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DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI: GENEL BiLGILER VE CERRAHI TEDAVI
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OZET

Son yillarda tiim diinyada, ozellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde diyabet insidens ve prevalansinda onemli
artiglar goriilmektedir. Yapilan arastirmalar diyabetik hastalarm yaklasik % 25'inin yasamlart boyunca ayaklarinda yara
agilmast olasiligi bulundugunu ve diyabetli kisilerin % 10-15"inin ayaklarinda halen yara-iilser bulundugunu gostermektedir.
TURDEP-II arastirmasinda, iilkemizde eriskin popiilasyonda diyabet goriilme sikhigimin % 13.7'ye ulastigr goriilmiistiir.
Basit bir hesapla yiizbinlerce insanin ayaginda diyabete baglt yara bulundugu rahatlikla tahmin edilebilir. Bu ayaklar ampii-
tasyon ve mortalite yoniinden yiiksek risk tagirlar.

Diyabetik ayak yaralarinin olusmasinda baglica iki faktor rol oynar: Noropati ve iskemi. Noropati ve/veya iskemi zemi-
ninde olugan travmalar ve yaralanmalarin sekonder olarak infekte olmalar: “diyabetik ayak infeksiyonu”na yol acar. Diyabetik
ayak yaralar: klinikte genellikle ya “noropatik” veya “noroiskemik” nedenlere bagl olarak karsimiza ¢ikar. Tek bagina “iske-
mik” nedenli yaralar nadir goriiliir. Noropati; motor, sensoriyel ve otonom sinir sistemlerini etkileyerek “distal simetrik
polindropati”ye neden olur. Motor noropatinin neden oldugu sekil bozukluklar: (penge ayak, cekic parmak vs.) ve buna bagl
yiiksek bast alan bolgeler ve buralarda olusan nasirlar, sensoriyel noropatiye bagli olarak agri duyusunun azalmas: veya kay-
bolmasi, otonom néropatinin neden oldugu asir1 kuruluk ve catlaklar yaralanmalara zemin hazirlar. Aterosklerozun neden
oldugu daralma ve tikanmalara bagl iskemi, ufak travmalarla bile yaralarm agilmasima ve bu yaralarin iyilesememesine neden
olur.

Diyabetik ayak yaralarinin etyolojisinde mikrovaskiiler sorunlarin yeri tartigmalidir. Kapiller okliizyon goriilmese de,
yapisal degisimler ve travma ve baska wyaranlara karst vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon yanitlarmda azalma goriiliir.
Mikrovaskiiler sorunlarmn ayak yaralarinin olusmasinda etyolojik bir rol oynamadigi, fakat yara iyilesmesinin gecikmesinde
rolii oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar sozciikler: Charcot ayag, diyabetik ayak, diyabetik ayak infeksiyonu, periferik arter hastalig, periferik noropati
SUMMARY
Diabetic Foot Ulcers: General Information and Surgical Treatment

Recently a significant increase has been shown in the prevelance and incidence of diabetes mellitus especially in under-
developed and developing countries. 25 % of the patients with diabetes have the probability of having an ulcer during their
lifetime and 10 %-15 % of them have an existing ulcer in their feet. In TURDEP-II study, it is found the prevelance of diabe-
tes in adult population has risen to 13.7 % in our country. With a simple calculation the number of ulcers can be estimated
in exess of hundreds of thousands in diabetic population. These feet have high risk of amputation and even mortality.

Mainly two factors play an important role in the pathogenesis of diabetic foot ulcers: Neuropathy and ischemia.
Wounds caused by trauma in the setting of neuropathy and/or ischemia may secondarily be infected and “diabetic foot infec-
tion” may occur. Clinically, diabetic foot wounds usually present themselves either as purely “neuropathic” or “neuroische-
mic”. Purely ischemic wounds without neuropathy are rarely seen. Neuropathy affects motor, sensory and autonomic nerves
and causes ‘distal symmetric polyneuropathy’. Anatomic foot deformities (claw foot, hammer toes etc.) caused by motor neu-
ropathy leading to abnormal bony prominences and high pressure areas and calluses, dimunition or loss of ‘protective pain
sensation’ due to sensorial neuropathy, and excessive dryness and cracs in the skin due to autonomic neuropathy all make feet
susceptible to trauma and subsequent development of wounds. Ischemia, due to atherosclerotic stenoses and occlusions causes
ulceration even with minor trauma and these are difficult to heal.

