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The diabetic foot: as a community health problem and its etiopathogenesis
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Diyabetli hastalarda goriilen ayak sorunlar, mortalitesi,
morbiditesi ve niiks riski yiiksek olan, bireyin yasam kalite-
sini disuren, yiiksek tedavi maliyetleriyle iilke ekonomisine
yiik olan ve multidisipliner bir yaklagimla buyiik oranda 6nle-
nebilen durumlardir. Son zamanlarda giderek artan diyabet
sikligina paralel olarak, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde,
diyabetik ayak tlserleri de sik bir problem olarak karsimiza
gikmaktadir. Etiyopatogenezde, kronik hiperglisemiye bagh
olusan noropati, iskemi ve tekrarlayan ayak travmalarinin
rolii vardir. Diyabette, inflamatuvar hiicrelerin islevlerinde
azalma, buiyiime faktorleri ve sitokin diizeylerindeki azalma-
lar, anjiyogenezde azalma ve matriks déngiisiinde bozulma-
ya bagl olarak kroniklesen yaraya enfeksiyon da eklenebilir.
Bu durum, alt ekstremite ampiitasyonlari agisindan 6nem-
li bir risk faktorudiir. Cok agir sonuglari olabilen diyabetik
ayak ulserleri, riskli hastalann taranmasi, her kontrol mua-
yenesinde ayak muayenesi yapilmasi ve hastanin olas tehli-
kelere karsi egitilmesi ile 6nlenebilir. Diyabetik ayak tilserle-
rinin takip ve tedavisinde multidisipliner yaklasim gereklidir.
Uygun yara bakimi ve debridman gibi lokal miidahaleler ka-
dar, glisemik kontroliin saglanmasi, enfeksiyonun tedavisi,
hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi eslik eden risk faktorleri-
nin diizeltilmesi, ayaktaki mekanik basinin kaldinlmasi (yiik-
ten koruyucu tedavi) ve periferik damar hastalig) varliginda
yapilacak vaskiiler girisimler, ekstremite koruyucu tedavide
o6nemli yere sahiptir. Son zamanlarda, kronik yara iyilesme-
sinde hiperbarik oksijen tedavisi, negatif basingl yara teda-
visi, cilt hiicresi nakli, biiyiime faktorleri, diisiik enerjili lazer
ve trombositten zengin plazma gibi yardimar tedavilerin et-
kinlikleri arastinlmaktadir.

Anahtar sézciikler: diabetes mellitus; ayak iilseri, diyabetik;
yaralar, kronik; diyabetik néropatiler; multidisipliner

iabetes Mellitus (DM), akut ve kronik komp-
likasyonlara yol agmasi bakimindan 6nem arz
eden, sagliksiz beslenme ve hareketsizlik gibi
yasam tarzindaki olumsuz durumlara paralel olarak
sikhgr giderek artan bir toplum saghg sorunudur.l'?]

Foot disorders seen in diabetes patients have a high mortal-
ity, morbidity and recurrence rate, and affect the patients’
quality of life. Due to high expenses they have a huge burden
on the economy and can be avoided to a great extent by
multidisciplinary approach. Diabetic foot ulcer is a com-
mon problem especially in developing countries, growing
in concordance with the increasing prevalence of diabetes.
Neuropathy due to hyperglycemia, ischemia and repetitive
traumas to the foot play a role in the etiopathogenesis.
Infection may develop in the chronic wound seen in diabe-
tes due to the reduced function of inflammatory cells, the
decrease in growth factors and cytokine levels, a decrease in
angiogenesis, and impairment in the matrix turnover. This
constitutes a risk factor for lower extremity amputations.
Diabetic foot ulcers which have undesired outcomes can be
avoided by screening of patients with risk factors, perform-
ing foot examination at every visit and educating the patient
for possible risks. A multidisciplinary approach is necessary
for the follow-up and treatment of the diabetic foot ulcer.
Local therapies like appropriate wound care and debride-
ment, off-loading the foot, and vascular interventions in the
presence of peripheral vascular disease are crucial for ex-
tremity-sparing therapy. But the systemic ones like glycemic
control, infection therapy and curing comorbid risk factors
including hyperlipidemia and hypertension are as important
as wound care. Some emerging adjuvant therapies such as
hyperbaric oxygen, negative pressure wound therapy, skin
cell graft, growth factors, low energy laser, and platelet-rich
plasma are being investigated for their efficacy on the heal-
ing of chronic wounds.

