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1.GiRiS

Diyabetes mellitus, insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda

bozukluklara yol acan kronik hiperglisemik bir metabolizma hastaligidir.

Diyabetes mellitus (DM), Tip I DM (Insulin Dependent Diabetes Mellitus), Tip
II DM (Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus), sekonder spesifik nedenlere baglh
DM, prediyabet ve gestasyonel DM (GDM) olarak siniflandirilir. Tip [ DM, pankreas
beta hiicrelerinin immiinolojik olaylar sonucunda harabiyeti ve insiilin
salgilanmasinda total ya da kismi yetersizlik neticesinde olusur. Tip II diyabetes
mellitusta ise insiilin sensitivitesi ve insiilin saliniminda bir bozukluk s6z konusudur.
Tip 1 diyabetes mellitus tedavisinde insiilin kullanmak kuraldir. Tip II diyabetes

mellitusta ise oral hipoglisemik ajanlar, daha az siklikta ise insiilin kullanilir (1).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun verilerine gore; diinya niifusunun %2,1'1
diyabetlidir ve bu oranin 2010 yilinda %3'e yiikselecegi, baska bir deyisle 230
milyon diyabet hastas1 olacag: diisiiniilmektedir. Tiirkiye Diyabet Vakfi, Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi Diyabet Bilim Dali ve Saghik Bakanliginmn ortak yaptig
bir epidemiyolojik calismada; Tiirk erigkin toplumunda diyabet sikligi %7,2
bulunmustur. Bu c¢alismaya gore, diyabet prevelansi yas ile orantili olarak

artmaktaydi. Yirmili yaslarda %0,9 olan oran yetmisli yaslarda %20'y1 asiyordu (2).

Diyabetes mellitusun komplikasyonlar1 genelde proteinlerin glikolizasyonuna
ve anormal yiiksek seviyede bazi metabolitlerin salinimma baghdir. Diyabetes
mellitus hem akut hem de kronik komplikasyonlara neden olabilen bir hastaliktir.
Kronik komplikasyonlardan biri olan diyabetik ayak, noropati ve/veya periferik
damar hastaligima enfeksiyon ilavesiyle ile olusan, ekstremiteyi tehdit edebilen
multifaktoryel bir sorundur. Diyabetik ayak, doku ve organ kayiplarma yol
acabilmesi, enfeksiyon gelisimiyle hastalar1 uzun ve sikintili bir siire¢ i¢ine sokmasi,
hasta yakilar1 ve toplum i¢in agir ekonomik yiik olusturmasi nedenleriyle ciddi

toplumsal bir problemdir (3,4,5).



Diyabetik ayak yaralari, diyabetik hastalarm hospitalizasyonunun birincil ve
uzun siire hastanede tedavi edilmelerinin en 6nemli nedenidir. Diyabetlilerin %5-
10°’nu hayatlarinm bir doneminde diyabetik ayak problemlerine maruz kalmaktadir.
Olusan diyabetik ayak yarasinin iyilestikten sonraki 3 yil i¢inde niiks orani
%350’lerdedir. Diyabetik ayak yaralar1 insidansi genellikle yasla birlikte artar ve
hastalar tizerinde olumsuz saglik problemlerinin disinda kisisel, sosyal, psikolojik ve

ekonomik etkiler yaparak 6nemli toplumsal sorunlara yol agarlar.

Diyabetik populasyonda amputasyon orani diyabetik olmayan populasyona
gore 15 kez fazladir. Alt ekstremite amputasyonu yapilan hastalarin yaklasik %40-
60’m1 diyabet hastalar1 olusturur. Bu amputasyonlarin %85’inden fazlasi derin ayak
yarasi tizerinde gelismis enfeksiyon ve gangren sonucu olur. Diyabet hastalarina %5-
15 arasinda alt ekstremite amputasyonu gerekli olurken, amputasyonu takip eden ilk
3 yilda %30-60 oraninda reamputasyon gerekmektedir. Amputasyon her ne kadar
hasta ve hasta yakinlar1 tarafindan istenmeyen bir durum olsa da hastanin hayatini
tehdit eden durumlarda hayat kurtarici bir miidahaledir. Multidisipliner bir
yaklagimla, diyabetik ayak yarasmmin tedavisi ve daha da Onemlisi koruyucu

onlemlerin amputasyon ve morbiditeyi %50 'ye yakin azalttig1 gésterilmistir (6,7).

Diyabetik ayak yaralarinin toplumlara maliyeti de ¢ok yiiksektir. Diyabetik
ayak lezyonlarinin Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik maliyeti yaklasik olarak
200-500 milyon dolar olarak hesaplanmistir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda
yaklasik olarak 50.000 den fazla amputasyon yapilmakta ve bunun maliyeti de 1
milyar dolar olarak bildirilmektedir (8,9,10).

Diyabette yumusak doku enfeksiyonu ve ayak iilserleri sonucu komsu kemikte
osteomiyelit gelisebilmektedir. Osteomiyelit varliginin erken teshisi hastaligin
ilerlemesinin engellenmesi ve amputasyon oranlarinin diismesinde Onemli rol
oynamaktadir (11). Klinik olarak osteomiyelit tanis1 koymak giictiir, goriintiileme
yontemlerine bagvurmak gerekir. Direkt grafideki radyolojik bulgular klinik
semptomlar ortaya ¢iktiktan 10-20 giin icinde goziikmeyebilir. Kemik sintigrafisinin
ise enfeksiyonun baslangicindan 24-72 saat sonra patolojik bulgu verdigi

gosterilmistir. Diyabetik ayak yarasi bulunan hastalarda ii¢ fazli kemik sintigrafisi



erken donemde kemik ve yumusak doku enfeksiyonu tanisinin koyulmasinda degerli
anatomik bilgi vermektedir. Ug¢ fazli kemik sintigrafisi gdriintiilenmesinin
degerlendirilmesinde 1.faz olan anjiogram fazinda perflizyon, 2.faz olan blood pool
fazinda kanlanma artisi, 3.faz olan metabolik fazda osteoblastik aktivite artisi
degerlendirmesiyle = amputasyon  seviyesi  i¢in  anatomik  lokalizasyon

belirlenebilmektedir (12,13).

Bu ¢aligmanin amaci, ii¢ fazli kemik sintigrafisinin diyabetik ayak hastalarinin
tedavi giderlerini, mortalite ve morbiditeyi azaltmak, hastanede kalis siiresini
kisaltmak, bir {ist seviye revizyonu, doku nekrozu, enfeksiyon gibi nedenlerle

tekrarlayan girigsimleri 6nlemedeki etkinligini incelemektir.



GENEL BILGILER

2.1 Diyabetes Mellitus

2.1.1 Tanim

Diyabetes mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasimdaki
bozukluklara yol acan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir.
Diyabetes mellitus klinik olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritis, kilo kayb1 gibi
klasik belirtiler ve hastaliga spesifik retinopati, noropati, nefropati gibi
komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya tanmabilir. Ozellikle insiiline bagimli
olmayan diyabet bu belirtileri géstermeyebilir, boyle durumlarda tan1 kan ve idrar
testine gdre konur. Insiiline bagimli olan diyabet ise klasik belirtiler ile hemen

taninir.

2.1.2 Epidemiyoloji

Gilintimiizde biitiin diinya diyabetes mellitus pandemisi ile karsi karsiyadir.
Halen sebebi kesin belli olmayan bu hastalik gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
sik goriilmektedir. Modern ¢agda genetik 6zelliklere gevresel ve kiiltiirel faktorlerin
eklenmesi 6zellikle tip II diyabetes mellitus prevalansinda artmaya neden olmustur.

Diyabetes mellitus sinsi seyirli olmas1 nedeniyle prevalansmin saptanmasi kayitlar



en 1yi tutulan iilkelerde bile miimkiin olmamaktadir. Ancak bdlgesel ve irksal
farkliliklar vardir. Gelecek yillarda diyabetes mellitus siklig1 giderek artacak ve bu
hizla giderse 2010 yilinda yaklasik 230 milyon diyabetli hasta olacaktir. Bu durum
gelecekte de halk sagligmi tehdit edecek dnemli bir sorundur. Ulkemizde yapilan
Tiirkiye diyabet epidemiyolojisi calismasinda 20 yas iizeri tip II diyabet prevalansi
%7,2, bozulmus glukoz toleransi prevalansi ise %6,7 olarak saptanmistir (14,15).
Tiim diyabetik hastalarmm %5-10"unu tip I diyabetes mellitus olusturur. Prevalansi
toplumlara gore degismekle birlikte yaklasik %0.25-1 civarndadir. Her y1l yaklasik
ylizbin kiside 7-17 tip I diyabet gelismektedir. Baslangi¢c tani yasi 2. dekatta pik
yapmaktadir. Altinc1 ve 7. dekatta da kiigiik bir 2. pik vardir. Insidans hiz1 Asya,
Karayipler ve Latin Amerika’ da olduk¢a diisiikken (0,1-3,5/100.000), kuzey
iilkeleri, Ingiltere, Kanada, Amerika Birlesik Devletleri, Yeni Zellanda, Portekiz gibi
iilkelerde yiiksektir (21,2-36.8/100.000). Genetik faktorler kadar cevresel faktorlerde
etiyolojide oldukca onemlidir (16).

2.1.3. Tam Kriterleri (17)

Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association-ADA) 1997
yilindaki toplantisinda yeni bir diyabetes mellitus tani kriterleri belirlemistir. Buna

gore;

1. Diyabet semptomlar1 ve > 200 mg/dl randomize plazma glukoz diizeyi
2. Aglik plazma glukoz diizeyi > 126 mg/dl: en az 8 saatlik tam aglik sonras1
3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda 2. Saat plazma glukoz diizeyi > 200

mg/dl



2.1.4. Smiflamas1 (17,18)

2.1.4.1. Tip I Diyabetes Mellitus
Beta hiicre yikimi ¢ogunlukla mutlak insiilin eksikligi mevcuttur.

a. Immun nedenli

b. idiopatik

2.1.4.2. Tip II Diyabetes Mellitus

Rolatif insiilin eksikligi ile birlikte insiilin direncinin baskin oldugu tipten
insiilin direnci olsun ya da olmasin instilin salinim kusurunun baskin oldugu tipe

uzanan bir spektrum gosterir.

2.1.4.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Bu hastalarda glukoz intoleransinin baslangici veya ilk taninmasi gebeliktedir.

Primer tedavi fetal makrosomiyi 6nlemek i¢in glisemik kontrolii saglamaktir

2.1.4.4. Diger Spesifik Tipler
A. Beta Hiicre Fonksiyonunda Genetik Defektler

B. Insiilin Etkisinde Genetik Defektler



C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1

D. Endokrinopatiler

E. Ilaca ve Diger Kimyasallara Bagl

F. Enfeksiyonlar

G. Immun Aracilikli Diyabetin Nadir Formlar1

H. Bazen Diyabetle iliskili Olan Diger Genetik Bozukluklar

2.1.4.5.Prediyabet

Bu bireylerde ya aglik glukoz seviyesi ya da glukoz tolerans testi sonuclari
normalin iizerindedir. Ancak diyabet i¢in tanisal degildir. (A¢lik kan sekeri: 100-125
mg/dl, OGTT: 2. Saat 140-199 mg/dl) Bu hastalar ileride diyabet gelisme riski fazla

oldugu i¢in siniflamaya alinmastir.

2.1.5. Komplikasyonlarn

Diyabetes mellitusun komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak

siniflandirilmastir.
A) Akut (metabolik) komplikasyonlar

-Diyabetik ketoasidoz
-Hiperosmolar non-ketotik koma

-Laktik asidoz komasi



-Hipoglisemi komas1
B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:

- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskuler hastaliklar

- Periferik damar hastaligi
2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

- Diyabetik nefropati
- Diyabetik retinopati
- Diyabetik ndropati

2.2 Diyabetik Ayak

Diyabete 6zgii bir komplikasyon olan noropati ve diyabete siklikla eslik eden
periferik arter hastaliginin sonucu olan iskemi zemininde, asir1 basing yiikii ve
enfeksiyonunda katilmasiyla olusan diyabetik ayak, organ kaybina gotiirebilen

ruhsal, bedensel, sosyal ve ekonomik ayricaligi olan bir komplikasyondur.

Diyabetik ayak hastaligi, diyabetik populasyon i¢inde hospitalizasyonun en
onemli sebebi haline gelmistir ve yatig siirelerinin %20-25'in1 olusturmaktadir.
Diyabetik ayak diinyanin her yerinde hastanede kalis siiresi uzunlugu, maliyeti,
mortalite ve morbiditenin yiiksekligi nedeniyle en dnemli halk saglig1 sorunlarindan

birisidir.

Non-travmatik amputasyonlarin %50'si diyabetik ayak nedeniyle olmaktadir.
Amputasyonlarin %24'i orta ayak ve distali, %6's1 orta ayak tibia distali arasi, %39'u
diz alt1, %21'1 diz {istii amputasyon seklindedir (19).



Diyabet yas1 15 yil veya daha fazla olan, diyabetik metabolik kontrolii iyi
olmayan bir diyabetik hasta diyabetik ayak gelismesi i¢in giiglii bir adaydir. Clinkii
bu lezyonlarda dnciil olan agrisiz travma, iilserasyon, enfeksiyon ve ayak deformitesi
olusumuna gotiiren periferik ndropatinin gelismesi ve damarsal yetmezliklerin

eklenebilmesi i¢in bu siire yeterli bir zaman dilimidir (19,20,21,22).

2.2.1 Ayak Anatomisi

Ayak Kemikleri; ossa tarsi, ossa metatarsi, ossa digitorum (falanks) olmak
iizere lic gruba ayrilwr. Ossa tarsi; calcaneus, talus, naviculare ve 1ii¢ os
cuneiforme'den olusur. Metatarsal ve falangeal kemiklerin basis, corpus ve kaput
olarak ii¢ bolimii vardir. Bes adet metatarsal kemik vardir. Bagparmakta iki, diger

parmaklarda ii¢ adet falanks bulunur (23).

Cuboid

Caltaneut‘.i

Talus

Lateral cuneiform
Middle cuneiform

Mavicular

Medial cuneiform

Metatarsals

Hallux/great toe

Sekil 1: Ayak Kemikleri

(Kaynak: www.jucm.com/2008-dec/images/cl2.jpg 19.08.2009)



Ayak tabani kaslar1 dort tabakaya ayrilir; 1. tabakada musculus abductor
hallucis, musculus fleksor digitorum brevis, musculus abductor digiti minimi, 2.
tabakada musculus quadratus plantac (musculus fleksor digitorum accessorius),
musculus lumbricales, musculus fleksor digitorum longus'un kirisi, musculus fleksor
hallucis longus'un kirigi, 3. tabakada musculus fleksor hallucis brevis, musculus
adductor hallucis, musculus fleksor digiti minimi brevis, 4. tabakada musculus
interossei, musculus peroneus longus'un kirisi ve musculus tibialis posterior'un kirisi

mevcuttur.
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Sekil 2: Ayak Tabani Kaslar1
(kaynak: http://www.myfootshop.com/images/anatomy/scans/scan_pl foot explodedl.jpg
19.08.2009)

Ayak tabani arterleri arteria plantaris medialis, arteria tibialis posterior'un ince
terminal dalidir. Arteria dorsalis pedis ile birinci metatarsal aralikta birlesir. Arteria

dorsalis pedis, birinci interosseal kasi delerek ayak tabanina arteria plantaris
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profundus olarak geger ve arteria plantaris lateralis ile birleserek arcus plantaris

profundus'u olusturur.