The role of the microvascular abnormalities in the aetiology of diabetic foot ulcers is controvertial. Although no capillary
occlusion was observed, structural changes, and impaired vasodilatation and vasoconstriction response to a variety of stimuli
are present. Microvascular disfunction by itself is thought not to play an aetiological role in the development of diabetic foot
ulcers, but may have a role in delayed wound healing.

Keywords: Charcot foot, diabetic foot, diabetic foot infection, peripheral arterial disease, peripheral neuropathy
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Son yillarda tiim diinyada, Ozellikle az
gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde diyabet
insidens ve prevalansinda 6nemli artiglar goriil-
mektedir. 1997-1998 yillarinda tilkemizde yapi-
lan TURDEP-I® calismasinda 20 yas ve tizeri
popiilasyonda diyabet prevalansi % 7.2 bulun-
musken, 2010 sonlarinda sonuglar: yayinlanan
TURDEP-II®” aragtirmasinda erigkin popiilas-
yonda diyabet goriilme sikhiginin % 13.7'ye
ulastig1 goriilmiistiir.

Yapilan arastirmalar diyabetik hastalarin
yaklasik % 25inin yasamlari boyunca ayaklarin-
da yara acilmast olasilig1 bulundugunu ve diya-
betli kisilerin % 10-15’inin ayaklarinda halen
yara-iilser bulundugunu gostermektedir®'?.
Toplumlarin giderek yaslaniyor olmasi, diyabet
insidens ve prevalansindaki énlenemeyen artis,
diyabetik hastalarin daha uzun siire yasayabil-
meleri gibi nedenlerle bu ytizdelerin daha da
artmasi beklenmektedir.

Diyabetiklerde majoér bacak amputasyon-
larinin (dizalti-diziistii) en 6nemli nedeni (% 85)
ayakta yara varhigidir®. Her tiirlti tedavi 6ncesi
veya sonrasi ayakta yara mevcudiyeti amputas-
yon igin en 6nemli gosterge ve risktir.

TURDEP II calismasindaki yiizde oranlari-
n1 baz alacak olursak iilkemizde 6-7 milyondan
daha fazla kisinin diyabetik oldugu ve su an
gercek rakamlari bilmedigimiz yiizbinlerce insa-
nin ayaginda diyabete bagli yara bulundugu
rahatlikla tahmin edilebilir. Bu ayaklar, ampu-
tasyon ve mortalite yoniinden ytiksek risk tagi-
maktadir ve topluma ¢ok biiyiik maddi-manevi
ylik olustururlar.

Diyabetik ayak sorunu saglik calisanlari-
nin tek baslarma basa ¢ikabilecekleri bir konu
degildir ve mutlaka multidisipliner c¢alisan
kurumlarda ele alinmalidir®™. Maalesef {ilke-
mizde bir¢ok branstan hekim ve saglik ¢alisani-
n1 igeren (diyabet uzmani, genel cerrah, plastik
cerrah, ortopedist, damar cerrahi, infeksiyon
hastaliklar1 uzmani, dermatolog, podiyatrist,
uzman hemsire v.b.) multidisipliner kurumlar
yeterli sayida degildir. Rahatlikla kurtarilabile-
cek bircok ayak ve hatta yasam, egitimsizlik,
bilingsizlik, ilgisizlik nedeni ile kaybedilmekte-
dir®.

Diyabetik ayak terimi, sadece ayakta yara
varligimi ifade etmez. Yara olmasa bile hemen
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tim diyabetiklerin ayaklarinda sorunlar vardir.
Onlem alinmazsa bu sorunlar yaralanmalara ve
ayagin kaybina (amputasyon) yok acabilir. Agr
duyusunun azalmasi-olmamasi, sekil bozukluk-
lar1 (penge ayak, ¢eki¢ parmak vs) asir1 kuruluk,
catlaklar, nasirlar, mantar infeksiyonu, boynuz-
su tirnaklar, eklem hareketlerinde kisitlanma bu
sorunlardan bazilaridir.