Key words: diabetes mellitus; foot ulcer, diabetic; wounds,
chronic; diabetic neuropathies; multidisciplinary

Uluslararasi  Diyabet Federasyonu (International
Diabetes Federation: IDF)’nun tahminlerine gore, 2014
yilinda diinyada toplam 387 milyon eriskinde (%8,3)
oldugu varsayilan diyabetin, 2035 yilina dek hiz-
la artarak 592 milyona ulagmasi beklenmektedir.[!
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Avrupa’da diyabetin 56 milyon eriskini etkiledigi tah-
min edilmektedir.*] Ulkemizde ise, 2010 yilinda sonug-
lan agiklanan Turkiye Diyabet Epidemiyoloji calismasi
(TURDEP-II) verilerine gore, eriskin toplumda diyabet
prevalansi %13,7’ye ulagmistir.[4l Bir bagka deyisle, bu-
gliniin nifusuna gore, Tirkiye’de 7,5 milyon diyabet
hastasi bulunmaktadir.

Diyabet hastalarinda morbidite ve sakathgin, ayni
zamanda hastaneye yatislarin ve travmatik olmayan alt
ekstremite ampiitasyonlarinin en sik nedeni olan ayak
lezyonlan; akut yaygin enfeksiyonlar, ayak ilserleri ve
Charcot noéroartropatisi olmak tizere ii¢ ana baslik-
ta toplanabilir.>71 Tip 2 diyabet hastalarinin yaklagik
%12-15’inde ayak ulseri gelisir ve bunlarin %14-24 ka-
dan ampiitasyonla sonuglanir. Diinyada, her 30 saniye-
de bir, diyabete bagli sorunlar nedeniyle bir alt ekstre-
mite ampitasyonu yapildigi bildirilmistir.¥] Topluma
dayali galismalarda, ayak dlserlerinin yillik insidansinin
%1-4,1 arasinda degistigi hesaplanmis olup; baz ¢a-
lismalara gore, diyabet hastalarinda yasam boyu ulser
gelisme riski %25’e kadar cikmaktadir.[',26°]

Diyabet ile ilgili saglik harcamalarinin %60-70’i
kronik komplikasyonlara, %20-40"1 diyabetik ayak
sorunlarina aittir.[21%" ingiltere’de 2010-2011 yillan
arasinda yapilan bir ¢calismada, ulusal saglik harcama-
larinin %0,6’sinin (580 milyon sterlin) diyabetik ayak
sorunlan igin kullanildigi bildirilmistir. Diyabetik ayak
ulseri varliginda, hastanede yatis siiresi 2,5 kat uza-
maktadir.'2 Ulkemizde yakin zamanda diyabet has-
talarinda yapilan bir calismada, ayak ulseri olanlarin
ortalama maliyeti, olmayanlara gore iki kat daha fazla
bulunmustur.l'3!

Diyabetli hastalarda sik goriilen, mortalitesi ve mor-
biditesi yiiksek olan, yasam kalitesini diisiiren ve yiik-
sek maliyeti olan ayak {ilserlerinin tedavisi zordur ve
tedavi edilenlerde ise niiksler siktir. Bazi kohort calis-
malarinda, 6nceden bilinen ayak iilseri olan hastalarda
bir yil icinde %32-34, iki yil icinde %435, li¢ yilda %61
ve bes yilda %70 oraninda yeni ilser gelistigi bildiril-
mistir.'#15] Rekiirrens riskini arttiran baslica faktérler;
kotii metabolik kontrol, agir néropati varligi ve 6nce-
den iilser veya ampiitasyon Sykiisiiniin olmasidir.[419]
Diyabete bagh ayak yarasi gelismesini, komplikasyon-
larini ve niikslerini 6nlemek icin; hastalara ve yakinlari-
na ayak bakimi egitimi verilmesi, tilser gelisme riski yiik-
sek olanlarin sik izlenmesi ve her yil en azindan bir kez
dikkatli bir ayak muayenesi yapilmasi gerekmektedir.