Ayak tabani venleri; vena plantaris lateralis ve medialis ayn1 adli arterlere
eslik eder ve malleolus medialis'in arkasinda birleserek vena tibialis posterior'u

olustururlar (23).

metatarsal
digital
arter

Sekil 3: Ayak Arterleri

(kaynak: http://www.eorthopod.com/images/Contentlmages/foot/foot _anatomy/foot
anatomy_vesselsO1.jpg 19.08.2009)

Duyu sinirleri nervus peroneus (fibularis) superficialis'in birinci dali ayagin
medial yarisina, ikinci dali lateral yarisina dagilir. Nervus peroneus profundus birinci
ve ikinci parmaklarin komsu yilizeylerine dagilir. Nervus saphenus ayagin medial
yiiziinde, birinci metatarsal kemigin bas kismina kadar olan boliime dagilir. Nervus

suralis ayagin ve 5.parmagn lateraline dagilir.
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Arcus venosus dorsalis pedis, medial tarafinda vena saphena magna, lateral
tarafinda vena saphena parva baglar. Vena saphena magna malleolus medialis'in
oniinden gegerek bacak On bdlgesine uzanir. Vena saphena parva ise malleolus

lateralis'in arkasindan gecerek bacak arka bolgesine uzanir.

Ayak sirt1 arterleri, arteria tibialis anterior ayak sirtinda arteria dorsalis pedis
adinm alir. Arteria tarsalis lateralis, arteria arcuata, arteria metatarsea dorsalis I, arteria

dorsalis pedis'in dallaridir (23).

2.2.2. Diyabetik Ayak Ulserlerinin Etiyolojisi

Diyabetik ayak iilserlerinin periferik ndropati, anjiyopati ve enfeksiyon
birlikteliginden meydana geldigi genel olarak kabul gormiis bir agiklamadir (24).
Destriiktif prosese neden olan patolojik olaylar néropatik dejenerasyon (otonomik,
motor, duysal), vaskiilopati (mikro ve makroanjiyopati), iyi kontrol altmna
almamamis enfeksiyon, bozuk kollajen iiretimine bagh olarak kotii yara iyilesmesi
gibi farkli mekanizmalarin kombinasyonundan meydana gelmektedir. Bu faktorler
ayagm innervasyonunu, beslenmesini ve ayak biitiinliigiiniin siirdiiriilmesini etkiler.
Ayrica ayakta bulunan kompartmanlarin rijid fasya ve kemiklerle sarilmasi nedeniyle
akut enfeksiyon sonucunda olusan 6dem, kompartman basincini arttrmakta ve

dokularda iskemik nekroza yol acabilmektedir (24).

Mikroanjiyopati nedeniyle diyabetiklerde mikrosirkiilasyonun bozulmasi,
dokulara oksijen ve besin gegisinin aksamasi, iilser olusumuna veya olusan iilserin

iyilesmesini engellemektedir.

Diyabetik ayak iilserli hastalarmm %60'inda periferik noropati, %20'sinde

iskemi, %20'sinde noropati ve periferik arter hastalig1 birlikte bulunur (25).

Ayrica diyabetlilerde uzun siireli hipergliseminin ve insiilin eksikliginin baska

dokularda oldugu gibi periartikiiler konnektif dokuda da diffuz bir non-enzimatik
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glikolizasyona ve bunun sonucunda eklem mobilitesinde sinirlanmaya yol actigi
bilinmektedir. Eklem mobilitesinin sinirlanmasi iilser olusumunda 6nemli ve etkili
faktordiir. Ayak ve bilekte elastikiyeti azaltarak, duyarsiz ayak tizerindeki lokal
basinci arttirir. Bunun yani sira varus ve valgus deformiteleri ve Charcot eklemi gibi
sekil bozukluklar1 iilser olusumunu arttirir. Genel olarak iilser gelistikten sonra
enfeksiyon eklenir ve yiizeyden baslayip derin dokulara dogru yayilarak olayin

boyutlarini genisletir.

2.2.3 Diyabetik Ayak Ulserlerinde Néropatinin Rolii

2.2.3.1. Motor Noropati

Motor tutulum ayakta intrensek kaslarda zayifliga yol agar ve bunun sonucunda
fleksor ve ekstensor kaslarda uyumsuzluk olusur. Bu uyumsuzluk sonucunda ayakta
"pence ayak" ve parmaklarda "gekic parmak" seklini alarak deforme olur. Ayak
tabaninda yastik gorevi yapan yag tabakasinin atrofisi sonucunda basinca maruz
kalan bolgelerde 0Ozellikle metatars baglarma uyan bolgelerde asmmma ve
iilserasyonlar meydana gelir. Normalde ayaga binen yiik tiim ayaga esit miktarda
dagilirken, deformite sonucunda yiik tamamen metatars baglarinin altina ve topuga

biner (26).

Ellenberg (27), diyabetik iilserlerin %90'min ayakta basin¢ altindaki bu
bolgelerde oldugunu gdstermistir. Ayrica basing gerginlikle dogru, yarigapla ters
orantili oldugundan yarigapim en kii¢iik oldugu bolgeler en fazla baskiya maruz kalan
bolgelerdir. Bu bolgeler 1. ve 5. metatars baslarmin iist kisimlaridir. Iskemik

iilserlerin en sik yerlestigi yerler de bu kisimlardir (24,28,29).
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Sekil 4 : Ayak Tabaninda Basinca Maruz Kalan Yerler

(kaynak:http://www klimik.org.tr/pdfs/udais/goruntuleme disi tani yontemleri yrd. doc.
dr. m. bulent_ertugrul.pdf 19.08.2009)

2.2.3.2. Sensoryel Noropati

Diyabetik hastalarda yiizeyel ve derin duyuda azalma vardir ve hastaligin
ilerlemesiyle her iki duyu tamamen yok olabilir. Bu néropati tipik olarak eldiven-
corap tarzi bir dagilim gosterir. Yiizeyel duyulardan agri, temas ve 1s1 duyusunun
hepsinde azalma olusur. Sensoryel noropati bazen tutulan lifin 6zelligine gore
kendini agrinin artis1 seklinde gosterir. Agr1 geceleri siddetlenmekte ve bazen
narkotik analjezik kullanimimi gerektirecek kadar siddetli olabilir. Agrida iskeminin
de katkis1 mevcuttur. Bu nedenle yliriiyiis gibi egzersizler agriy1 arttirir. Ancak asil
onemli olan durum ise agrisiz olan ndropatidir. Ayakkab1 vurmasi, yabanci cisim
batmasi ve yanik gibi travmalar, protektif agr1 duyusunun olmamasi nedeniyle hasta

tarafindan fark edilmez veya dnemsenmez (28,29).
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2.2.3.3. Otonom Noropati

Diyabetik hastalarda otosempatektomi gelismesi sonucunda ayakta terleme
kaybolur ve cilt 1s1 regiilasyonu bozulur. Terlemenin olmamasi nedeniyle ayak derisi
kurur ve ayakta catlaklar olusur. Bu catlaklar olas1 enfeksiyon etkenlerinin viicuda

girisini kolaylastirr.

Otonom noropatinin etkisiyle normal mikrosirkiilasyonun otoregiilasyonunda
degisiklikler ortaya ¢ikar. Sempatik tonusun kaybolmasi sonucu periferik kan akimi
artar ve arteriyoven0z santlar meydana gelir. Bunun sonucunda deri i¢in gerekli olan
kan akimi diizensizlesir ve bu durum ayakta yaralarmn olusumuna katkida bulunur

(25,28).

Diyabetik ndropatinin olusum nedenleri sdyle siralanabilir:

a- Hiperglisemi nedeniyle polialkollerin (sorbitol, fruktoz) artmasmna bagh
olarak.

b- Miyoinositol azalmasi (hiperglisemi ve diyabet nedeniyle myelin sentezinde
bozulma ve sodyum-potasyum Adenozin trifosfatase aktivitesindeki
azalmadan) sonucu olarak.

c- Vasa nervorumlardaki iskemi ve anjiyopati sonucu tikaniklik olusmasina
bagli olarak.

d- Hiperosmolarite (hiperglisemi ve polialkoller nedeniyle 6dem olusumu)

sonucu.

Noropati varliginda diyabetik ayakta saptanan bulgular su sekildedir;

* Parestezi

* Hiperestezi

» Hipoestezi

* Derin tendon reflekslerin kaybolmasi

* Vibrasyon ve pozisyon duyusun kaybolmasi
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* Terlemenin yoklugu

 Basing noktalarinda kallus olusumu
 Enfekte iilserler

 Diistik ayak

+ Ayak deformiteleri (kas atrofileri, kemik ve eklem degisimi sonucu)
Diyabetik noropatik ayagin ii¢ bileseni vardir

1.Noropatik tilser (trofik iilser, malperforan iilser, noropatik tilser)
2.Noropatik eklem (Charcot) veya néropatik artropati
3.Noropatik 6dem

2.2.3.4. Noropatik Ulserler

Noropatik iilserler klasik olarak ayagin plantar yiiziinde basing noktalarinda ve
en sik olarak da 1. metatarsofalangeal eklemde olusur. Diyabetik olmayanlarda %7
olan bu siklik, diyabetik hastalarda %351'dir. Ciinkii ndropatik ayaktaki anormal
yiiksek basing basparmak yoluyla aktarilmaktadir. Ayaktaki basincin normalden
%40'dan fazla arttig1 hastalarda {lserler olustugu gosterilmistir (30,31,32,33).
Anormal yiiksek basing yiirlirken tekrarlayici, 1limli mekanik bir travma
olusturmakta ve doku hasarmna neden olmaktadir (26). Charcot ayaginda {ilserler
plantar yiizde ve ayagin arkusunun bulundugu bolgede olusur. Kas atrofilerinin
olugsmas1 sonucuda ayak deformiteleri kolayca gelismektedir (cocked-up toes). Bu
deformitede 1.parmak metatarsofalangeal eklem dorsifleksiyonda ve interfalangeal
eklemlerde fleksiyonda durmaktadirlar. Boylece {lilserasyonlar plantar yiiz diginda
l.parmagin ucunda ve iistiinde olusmaktadir. Bu durum "tip-top-toe ulcers" sendromu

olarak adlandrilir (30,31).

Noropati sonucu gelisen kas deformiteleri ise bir taraftan ayak deformitelerini

olustururken ayni1 zamanda kallus olusumunu da kolaylastirir.
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Klasik ndropatik iilser pembe graniilasyon, beyaz fibrotik yara dudagi olan
etrafi hiperkeratotik doku ile sarilmis bir iilserdir. Damarsal destek iy1 oldugundan

ayak 1liktir. Eger enfeksiyon varsa ayak sicak hale gelir.

Noropatik iilserler basinca bagli olarak gelisen sirkiiler, zimba deligi
biciminde, agrisiz kronik ve hastanin aylarca farkina varamadigi lezyonlardir. Eger
agr1 varsa enfeksiyon olusmus demektir (34). Ulserin agz1 dar olabilir ve yiizeyel bir
lezyon izlenimini verebilir. Oysa g¢ogunlukla derin dokulara kadar ilerlemis ve
fasyalar arasinda apse olusturmus veya osteomiyelite yol acmis sekilde bulunur.
Agrmin olmamasi ve ylriiyilisin siirdiiriilmesi nedeniyle lezyon daha da biiyiir.
Ayagmmda noropatik ilseri olan hastada arteriyel yetmezlik olup olmadigi
arastirilmalidir.  Arteriyel yetmezlik, diyabetik ndropatik iilser ve deformite

gelismesine, lezyonun gangrene dogru ilerlemesine katkida bulunur.

Noropatik {iilser gelisiminde otonomik noropatininde onemli katkilar1 vardir
(35,36). Otonomik néropati Ozellikle destriiktif deri komplikasyonlarina katkida
bulunur. Azalmis duyunun anormal vazomotor cevapla birlikte olan kombinasyonu,
artmis arteriyovendz sant ve beraberindeki hipohidroz, zayif perfiize olan kuru bir
ayak ile beraber, kabuklu ve catlamis bir derinin olusumuna neden olur. Bunun
sonucunda ayakta abrazyona veya laserasyonuna neden olabilecek bir ortam

olusturur.

Bu tip otonomik degisiklikler ve bunu takiben olusan yetersiz arteriyoler ve
kapiller vazodilatasyon sonucu etkisiz bir enflamatuvar cevap olur. Bunun

sonucunda yaralara kars1 hassasiyet artar (19).

2.2.3.5. Noropatik Eklem (Charcot foot)

Kesin etiyoloji bilinmemektedir. Motor, otonomik ve duyusal ndropatinin

kombine sonucu olarak meydana geldigi diisiiniilmektedir. Kemik rezorbsiyonu ve
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kiriklar1 ile seyreden bir siiregtir. Otonom noropatiye bagl olarak vaskiiler sempatik
tonusta azalma, neticesinde artmis kan akimi ve arteriyovenoz santlarin gelismesinin
kemik rezorbsiyonuna yol actig1 diisiiniilmektedir. Bunun yanisira eslik eden sinovit
eklem eflizyonlar1 ve periartikiiler ligamanlardaki enflamasyona bagh gelisen eklem
instabiliteleri Charcot deformitesi gelisiminde rol oynar. En sik etkilenen bolgeler
tarsometatarsal eklemler, metatarsofalangeal eklemler ve ayak bilegidir. Olusumu
cesitli evrelerin sonucunda gerceklesir. ilk evre akut evredir. Bu evre ayagm sis,
kirmizi, sicak ve sigrayici nabiz nedeniyle selliilit ile aywric1 tanisinin yapilmasi
zorunludur. Bu evrede neden 6nemsiz bir travmadir. Agri olaya eslik eder. Bu evrede
Charcot deformitesi tanis1 atlanarak yanlhslikla enfeksiyon tanisi konabilir.
Enfeksiyon ekarte edilip dogru tam1 konulabildiginde konservatif yontemlerle tedavi
yoluna gidilmelidir. Tedavide istirahat ve elevasyon uygulanmalidir. Basincin
azaltilmasi, 6zel ayakkab1 giyilmesi olay1 geriletir. Ancak his kusuru nedeniyle agr1
fark edilmez ve yiirlime ve basing artimi devam ederse kemikte kiriklar olusur. 3-4
haftada gelisen bu kirik evresi ikinci evre olarak degerlendirilir. Osteoliz sonucu
kemikte parcali kiriklar, giderek yeni kemik olusumu ve eklem dizilimin bozulmasi
ve birlesmeleri ile subluksasyonlar olusur. Radyografilerde tarsometatarsal
eklemlerde ve metatarslarin distal uclarinda kirik hatlar1 goriilir. Bu evrede sislik,
eritem ve hiperemide azalma olur. Tan1 daha kolaydir ancak klinik olarak gec bir
evredir. Birkag ay siiren bu durum sonrasi ayakta kalici deformite gelisir, bu da
3.evreyi olusturur. Evre 3’te kemikte iyilesme goriilir ve ayakta stabil bir yap1
kazanilir. Transvers ve longitudinal arkta diizlesme olur, kollaps yerlesir, pencge ayak
ve "rocker bottom" ayak deformitesi gelisebilir. Sonugta ayagin diizlesen orta
kismina, metatars baslaria ve distal falankslara fazla yiik binmeye baslar. Evre 2 ve
3 yaklagik 18-24 ay kadar bir siireci kapsar. Bu donemde 6zel olarak tasarlanmis
ayakkabilar kullanilarak bir sonraki evrede meydana gelen ilserasyonlarin Oniine
gecilmelidir. Eger hastalar 6zel dizayn edilen ortezler olmadan korunaksiz olarak
basmaya devam ederlerse evre 4 olarak adlandirilan plantar {ilserasyonlarla
karakterize déneme girilir. Ulserler gangrenlesir ve olay amputasyona kadar ilerler

(37).
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2.2.3.6. Noropatik Odem

Diyabetik ndropati 6demle birlikte olabilir. Otonom denervasyonu izleyerek
vazomotor fonksiyonun bozulmasi, arteriyovendz santlar, hidrostatik basingtaki

degisimler noropatik 6demin olusma nedenidir.