Diyabetik ayak sorunlarinin baslica nedenleri

Arteriopati (iskemi) ve noropati (distal
simetrik polinéropati), diyabetik hastalarda
ayak sorunlarmin olugmasinda en Onemli iki
nedendir. Infeksiyon, veya infeksiyonlara yat-
kinlik baz1 yayinlarda ticiincii bir neden olarak
sayisa da, genellikle ndropati ve/veya iskemi
zemininde olusan travmalar ve yaralanmalarin
sekonder olarak infekte olmalar1 “diyabetik
ayak infeksiyonu”na yol agar. Yumusak doku-
lardaki sertlesme egilimi nedeni ile eklem hare-
ketlerinin kisitlanmasi, nasirlasma egilimi ve
yara iyilesmesinde sorunlar, ayak yaralarmnimn
olusmasi ve geg iyilesmesi/iyilesememesine yol
agabilen diger faktorlerdir?>¥.

Klinikte karsilagtigimiz diyabetik ayak
yaralarinin yaklagik % 80'i sadece néropati, yak-
lasik % 20’si noroiskemi zemininde olusan trav-
malar nedeniyledir. Noropati olmadan sadece
iskemik zeminde yara olusmasi nadir goriiliir.

Yaralarin tanimi, icin en ¢ok kullanilan
Wagner siniflamasi, yetersizligi nedeni ile yerini
Teksas Universitesi simiflamasi ve Uluslararast
Diyabetik Ayak Calisma Grubu'nun (IWGDEF)
siniflamasma birakmistir. Bu son iki siniflama
birbirine ¢ok benzer.

Diyabetik ayak yarasi ile karsilasildiginda
ilk yapilacak is iskeminin degerlendirilmesidir.
Eger varsa apseler derhal cerrahi olarak drene
edilmeli, olii-nekrozlu dokular cerrahi debrid-
manlarla uzaklagtirilmalidir.

Iskemi

Makrovaskiiler hastalik ve mikrovaskiiler
hastalik olarak ele alinir.

Makrovaskiiler hastalik (Ateroskleroz):
Diyabetiklerde ateroskleroz erken yasta baslar,
hizli seyreder, multisegmenter tutulum gosterir.
Ozellikle popliteal arter distalindeki trifurkas-
yon arterleri sik tutulur. Periferik arter hastalig1



(PAH) tek basmna yaralarin agilmasina neden
olmaz, ¢ogu zaman baska risk faktorlerinin de
birlikte rol oynadig: ufak ya da biiyiik bir trav-
ma sonucu yara acilir. Travma ve muhtemel
lokal infeksiyon varliginda kan ihtiyaci artar.
Artan kan ihtiyacinin PAH nedeni ile karsilana-
mamast, yaralarin olugsmasina ve kapanmayip
ilerlemesine neden olur. Diyabetik hastalarda
tromboz egilimi de artmustir. Iskemiye bagli ola-
rak ortaya gikmasi beklenen klodikasyo inter-
mittens, istirahat agris1 gibi sikayetler diyabetik
hastalarda noropati nedeni ile azalmigtir, hatta
hig ortaya ¢tkmazlar. Bu nedenle hastalar dokto-
ra ge¢ miiracaat ederler ve genellikle kapanma-
yan, infekte yaralarla gelirler, bu yiizden teghis
ve tedavileri de gecikir®.

Diyabetik ayak yarasi ile karsilasildiginda
ilk yapilacak islem, arter hastalig1 olup olmadi-
ginin arastirilmasidir. Fizik muayene ile bu ¢cogu
zaman kolayca anlagilir®.

Inspeksiyonda; derinin rengi, tirnaklarin,
killarin durumu, ayakta sekil bozukluklari, int-
rinsik adelelerde erime varlig1 dikkatle gozlen-
melidir.