ETiYOPATOGENEZ

Yara, herhangi bir doku ya da organda, i¢ veya dis
kaynakli patolojik bir olay nedeniyle anatomik bii-
tunltigiin ve islevlerin bozulmasi olarak tanimlanir.[']

Yaralanan dokular, birbirini takip eden olaylar zinciri
sonucu, yara iyilesmesi ile onarilir. Yara iyilesmesinin
dort fazi vardir; bunlar, koagiilasyon, inflamasyon,
proliferasyon (re-epitelizasyon) ve matriks olusumu ile
yeniden sekillenme (remodeling) olarak birbirini takip
eder.['718] Ciltte hasar olusmasi halinde, ilk olarak ke-
ratinositlerden gevredeki diger hiicreleri uyaran inter-
[6kin-1 (IL-1) salimir ve pihtilagsma sistemi aktive olur.
Daha sonra, trombositlerden epidermal biiyiime fak-
torii (epithelial growth factor: EGF), trombosit-kaynakli
buytime faktori (platelet derived growth factor: PDGF),
transforme edici biiytime faktorii-p (transforming growth
factor-B: TGF-), vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii
(vascular endothelial growth factor: VEGF) ve fibroblast
biiytime faktori (fibroblast growth factor: FGF) salina-
rak, bakteri oldiiriicti nétrofiller hasarli bolgeye top-
lanir; IL-1, IL-6 ve tiimor nekrotizan faktor-o. (TNF-o)
gibi sitokinleri salgilayan makrofajlar aktive olur; gra-
niilasyon dokusu yapimi baglar; endotel hiicre prolife-
rasyonu ve anjiyogenez artar (Tablo 1).['1 Bu adimlari,
yara kontraksiyonu izler; ekstraselliiler matriks yikilir
ve yeniden sekillenir. Cesitli intrensek (n6ropati, damar
sorunlari, diger sistemik etkiler) ve ekstrensek (enfek-
siyon, kallus olusumu, bélgeye asiri yiik binmesi, vb.)
nedenlere bagli olarak bu islemlerin sirasi veya islevi
bozulursa, diyabet 6rneginde oldugu gibi, yara iyiles-
mesi gecikir ve kronik yara olusur. TGF-} seviyesinde
azalma ve TNF-a seviyesinde artis, matriks olusumu
ve yeniden sekillenmede gorevli olan metalloproteinaz
(MMP)’larin diizeyini asin arttirarak matriksi yikar;
ardindan, kollajen sentezi yavaslar, fibronektin artar,
hiicre gogii azalir, biiyiime faktorleri ve reseptorleri yi-
kilir; sonugta yaranin stabilizasyonu ve yeniden sekil-
lenmesi bozulur.['”]