2.2.4. Diyabetik Ayak Ulserlerinde Vaskiiler Hastalik ve Iskeminin Rolii

Diyabetik hastalarda aterosklerotik tikayict lezyonlar histolojik olarak
diyabetik olmayan hastalarda gelisen tikayici lezyonlara benzerlik gostermektedir,

fakat insidans1 ve gelisme hiz1 diyabetik hastalarda daha fazladir.

Iskemik degisiklikler dejeneratif diyabetik ayakta goriilen dinamik destriiktif
procesin biitiinleyici bir parcasidir. Hastaligin siiresi ile orantili olarak periferik
vaskiiler hastalik orani artar. Genel olarak hastalarin ortalama %15'1 teshis edildikten

10 y1l sonra okliizif problemlerle karsilasirlar. Bu oran 20 yilda %50'ye yiikselir.

Ayaktaki hasarm son noktasi olan doku nekrozu, azalmis perfiizyondan
dolayidir. Bu durum alt ekstremiterin kiigiik ve orta boy arterlerinde belirgin okliizif
arteryel hastaligin ilerleyerek gelisimine sekonder olarak olusur. Bunun sebebi bazal
membran kalinlagmasi, anormal endotel hiicre aktivitesi, eksik trombosit fonksiyonu,
vaskiiler diiz kas proliferasyonu, intimal hasar1 olanlarda lipid depozisyonu ve
trombosit agregasyonu ile ateromatdz plakalarin olugsmasidir. Bunun sonucunda doku
perflizyonunda azalma, besin ve oksijen degisiminde yetersizlik ve siddetli hiicresel

hipoksi meydana gelir.

Bu hastalarda orta ve biiyiik ¢capl arter tutulmasina eslik eden fiziksel bulgular
gortilebilir. Bunlar ciltte atrofi, kil kaybi, soguk ayak, tirnak distrofisi, elevasyon

durumunda solukluktur (38).
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Mikroanjiyopatiye baghh  klinik  bulgular  genellikle ayagin  major
komplikasyonlarindan sorumludur. Koétii doku perflizyonu ile yumusak doku hasar1
onarma kabiliyeti azalmistir. Bu durum {ilserasyona yol acabilir ve acilan iilserin
beslenme bozukluguna bagh olarak iyilesmesi gecikir. Bu hastalarda alt ekstremiteyi

tutan vaskiiler lezyonlar sikilikla multisegmental ve diffuz dagilimlhidir.

Iyi perfiizyona sahip ayaklarda iilser gelisimine diren¢ daha fazladir ve eger
iilser olusmusgsa uygun cerrahi ve medikal yaklasimla komplikasyonsuz ve hizli bir
tyilesme goriilebilmektedir. Dolayisiyla diyabetik hastalarda kan dolagiminin

saglanmas1 tedavinin 6nemli bir basamagin1 olusturmaktadir.

Tablo 1: Diyabetik Ayak Etiyolojisinin Semasi

| DIYABETES MELLITUS |

1 — SR
Anjiyopati | MNoropati
g ¥ B s— I |
_Makro-\@skﬁleré l Mikro-vaskiler ’ Otonomik I | Duyusal I | Motor i
B I | | I

[ iskemik Beslenme Terleme Mekanoreseptér | [ Zayifiik
tromboz yetmezligi kaybi Adgn kayb | Atrofi

II | |

. N 1
Atrofik dokular Ciltte Charcot | Kemik [ kas
Vazomotor defekt hipoestezi eklemi | distrofisi kontrakturi

l L=

Deformite
| Yiiksek basing |

| Doku iyilesmesinde Koruyucu duyu
| yavaglama aybl

| ULSERASYON - ENFEKSIYON - GANGREN
—
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2.2.5. Kollagenin Non-Enzimatik Glikolizasyonu

Diyabetik ayak olusumuna katkida bulunan faktorlerden birisi de kollajenin
non-enzimatik glikolizasyonudur. Bunun sonucunda dermis kalinlasir ve elastik lifler
kaybolur, fleksibilitesi azalir ve kollajenaz tarafindan sindirilmeye direncli hale gelir.
Keratin glikozillenmesi de derinin kalinlagsmasina katkida bulunur. Bu degisiklikler
eklem hareketlerini kisitlar ve eklemin sertlesmesine neden olur. Boylece ayaga
binen yiik artar. Artmis basing metatars baglar1 ve topuklarda kallus olusumuna yol
acar. Olusan kallus, basing artisina yardim ederek altinda hematomlar, doku

likefaksiyonlar1 ve tiim bunlarin sonucunda da tlserler olusur (39).

2.2.6. immiinopati

Diyabetiklerde normal populasyona oranla konak savunma mekanizmasinda
daha fazla bozuklugun oldugu bildirilmektedir. Uzun siireli hiperglisemi ve
metabolik asidozun bir sonucu olarak polimorfoniikleer lokosit fonksiyonlarinda,
kemotaksis, migrasyon, fagositoz ve hiicre i¢i bakterisidal aktivitelerinde bozukluk
meydana  gelmektedir.  Yara  iyilesmesindeki  bozukluklar  enfeksiydz

komplikasyonlara yatkin hale getirir (40).

2.2.7. Diyabetik Ayak Ulserlerinde Enfeksiyon

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 komplike olmamuis seliilitten, piiriilan {ilserasyon

ve gangrendz nekroza kadar degisiklik gosterebilir.
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Etiyopatolojisinde enfeksiyona direncin azalmasi, fagositik aktivitede ve
organizmalarin dldiiriilmesinde yetersizlik gibi l6kosit cevabin azalmasi rol oynar.
Periferik dolasim bozuklugu enfeksiyonun ilerlemesine ve tedaviye ge¢ yanit

vermesine neden olur (41).

Enfeksiyon varligini belirlemek, enfeksiyonun yiizeyel mi yoksa derin
dokulara m1 penetre oldugunu saptamak giictiir. Ozellikle bacag1 ve hasta hayatimi
tehdit eden derin apselerin taninmasi1 6nemlidir. Enfeksiyonda lokal bulgular olan
eritem, agri, 1s1 artisi, hassasiyet apse ve osteomiyelit varliginda bile saptanmayabilir.
Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda klinik, hematolojik ve bakteriyolojik gostergelerin
yalanci sonuglar verme olasilig1 yiiksektir. Ates gibi sistemik belirtiler ekstremitesi

tehdit altinda olan hastalarin 2/3"'linde saptanmayabilir. Lokositoz olmayabilir.

Ayak enfeksiyonlarinda olaym baslangici; fark edilmeden tekrarlayan
mikrotravmalar sonucu olusan deri lezyonlaridir. Deri biitiinliiglinde bozulmayla
olusan giris kapisi, mikroorganizmalarin cilt altina oradan da derin dokulara ulagmasi
ve yerlesmesine firsat verir. Kas ve tendonlarin hareketleriyle enfeksiyon daha

derinlere ilerler. Etken mikroorganizmalar hastanin kendi florasidir.
Lezyonlar klinik, cerrahi, radyolojik ve histopatolojik olarak ii¢ gruba ayrilir;
a- Diisiik Riskli, Ekstremiteyi Tehdit Etmeyen Enfeksiyonlar

Ik kez olusan, tedavi gérmemis, enfeksiyonun deri ve derialt1 dokuda sinirh
olup, kas dokusunun saglam oldugu, sistemik toksisite ve iskemi bulgularmin

bulunmadigi, ¢ap1 2 cm yi gegmeyen seliilit tipi enfeksiyonlar.
b- Yiiksek Riskli, Ekstremiteyi Tehdit Eden Enfeksiyonlar

Kronik veya tekrarlayan, daha once tedavi gormiis, kas ve/veya kemik dokuya
ilerlemis, nekrotik dokularin olustugu, iskemi bulgularin bulundugu, ¢ap1 2 cm den

biiyiik seliilit ve lenfanjitle seyreden enfeksiyonlardir.
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c- Ciddi, Hayat1 Tehdit Eden Enfeksiyonlar

Ikinci grup bulgulara ek olarak, sistemik toksisite ve sepsis bulgular1 gosteren,

genellikle ge¢ kalmis olgulardir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarmimn en tipik 6zelligi polimikrobiyal olusudur.
Kemik tutulusu ve doku nekrozu bulunan, hospitalizasyon gerektiren olgulardaki
enfeksiyonlarda birden fazla etken goriilmesi ¢ok yiiksek oranlardadir. Lezyonlarda
gram pozitif kok, gram negatif basil ve anaerop bakteriler izole edilebilir. Diyabetik

ayak enfeksiyonlarinda siklikla izole edilen bakteriler su sekildedir (42,43,44).

 Gram _pozitif koklar: Stafilococcus aureus, B grubu streptococlar.

Enterococlar, Stafilococcus epidermidis.

* Gram negatif basiller: Escherichia coli, Proteus vulgaris, Proteus mirabilis.

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter ve
Citrobacter tiirleri

* Anaerop bakteriler: Bacteroides fragilis ve diger bacteroides tiirleri.

Peptokoklar, Clostridium tiirleri.

Ekstremiteyi tehdit etmeyen basit seliilit formundaki enfeksiyonlar cogunlukla
polimikrobiyaldir. Ancak siklikla stafilokoklarin etken oldugu monomikrobiyal
enfeksiyonlar diger grupta goriilenden daha yliksek orandadir. Bu enfeksiyonlarda
tek basma gram negatif basillerin ve anaeroplarin bulunma insidans1 daha diisiiktiir.
Hastane disinda tedavi edilebilen olgularda pseudomonas aeruginosa ender olarak
rastlanan bir bakteridir. Lipsky ve ark. (43) hastane disinda tedavi edilen diyabetik
ayak enfeksiyonlarini inceledigi arastirmada olgularin %46'sinda monomikrobiyal,
%47'sinde polimikrobiyal etken saptamislar ve %7 olguda {ireme olmadigi
gostermistir. Bu grupta olgularin %13'linde etkenler arasinda anaeroplarda yer

almaktadir.

Derin yerlesimli enfeksiyonlarda daha sik olmak {izere olgularin ¢ogunda
anaerop bakteriler enfeksiyona katilmaktadir. Gram negatif anaerop basiller daha
diistik oranlarda bulunmaktadir. Clostridium tiirleri en az rastlanan bakterilerdir

(45,46,47). Gram pozitif anaeroplar penisilin dahil pek ¢ok antimikrobiyale duyarh
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olmalar1 nedeniyle tedavi rejiminin se¢ilmesinde belirleyici olmazlar. Basta
multirezistan olabilen Bacteroides fragilis olmak iizere gram pozitif anaerop basiller
daha az oranda gorilmelerine karsin antimikrobiyal diren¢ nedeniyle 6nem
tasimaktadirlar (45,48). Hastanin yakin ge¢cmiste antibiyotik kullanma anamnezi
diyabetik ayak olgularinda enfeksiyon etkeni hakkinda fikir verebilir. Bu tiir
hastalarda kullanilan antibiyotigin etki spektrumunda bulunmayan bakteriler etken
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica kullanilan antibiyotige bagli olarak direng
paterni de degismektedir. Benzer sekilde nozokomiyal enfeksiyonlarda toplumsal
kokenlilere oranla daha direngli bakteriler etken olmakta ve tedavide sorun

yaratmaktadirlar (42,44,45).

Bu hastalarda enfeksiyonun kotiiye gittigini isaret eden bulgular (33):

1.Semptom ve bulgular:

* Drenajin ¢ogalmasi

* Eritemin artmasi

* Agrinin siddetlenmesi
* Atesin yiikselmesi

« Koti koku

* Lenfanjit

* Lenfadenopati

* Gangren

2.Laboratuar bulgulari:

» Lokositozun artmasi
e @Gliseminin artmasi

* Sedimantasyonun yiikselmesi

Derin enfeksiyonun varligmi belirlemek igin spesifik arastwrmalar gerekir.
Diyabetik ayak enfeksiyonu olan her hastada mutlaka rontgen c¢ekilmelidir (49).
Ayak grafisi degerlendirilmesinde derin ve ekstremiteyi tehdit etme potansiyeli olan
subkutan gaz olusumuyla giden enfeksiyonu ortaya ¢ikarmak miimkiin oldugu gibi,

yabanci cisim varlig1 veya osteomiyelit konusunda da bilgi verebilmektedir (42).
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2.2.8.Diyabetik Ayak Ulserlerinde Diger Nedenler

1.Ayagm basin¢ anormallikleri: Noropatik ayakta basing ayak tabanma esit

olarak dagitilamamaktadir. Basing daha ¢ok topuk, metatars baslar1 ve nasir olusan
bolgelerde artar. Bu noktalar iilser olusturmaya uygun bolgelerdir. Ulser olusmasi

icin basing artisimin noropati ile birlikte olmas1 gerekir.

2.Nasir olusumu: Yiiksek basing bolgelerinde olusan asir1 keratinlesmedir.

Nasir basing yiikiinii arttirir ve likefaksiyon nekrozu olustugu zaman tilserlere neden
olur. Nasirin saptanmasi {ilserin habercisi sayilir ve ortadan kaldirilmasiyla tilser riski

azaldig1 saptanmustir (50).

3.Tirnaklar: Twnaklar diyabetik ayak olusumunda 6nemli rol alirlar. Tirnak
batmasi ayaga bir travma olusturur ve yara olugsmasima katkida bulunur. Bu nedenle

uygun sekilde tirnak kesilmesi bu riski azaltir.

2.3. Diyabet ve Yara lyilesmesi

Yara iyilesmesi travma aninda baslayan ve yaranin iyilesmesinden sonra da
devam eden bir siirectir. Diyabetik hastalarda yara 1yilesmesinde degisik asamalarda
aksamalar olur. Bu durum klinikte karsimiza sik enfeksiyon ve ge¢ yara iyilesmesi
seklinde ¢ikar. Noropati, hiperglisemi ve vaskiiler bozukluklar gibi ana sebepler
disinda diyabetik hastalarda fibroblast ve endotel hiicrelerinin proliferasyonunda
azalma, epitelizasyonda yavaslama, kollajen yapiminda azalma ve buna bagh olarak

gelisen gerilim kuvvetlerinde azalma olmaktadir (51).
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2.3.1.Noropati ve Vaskiiler Yetersizlik

Noropati sonucunda dokunma, agri ve 1s1 duyularinda kayiplar meydana
gelmekte hasta yaralanmalar1 ge¢ fark etmekte ve tekrarlayan travmalarla yaralarin
bliylimesine neden olmaktadir. Otonom noropati sonucunda ayak kurumakta ve
enfeksiyon ajanlarinin kolayca girebilecegi catlaklar olusmaktadir. Otosempatektomi
sonucunda santlar agilmakta, ayagin total kan akimi artmakta ve bu durum Charcot
deformitesine yol a¢gmaktadir. Santlar nedeniyle derinin dolasimi bozulmaktadir.
Motor ndropati sonucunda ayagin yapisi bozulmakta, basing dagilimi buna bagh

olarak degismekte ve anormal basiin oldugu yerlerde iilserler olusmaktadir.