Damar tikanikliginin lokalizasyonuna
bagl olarak femoral, popliteal, distal (a.dorsalis
pedis, a.tibialis posterior) nabizlar alinamayabi-
lir. Diyabetik hastalarda ¢ogu zaman tipik ola-
rak distal nabizlar (trifurkasyon arterleri tutul-
dugu icin) alinamaz. Dorsalis pedis nabzinin,
dolasimi normal insanlarin % 8’inde olmadigimni
hatirlamak gerekir. Stipheli durumlarda el (cep)
doppler cihazi ile nabizlar dinlenir ve basing
Olgtimleri yapilir. Ayak bileginde 6l¢iilen basin-
cin, kol basincina boliinmesi ile ayak bilegi-kol
indeksi (ABI-ankle-brachial index) elde edilir.
Normal kisilerde bu index 0.95-1.25 arasindadir.
Bunun disindaki degerler her hasta i¢in &zel
olarak degerlendirilmeli ve kararlar hastaya
gore verilmelidir. ABI diistitk¢ce bu iskeminin
kottilestigi anlamina gelir. Diyabetik hastalarda
medial kalsinosis nedeni ile ayak bilegi basinci,
arter hastaligina ragmen yaniltici olarak yiiksek
¢ikabilir®.

PAH’a bagh yaralar genellikle parmaklar-
da basi noktalari, tibia kenari, kemik ¢ikintilar
tizerinde, uglarda ve travmaya agik bolgelerde
olusur. Genellikle iyi simirlanmis, zimba ile
delinmis gibi, taban1 genellikle kuru ve nekro-
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tiktir. Cilt parlak, atrofik, killar kaybolmus, tir-
naklar kalmlasip boynuzsu bir hal almistir, eks-
tremite soguk ve soluktur®.

Tedavide primer yaklasim revaskiilarizas-
yondur. Fakat PAH varligi mutlaka revaskiilari-
zasyon yapilmasini gerektirmez. Yaralar, iske-
minin derecesine gore uygun yara bakimi, yar-
dimcr tedavilerle iyilesme gosterebilir. Iskemik
bolgeye kan akimini artirmaya yonelik ilaglar,
trombolitikler verilebilir. Hasta klinik olarak ¢ok
iyi izlenmeli ve degerlendirilmeli ve ancak
uygun tedaviye ragmen kapanmayan-ilerleyen
yaralar, istirahat agrisi, gangren gibi nedenlerle
revaskiilarizasyon yapilmasi gerekli goriiliiyor-
sa anjiografi yapilmaldir. BT anjiografi, MR
anjiografi her ne kadar cazip goriiniiyorsa da
klasik DSA (digital substraction angiography)
altin standarttir. Uygun merkezlerde anjiografi
islemi sirasinda gerekirse PTA (balon anjioplas-
ti) ve stentleme islemleri de uygulanarak tek
seferde teshis ve tedavi birlikte yapilmis
Olur(l,4,9/16)_

Revaskiilarizasyon: Girisimsel anjiografi
(PTA, stent) ve cerrahi girisimler (bypass, endar-
terektomi) olmak tizere baglica iki metod vardr.
Bunlar hastanin ve hastaligin durumuna gore
secilerek tek tek veya birlikte (kombine) uygula-
nabilirler. Ornegin iliak arterine balon (PTA) ve
stent uygulanan bir hastaya femoro-popliteal
veya femoro-distal bir baypass yapilabilir.
Radyolojik girisimler daha kolay, kisa siirede
yapilabilen, mortalite ve morbiditesi daha az
olan girisimlerdir. Cerrahi girisimler ise daha
uzun Omiirliidiir. Periferik arter hastalig1 olan
kisilerin 5 yillik yasam beklentilerinin % 50'nin
¢ok altinda oldugu ve 0zellikle diyabetiklerde
yandas bir¢ok hastaligin da bulunabilecegi
diisiintilmeli ve her hasta i¢in uygulanabilecek
en kolay tedavi denenmelidir('¢%"29),

Revaskiilarizasyon sonrasinda agik yara-
larin, ortopedi, plastik cerrahi uzmanlarindan
da yardim alinarak gesitli cerrahi ve diger yar-
dimc1 yontemlerle erkenden kapatilmasina ¢ali-
silmalidir. Agik yaralarin infekte olabilecegi,
revaskiilarizasyon igsleminin tekrar tikanabilece-
gi unutulmamalidur.

