir
ve revaskiilarizasyon endikasyonu vardir; bu esik de-
gerlerin tizerinde ise tilser 4-6 hafta siireyle izlenmeli-
dir. izZlemde yara iyilesmesi olmuyor ve kétiiye gidiyor-
sa intraarteriyel “digital substraction angiography” (DSA)
yapilmalidir; bu tetkikte ileri dereceli PVH dogrulanirsa
revaskiilarizasyon yapilmalidir.[0]

Revaskiilarizasyon icin en sik otolog ven alinarak
by-pass ya da balon anjiyoplasti girisimleri uygulanir.
iskemik ayak iilseri olan revaskiilarizasyon yapilmayan
olgularda birinci yilda ekstremiteyi kurtarma orani
%43, revaskiilarizasyon yapilanlarda %78-85 ve ilser
iyilesme orani %60’in lizerinde olarak bildirilmektedir.
Yasam beklentisi <6-12 ay olan, zaten agir fonksiyonel
bozuklugu bulunan ve ileri dereceli doku nekrozu ne-
deniyle ayagin kurtarilmasi miimkiin olmayan olgular-
da ise revaskiilarizasyon dusiiniilmemelidir.[4%]

DIYABETIK AYAK - AMPUTASYON

Alt ekstremite ampiitasyonlarinin %45’ diyabet
hastalarinda yapilmaktadir ve diyabet hastasinda
ampitasyon riski diyabeti olmayanlara gére 15 kat
daha fazladir.*'l Gegirilmis minér travma, PN, diya-
betik ayak ilseri, PVH, diyabetik ayak infeksiyonu,
diyabetik ayak ampiitasyonu icin risk faktorleridir.[42]
CNO’nun ise tek bagina ampiitasyon riskini arttirma-
dig;; CNO’lu hastalarla karsilastinldiginda diyabetik
ayak iilseri olan hastalarin yedi kat, ilserli CNO has-
talannin 12 kat daha fazla ampiitasyon riski oldugu
bildirilmistir.[3] Ote yandan, diyabetik ayak ampii-
tasyonlarinin ¢ogunlugunun nedeni PVH ve infeksi-
yondur; bunlarin da %80’den fazlasinda 6nceden bir
diyabetik ayak iilseri vardir.[*4l

DIABETIK AYAK - OLUM ORANI

5 yillik 6lim orani riski, yalmiz diyabeti olanlarda
%18,8, CNO gelisen hastada %28,3 ve diyabetik ayak
iilseri olan hastada %37 olarak bildirilmistir.[”) Oliim
orani riskinin en yiiksek diyabetik ayak iilseri olan grup-
ta gozlenmesi, bu grupta PVH yayginliginin digerlerine
gore daha yiiksek olmasina baglanmistir.

ANA TEDAVILERE YARDIMCI TEDAVILER
Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO)

Destek tedavileri icinde en sik kullanilandir. HBO’nun
doku hipoksisini diizelttigi, perfiizyonu arttirdig, 6de-
mi ve inflamasyonu azalttigy; fibroblast proliferasyonu,

kollajen yapimi, anjiyogenezi tesvik ettigi duistiniilmek-
tedir.[ Ayrica infeksiyona karsi bakterisid etkisi ile 16-
kosit ve makrofaj fonksiyonlarini arttirici etkisi oldugu
bilinmektedir.[*s]

HBO tedavisi, %100 O, solutulan 2-2,5 ATA basingh
odada, haftanin 5 giini, giinde 90 dakikayr asmayan
tek seans uygulanmali; bir kiir 30 giinden az olmama-
lidir. Diyabetik ayakta HBO tedavisi, Wagner evresi 3
ve lizeri olan diyabetik ayak lezyonlarinda, standart te-
daviye yanit vermeyen diyabetik ayak osteomiyelitinde
ve nekrotizan infeksiyonlarinda endikedir. TcPO, 6l¢i-
mii ile HBO tedavisinin etkili olup olmayacagi 6nceden
tespit edilebilir. Yara gevresi TcPO, degeri normobarik
ortamda 50 mmHg’nin altinda, hiperbarik odada 200
mmHg olmalidir.[4]

Yakin zamanda kulak ya da siniis cerrahisi geciren
hastalarda, epilepside, bazi kemoterapilerde, st solu-
num yolu infeksiyonlarinda, amfizemde, gogiis cerrahi-
si gecirenlerde, pnémotoraksta, “pacemaker” olanlar-
da, optik noritte, otosklerozda, viral infeksiyonlarda,
konjenital sferositoziste, hipertermide, klostrofobisi
olanlarda ve hamilelerde HBO uygulanmamalidir.[*’]

Diger

Yarayi islak tutmaya yarayan pansuman malzemeleri
(Promogran, Hyalofill), yara igine enjekte edilen bi-
yume faktorleri (6rnegin; platelet-derived growth factor
[PDGF]), doku bankasindan elde edilen cilt (Apligraf,
Dermagraf), vakum yardimli kapatma (vacuum assisted
closure [VAC]) sistemleri sayilabilir.[4?]
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