Gegmiste diyabetik ayak yaralarma neden olan vaskiiler patolojinin
mikrovaskiiler diizeyde olduguna inanilirdi. Ancak bu goriis giiniimiizde degigmistir.
Ciinkii esas patoloji aterosklerozun neden oldugu biiyiik damarlarda olan tikanmaya
baghdir. Bu tikanma popliteal arterin distalinde olmaktadir. Bu nedenle ilk asamada
makrovaskiiler dolasimin degerlendirilmesi gerekir. Transkiitan oksijen basincinin 40
mmHg'nin altinda oldugu durumlarda revaskiilarizasyon yapilmadigi siirece yaralarin

tyilesme olasiliginin ¢ok diistik oldugu gosterilmistir (51).

2.3.2. Enflamasyon ve Kollajen Sentezi

Diyabetik hastalarda opsonizasyon ve fagositoz islemleri azalmaktadir.
Enflamasyondan sorumlu hiicrelerin ve 0Ozellikle ¢esitli biiylime faktorleri
salgilayarak yara 1iyilesmesini uyaran makrofajlarin  kemotaksisinde ve
proliferasyonunda azalma yara iyilesmesini geciktiren en 6nemli faktorlerden biridir.
Iyilesmekte olan yaralarin gerilim kuvvetinin normale gore diisiik oldugu ve bu
durumun kollajen sentezindeki azalma ile oldugu gosterilmistir. Diyabet
olusturulmus deney hayvanlarinda keratinosit biiylime faktoriinlin ve vaskiiler

endotelyal biliylime faktoriiniin azalmis oldugu gosterilmistir. Ayrica rekombinant
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platelet kokenli biiyiime faktoriiniin (PDGF) yara iyilesmesini hizlandirdigi
gosterilmis ve klinikte kullanilmaya baslanmistir (Becaplermin Gel) (52,53).

2.4. Diyabetik Ayagin Klinik Muayenesi

2.4.1. Vaskiiler Degerlendirme

Femoral, popliteal ve ayak nabizlar1 hepsi birlikte degerlendirilmelidir. Bu
nabizlarm degerlendirilmesi iskemik olayin boyutlarinin anlagilmasinda giivenilir bir
metoddur. Azalmis ve kaybolmus popliteal veya ayak nabizlari ileri bir inflow akim
veya trifukasyon outlow hastaligini gosterir. Bu nabizlarmm varligi ise outflow
damarlarin nispeten korundugunu gosterir ve bu da esas olarak distal kii¢ciik damar
veya mikrosirkiilatuar hastalifa isaret eder. Muayenede ayak sarkitildiginda

kizariklik, elevasyonunda ise solukluk olur (54).

Doppler incelemesi bu hastalarda vaskiiler durumun tam olarak anlagilmasi igin
gerekli bir yontemdir. Ayrica bilek-kol indeksi ve ayak parmagi basinclari da
vaskiiler durumu anlamamiza yardimci olurlar. Bilek-kol indeksi normal veya
normalin {istiindedir, parmak basinglar1 diistiktiir ve bu durum distaldeki tikayici bir
olayr diislindiirir. Eger vaskiiler bir rekonstriksiyon diisliniilityorsa anjiyografik

incelemede yapilmalidir.

Iskemik iilserler genelde ayagin dis yan yiiziinde parmaklarin iist kismmnda ve
parmak aras1 bolgede bulunur. Fakat doku nekrozu herhangi bir bdlgede olabilir.
Genelde topuk ve malleolar seviyede bulunur. Agri ¢ogu zaman vardir. Ancak bazen
beraberindeki polindropatiden dolay1 sinirli olabilir. Iskemiye bagli iilserler kenarlari
diizensizdir, piiriilan ve kaba bir taban1 olup yayilmakta olan gangrendz uzantilar ve

yer yer nekrotik alanlar gosterir (54).
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2.4.2. Norolojik Degerlendirme

Ilerlemis diyabetik ayakta derin tendon refleksi ¢ogu zaman zayiflamistir
veya kaybolmustur. Ancak patella refleksi korunmus olabilir. En sik tarif edilen duyu
degisikligi agr1 ve parestezidir, ancak bununla birlikte tipik olarak corap tarzinda
bolgesel hipersensitivite bulunur (54). Agr1 genelde geceleri yogunlasir ve yanici
tarzda olabilir. Parestezi zaman zaman veya siirekli olabilir. Progresif polindropatisi
bulunan hastalarda ayaklarin duyusu azalmistir ve thmal sonucu gelisen nekrotik ve
enfekte lezyonlar bulunur. Noropatik {lserler plantar yiizeyde bulunur ve genelde
metatarsofalangeal eklemlerin altina dogru uzanir. Bu iilserler yuvarlak kenarlari

olan kuru ve soluk taban1 olan kiiciik tlserlerdir (54).

2.5. Diyabetik Ayak Ulserlerin Simiflamasi

Diyabetik ayak iilserleri i¢in, bugiline kadar tanimlanmis simiflamalari en ¢ok
tanman 1970’lerde Wagner tarafindan yapilmis olandir. Bu siniflama yara ve biitiin
ayagm durumunu tanimlarken ayni zamanda tedaviye de yon verir (55). Bu sistemde
iilserler Evre 0-Evre 5 arasinda degerlendirilmektedir. Birinci, 2. ve 3. evre iilserlerin
etiyolojisinde ndropati 6n plandadir. Dordiincii ve 5. evrede ise periferik vaskiiler

hastaligin sorumlu oldugu diistiniilmektedir.

Wagner'e Gore Divabetik Ayvagin Siniflandirilmasi:

Evre 0: Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu goriiliir,
iilserasyon yoktur, fakat ayak iilseri agisindan biiyiik risk altindadir. Bu tip diyabetik
ayaklarin diizenli araliklarla izlenmesi ve titiz bir sekilde ayak bakimi gerekir. Bunu

saglayabilmek i¢inde hastanin egitimi cok dnemlidir. Bu sekilde iilserler onlenebilir.
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Evre 1: Derin dokuya yayilimin olmadigi yiizeyel iilser var ve klinik olarak enfekte
degildir. Enfeksiyonun klinik 6zellikleri yoktur. Bu tip iilserlerin etiyopatogenezinde
ndropati 6n plandadir. Ulserler, siklikla ayagm plantar yiiziinde ve yiiksek basing
bolgelerinde (topuk, metatars baglar1 ve parmak uclar1) olusur. Genel olarak bu

bolgelerde once kallus gelisir, kallus kalin ise altindaki tilseri gizleyebilir.

Sekil 5: Wagner Evre 1

Evre 2: Tendon, ligament veya eklemi ilgilendiren derin iilser var, siklikla
enfekte ancak osteomiyelit yoktur. Bunun yaninda siklikla yumusak doku
enfeksiyonu vardir. Lokal 1s1 artisi, kizariklik ve 6dem bulunur. Enfeksiyona
bagl gelisen septik trombiisler ve doku 6demi parmak uglarinda lokalize

nekrozlara yol agar.

Sekil 6: Wagner Evre 2
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Evre 3: Ayakta derin iilserle birlikte yumusak dokuda apse olusumu ve osteomiyelit

vardir.

Sekil 7: Wagner Evre 3

Evre 4: Iskemik lezyon 6n plandadir. Falanks ve/veya metatars1 kapsayan gangren
mevcuttur. Gangrene ragmen agrinin eslik etmemesi, noropatik komponentin de
etiyolojide katkis1 oldugunu gosterir, iskemi nedeniyle olusan 6lii dokular iizerinde

enfeksiyon gelisir.

Sekil 8: Wagner Evre 4
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Evre 5: Ayagin biiyiikk bir bolimiinde gangren vardir. Patogenezinde arteriyel

tikaniklik bagrolii oynar. Ama ndropati ve enfeksiyon da patogenezde rol alabilir.

Sekil 9: Wagner Evre 5

2.6. Kemik Sintigrafisi

2.6.1. Giris

Radyoniiklid kemik sintigrafisi, tiim niikleer tip uygulamalarinin yaklagik
1/3’linli olusturmaktadir. Direkt grafi kemiklerin anatomik yapisini1 degerlendirmeye
olanak saglamakta, kemik sintigrafisi ise kemigin kan akimi, kemik metabolizmasi
ve tutulumu gibi Onemli fizyolojik bilgilere ulasma olanagr tanimaktadir.
Duyarliliginin yliksek olmasmin yanisira, ek bir radyasyon riski olmaksizin tim
iskelet sisteminin goOriintiilenmesi klinik ac¢idan biiyiik avantaj saglamaktadir.
Bununla birlikte kemik sintigrafisinin 6zgiilliigii disiiktiir ve genellikle direkt grafi

ya da diger goriintiileme yontemleri ile korele edilmesi sonrasinda spesifik taniya
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ulagilabilmektedir.  Standart kemik  sintigrafisi, metastatik  hastaliklarin
arastirilmasinda oldugu gibi tiim viicut (whole-body) goriintiileme seklinde
uygulanir. Ug fazli kemik sintigrafisi ise oncelikle osteomiyelit, tiimdr ya da kirik
gibi lokalize lezyonlarda kemik tutulumuna ek olarak kan akimi ve yumusak doku

aktivitesini degerlendirmek amaci ile kullanilmaktadir (57,58,59).

2.6.2. Kemik Sintigrafisinin Endikasyonlan

1) Iskelet sistemi metastazlarmin arastirilmasi
2) Primer malign kemik tiimdrlerinin evreleme ve takibi
3) Nedeni aciklanamayan kemik agrilarmin degerlendirilmesi

4) Stres kiriklar1 dahil olmak {izere, kirik siiphesi olan hastalarin ve kiriga baglh

komplikasyonlarin arastirilmasi ve iyilesme siirecinin degerlendirilmesi

5) Kemik ve yumusak doku enfeksiyonlarmnin degerlendirilmesi

6) Eklem protezlerinin gevseme, enfeksiyon gibi komplikasyonlarinin arastirilmasi
7) Artrit ile seyreden hastaliklarda eklem tutulumunun belirlenmesi

8) Heterotopik ossifikasyonun cerrahi 6ncesi matiirasyonunun arastirilmast

9) Kompresyon kiriklarmnin tespiti ve kronik bel agrilarimin degerlendirilmesi

10) Avaskiiler nekrozun (AVN) tanis1 ve metabolik aktivitesinin arastirilmasi

12) Metabolik kemik hastaliklar

13) Refleks sempatik distrofinin arastirilmasi
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14) Fibr6z displazinin arastirilmasi

15) Paget hastaliginin tanis1 ve aktivasyonunun degerlendirilmesi

16) Direkt grafilerde saptanan anormal, nonspesifik kemik patolojilerinin

degerlendirilmesi

17) Osteoid osteomanin arastirilmasi

18) Cocuk istismar1 kuskusu

19) Kemik greftlerinin viabilitesinin degerlendirilmesi

2.6.3. Radyofarmasotikler

Kemik sintigrafisinde tercih edilen ajanlar, Tc-99m ile isaretli difosfonatlardir.
Son yillarda niikleer tip klinklerinde en sik kullanilan radyofarmasétikler, Metilen
Difosfonat (MDP) ve Hidroksi Metilen Difosfonat’tir (HMDP). Radyofarmasotik
intravendz yolla enjekte edilir ve bunun ardindan kan yoluyla tiim viicuda dagilir.
Pasif diffuzyon ile ekstravaskiiler, ekstraseliiler alana gecer. Fosfat bilesiklerinin,
kemik yiizeyindeki hidroksiapatitte bulunan kimyasal baglarla absorbe edildigi ve bu
yolla, Tc-99m’in serbestleserek kemige baglandigi diisiiniilmektedir. Bir bagska
diisiinceye gore, Tc-99m fosfat bilesiklerinin organik matrikste hidroksiapatitten ¢ok
immatiir kollajene baglandig1 one siiriilmektedir. Kemik kanlanmasi ve osteoblastik
aktivite radyofarmasotigin kemikte tutulumunu etkileyen diger 6nemli iki faktordiir.
Kanlanma ve metabolizmanin arttig1 durumlarda, maddenin kemikte tutulumu da
artmaktadir. Enfeksiyon ve akut enflamasyon gibi patolojilerde ii¢ fazli kemik
sintigrafisinde s6z konusu bolgelerde artmis perfiizyon sintigrafik olarak saptanir ve

ayirict tanida faydali olabilir (57, 58, 59).
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2.6.4. Tetkikin Uygulanisi

Kemik sintigrafisinin standart gec statik gorilintiileme ve ili¢ fazli kemik
sintigrafisi olmak tizere iki protokolii bulunmaktadir. Bunun yanisira vertebra, kalga
eklemi, diz ve temporamandibuler eklem gibi lokalizasyonlarda ve kuskulu odaksal
lezyonu bulunan olgularda SPECT (Single Photon Emission Computed
Tomography) calismasi da uygulanabilmektedir (57, 59).

2.6.5. U¢ fazh Kemik Sintigrafisi

Anjiyografik fazi incelenmek istenen alan gamma kamerada odaklanarak
radyoaktif ajan enjekte edilir ve dinamik goriintiileme protokolii kullanilarak kan
akimi goriintiileri elde edilir (first pass calismasi). Her kemik sintigrafisi
calismasinda sadece bir bolgeden kan akimi imajlar1 alinabilir (kalca, uyluk, diz, iist
ekstremite gibi). Yaklasik 5-10 dakika sonra kan akimi ¢alismasinda odaklanan viicut
alan1 ve gerekirse baska bolgelerden statik imajlar elde edilir (blood pool ya da
yumusak doku uptake fazi). Bu iki asama uzun zaman gerektirmemekte ve yaklasik
30 dakika ya da daha kisa siirede tamamlanmaktadir. iki-ii¢ saat sonra erken
imajlarda goriintiilenen bdlgeleri icerecek sekilde tiim viicut imajlar1 alinir. Bolgesel
travmalarda, sadece ilgili alandan ge¢ goriintiiler elde edilebilir. Geg¢ goriintiilerin
almmasi1 yaklasik 15-20 dakika siirmektedir. SPECT ya da diger spesifik alanlardan
ek imajlarin alinmas1 gerekirse, bu siire uzayabilmektedir. Genel hatlar1 ile standart
kemik sintigrafisi neoplazi 0ykiisii bulunan, multipl travmali ya da agiklanamayan
kemik agrilar1 tanimlayan 50 yas iizeri olgularda endikedir. Fokal osteomiyelit
olasilig1 gibi durumlarda ii¢ fazli kemik sintigrafisi gerekmektedir. Lokal travma ya
da agr1 6ykiisii olan olgularda {i¢ fazli kemik sintigrafisi ¢ogunlukla tanida yardimci
olmakla birlikte kritik degildir. Clinkii ge¢ imajlardaki bulgular da yol gdsterici

olacaktir. Imajlanmasi istenen lokalizasyonlarin belirtilmesi, ii¢ fazli kemik
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sintigrafisinde odaklanacak bdlgenin belirlenmesinde faydali olmaktadir. Hastadan
alman Kklinik bilgi yaniltict olabilmektedir. Bunun disinda standart kemik
sintigrafisinde tiim viicut imajlanmakta ve hastanin klinik durumu ya da elde edilen
imajlar dogrultusunda niikleer tip hekimlerince kugkulu bulunan alanlardan ek

goriintiiler alinmaktadir.