Mikrovaskiiler hastalik: Diyabetik ayak
yaralarinin etyolojisinde mikrovaskiiler sorun-



larin yeri tartismalidir. Diz ile ayak bilegi arasin-
daki trifurkasyon arterlerinde daralma ve tikan-
malara sik rastlansa da, ayak bilegi ve distalin-
deki damarlarda durumun non-diyabetik kisi-
lerden farkli olmadigi yapilan arastirmalarda
gosterilmistir®. Bu nedenle diyabetiklerde ayak
bilegi ve distaline yapilan bypasslar ve girisim-
sel radyolojik islemlerin basar1 oranlar1 oldukga
yiiksektir®.

Kapiller tikanma goriilmese de, bazal
membran kalinlasmasi gibi bazi yapisal degi-
simler, travma ve baska uyaranlara kars: vazo-
dilatasyon ve vazokonstriksiyon yanitlarinda
azalmaya neden olur. Periferik néropati nedeni
ile prekapiller santlarin acik kalmasi relatif bir
iskemiye ve ayakta 6deme neden olabilir.
Mikrovaskiiler disfonksiyonun ayak yaralarinin
olusmasinda etyolojik bir rol oynamadigi ama
yara iyilesmesinin gecikmesindeki roliiniin red-
dedilemeyecegi diistiniilmektedir®”222629),

Noropati

Diyabetik hastalarda ayak yaralarinin agil-
masinda en 6nemli ve en sik karsilagilan neden
noropatidir. Noropati nedeni ile kendiliginden
yara acgilmaz. Koruyucu agri duyusunun kay-
bolmasi ile ekstrinsik (ayakkabi vurmasi, fark
edilemeyen yabanci cisimler, kaynar su-soba-
kalorifer gibi nedenlere bagli yaniklar, fark edi-
lemeyen cesitli travmalar v.s.) veya intrinsik
(periferik damar hastaligi, ayak deformiteleri,
nasirlar, boynuzsu tirnaklar v.s.) faktorlerin bir-
lesmesi travmalara neden olarak yaralarmn olus-
masina yol agar(*2%,

Noropati; motor, duysal ve otonom sinir
sistemlerini etkileyerek “distal simetrik
polindropati”ye yol agar. Motor ndropatinin
neden oldugu sekil bozukluklar1 (penge ayak,
¢ekic parmak) ve buna bagh yiiksek basi alan
bolgeler ve buralarda olusan nasirlar, duysal
noropatiye (sensoriyel) bagli olarak koruyucu
agri duyusunun azalmasi veya kaybolmasi, oto-
nom ndéropati nedeni ile ter ve yag bezlerinin
¢alismamasi sonucu olusan asir1 kuruluk ve cat-
laklar, yaralanmalara zemin hazirlar®.

Edmonds ve ark."”’nin 1986’da yaptiklar
bir ¢alismada diyabetik ayak yarasi olan hasta-
larin % 87’sinde noropati (% 62 sadece noropati,
% 25 noroiskemi) tespit edilmistir. Kumar ve
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ark.®nin 1994’de yaptiklarn yayinda ise ayak
yarasi olan diyabetik hastalarin % 85’inde noro-
pati (% 40 sadece ndropati, % 45 noroiskemi)
bulunmustur. Bu nedenle klinik uygulamada
hastalarin tamaminda noropati bulundugu veya
bir siire sonra gelisecegi varsayilarak buna gore
onlemler alinmali ve tedavi buna gore planlan-
malidur.

Olusmus noropatinin bilinen bir tedavisi
yoktur. Bazi tuzak néropatilerinin sinirin cerrahi
olarak serbestlestirilmesi ile geriledigi, diizeldi-
giyoniinde calismalar bulunmaktadir. Diyabetin
insiilin tedavisi ile siki kontrolii ve alfa lipoik
asit gibi baz ilaglarin néropatinin ilerlemesini
yavasglattiklari, durdurduklar 6ne siiriilmekte-
dir. Klinikte daha ¢ok néropatinin neden oldugu
asirt kuruluk ve catlaklarin giderilmesi igin
ugrasilmasi, ayaklarin nemlendirici krem ve
losyonlarla hergtin diizenli bakiminin yapilmasi
gerekir. Sadece ayagin kurulugunun giderilmesi
ile olas1 sorunlarm cok biiytiik bir béliimii dnle-
nebilir. Yiin, naylon ¢oraplarin giyilmesi engelle-
nerek, dikis yeri olmayan pamuklu, merserize
coraplar giyilmelidir. Hastalar, agr1 duyularinin
olmadig1 veya azaldigi konusunda ornekler
verilerek egitilmeli ve ayak kaliplari almarak
yiiksek basi noktalarmndaki basiy1r azaltacak-
giderecek 6zel ayakkabilar giydirilmelidir.