Diyabetik ayak sorunlarinin gelismesinde en 6nemli
risk faktorlerinden biri olan periferik néropati, Tip 2
diyabet hastalarinin %50’sinde mevcuttur ve ayak dil-
serlerinin %60’indan fazlasina neden olmaktadir.["4]
Noropatinin agirhgr arttikga, ulser sikligi da artar.[®]
Diyabet hastalarinda, hiperglisemiye bagh poliyol yo-
laginda aldoz rediiktaz ve sorbitol dehidrogenaz gibi
enzimler artarak, fazla glukozu sorbitol ve fruktoza
gevirir. Bu yan iiriinlerin birikimi, sinir hiicresinde mi-
yoinozitol ve taurin diizeylerinde azalmaya ve sodyum-
potasyum adenozin trifosfataz (Na, K-ATPaz) islevin-
de bozulmaya bagli olarak, sinir ileti hizinda yavasla-
maya neden olur.[""] Ayrica, bu yolagin aktive olmasi
ile glutatyon ve nitrik oksit sentezini saglayan nikoti-
namid adenin diniikleotit fosfat (NADPH)’in azalmasi
sonucunda, oksidatif stres artar. Oksidatif stres, gii¢lui
vazokonstriktorler olan endotelin-1, prostaglandin-12
ve tromboksan-A2 diizeylerinde artislara neden olur.
Sorbitol birikimi, fosfatidil inositol sentezini azaltarak
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Tablo 1. Yara iyilesmesinde sitokinler ve biiyiime faktérleri
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Diizeyi
Buyiime fakt6rii  Salgilayan hiicreler islevler Akutyara  Kronik yara
EGF Trombosit, makrofaj, fibroblast Re-epitelizasyon Artar Azalr
FGF-2 Keratinosit, mast hiicre, fibroblast, Graniilasyon dokusu olusumu, Artar Azalir
endotel hiicresi, diz kas hiicresi, re-epitelizasyon, matriks olusumu ve yeniden
kondrosit sekillenme (remodeling)
TGF-B Trombosit, keratinosit, makrofaj, inflamasyon, graniilasyon dokusu olusumu, Artar Azalir
lenfosit, fibroblast re-epitelizasyon, matriks olusumu ve yeniden
sekillenme (remodeling)
PDGF Trombosit, keratinosit, makrofaj, inflamasyon, graniilasyon dokusu olusumu, Artar Azalir
endotel hiicresi, fibroblast re-epitelizasyon, matriks olusumu ve yeniden
sekillenme (remodeling)
VEGF Trombosit, notrofil, makrofaj, endotel  Graniilasyon dokusu olusumu Artar Azalr
hicresi, diiz kas hiicresi, fibroblast
IL-1 Nétrofil, monosit, makrofaj, inflamasyon, re-epitelizasyon Artar Artar
keratinosit
IL-6 Notrofil, makrofaj inflamasyon, re-epitelizasyon Artar Artar
TNF-a Nétrofil, makrofaj inflamasyon, re-epitelizasyon Artar Artar

EGF, epitelyal buyiime faktorii; FGF-2, fibroblast biiyiime faktorii-2; TGF-B, transforme eden biiyiime faktérii-B; PDGF, trombosit kaynakli biytime faktorii;
VEGF, vaskiiler endotelyal buyiime faktori; IL-1, interlokin-1; IL-6: interl6kin-6; TNF-a., timér nekroz faktori-o.
Wound Rep Reg 2008;16:585-601, Wound Healing Society’den degistirilerek alinmistir.

siniriletiminde gecikmeye yol acar. Bir baska yol ile olu-
san ileri glikozillenme son tirtinleri (advanced glycosylated
endproducts: AGEs), periferik sinirlerde birikerek, mak-
rofajlarin miyelini yikmasina ve fagositoza neden olur.
Reaktif oksijen driinleri, akson rejenerasyonunda rolii
olan sinir buytiime faktorii (nerve growth factor: NGF)
gibi nérotrofinleri azaltir ve mitokondriyal islevleri bo-
zarak apoptoza yol agar. Artan oksidatif stres, endo-
noral iskemi, azalmis Na, K-ATPaz aktivitesi ve apop-
toz, sinir iletiminde yavaslamaya neden olur.[' Tiim
bunlarin sonucunda, duyu sinirlerinin etkilenmesiyle
koruyucu agr hissi kaybolur ve kiigiik travmalar, fark
edilmeden iilsere neden olur; motor sinirlerin etkilen-
mesi sonucunda ayak kaslarinin innervasyonu bozulur,
ayakta yiik dagilimi degiserek yapisal bozukluk ve kal-
lus olusmasina yol agar. Diger taraftan, otonom sinir-
lerin etkilenmesiyle, arteriyollerde kan akiminin kont-
rolii ve vazodilatasyon bozulur, iskemiye bagli tilser ge-
lisme riski artar (Sekil 1). Ayrica, deride terleme kaybi
sonucu olusan gatlaklardan mikroorganizmalarin girisi
kolaylagir.[672%1 Bu yiizden, tiim Tip 2 diyabet hastala-
n tanidan itibaren, Tip 1 diyabet hastalan ise tanidan
bes yil sonrasindan itibaren, yilda bir kez 10 gramlik
basi yapan Semmes-Weinstein monofilaman testi ve