2.6.6. Tetkik ve Raporun Yorumlanmasi

Normal kemik sintigrafisinde, aksiyel ve apendikiiler iskelet goriintiilenmekte,
bunun disinda diisik diizeyde yumusak doku aktivitesi izlenmekte, bdbrekler,
mesane ve tiroid kartilaji viziialize olmaktadir. Ayrica, cocuklardaki biiyiime
plaklarinda izlenen artmis uptake gibi normal paternler de niikleer tip uzmanlarinca

bilinmekte ve tetkik bu yonde yorumlanmaktadir.

Sekil 10: Erigkin olguda anterior ve posterior goriintiiden elde edilen normal kemik

sintigrafisi ¢aligmasi

(Kaynak: Kas Iskelet Sistemi Hastaliklarinda Niikleer T1p Yontemleri, TOTBID Dergisi
2007 Cilt 6 Say:1-2)
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Ug fazli kemik sintigrafisi uygulanan olgularda, raporda dncelikle bolgesel kan
akimi ve yumusak doku aktivitesi tamimlanir. Daha sonra elde edilen geg
goriintiilerdeki kemik uptake’i ise bolgesel kan akimi ve osteoblastik aktiviteye bagli
olarak degismektedir. Beklenenden yiiksek aktivite tutulusu gézlenen alanlar “sicak
odak” seklinde tanimlanir. Bu kirik, osteomiyelit, neoplazik hastaliklar, ge¢ donem
osteonekroz, artritler gibi bir¢ok progeste izlenen bir bulgudur. Kan akimi artis1 olan
bir bolgeye komsu fakat etkilenmemis kemik alanlarinda da bir miktar uptake artisi
gozlenebilmektedir. Beklenenden diisiik aktivite tutulusu goézlenen alanlar “soguk
odak” olarak tanimlanmaktadir. Kemik sintigrafilerinde sicak (hiperaktif) odaklardan
daha az siklikta saptanan soguk (hipoaktif) odaklar, litik lezyonlar, tiimor nekrozu,
erken donem osteonekroz, metalik yabanci cisimler ve radyoterapiye baglh
olabilmektedir. Kemik sintigrafisi, spesifik uptake paternleri ve olgunun klinik
ozellikleri birlikte dikkate alinarak degerlendirilmektedir. Artmis-azalmis uptake
izlenen alanlar var ise olgunun diger radyolojik tetkik sonuclar: ile korele edilir ve
hastanin klinigi de gdzoniinde bulundurularak bir sonuca ulasilir. Yumusak doku ya
da kemik dis1 aktivite tutuluslar1 varsa, bunlar da tetkik raporunda tanimlanir.
Yumusak doku uptake’i enflamasyon, kalsifikasyon, neoplazik hastaliklar, kas
nekrozu ve miyozitise sekonder olabilir. Bir diger sintigrafik patern de “superscan”
olarak adlandirilmaktadir. Superscan, tiim iskelet sisteminde yogun, diffuz aktivite
artis1 ile karakterize olmaktadir. Bu patern, en sik prostat karsinomu gibi yaygin
osteoblastik metastazlar ya da metabolik kemik hastaliklarinda saptanabilmektedir

(56,57,58,59).

2.6.7. Kemik ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinin Sintigrafik

Degerlendirilmesi

Osteomiyelit kuskusu olan hastalarda ilk tercih edilecek goriintiileme metodu
direkt grafi olmalidir. Osteomiyelit tanisinda direkt grafi genellikle diagnostik

olmakta, nondiagnostik olsa bile radyoniiklid calismalarin degerlendirilmesinde
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anatomik veri saglamaktadir. En sik karsilasilan klinik problem, erken evrede
enfeksiyon kuskusunda ortaya ¢ikmaktadir. Ciinkii enfeksiyonun ilk 3 giiniinde
radyolojik olarak yumusak doku yag planlarinda obliterasyon gibi nonspesifik
bulgular gézlenebilmektedir. Kemik demineralizasyonu saptanabilmesi i¢in en az 7
glin gegmelidir. Ondort giin kadar sonra diagnostik periostal yeni kemik olusumu
gozlenir. Yapilan ¢alismalarda, kemik sintigrafisinin enfeksiyonun baslangicindan
24-72 saat sonra patolojik bulgu verdigi gosterilmistir. Sonu¢ olarak semptomlar

basladig1 anda kemik sintigrafisi pozitif olmaktadir.

Osteomiyelit kuskusu olan olgularda ii¢ fazli kemik sintigrafisi yapilmaktadir.
Bu c¢alisma, kemik-yumusak doku enfeksiyonu ve yeni kemik formasyonunun akut
ya da kronik safhada olusunun ayrimini yapabilme olanagi vermektedir. Perflizyon
(first pass) ve kan golii (blood pool) imajlarinda aktivite artis1 olmasi, o alandaki
hiperemik progesi gosterir ve akut enfeksiyon siiphesi uyandirir. Geg imajlardaki
aktivite artig1 ise kemik formasyonunun gostergesidir. Yumusak doku enfeksiyonu
varlifinda ge¢ statik imajlarda osteoblastik aktivite artis1 saptanmayacaktir.
Enflamatuvar proces kemigi tutmus ise her li¢ fazda da aktivite artis1 gézlenecektir.
Kemigi tutan nonenflamatuvar olaylarda ise ilk iki faz normaldir. Bu nedenle {i¢ fazh
kemik sintigrafisi ¢alismasi ile osteomiyeliti, seliilit ve non-enflamatuvar reaktif
kemik patolojilerinden (dejeneratif eklem hastaliklari, kronik osteomiyelit) ayirt
etmek miimkiin olmaktadir. Ancak 3 fazli ¢calisma ile akut osteomiyelit, kronik aktif
osteomiyelit, travma ve postoperatif degisikliklerin ayiric1 tanisin1 yapmak ¢ok
zordur. Bu hastalarda, aktif enfeksiyona bagli enflamasyonu ayirt edebilmek icin
enfeksiyon ajanlar1 ile yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ olmaktadir. Bir diger problem de
osteomiyeliti, komsu yumusak dokuya ait enflamatuvar proceslerden ayirmaktir.
Komsu yumusak doku enfeksiyonuna bagli hiperemide genellikle orta dereceli diffuz
kemik uptake artis1 olmaktadwr. Bu, kemigin kendi icindeki primer patolojinin
ayirimini zorlagtirabilmektedir. Bu gibi durumlarda ayrica, aktif-iyilesen enfeksiyon,
enfarkt, kirik ve tiimorlerin ayirici tanisinda MRI’dan faydalanabilir. Ciinkii ii¢ fazh
kemik sintigrafisi nonspesifik bir yontemdir ve klinik-radyolojik bulgular ile korele

edilerek ayirici tantya ulasmak miimkiin olmaktadir (57,58,59,60).
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Komplike osteomiyelitlerin tanisinda(diyabetik ayak gibi ndropatik eklem
hastaliklari, kronik enfeksiyonlarin akut alevlenmeleri, enfekte kiriklar ya da
protezler) ii¢ fazli kemik ve Ga-67 sintigrafilerinin kombinasyonu ayirict tanida
olduk¢a yardime1 olmaktadir. Ga-67, enfeksiyonda MDP’den daha spesifiktir. Fakat
iyilesen kemikte de konsantre olmaktadir. Bu nedenle kemik sintigrafisi bulgulari ile
birlikte degerlendirildiginde anlamli olur. Ga-67 ile yapilan calismada kemik
sintigrafisinde saptanan aktivite artisin1 asan Ga-67 uptake’i enfeksiyon odagini
diisiindiiriir. Isaretli Lokosit calismalar1 (In-111 ya da Tc-99m HMPAO) komplike
osteomiyelitin ayirici tanisinda su an Ga-67’den daha fazla tercih edilmektedir. Eslik
eden enfeksiyonun olmadigi travma, kirik, protez vb. odaklarda isaretli 16kosit
akiimiilasyonu olmayacaktir. Periferik kemiklerin osteomiyelitinde isaretli 16kosit
calismalarinin sensitivitesi maksimuma ulagmakta, santrale dogru ise fizyolojik
kemik iligi aktivitesi nedeniyle azalmaktadir. Vertebral osteomiyelitte bu nedenle
Ga-67 tercih edilmelidir. Antibiyotik tedavisi sonrasi iyi cevap varliginda Ga-67 ve
isaretli 10kosit caligmalar1 normale doner. Bu nedenle bu ajanlar tedavi takibinde de
kullanilabilir. Kemik sintigrafisinde iyilesen kemikte aktivite artis1 goriileceg§inden

erken donem tedavi takibinde kemik sintigrafisinin yeri yoktur (57).

Kronik osteomiyelitte kemik sintigrafisinde, kemik remodelasyonunun orani ile
iligkili olarak normalden artmis aktivite tutulusuna kadar degisen bulgular
saptanmaktadir. Kronik osteomiyelitin akut alevlenmelerinde ayirict tani en iyi,
isaretli 10kosit ve Ga-67 calismalar1 ile yapilir. Ciinkii enfeksiyonun
rezoliisyonundan yillar sonra bile kemik sintigrafisinde osteoblastik aktivite artisi

devam etmektedir (58).
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2.7. Diyabetik Ayak Yarasinda Tedavi

2.7.1. Diyabetik Ayak Tedavisinin Hedefi

* Diyabetik hasta egitimi
«  lyi metabolik kontrol
* Diyabetik ayak icin risk faktorleri olan hastalarin saptanmasi

» Risk faktorlerin tedavisi (61)

2.7.2. Diyabetik Ayak Ac¢isindan Yiiksek Riskli Olan Hastalar

« Daha Once diyabetik ayak iilser oykiisii veya karsi taraf ekstremitede
diyabetik {ilseri olanlar.

* Noropati ve/veya iskemik damar hastaligi semptom ve bulgular1 olanlar.

* Ayak deformitesi olanlar.

* Ciddi gérme bozuklugu olanlar.

« Kotii metabolik kontrolii olanlar.

» Ayak bakimi ké6tii olanlar.

* Uzun siireli diger komplikasyonu olanlar.

» Alkol ve sigara aligkanlig1 olanlar.

* Yasli diyabetik hastalar.

* Diyabet egitimi almayan hastalarda diyabetik ayak riski fazladir (61).
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2.7.3. Diyabetik Ayak Gelisimini Onlemek

Saglikli bir diyabet egitimi ve rutin uygulanan ayak muayenesi ile pek ¢ok

amputasyon Onlenebilir. Bunun i¢in yapilmas1 gerekenler sunlardir;

» Hastaya diyabet ve diyabetik ayak egitimi verilmesi

» Her tibbi kontrolde ayaklarin muayene edilmesi

» Periferik damar dolasim bozuklugunun erken taninmasi
» Periferik noropatinin erken taninmast

* Diyabetik ayak ekibinin disiplinli ¢aligmast

+ lyilesen diyabetik yaranmn idame tedavisi ve takibi

+  Ozel terapotik ayakkabilarm kullanilmasi (61).

2.7.4. Diyabetik Ayak Tedavisine Yaklasim

Diyabetik ayak yaralarinin Wagner smiflamasma gore degerlendirilmesi, tedavi

yaklagimlar1 agisindan yararl olacaktir.

Evre 0: Diyabetik yarasi olmayan ancak yiliksek risk grubunu olusturan
olgulardir. Bu hastalarda diyabetik ayak egitimi yogun ve aralikli bir sekilde
verilmesi gerekir. Iyi bir glisemik kontrol igin insiilin tedavisine gegilmelidir.
Norolojik ve periferik arter muayenesi/tetkikleri yapilmalidir. Podografi ile ayak

basinglar1 degerlendirilmeli, buna gore basit tabanliklar yapilmalidir.

Evre 1: Dermal tabakanin altma inmeyen yiizeyel yaralardir. Genellikle
tabloya enfeksiyon eslik etmez. Yara siklikla ayagin proksimalinde yer almaktadir ve
zeminde kalin bir kallus tabakas1 bulunur. Nasir tabakasi kaldirilarak, yaranin gercek
boyutlar1 ve derinligi belirlenmelidir. Oncelikle yara bakimi ve pansumani yapilmali,

ayak yiikten kurtarilmali ve istirahata alinmalidir. Bu amagla 6zel ayakkabilar,
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walkerlar, koltuk degnekleri ve diz alt1 al¢ilarindan yararlanilabilinir. Eger olaya

enfeksiyon eslik ediyorsa uygun antibiyotik baslanir.

Evre 2: Diyabetik ayak yarasi tendonlari, ligamanlar1 i¢ine alacak sekilde
fasyalara kadar ilerlemistir. Ancak osteomiyelit yoktur. Siklikla enfeksiyon eslik
eder. Yaradan doku kiiltiirli alinarak debridman yapilmali, uygun antibiyotik tedavisi
baslanilmali, ayak istirahata almmmalidir. Enfeksiyon kontrol altina almarak yara
lyilesmesi baslayana kadar hastanede yatirilarak izlenmelidir. Metabolik kontrol i¢in

insiilin tedavisi agresif olarak uygulanmalidir.

Evre 3: Diyabetik yara dokularla birlikte kemigi de i¢ine almistir. Osteomiyelit
eslik ettiginden ayakta immobilizasyon saglanarak, ayak grafileri ile kemikteki
enfeksiyon yaygmligi saptanmalidir. Genellikle ¢apt 1 cm {izerinde olan derine
penetre yaralarda osteomiyelit saptanir. Yogun insiilin tedavisi ile birlikte doku
kiiltlirler1 alinarak, genis spektrumlu antibiyoterapi baslanilmali ve uzun bir siire
devam edilmelidir. Enfeksiyon kontrol altmma alindiktan sonra kemige kiiretaj

yapilabilir.

Evre 4 ve 5: Ayak gangrene duruma gelmistir. Evre 4'de ayagin proksimalinde
lokalize gangren varken evre 5'de gangren tiim ayaga yayilmistir. Hastaya uygun
antibiyotik tedavisi hemen baslanmalidir. Miimkiinse amputasyonlarda topugu
koruyucu yaklagimlarda bulunulmali, ancak ilerlemis vakalarda diz alt1i amputasyon

uygulanmalidir (62,63).

2.7.5. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Antimikrobiyal Tedavi

Diyabetik ayak sorunu olan hastalarda enfeksiyon gelisimi hastaneye yatis
nedenlerinin en basinda gelir. Yatan hastalarda ise hastanede yatis siiresini belirgin

sekilde uzatmaktadir, dolayisiyla tedavi giderlerini arttirmaktadir. Ayrica bu
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hastalardaki amputasyon siklig1 ile enfeksiyon gelisimi agisindan da yakim bir iliski

vardir (64).

Diyabetik ayak enfeksiyonun tedavisi plazma glukoz regiilasyonu,
antimikrobiyal tedavi, topikal tedavi, nekrotik dokularm uzaklastirilmasi, cerrahi
tedavi gibi degisik boliimlerden olusmaktadir. Bu agidan ayagin tedavisi icin
multidisipliner yaklasim gerekir. Bunun i¢in hastalar mutlak i¢inde endokrinolog,
genel cerrah, damar cerrahi, ortopedist, mikrobiyolog, enfeksiyon hastaliklar1t uzmani

ve fizyoterapistin bulundugu bir ekip tarafindan izlenmelidir.