Infeksiyon

Diyabetik hastalarda her tiirlii infeksiyon
hastaliklarina egilim artmigtir. Ayak infeksiyon-
lar1 diger tiim diyabet komplikasyonlar: i¢cinde
hastaneye en sik bagvuru ve en uzun siire yatma
nedenidir. Nontravmatik major ekstremite
amputasyonlarimin % 50-70'inin sebebi diyabe-
tik ayak infeksiyonlaridir. Diyabetik ayak infek-
siyonu hemen her zaman yaralarin sebebi degil,
sonucu olarak ortaya ¢ikar. Ciltteki asir1 kurulu-
ga bagh catlaklardan, sert nasirlar veya boynuz-
su tirnaklarin basisina bagl yaralardan veya
diger travmalar sonucu olusan yaralardan giren
mikroplar, 6nce ytizeyel, giderek yumusak doku
infeksiyonlari, yaygimn seliilitler ve 6nlem alin-
mazsa osteomyelitlere kadar ilerler. Agr1 duyu-
sunun olmayisi, ates-lokositoz gibi sistemik
belirtilerin diyabetiklerde baskilanmis olusu,
amputasyon korkusu, egitimsizlik gibi neden-
lerle hastalar maalesef cogu zaman geg miiraca-



at ederler® 1,

Yeni olusmus yaralarda genellikle tek tip
mikroorganizmalar (en sik Staphylococcus aure-
us) goriiliirken, kronik, niiks yaralarda polimik-
robial ve direngli suslar goriiliir. Iskemi ve gang-
ren varliginda anaeroblar da olaya istirak eder-
ler(11,14)‘

Tiim diyabetik ayak yaralar infekte degil-
dir. Infeksiyon mevcut ise ekstremite hatta ileri
durumlarda yasam risk altina girer. Diyabetik
ayak infeksiyonu tanisi klinik olarak konur.
Ttim agik yaralar mikroorganizmalarla kontami-
ne veya kolonizedir. Bu nedenle mikrobiyolojik
olarak infeksiyon tanisi1 konmamalidir. Klinik
infeksiyon tarusi, piiriilan sekresyon varhig: ve/
veya inflamasyonun en az iki belirtisinin (eri-
tem, sicaklik, indurasyon, agri-hassasiyet) varli-
g1 ile konur. Kotli koku, dokularin sagliksiz
gorilintiisii ve yaranin doku derinliklerine dogru
ilerlemis olmasi da infeksiyon varhigini diisiin-
diiriir.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin cogunda
ates, 16kositoz gibi sistemik belirtiler goriilmez,
mevcut iseler, infeksiyonun g¢ok ciddi oldugu
diistiniilmelidir. Bazen sadece kan sekeri regii-
lasyonunun bozulmasi ve kontroliiniin giigliigi
infeksiyonun ilk belirtisi olabilir. Boyle bir
durumla karsilasan diyabetisyenin ilk yapmasi
gereken hastanin ayaklarini dikkatlice incele-
mek olmalidir.

Infeksiyon tarusi acil olarak konmali ve
derhal &lii, nekrotik ve gangrenli dokular dik-
katle temizlenip cerrahi debridman yapilmali,
apseler drene edilmelidir. Diyabetik ayak infek-
siyonunun ¢ogu zaman cerrahi bir hastalik oldu-
gu ve tedavinin ana unsurunun cerrahi temizlik
ve rekonstriiksiyon oldugu daima hatirda bulun-
durulmalidir. Daha sonra temiz aletlerle kalan
dokulardan doku kiiltiirii, gerekirse patolojik
inceleme yapilmalidir. Siiriintii kiiltiirlerinin
degeri yoktur. Infeksiyonun ciddiyetini deger-
lendirmek ve daha sonra takibini yapabilmek
icin hemogram (l6kosit), sedimentasyon ve CRP
olctimleri, yakin kan sekeri takipleri yapilir®.