128 Hz diyapazon, “pinprick” testi, ayak bilegi refleks
muayenesi veya biyotezyometre degerlendirmeleri ile,
periferik néropati agisindan incelenmelidir.[¢]

Diyabetik ayak ulserlerinin gelismesinde, periferik
damar hastaliklan da 6nemli risk faktorlerindendir.
Ayak dlseri bulunan diyabet hastalarinin %49’unda
periferik damar hastaligi bulgulan saptanmistir; fa-
kat, diyabeti olmayan hastalarda agnl olabilen bu
durum, duyusal néropati nedeniyle, diyabet hastala-
rinda bir sikayet olusturmayabilir.®2'] Hiperglisemi,
periferik arterlerde endotel ve diiz kas hiicre islevle-
rinde bozulmaya, nitrik oksitin azalmasina ve sonugta
vazokonstriksiyon ve iskemiye yol agar.['l Ayakta iske-
mi, makrovaskiiler (ateroskleroz) veya mikrovaskiiler
(bazal membran kalinlasmasi, kapiller duvar frajilitesi,
tromboz, mikrosirkiilasyon bozuklugu ile birlikte va-
zomotor noropati ve anormal endotel islevleri) has-
taliga bagh olusabilir.[2%] Mikrosirkiilasyonda santlar,
sempatik sinirlerde bozukluk ve otonom néropati, kan
alkiminin bozulmasina neden olur.l'8] Klinikte, hasta-
larda kladikasyon, istirahat agrisi, periferik nabizlarda
zayiflama ve ciltte incelme, kuruluk ve kizarklik gibi
belirtiler gozlenebilir. Diyabetik damar dolagiminin
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Sekil 1. Diyabetik ilser patogenezi (Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu, Uluslararasi Diyabetik Ayak Konsensusu,

1999’dan uyarlanmistir).

degerlendirilmesi hiyalinozis nedeniyle gii¢ olsa da,
her hastada mutlaka periferik nabizlar palpe edilmeli
ve 50 yas iizerinde ayak bilegi brakiyal indeksi (ABI)
Slculmelidir. Sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperli-
pidemi ve 10 yildan uzun siireli diyabet gibi periferik
arter hastalig risk faktorleri mevcut ise, 50 yasin altin-
daki hastalarda da ABI 6lciilmelidir.l®! Mediyal kalsifi-
kasyon gibi nedenlerle ABi 6l¢iimiiniin yapilamamasi
durumunda; ayak basparmag sistolik basinci, trans-
kutandz oksijen basinc (transcutaneous oxygen pressure;
TcO,) ve renkli Doppler ultrasonografi ile degerlendir-
me 6nerilmektedir.[28:20]

Hiperglisemik durum ve hipoksi, pro-inflamatuvar
sitokinlerin artmasina ve kemotaksi, adhezyon,

fagositoz gibi polimorfoniikleer hiicre islevlerinde
bozulmaya yol acar.'l Ayrica, kanda glukoz yiiksekli-
i, bakterilerin gelismesine uygun bir ortam hazirlar.
Ayagin yumusak dokularn enfeksiyonlan durdurabile-
cek bariyer gorevine sahip degildir ve kompartmanlar
arasinda gecise miisait baglantilar vardir. Bu durum,
enfeksiyonlarin bolimler arasinda kolayca yayillmasi-
na (kompartman sendromu) ve kemige kadar ilerle-
mesine neden olur.['l Sonug olarak; anatomik yapinin
bozulmasi, inflamatuvar hiicre islevlerinin azalmasi ve
kan akiminin bozulmasina bagli olarak, diyabetik ayak
tlserlerinde enfeksiyon siktir (%50). Enfeksiyon varli-
ginda, yara iyilesmesi gecikir; hastaneye yatis orani ve
ampitasyon riski artar.['41922]
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DIYABETiK AYAK ULSERLERiININ PROGNOZUNU
ETKILEYEN RiSK FAKTORLERI