Enfeksiyonun farkli sekillerde olabilmesi, ¢cok degisik mikroorganizmalarin
etken olarak saptanmasi, genellikle polimikrobiyal olmas1 ve enfeksiyon bolgesinde
dolasimin bozuklugu, iskemi, bozulmus nétrofil fonksiyonlar: gibi nedenlere bagli
olarak yeterli antibiyotik diizeylerine ulagsmasindaki gii¢liikler antimikrobiyal

tedaviyi gliclestiren faktorlerdir (42,65).

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanist konulmus bir hastada antibiyotik se¢imi
yaranin tipine, enfeksiyonun o6zelliklerine, gram boyama kuralna uygun olarak
almmis Ornegin kiiltiir ve duyarlilik sonuglarina gore yapilir. Ancak bu hastalarda
kiiltlir sonucunu beklemeden hizli bir sekilde ampirik antibiyotik tedavisine
baslanilmalidir. Ciinki bu hastalarda yumusak dokudaki enfeksiyon hizla derin

dokulara yayilabilir ve tedavinin giiglesmesine neden olur.

Bu hastalarda antibiyotik se¢imi ve tedavi ilkeleri acisindan bazi 6zelliklerine
gore li¢ grupta incelenir (66). Hasta dikkatle incelenip bu ii¢ gruptan birine sokulmali

ve tedavisi buna gore diizenlenmelidir.
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2.7.5.1. Diisiik Riskli, Ekstremiteyi Tehdit Etmeyen Enfeksiyonlarda
Antimikrobiyal Tedavi

Bu grupta bulunan ve daha 6nce hi¢ tedavi gérmeyen hastalarda en sik goriilen
etkenler stafilokoklar ve streptokoklar olmasindan dolay1 tedavi bunlar1 hedef
almalidir. Oral antibiyotikler yeterlidir ve tedavi evde yapilmalidir. Genellikle tek
ilac tedavisi yeterlidir. Klindamisin veya sefaleksin ilk secilecek ilaglardir. Lipsky ve
ark.(67) her ikisinin 14 giinliik oral tedavide basar1 oraninin %90 civarinda oldugunu
saptamiglardir. Klindamisin 300 mg x 4/giin, sefaleksin ise 500 mg x 4/giindiir.
Kinolonlar anaeroplara ve streptokoklara yetersiz etkilerinden dolay1 klindamisin ile
kombine olarak kullanir (68). Klindamisin diyabetik ayak enfeksiyonlarinda yiiksek

doku konsantrasyonuna ulasmasi nedeniyle dncelikli tercih edilir (68,69).

2.7.5.2. Yiiksek Riskli, Ekstremiteyi Tehdit Eden Enfeksiyonlarda
Antimikrobiyal Tedavi

Bu grup enfeksiyonlarda gram pozitif koklar, gram negatif basiller ve anaerop
bakterileri de i¢ine alan polimikrobiyal etiyoloji s6z konusudur. Ampirik tedavi
olarak kullanilacak antibiyotikler bu bakterileri etki alani i¢ine almahidir (70,71).
Tedavi mutlaka hastanede yapilmalidir ve parenteral antibiyotik tedavi tercih
edilmelidir (72). Parenteral beta-laktam/beta-laktamaz inhibitér kombinasyonlar1 bu
grup hastalarda etkilidir. Piperasilin/tazobaktam (4gr/500mg x 3/giin) veya
tikarsilin/klavulanat (3.1gr x 4/giin) ile iyi sonuclar alman ¢aligmalar vardir (45).
Ampisilin/sulbaktam (3gr x 4/giin), sefoksitin (2gx3/giin), ti¢lincii kusak sefalosporin
ile klindamisin kombinasyonu veya ciprofloksasin ile klindamisin kombinasyonuda
etkilidir (44,48). Bu grup hastalarda karbapenemler son derece etkili ilaglardir. Etki
alanlar1 son derece genis olan bu ilaglar son segenek olarak kullanilmalidir. West

(44), yiiksek riskli enfeksiyonlarda ampirik tedaviye kombinasyon yerine parenteral
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uygulanan genis spektrumlu tek bir antibiyotik ile baglanilmasmmin en uygun

yaklagim oldugunu ileri stirmektedir.

2.7.5.3. Ciddi, Hayat1 Tehdit Eden Enfeksiyonlarda Antimikrobiyal

Tedavi

Bu gruptaki hastalara uygulanacak antibiyotik staphylococcus aureus,
pseudomonas aeruginosa dahil gram negatif basillere ve anaeroplara etkili olmalidir.
Hastalar mutlaka hastaneye yatirilmali, genis etki alanli antibiyotiklerle, parenteral

olarak yiiksek dozda ampirik tedaviye baslanilmalidir (43).

Ciddi enfeksiyonlarda yillarca kullanilan geleneksel tedavi ampisilin,
klindamisin, gentamisin iiglii kombinasyon tedavisi olmustur (48). Tek ilagla
tedavide karbapenem grubu antibiyotiklerden imipenem (500 mg x4/giin) veya
meropenem (1g x 3/giin) kullanilabilir. Karbapenemler pseudomonas aeruginosa'nin
olas1 etken oldugu olgularda aminoglikozit, metisilin direnc¢li stafilococcus aureus
olasiligi  yiiksek olgularda ise vankomisin ile kombine edilmelidir.
Piperasilin/tazobaktam (4g/500mg x 4/giin) veya tikarsilin/klavulanik asit(3.1g x

4/giin) ile basarili sonuglar alindigin1 gésteren ¢alismalar vardir (48).

Aztroenam ile klindamisin kombinasyonu, parenteral kinolon ile klindamisin
kombinasyonu, seftazidim ile klindamisin veya meronidazol kombinasyonu diger

tedavi secenekleri arasindadir (43).

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda optimum antimikrobiyal tedavinin siiresi
tartigmalidir. Ancak yapilan calismalarda varilan ortak goris diisiik riskli
enfeksiyonlarda genellikle 14 giinliik tedavi yeterli sayilmaktadir. Yiksek riskli ve
ciddi enfeksiyonlarda tedavi siiresi hastanin ve enfeksiyonun durumuna gore
degisiklik gosterir. Baz1 arastirmacilar tedavinin miimkiin oldugunca uzun siirmesini

savunurken, bazilar1 da uzun siireli antibiyotik kullaniminin olumsuz etkilerini goz
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online alarak, enfeksiyona ait bulgular gerilediginde tedavinin sonlandirilmasi
gerektigini savunmaktadirlar. Osteomiyelit varsa tedavi en az 4-6 hafta
siirdiirtilmelidir. Osteomiyelit yoksa tedavi yaranin temiz goriinmesine ve c¢evredeki
seliilit bulgularinin kaybolmasma kadar siirdiiriiliir. Bunun i¢in genellikle 14-21
gilinliik siire yeterli olsa da tedaviye yanitin yavas oldugu durumlarda bu siire
uzatilabilir. Parenteral olarak baslanan tedavi ciddi sistemik semptomlar
kaybolmasindan sonra uygun oral tedaviye gecilebilir. Bu durumda tedavi
maliyetinin azaltilmasi, hastanin yasam kalitesinin artmasi, daha ¢abuk mobilizasyon

ve daha kisa siire hastanede yatis gibi avantajlari olabilir (67).

2.7.5.4. Enfeksiyondan korunma

Diyabetik ayak enfeksiyonlarin gelisiminin ve bu enfeksiyonlara baglh
amputasyonlarin Onlenmesinde hasta egitimi ¢ok Onemlidir. Diyabetik hastalar
ayakkab1 secimi, ayak hijyeni, diizenli fiziksel aktivite konularinda egitilmelidir.
Hem hastanin ve hasta yakinlarinin hemde saglik c¢alisanlarmin egitimi bu
enfeksiyonlar1 biiyiik Olglide azaltmaktadir. Saglikli ve siirekli hasta egitimi ile
desteklenen uygun muayene c¢ogunlukla amputasyon gerektirecek bir ayak

enfeksiyonunu gelisimini engellemesine yardimci olabilir.

2.7.6. Diyabetik Ayagin Cerrahi ve Ortopedik Tedavisi

Diyabetik ayak ortopedik tedavisinde Wagner iilserasyonun evrelemesi

tedavinin planlamasi1 ac¢isindan oldukg¢a 6nemlidir.
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2.7.6.1. Konservatif Tedavi

a. Hiperbarik oksijen tedavisi: Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), basincin
yiiksek oldugu bir ortamda oksijen verilmesi islemidir. Bu ortamda saglanan
hiperoksi ve basmg yiiksekliginin, yara iyilesmesini hizlandrma da dahil olmak
iizere bir¢ok yararlt klinik etkisi mevcuttur. HBOT sik kullanildiginda pahali bir
tedavi yontemidir. Ekstremiteyi, hatta yasami tehdit edici akut tablolarda yararl bir
destek tedavisi olabilir. Kronik tablolarda ise uygun yerel medikal veya cerrahi

tedavilere cevap alinmamasi durumunda yararli olabilmektedir.

HBOT'nin Etkileri

* Doku hipoksisini giderir

* Anaerob organizmalarin spor ve endotoksin olusturma yetenegini azaltir
* Dokuda anjiyogenezisi ve fibroblast proliferasyonunu uyarir

* Makrofaj aktivasyonunu saglar ve kollajen sentezini uyarir

» Polimorfoniikleer l6kositlerin bakterileri 61diirme yetenegini arttirir

» Karbonmonoksit, siyaniir, hidrojen siilfit ve karbon tetrakloridin

toksisitesini baskilar

HBOT'nin alt ekstremitenin amputasyon riskini azaltan bir destek tedavisi
oldugu kanitlanmistir. Ancak burada hasta se¢imi ¢ok Onemlidir. HBOT
uygulanmadan Once biiyilk damarlardaki kan akimi degerlendirilmelidir. Ciinkii
HBOT"nin sagladig1 doku oksijenlenmesinin yararli diizeye ulasabilmesi i¢in yeterli
kan akimi olmalidir. Bacak damarlarinda daralma saptanan yasli diyabetlilerde
HBOT"in etkisi sinirhidir. Kontrollii ¢calismalar iyi sec¢ilmis olgularda HBOT'nin

amputasyon riskini anlamli 6l¢tide azalttigini gostermistir (73).

b. Ortezler: Total kontakt ortezlerin kullanilmast plantar basincin
dagitilmasinda ve problemli kisimlarda viicut agirhigmin azaltilmasinda etkili

olabilir. Ayrica eklem hareketlerini kisitlayarak ayak ve ayak bilegi stabilizasyonunu
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saglar. Ortez yapilirken azami total kontakt saglayabilecek sekilde yapilmalidir.

Topugu kapali ortezler kullanilmalidir.

c. Ale¢r: Diyabetik ayakta yaygin olarak kullanilan konservatif tedavi
yontemidir. Amaci1 doku inmobilizasyonu ile yaranmn korunmasi ve giivenli
yiiklenmesinin saglanmasidir. Yara debridmani yapildiktan sonra lizerine ince bir
tampon kapatilir ve bunun {izerine de "gel-foam" konulduktan sonra yara iizeri agik

birakilacak sekilde kisa bacak yiirtime algist yapilir.

d. Ayakkabi: Tedavide hicbir zaman primer tedavi yontemi olarak
disiiniilmemelidir. Ancak 1iyilesmis bdlgelerin  korunmasinda ve {lserin
genislemesinde Onleyici rol oynar. Ozellikle duyu bozuklugu olanlarda modele

edilmis bir ayakkabmin koruyucu rolii ¢oktur.

Ortopedik ayakkabi tedavisinin amaci:

* Metatars baslar1 gibi yiiksek basing altindaki bolgelerden yiikii azaltmak
icin daha diisiik basingl bolgelere kaydirmak

» Darbe absorbsiyonu

+ Sirtiinme ve makaslama etkilerinin azaltilmasi

* Defomitelerin vermis oldugu rahatsizlig1 6nlemek.

2.7.6.2. Cerrahi Tedavi

a. Debridman

Diyabetik ayak yaralarinda diizgiin bir yara iyilesmesi ancak yara dudaklarinda

hipertrofik kallus, skatris veya hipertrofik bazal graniilasyon dokular1 olmaksizin
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miimkiindiir. Yaranin pembe renkli, temiz ve yapisi bozulmamis cilde kadar tiim

graniilasyon dokularmin debridmani gereklidir.

Hipertrofik zeminde proliferatif enflamatuvar cevapla birlikte gelismis iilserler
en 1yi 1slak-kuru pansumandan yarar goriirler. Bu yontemle hipertrofik graniilasyon
dokusu, nekrotik yara debrisi ve ylizeyel bakteriyel kontaminasyon kolaylikla

ortadan kaldirilabilir.

Cogu diyabetik iilserler ayagin plantar yiliziinde yer aldigindan bunlarin siirekli
ve aktif olarak debridmani iyilesmeyi cabuklastirir. Yara etrafindaki tiim skatris
dokular1 nekrotik iilser sinirindan normal kanayan dokuya kadar debride edilir. Yara
icine iyodin veya hidrojen peroksit gibi antiseptik ajanlar kullanilmamalidir. Ayrica
son yillarda iilserasyon alanina lokal uygulanan biiylime faktorlerinin iyilesmeyi

hizlandirdig: bildirilmektedir (41,74).

b. Amputasyonlar

Alt eksremite amputasyonlar1 giliniimiizde yapilan tiim amputasyonlarin
%85'ini olusturur. Ozellikle rijid pansuman yaklasimi ve yeni protez teknikleri olmak
iizere amputasyon teknikleri ve cerrahi sonras1 bakimdaki son yenilikler cerrahiye ve
rehabilitasyona yaklasimi bliyiik 6l¢iide degistirmistir. Amputasyon giidiigii ve onun
protezi, ampute ektremitenin yilirimesine ve agirhga karst fonksiyonlarmi

kolaylastirmalidir.

Literatiirdeki ¢ok sayidaki yayin amputasyonu izleyen rehabilitasyonun
basarisini direkt olarak ekstremite kaybinin seviyesine bagl oldugunu belirtmektedir.
Dizalt1 amputasyonlu hastalarin en az %90"1 basarili bir protez kullanabilirken bunun
tersine diz {istii amputasyonlu olanlarda basar1 orami %25 veya daha azdir. Bu
belirgin farklilik bir¢ok faktoriin sorumlu olmasina karsin primer faktér syme veya

diz alt1 protezi ile karsilastirildiginda diz iistii protezin hareket ettirilmesi ig¢in

48



gereken enerjinin ¢ok daha fazla olmasmdandir. Rehabilitasyonda basari
saglayabilmek i¢in ekstremite amputasyonlarininin miimkiin olan en distal seviyeden

yapilmasi tercih edilir.

Amputasyonun seviyesinin se¢imi, fonksiyonel, basmaya uygun bir ayak elde
edebilecek sekilde olmalidir. Bu secim fonksiyonel durum, enfeksiyon varligi,
dolasim durumu, yas ve hastanin aktivitesine gore degisir (75). Preoperatif
antibiyotik intravendz olarak cerrahiden oOnce baglanilmali ve cerrahi sonrasi
donemde de yarada uygun iyilesme belirleninceye kadar devam edilmelidir. Yapilan
amputasyonun basarist lokal iskemi ve enfeksiyonun kontroliine bagli oldugundan
ilerleyen sepsis varsa bunu kontrol etmek amaciyla amputasyondan sonra yara
dudaklar1 acik birakilmalidir. Tiim nekrotik dokular ve aktif enfeksiyon cerrahi
drenaj ile stabilize edilmeli, yatak istirahati, elevasyon, 1ilik kompresler ve

antibiyoterapi uygulanmalidir.