Direkt radyografi ayagin genel durumu,
kemikler hakkinda ¢ogu zaman yeterli bilgiyi
verir. Ozel durumlarda MR veya sintigrafik tet-
kikler yapilabilir. Maalesef tilkemizde ¢ok fazla
sayida gereksiz MR ve MR anjio tetkiki, hatta
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hastalarin zararma olma pahasina yapilmakta-
dir®.

Klinik olarak infekte olmayan lezyonlara
antibiyoterapi gerekmezken, infeksiyon diisii-
niilen tiim olgularda gerekir. Tedaviye genellik-
le ampirik olarak baslanir ve hastanin klinik
cevabina ve kiiltiir-antibiyogram sonuglaria
gore degistirilebilir. Ampirik antibiyotik segi-
minde muhtemel lokal antibiyotik direngleri de
(MRSA) goz o6niinde bulundurularak olas: etken
mikroorganizmalara gore ve hastanin renal ve
hepatik fonksiyonlari da degerlendirilerek karar
verilir. Infeksiyon ciddi ise en azindan baglan-
gicta parenteral baglanir, daha sonra klinik yani-
ta gore oral tedaviye gecilebilir. Hafif ve orta
dereceli infeksiyonlarda oral tedavi cogu zaman
yeterlidir. Antibiyotik tedavisinin amaci infeksi-
yonu tedavi etmektir, yarayi iyilestirmek degil-
dir. En sik yapilan yanlslardan biri budur.
Infeksiyon giderildikten sonra yara iyilesmese
de antibiyotik tedavisi sonlandirilmahidir. Uzun
siireli antibiyotik kullanimi toksik etki riskini
artirdigr gibi antibiyotik direncine de neden
olur.

Yara temizligi (debridman) ve bakimi ¢ok
dikkatle yapilmalidir. En ¢ok sorulan sorulardan
biri “yara tizerine ne koyallim” sorusudur. Yara
iizerine ne konacagindan ¢ok, yaradan ne alina-
cag1 (debridman, drenaj) ¢ok daha onemlidir.
Topikal antibiyotik ve antiseptikler kullanilma-
malidir, zararhdir. Gumiiglii yara oOrtiilerinin
yararl oldugu gosterilmistir. VAC (vakum yar-
dimli kapama) bilingli ve tecriibeli kisilerce
uygulanirsa ¢ok yararli olabilir. Ozellikle plan-
tar bolgedeki yaralarin tizerindeki basi kalkma-
dan (off-loading) yara iyilesmesi miimkiin
olmaz. Bunun igin kendini kanitlamis en iyi
yontem “total kontakt alg1 (TCC)” uygulamasi-
dir. Vakasina gore koltuk degnekleri, 6zel yiirii-
tegler, i¢i hava yastikli 6zel ayakkabilar kullani-
labilir.

Osteomyelit tani ve tedavisi nemli bir
sorundur. Gortinen bir kemik varsa veya ucu
kiint bir aletle (prob) yara icinde kemige doku-
nulabiliyor ise osteomyelit olasihig1 yiiksektir.
Direkt radyografi ile tan1 cogu zaman konabilir.
Stipheli durumlarda ve gerekli goriiliiyor ise
MR ve/veya sintigrafi yapilir. Teshiste altin
standart kemik biyopsisidir. Hem kiiltiir, hem



de patolojik inceleme yapilmalidir. Osteomyelit
hemen her zaman yumusak doku infeksiyonun-
dan direkt temasla gelisir ve kronik osteomyelit
seklindedir™". Diger infekte ve nekrotik doku-
larla birlikte infekte kemiklerin cerrahi debrid-
mant yapilmalidir. Kemige iyi penetre olan
antibiyotiklerle (fluorokinolonlar) uzun siireli
tedavi ile iyi sonuglar alindigim bildiren yaym-
lar mevcuttur.