Primer yara iyilesmesi, tlser gelisimi, enfeksiyon,
rekiirrens, ampiitasyon ve mortalite gibi sonugla-
r etkileyen cesitli risk faktorleri ileri surilmustiir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar, son donem bobrek yeter-
sizligi, periferik arter hastaliginin siddeti, uzun diyabet
siiresi, hasta uyumsuzlugu, etkilenen doku miktar,
ulser sayisi ve 6dem varligi gibi faktorlerin, primer iyi-
lesme veya ampiitasyonsuz iyilesme agisindan one-
mi gosterilmistir.[2'4 Ayrica, ulser siiresinin 30 glini
gecmesi, rekiirrens, travma Oykiisii veya periferik ar-
ter hastaligi bulunmasi gibi faktorlerin, yara enfek-
siyonunun prognozu ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Metabolik kontrol, néropatinin siddeti ve 6nceden iil-
ser veya amplitasyon 6ykustintin varligi ise rekiirrens
riskiyle iliskili bulunmustur.['¥ Diyabetik ayak hasta-
larinda mortalitenin, periferik arter hastaligi, bobrek
yetersizligi veya koroner kalp hastaligi varliginda art-
tig1; uzun diyabet suresi, yiiksek glikoz ile hemoglobin
seviyesi (HbA1c), ayakta deformite, gérme bozuklu-
gu, mikroanjiyopati (polinéropati, retinopati, nefro-
pati) ve makroanjiyopatinin (periferik arter hastali-
§1) diyabetik ayak iilseri gelisiminde 6nemli olduklan
bilinmektedir.[282324] Diyabet varligi ve siiresi, erkek
cinsiyet, uzun boylu olmak, HbA1c seviyesi, diyabetin
diger komplikasyonlan (nefropati, néropati), kardi-
yovaskiiler hastaliklar (koroner, serebral ve periferik
arter hastaliklan), enfeksiyonlar, hemodiyaliz, dustik
albiimin seviyesi ve tedaviye uyumsuzlugun, alt ekstre-
mite ampiuitasyon riski ile iliskili olduklan cesitli ¢alis-
malarda gosterilmistir.[22324]

DIYABETiK AYAK SORUNLARINDAN KORUNMA
VE TEDAVi YAKLASIMI

Tedavisi kiilfetli ve maliyetli olan, hastada islev kay-
bina ve cesitli psikolojik sorunlara yol acan, yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahip diyabetik
ayak ulserlerinin, riskli hastalarda erken saptanmasi
ve hasta egitimi ile dnlenmesi ana hedef olmaldir.
Buna karsilik, diyabetik ayak yarasi gelisen hastalarin
ise geciktirilmeden multidisipliner bakim verebilecek
uzman bir merkeze sevk edilerek tedavi ve izlemleri-

nin buradan yiritiilmesi ile iyi sonug elde edilmek-
tedir.367]

Diyabet hastalarinda ayak sorunlarina yaklasim Sekil
2’de o6zetlenmistir. Serebrovaskiiler hastaliklar veya
gorme bozuklugu nedeniyle hasta egitiminde zorlanil-
dig1 durumlarda, hasta yakinlarinin egitimi de 6nem
kazanmaktadir. Yapilan bir calismada, grup egitimleri,
tekli egitimlerden daha etkili bulunmustur.!?’] Hastalar
noropati, vaskiiler hastalik veya enfeksiyonun belirti

TOTBID Dergisi

ve bulgulan agisindan anamnez ve fizik muayeneyle
degerlendirilmelidir. Ayrica, eslik eden diger makro-
vaskiiler veya mikrovaskiiler komplikasyonlar, diyabet
siiresi, 6nceden llser veya ampiitasyon gecirme Sykii-
st gibi risk faktérleri de arastinlmalidir. Tim diyabet
hastalarinda, en azindan yilda bir kez ayrintili ayak mu-
ayenesi yapilmasi ve ilser gelisenlerde degerlendirme
sikhginin arttinlmasi 6nerilmektedir.t! Hastanin kendi
kendine ayak bakimi yapmayi 6grenmesi, bunu diizenli
olarak uygulamasi ve uygun ayakkabi secimi gibi basit
onlemlerle, tilser olusumunda %50 azalma saglanabil-
digi gosterilmistir.[”]