Diyabetik ayak, alt ekstremite amputasyonlarinin baslica nedeni oldugundan
amputasyonun iyilesecegi en alt seviyenin belirlenmesi biiyiik Onem tasir.
Amputasyon i¢in son karar iyilesme potansiyeline gore verilir. Gegmiste bu en 1yi
cerrahi swrasinda dokunun vaskiilaritesinin klinik olarak degerlendirilmesi ile
belirlenirdi. Giiniimiizde anjiyografi, Doppler ultrasonografi, transkutanéz oksijen
basmci Olciimii, kizil 6tesi termografi, intravendz floresan boyama, lazer Doppler,
radyoizotop ile isaretli madde enjeksiyonu sonrasi cilt kan akiminin 6l¢iimii,
osilometri, pletismografi, ergometri, segmental perflizyon basinglar1 ve nabiz voliim
arteriyografi gibi bir¢cok yontem arteryel kan akiminin dl¢iilmesinde ve amputasyon
seviyesinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Ayrica demarkasyon hatt1 ve duyu da

amputasyon seviyesinin belirlenmesinde 6nemli rol oynar

Tim bu teknikler uzmanlarinin elinde degerli olmakla birlikte hi¢gbiri ampute
edilen ekstremite seviyesinde yara iyilesmesinin olusup olusmayacagi hakkinda
kesin bir endikasyon saglayamamaktadir. Klinik ve cerrahi incelemelerle kombine
edildiginde tiim bu testler yara iyilesmesinde basari veya basarisizlik olasiligi
hakkinda miikemmel objektif kanit saglamaktadirlar. Testlerin se¢cimi klinigin ve

cerrahin kendisinin tercihi ile belirlenir.
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Alt ekstremite amputasyonlar1 ayak Onii, ayak orta seviyesi, arka ayak ve ayak
bilegi, dizalti, diz dezartikiilasyonu, diziistli, kalca dezartikiilasyonu ve
pelvektomileri icerir. Bazilar1 6zel isimle anilmaktadir. Bunlar Lisfanc, Chopart ve

Syme amputasyonlardir.

b.1. Ray Amputasyon (Sira Amputasyonu)

Ayak parmaklar1 ve proksimal uzantilar1 olan metatarslarin bir kismimin veya
timiinii kapsayan amputasyonudur. Parmak amputasyonlarindan sonra en sik
yapilandir. Genelde travma ile diyabet ve damarsal hastaliklara bagh enfeksiyonlarda
uygulanir. 1.ve 4. ray amputasyonu kolaydir ancak orta {icliide fleplerin yaklagmasi
zordur. iki veya daha fazla ray amputasyonu yapilacaksa transmetatarsal amputasyon
tercih edilmelidir. Medialdeki sira amputasyonlar1 yiik binen yilizeyde iilserlere
sebebiyet verebilir. Kalan parmaklarda pengelesme ve ampute edilen tarafa kayma

gortlebilir.

b.2. Ayak Orta Seviyesi Amputasyonlar

Lisfranc amputasyon tarsometatarsal eklem seviyesinden, Chopart amputasyon,
talonavikuler ve kalkaneokuboid eklem seviyesinden dezartikiilasyonudur. Bu iki

amputasyonda da ekin deformitesi gelisebileceginden asil tenatomisi gerekir.
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Toe amputation
or disarticulation

phalangeal
disarticulation

Sekil 11: Ayakta Amputasyon Seviyeleri

(Kaynak: Campbell's Operative Orthopaedics'den)

b.3. Diz Alti Amputasyonlari

Diyabet de dahil olmak iizere bir¢ok iskemik ve non-iskemik nedene bagli
olarak ortaya c¢ikan ayak nekrozlarinda tercih edilen amputasyon seviyesidir.
Gudigin dolagimin iyi olmasi nedeniyle genelde reamputasyona ihtiyag gdstermez.
Hastalarin proteze uyumlar: iyi olmasindan dolay1 rehabilitasyonu daha iyidir. Diz
eklem ¢izgisinden 8,8-12,5¢cm distalden amputasyon onermektedir. Posterior flep

uzun ve anterior flep kisa hazirlanir.
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88to12.5cm

Cilt fleplerinin
\("-\)\| ' konturu

09to 1.3 cm

125t015cm

Sekil 12: Diz Alt1 Amputasyon Seviyesi

(Kaynak: Campbell's Operative Orthopaedics'den)

b.4. Diz Ustii Amputasyonlari

Ayaktaki nekrozun krurisin 1/3 proksimaline kadar ilerlemis olmas1 ve ayakta
yaygin bir enfeksiyonun varhigi, vaskiiler dolasimin kotii olmasi gibi sebeplerden
dolay1 dizalt1 amputasyondan fayda gormeyecek hastalarda diziistii amputasyon
uygulanir. Belirlenen kemik kesisi proksimalinden baslanarak esit uzunlukta anterior
ve posterior cilt flepleri hazirlanir. Fleplerin uzunlugu bu seviyedeki uyluk

bdlgesinin anteroposterior ¢apinin en az yarisi kadar olmalidir.

Sekil 13: Diz Ustii Amputasyon Teknigi
(Kaynak: Campbell's Operative Orthopaedics'den)
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2.7.7. Komplikasyonlar

a. Hematom

Hematom yaranin iyilesmesini geciktirebilir ve bakteriyal enfeksiyon igin bir

kiiltiir ortamu hazirlar. Hematom aspire edilmeli ve sik1 kompresyon uygulanmalidir.

b. Enfeksiyon

Enfeksiyon varliginda hemen kiltiir alinmali ve wuygun antibiyotikler
verilmelidir. Ciddi enfeksiyonlar yaranin tamamen agilmasina neden olabilir ve hatta

daha proksimal diizeyden ikinci bir amputasyonu gerektirebilir.

c. Nekroz

Cilt kenarlarinin minér nekrozu konservatif olarak tedavi edilebilir. Fakat
tyilesmeyi geciktirir. Daha ciddi nekroz amputasyon seviyesinde yetersiz dolasimi

gosterir ve wedge rezeksiyon ya da reamputasyon gerekebilir.

d. Kontraktiirler

Olusan hafif veya orta derecedeki kontraktiir giidii§e uygun pozisyon verilerek,
eklem hafifce pasif olarak gerilerek ve hastaya eklemi kontrol eden kaslari
giliclendirilecek egzersiz yaptirilarak tedavi edilir. Siddetli kontraktiirlerde koni
seklinde algilar kullanilmasi ya da kontrakte yapilarin cerrahi yolla gevsetilmesi

gerekebilir.

e. Noromalar

Noromadan gelen agrinin nedeni genellikle skar dokusuna yapisan néroma
nedeniyle sinirin gerilmesidir. Agrili ndéromalar genellikle sinirlerin proksimal
seviyeden kesilmesi ve glidiikk seviyesinden retrakte olarak normal yumusak doku
icinde kalmas1 saglanarak Onlenebilir. Konservatif tedavi basarisiz oldugunda

noroma eksize edilmeli ve sinir daha proksimal diizeyde kesilmelidir.
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f. Fantom Duyulan

Hemen her amputasyondan sonra hasta ampute olan parganin hala var oldugu
hissini duyar. Diizenli olarak protez takildiginda genellikle kaybolur. Nadiren fantom

duyular1 siddetli agrili ve tedaviye rezistan olur.

2.7.8. Vaskiiler Cerrahi Tedavi

Diyabetiklerde arteriyoskleroz diger kisilere oranla daha erken baglar ve
serebral, koroner ve periferik dolasimda tikanikliklar yaparak ciddi sorunlara neden
olur. Olusan lezyonlar sinsi sekilde ilerleyerek lokal defans mekanizmalarm yetersiz
duruma getirir ve ekstremiteyi tehdit edecek duruma gelir. Bu hastalarin tedavisi
kardiyorespiratuar sistemin diizeltilmesi anjiyografik olarak lezyonun ayrintili olarak
degerlendirilmesi, uygun cerrahi tedavinin yapilmasi ve enfeksiyon agisinda tibbi

tedavinin diizenlenmesi ile saglanir.

Major amputasyonlarin dnlenebilmesi, enfeksiyonun ortadan kaldirilmasi i¢in
ileri rekonstriiktif teknikler gerekebilir. Mevcut damar lezyonun ekstremiteyi tehdit

eden lezyondaki rolii ve bunun rekonstriiksiyon olasiliklar1 iyi degerlendirilmelidir.

Periferik dolasimin degerlendirilmesinde klinik muayene c¢ok oOnemlidir.
Derinin rengi, killanma durumu, twnak ve derideki trofik bozukluklar, kapiller
pulsasyonun durumu, vendz dolgunluk ve periferik nabizlar ekstremitenin
beslenmesi hakkinda énemli ipuglar1 verir. Ozellikle ayak nabizlarin olup olmamasi
cok onemlidir. Eger arteria tibialis anterior ve arteria tibialis posterior mevcutsa
yapilacak mindr amputasyonun basar1i sanst %98'dir. Ayak nabiz pulsasyonu

olmayan olgularda yapilan amputasyonlarda yara iyilesmesi %89'dur.

Periferik dolasimi degerlendirmede yaygin olan diger bir tetkik ise Doppler

ultrasonografidir. Eger bilek kan basinci 55-65 mmHg veya iistiinde ise yara
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tyilesmesi i¢in yeterlidir. Diyabetiklerde bu basincin %25-50 daha fazla olmasi arzu

edilir. Bu kosullarda major amputasyona gerek kalmadan yara iyilesebilir.

Alt eksremitede degisik diizeylerde pulse voliimii kaydi (platismografi) daha
dogru sonu¢ verir. Bu yontem tibial arterlerdeki rigiditeden etkilenmezler. Ancak

ayak u¢ kisminin degerlendirilmesinde %50 oraninda klinik uyumsuzluklar verir.

Distal damarlarin gosterilmesinde son derece dnemli tetkik arteriyografi dir.
Bazi durumlarda 06zellikle multi segmental tikanikliklarda distal damarlar
goriilemeyebilir. Bu durumda preoperatif anjiyografi yapilmas: veya lokal

eksplorasyon onerilmektedir (76).

Eger ekstremitede iskemi s6z konusu ise revaskiilarize etmeden yara
tyilesmesini saglamak, ekstremiteyi kurtarmak ¢ok zordur. Mutlaka revaskiilarize
edilmesi gerekir. Bu hastalarda damar tutuluslar1 daha sik olarak aorto-iliak, femoro-
popliteal, tibia-peroneal diizeydedir. Bu hastalarda tibial ve peroneal arterlerin

tutulusu siktir, fakat ayak arterleri ve genellikle arteria dorsalis pedis agik kalabilir.

Revaskiilarizasyon yontemleri olarak genellikle Perkutan Transliiminal
Anjiyoplasti (PTA), ile birlikte stent uygulamasi, endarterektomi ve bypass
uygulanir. Arterektomi yOntemlerinin (aterom plagmin kazinmasi) sonuglari
tatminkar degildir. PTA yOntemi ile yiizeyel femoral arter darliklarinda agik kalma
oram1 3 yilda %75'tir. Tikali damarlarda uygulandiginda ise oran %55, uzun
darliklarda uygulandiginda ise %20 ye diiser. Bu ylizden tikanikliklarda ve uzun
darliklarda bypass yontemi uygulanmalidir (77).

2.7.9. Rekonstriiktif Girisimler

Diyabetik ayaklarda olusan yumusak doku defektlerinde temel olarak greft

ve/veya flep uygulamalariyla rekonstriiksiyon yapilir (78).
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Epidermis ve dermisin bir segmentinin, verici bolgesinden, kan akimi1 tamamen
kesilerek ayrilmasi ve aktarilacak dokularmn canliligmi saglayacak yeni kan akimi
gelistirmek tizere uygun durumda bulunan bir alict bolgeye transferi islemine deri
greftlemesi denir. Bu aktarilan deri pargasinin canliligi yoktur. Alict sahadan pasif
olarak beslenir. Dordiincii glinde vendz, 7.-8. giinde ise arteriyel dolasim baslar. Bu
greftin canlilik kazanabilmesi i¢in alict sahanin kanlanmasi iyi olmali ve
enfeksiyonun olmamasi gerekir (79). Bu yiizden diyabetiklerde uygulanabilse de

kullanimi1 ¢ok smirhdir.

Flepler ise dolasimi canli dokulardir ve tagindiklari sahaya daha rahat adapte
olurlar. Ozellikle de vaskiilarizasyonu ¢ok iyi olan kas flepleri enfeksiyonu olan
sahalarda, bu enfeksiyonla miicadele i¢in degerli kaynaklardir. Flepler lokal ve uzak

olmak tizere iki sekilde uygulanir.

Lokal fleplerde mevcut defektin komsulugundaki deri ve/veya kas dokusu

kullanilir. Bu rekonstriiksiyon iglemiyle gayet basarili sonuglar alinmaktadir (80).

Uzak flepler ise defektin komsulugunda degil uzaginda alinir. En c¢ok
kullanilan ¢esidi serbest flep, viicutta belli bir damar sistemi ile beslenen herhangi bir
dokunun bu damarla birlikte alinip defekt alanina nakledilerek bu sahadaki arter ve
ven sistemine anastomoz edilmesi suretiyle canliligin saglandig1 fleplere denir. Bu
yontemle nakledilen dokularm kanlanmalar1 normale gore ¢ok daha fazla olmaktadir

(78).
Diyabetik ayaklarda serbest fleple rekonstriiksiyonda kesin endikasyonlar

* Genis topuk veya 1/3 orta kismi defektleri
» Posterior tibial arter tikaniklig1 veya hastalig1 ile birlikte olan biiyiik, kiigiik
tiim topuk ve 1/3 orta kisim defektleridir (71).

Flep almmacak alan go6giis veya iist ekstremiteden sec¢ilmelidir. Ciinkii bu
bolgelerde alinan fleplerde ateroskleroz riski diisiiktiir. Flep damarlar1 yeterince uzun

almmalidir. Kas fleplerinde ise genellikle serratus anterior tercih edilir.
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Diyabetik hastalarda alic1 sahadaki problemler yiiziinden yapilan rekonstriiktif
islemin basarisizliga ugrama riskleri gz Oniine alinmalidir ve ona gore tedavi

sekillenmelidir.

Ateroskleroz saptanirsa Oncelikle vaskiiler girisimler yapilir ardindan

rekonstriiktif islem yapilir.

Defektte bulunan kemik ¢ikintilar rekonstriiktif islemi ileride riske atacagindan
bu cikintilar uygun bir sekilde diizeltilmelidir. Osteomiyelit saptanan kemikler

debride edilmeli ve tam olarak temizlenmelidir.