Charcot ayag1

Nadir olmasina ragmen noropatik ayakta
goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri
noroosteoartropatidir (Charcot artropatisi,
Charcot ayag1). Kanlanma, iskemi sorunu olma-
yan, periferik somatik ve otonom ndropatisi
olan hastalarda gelisir. Genellikle hastalar tara-
findan algillanmayan veya hatirlanmayan ufak
travmalar sonucu eklem ve kemiklerde harabi-
yet baglar. Somatik néropati tekrarlayan travma-
larin algilanamamasina neden olurken, otonom
noropati mikrovaskiiler kompartmanda arterio-
vendz santlarin agilmasina ve periferik kan aki-
minda artisa neden olur. Sonugta, normalde
yumusak dokular i¢inde sert kemikler olmasi
gerekirken, sert dokular iginde yumusak kemik-
ler olusur ve ayak arkuslari ¢oker. Ayak sekli
ileri derecede bozularak “besik ayak (rocker
bottom deformity)” seklini alir. Kemik ¢ikintilar
ve duysal noropati nedeni ile &zellikle ayak
tabaninda yaralar agilir. Yaralar agilmadan 6nce-
ki sislik ve kizariklik nedeni ile tecriibesiz kisi-
lerce infeksiyon, osteomyelit olarak degerlendi-
rilip yanlis tedaviler yapilabilir. Baglangicta akut
dénemde ayagmn alciya almip dinlendirilmesi
gerekir. Deformiteler olusmussa bunlarin cerra-
hi olarak diizeltilmesi, ve/veya uygun ayakka-
bilarla yaralarin agilmas: engellenmeye caligilir,
yaralar acilmigsa uygun yara bakimi yapilir®'?.

Mekanik yiikiin azaltilmasi

Hastalarin ayaklarinda yara agilmasina
neden olan ayakkabilar tekrar giymelerine asla
izin verilmemelidir. Dar, yiiksek topuklu, sert
malzemeden iiretilmis ayakkabilar giyilmemeli-
dir. Kemik ¢ikintilari, sekil bozukluklar: nedeni
ile ytiksek basi olan yerlerdeki yiiksek basing,
ayagmn kalib1 alinarak tiretilen 6zel ayakkabilar-
la diistirtilmeye caligilir.
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Ulser (yara) {izerine olan basinm ortadan
kaldirilmasi-azaltilmas: her zaman tedavinin
ana ilke ve yontemlerinden biri olmalidir. Bunlar
icinde kendini en iyi kanitlamis yéntem TCC
(total kontakt al¢t)dir®®. Alc1 genellikle haftada
bir degistirilir ve néropatik yaralarin ortalama 6
haftada iyilestigi gosterilmistir. Bunun disinda
ici hava yastikl1 kolayca takip ¢ikarilan ayakka-
bilar (air-cast), ortopedik cihazlar, tekerlekli
sandalye, yatak istirahati gibi yontemler olanak-
lar dlciisiinde ve hasta secimi yapilarak kullani-
labilir. Yara iyilestikten sonra ayagin kalib1 ali-
narak ici silikon ya da 6zel koptiklii maddelerle
désenmis ayakkabilar giyilmelidir.

Diger cerrahi girisimler

Debridman, drenaj islemleri ve gerektigin-
de yapilan revaskiilarizasyon girisimleri disinda
bazi ameliyatlar, yara iyilesmesi veya boslukla-
rin ve defektlerin kapatilmasi, fonksiyonel bir
ayak elde edebilme amaci ile yapilirlar. Asil ten-
don uzatilmasi, parmak ekstensorlarinin perkii-
tan kesilmesi, metatarsal osteotomi veya meta-
tars baglarinin ¢ikarilmasi, tilserektomi ve direkt
kapama, cilt greftlemeleri, serbest doku flepleri
gibi yontemler ancak bu isle ilgilenen yara kon-
seyleri tarafindan karar alinarak ve ¢ok tecriibe-
li kisilerce yapilmasi uygun olan girisimlerdir.
En istenmeyen girisim amputasyondur. Major
amputasyon gecirmis bir kiside 2 yil iginde
diger bacagin ampute edilmesi olasilig1 yaklasik
% 50’dir. Her iki bacagi ampute edilmis diyabe-
tiklerde 5 yillik siirvi neredeyse sifirdir. Bu
nedenle amputasyondan korunabilmek igin
elden gelen tiim gayret sarfedilmelidir.
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