Diyabetik tlser gelistigi takdirde; yaranin ba-
kimi, diizenli ve yeterli 6l¢iide debridmani, ayak
tizerindeki basinin tam temas al¢isi, 6zel botlar ve
6zel ortopedik cihazlarla kaldirilmasi (off-loading)
gerekmektedir. Ayrica, eger gerekli goriliirse, Asil
tendonunun uzatilmasi veya metatars basi rezek-
siyonu gibi cerrahi teknikler de segilmis hastalarda
basarn saglayabilir.[”?¢] Bunun yaninda; kan gluko-
zunun kontrolu i¢in insiilin tedavisine baslanmasi
veya dozunun ayarlanmasi; enfeksiyon varsa uygun
antibiyotiklerle tedavisi; sigara kullanimi, hiperlipi-
demi ve tansiyon gibi eslik eden risk faktorlerinin
dizeltilmesi; periferik damar hastahg varliginda
vaskiiler cerrahi girisimler ile perfizyonun tekrar
saglanmasi, yara iyilesmesini hizlandirabilir.’l Bu
tedbirlere ilave olarak, hastalarin yasam kalitesini
arttirmak amaciyla, néropatiye bagh agrilar igin de
medikal tedavi verilmelidir. Son yillarda, iyilesmeyi
arttirmak amaciyla, hiperbarik oksijen tedavisi, ne-
gatif basingh yara tedavisi, cilt hiicreleri nakli, bi-
yiime faktorleri, diisiik enerjili lazer ve trombositten
zengin plazma gibi yardimar tedavilerin etkinlikleri
arastirilmaktadir. Tum bu tedavi ve miidahalelere
ragmen ilerleyici gangren olusmus ve medikal teda-
viye cevapsiz ise, septik veya toksik durumlar gelise-
bilir. Bu durumda, son segenek olarak ampiitasyon
onerilmektedir.l® Cesitli kohortlarda yapilan ¢alis-
malarda, %8’den %23’e kadar degisen ampiitasyon
oranlar bildirilmistir.[814]

Son olarak; yapilan galismalarda, multidisipliner
ekip galigmasinin diyabetik ayak tlseri ve ampiitas-
yon riskini %50-85 oranda azalabilecegi belirtilmis-
tir.[24] Diyabetin komplikasyonlariyla miicadelenin
hizlanmasi, tedavi segeneklerinin artmasi, diyabetik
ayagin etiyopatogenezinin anlasilmasi ve multidi-
sipliner yaklagimin gerekliligi, uluslararasi ve ulusal
tiim giincel tani ve tedavi kilavuzlarinda yer almakta-
dir. Boyle bir yaklasimla, son yillarda diyabetik ayak
ulserlerinin iyilesme hizinda giderek artma ve alt-
ekstremite ampiitasyon oranlarinda azalma egilimi
gozlenmektedir.[8:20]
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Ayak sorunlar acismdan yilik degerlendirme

Eaitim
Risk degerlendirmesi
Avak bakimunin koruyucu énemi

10g monofilament ve non-travmatik igne ile
duyusal sinir fonksiyvonlarinim muayenesi
Periferik dolasim durumu ve distal nabizlar

Muavene
Cilt gériiniimit
Deformiteler
Ayakkabi uygunlugu

' '

: !

Driisiik risk Artms risk
{Duyusal sinir {Duyusal sinir
fonksivonlar: ve fonksiyonlar: bozuk,
periferik nabizlar distal nabizlar vok veya
normal) diger risk faktdrleri var)

{Duyusal sinir fonksivonlar
bozuk, distal nabizlar vok veya
deformite, cilt degisiklifi va da

iilser dvkiisii var)

Yiiksek risk )
Ulser var

l i

Egitim ve beceri
Kazandirma

Diger risk faktdrlerinin degerlendirilmesi
(Deformite, sigara, glisemi kontrolii, ayak bakum, uygun
ayvakkabi secimi)

Enfeksivon varsa
acil sevk
(Giincel kilavuz

dnerilerine uygun
divabetik ayak
tedavisi)

Bilinen Charcot niiro-osteoartropatisi veya siiphesi olan olgular hemen multidisipliner ayak bakumn ekibine gonderilmeli! |

Sekil 2. Diyabetli hastalarda ayak sorunlarina yaklagim.[”]
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