Diyabetiklerde goriilen mikrosiirkiilasyon bozuklugu, trombogenesisin yiiksek

olusu nedeniyle yapilan islemin basarisizliga ulasma riski vardir (81).
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3.MATERYAL-METOD

Bu c¢alisma 2008 Eylil-2009 Temmuz aylar1 arasinda Siileyman Demirel
Universitesi T1ip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda diyabetik ayak
yarasi tanisi koyularak Wagner siniflamasina gore evre 4 ve 5 olarak smniflanan 30
hastada yapildi. Calismamiz i¢cin 28.08.2008 tarih ve 06/07 sayil1 Siileyman Demirel
Universitesi T1p Fakiiltesi etik kurulu onay1 alind1. Hasta ve hasta yaknlar1 ¢alismanin
kapsamu ile ilgili olarak bilgilendirildi, ameliyat oncesi yapilacak uygulamalara ve
ameliyata izin verdiklerini belirten yazili onam formu alindi. Multipl kronik organ
yetmezligi olan, terminal donem kanserli veya patolojik kiriklar1 olan, yogun kan
transflizyonu yapilan, ii¢ aydan kisa donemde cerrahi tedavi gérmiis olan, bagvurdugu
anda idrar yolu, akciger, cilt enfeksiyonu veya kronik romatizmal hastaligi bulunan ve

sintigrafi ¢ekimini kabul etmeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.

Olgularda yas, cinsiyet, diyabet siiresi, li¢ fazli kemik sintigrafisi ve Doppler
USG tetkikleri sonucu, amputasyon ve reamputasyon seviyeleri, hastanedeki kalig
siireleri degerlendirildi. Olgularin hastanede yatis siiresince iginde multidisipliner bir
yaklagimla plazma glukoz kontrolii saglamak amaciyla endokrinoloji, osteomiyelit
nedeniyle uygun antibiyotik tedavisi baslanilmasi i¢in enfeksiyon hastaliklari,
arteryel beslenme agisindan Doppler USG tetkiki sonucu ile kalp damar cerrahisi,
postoperatif analjezi amaciyla algoloji boliimlerinden konsultasyon istendi. Diyabet
egitimi almis hemsire, fizyoterapist, beslenme uzmani ile goriistiiriilerek gerekli
bilgiler verildi. Hastalar ameliyat oncesi hazirlik i¢in anestezi ve reanimasyon
birimince degerlendirildi ve gerektigi durumda ilgili boliimlere konsultasyon istendi.
Hastalar uygulanacak operasyondan en az 1 giin once hastaneye yatirildi. Tim
hastalara preoperatif tam kan saymmi, biyokimyasal parametreler, eritrosit
sedimentasyon hizi, C-reaktif protein, kanama profili, hepatit markerlari, direkt ayak
grafileri, posteroanterior akciger grafisi ve elektrokardiyografi istendi. Postoperatif
donemlerde tam kan sayimi, C-reaktif protein, eritrosit sedimantasyon hizi, albumin
tekrarlar1 istendi. Preoperatif ve postoperatif takiplerde hemoglobin ve albumin

diizeyi degerlendirilerek gerekli durumlarda replasman yapildi. Tiim hastalara ilk
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basvuru sirasinda uygun teknikle siirtintli kiiltiirii alinarak ampirik olarak antibiyotik
tedavisi baslandi. Kiiltiir antibiyogram sonucuna gore uygun antibiyotik tedavisi

diizenlendi.

Calismaya alman hastalara Siileyman Demirel Universitesi Niikleer Tip
Anabilim Dali'nda, radyofarmasotik olarak Tc-99m MDP kullanilarak ii¢ fazli kemik
sintigrafisi ¢ekimi yapildi. Anjiyografik fazi incelenmek istenen bolgeler gamma
kamera altinda odaklanarak cekime alindi. MDP liyofilize hazir kitin Tc-99m
perteknetat ile baglanmasi isleminden sonra hazirlanan 740 MBq (20 mCi) Tc-99m
MDP bolus halinde intravendz olarak enjekte edildi ve dinamik goriintiileme
protokolii kullanilarak kan akimi goriintiileri alindi. Ikiser saniyelik 30 tane
kanlanma fazi goriintiileri ardindan 500 kountluk odaklanan viicut alanindan ve
60cm/dakika hizla tim viicut kan havuzu (blood pool veya yumusak doku fazi)
goriintlisii alindi. Enjeksiyondan 2-4 saat sonra enfeksiyon olan bdlgeden 5-10
dakikalik ge¢ statik ve 15cm/dakikalik hizla tiim viicut goriintilleme yapildi.
Goriintiileme diisiik enerjili yliksek rezoliisyonlu kolimatdrler (LEHR) kullanilarak,
cift dedektorlii, rotasyon yapabilen, Siemens E-cam marka gama kamera ile elde
edildi. Goriintiiler 140 keV enerji pikinde + %15 enerji penceresinde alindi.
Perfiizyon ve erken kan akimi fazinda perflizyon izlenen bolgenin distaline isaret
konularak amputasyon sinir1 belirlendi. Siileyman Demirel Universitesi Radyoloji
Anabilim Dali'nda Esoate marka renkli Doppler cihazi ile alt ekstremite periferik
arter stenoz ve okliizyonlar1 tespiti icin renkli Doppler USG cekildi. Arteryel

beslenmesi olmayan bolge distali tespit edildi.

Onlenebilir risk faktorlerinden olan sigara ve alkol kullanimi, obezite,
hipertansiyon ve hiperlipidemi seviyeleri ile ilgili hastalar bilgilendirildi, dnerilerde

bulunuldu, gerekli tedavileri diizenlendi.

Diyabetik ayagin degerlendirilmesi klinik olarak da yapildi. Inspeksiyonla renk
degisikligi, trofik degisiklikler, 6dem, ekstremite 1sis1, kapiller ve vendz doniis
zamani, alt ekstremite periferik nabizlarin palpe edildigi en distal seviye tespit edildi.
Piirtilan akinti, cerahatli doku varligi, kotii koku ve siniis yolu varligiyla beraber

eritem, 1s1 artisi, 6dem ve agr1 gibi enflamasyon bulgular1 dikkate alind1.
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Ameliyatlar ¢ogunlukla spinal veya epidural daha az siklikla genel anestezi
altinda uygulandi. Birka¢ olguya da genel durumlar1 uygun olmadigi i¢in dijital
anesteziyle falanks amputasyonu ve dezartikiilasyonu uygulandi. Operasyon oncesi,
insizyonun yapilacagi alanda uygun antiseptik soliisyon ve teknikle cilt antisepsisi

saglandi. Operasyonlar sirasinda turnike kullanilmadi.

Amputasyon seviyesi olgularda ii¢ fazli kemik sintigrafisi, Doppler USG,
operasyon esnasinda enfeksiyonun olmadigi temiz bolgenin gorsel olarak

degerlendirilmesine gore karar verildi.

Amputasyon sonrast 6dem gelismesi dnlemek i¢in postoperatif olarak elastik
bandajla yumusak bandajlama yapildi ve yara yerleri iyilesip gilidiik olgunlastiktan

sonra protezleri uygulandi. Hastalarin dikisleri genelde 14.-30. giinler arasinda alind.

Giidiik yerindeki deride kizariklik, 1s1 artisi, hassasiyet, akinti, gangren, doku
nekrozu gibi degisiklikleri takip agisindan postoperatif giidilk pansumani giinliik

olarak yapild1.

Amputasyon uygulanan tiim hastalara tromboemboli riskine karsi hastanede
yattig1 donemde diisiik molekiil agirlikli heparin profilaksisi uygulandi. Postoperatif
olarak yatak ici egzersizleri baslandi. Amputasyon sonrasi kontraktiirleri 6nlemek,
normal eklem hareketlerini siirdiirmek, dolasimi artirmak, agonist antagonist kas
kuvvet dengesini saglamak atrofiyi onlemek, protezin kullanimimi kolaylastirmak

icin aktif, izometrik ve dinamik egzersizler verildi.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 30 hasta dahil edildi. Olgularm 23" erkek (%76,7), 7'si
kadin (%23,3) hastaydi. Yas ortalamasi 70,2 (46-91) idi. Olgularin timi tip II
diyabetti. Ortalama 12,9 (3-32) yildan beri diyabet tanisiyla takip edilmislerdi. Kan
sekeri kontrolii 19 hastada (%63,3) oral antidiyabetik, 11 hastada (%36,7) insiilin
tedavisi ile saglanmaktaydi. Klinigimize yatist yapilan tiim hastalara insiilin
tedavisine gecildi, kan sekeri 110-200 mg/dl arasinda tutulmaya ¢alisildi. Hastaneye
yatig1 sirasinda hastalarmm kan sekeri diizeyleri 16'sinda (%53,3) 200 mg /dl ve
tizerindeydi, 9'unda (%30) kan sekeri diizeyleri 110-200 mg/dl arasinda, 5'inde
(%16,7) 110 mg/dl altindaydi. Calismamizda diyabetik ayak ile bagvuran hastalarin
diyabet siireleri incelendiginde, olgularin 3'i (%10) 5 yildan daha az, 11'i (%36,7) 6-
10 y1l, 11’1, (%36,7) 11-20 yil arasi, 5'i (%16,6) 20 yil ve iizerinde diyabet siiresi

mevcuttu.

12

10

¥ Diyabet Siireleri

0-5y1l 6-10 y1l 11-20 y1l 21 y1l ve iizeri

Grafik 1: Olgularin Diyabet Siireleri ile Ilgili Grafiksel Dagilim
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Grafik 2: Hastaneye Yatig1 Sirasinda Kan Sekeri Diizeylerinin Grafiksel Dagilimi

Hastalardaki lezyonlar degerlendirildiginde parmak lezyonlarinin nekrotik, orta
ve arka ayak iizerindeki lezyonlarin enfekte, siipiire ve distal yerlesimli oldugu
dikkati ¢ekti. Hastalardaki ekstremite lezyonlarinin lokalizasyonu sag ve sol olarak
degerlendirildiginde 14’ sag, 16’s1 soldu, 7'si parmak (%23,3), 7'si metatars
(%23,3), 8'i orta ayak (%26,6), 7'si ayak (%23,3) ve 1'i bacak (%3,3) yerlesimliydi.
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Grafik 3: Hastalardaki Ekstremite Lezyonlarinin Grafiksel Dagilimi

Wagner evrelemesine gore, ekstremitelerden 12'si evre 4 (%40) ve 18'i evre 5

(% 60) diyabetik ayak lezyonlarma sahipti.

Klinik muayene, ii¢ fazli kemik sintigrafisi ve renkli Doppler USG tetkiki
sonucunu gore amputasyon seviyesi belirlendi. Olgularin 6'sina parmak (%20), 5'ine
ray (%16,6), l'ine transmetarsal (%3,3), 2'sine Lisfranc (%6,6), 7'sine Chopart
(%23,3), 1'ine Syme (%3,3), 6'sina diz alt1 (%20), 1'ine diz dezartikiilasyonu (%3,3)
ve 1'ine ise diz istii (%3,3) seviyelerinden amputasyon uygulandi. Olgularimizin

2'sine daha onceden dig merkezlerde amputasyon uygulanmisti.
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Tablo 2: Primer Amputasyon Seviyelerinin Dagilimi

Primer Amputasyon Say1 %
seviyesi
Parmak 6 %20
Ray 5 %16,6
Transmetatarsal 1 %3.,3
Lisfranc 2 %06,6
Chopart 7 %23,3
Syme 1 %3.3
Diz alt1 6 %20
Diz dezartikiilasyonu 1 %3.,3
Diz iistii 1 %3,3

Primer amputasyon sonrasi giidiik yerinde nekroz, akint1 gibi yara yeri prob-
lemleri nedeniyle 7 hastaya daha iist seviyeden reamputasyon, 1 hastaya ise
debridman uygulandi. Dis merkezlerde amputasyon uygulanan iki hastanin birine diz

iistiine, digerine diz alt1 seviyesine yiikseltildi.

Parmak amputasyonu uygulanan 2 hastaya, Lisfranc amputasyon uygulanan 1
hastaya, Chopart amputasyon uygulanan 4 hastaya amputasyon revizyonu uygulandi.
Bir olguda parmak amputasyonu sonrasi reamputasyon once Lisfranc daha sonra da
diz alt1 seviyeden uygulandi. Chopart seviyesinde amputasyon uygulanan 4 hasta diz
alt1 seviyesine, Lisfranc seviyesinde amputasyon uygulanan bir hasta diz alt1
seviyesine yiikseltildi. Chopart seviyesinden diz alt1 seviyesine yiikseltilen bir
hastaya daha sonra ek olarak giidiik yeri akintisi nedeniyle debridman uygulandi.
Yani primer olarak uygulanan Chopart amputasyonlarin %357'si, parmak

amputasyonlarin = %33'i  ve Lisfranc amputasyonlarin %50'si reamputasyon
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gerektirmistir. Primer amputasyon sonrasi debridman uygulanan hastaya onceden diz

dezartikiilasyonu uygulanmisti.

Ray, transmetatarsal, syme, diz alt1 ve diz istii seviyeden uygulanan birincil

girisimler revize edilmemislerdir.

B Primer

B Revizyon

¥ Oran

Parmak Lisfranc Chopart

Grafik 4: Revizyon Amputasyon Uygulanan Primer Amputasyon Seviyeleri Dagilimi
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Reamputasyon Seviyeleri

H say1

Lisfranc Chopart Diz alt1

Grafik 5: Reamputasyon Seviyelerinin Grafiksel Dagilimi

Renkli Doppler USG sonucuna gore 27 hastada arteriyel akimlarin zayiflamig
veya stenotik oldugu saptandi. Bu hastalara orta ayak ve {izeri seviyeden amputasyon
uygulanirken arteriyel akimlar1 agik olarak izlenen hastalara da parmak amputasyonu
uygulandi. Arteriyel akimlar1 agik olan hastalara amputasyon revizyonu
uygulanmazken, A.T.P, A.D.P ve daha proksimaldeki arterlerde stenoz veya akim
zayiflamasi saptanan hastalarin yedisinde bir iist seviye amputasyon revizyonu

uygulandu.
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Tablo 3: Nabiz Alinamayan veya Zayif Akim Olan Arter Seviyesinin Dagilimi

Nabiz Alinamayan veya Say1 %
Zayif Akim Olan Arter
Seviyesi
A.dorsalis pedis 27 90
A.tibialis posterior 27 90
A.poplitea 16 53,3

Tim olgular hastaneye yatisindan 1 ile 5 giin arasinda opere edildi ve

hastanede kalis zamanlar1 ortalama 18,8 (3-38) giindii. Revizyon operasyonlar1

hastanede kalis sliresini hasta basma ortalama 11 giin uzatmisti. Calisma siiresince

vakalarimizda mortalite goriilmedi.

Yatis esnasinda siiriintii kiiltiirii alman 6rneklerde olgulardan 6'sinda birden

fazla bakteri, 6’sinda Staphylococcus aureus, 4'linde Escherichia coli, 2'sinde

Pseudomonas aeruginosa tespit edilirken; 12 olguda iireme olmadi Ureme olmayan

12 hastanin 5’1 daha onceden baska kliniklerde yatmakta iken antibiyotik tedavisi

almis olan hastalarda.
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Grafik 6: Siirlintii Kiiltlir Sonuglarinin Grafiksel Dagilimi
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5.TARTISMA VE SONUC

Diyabetik ayak lezyonlar1 yliksek mortalite ve morbidite nedeniyle, hem
diyabetik hasta i¢in hem de takip eden hekim i¢in 6nemli bir saglik sorunudur.
Diyabetes mellituslu hastalarin yaklagik dortte birinde ayak problemleri goriilmekte

ve hastanede en sik ve en uzun yatis nedenlerinden birisini olusturmaktadir (82,83).

Diyabetik ayak alt ekstremiteyi ve hayati tehdit eden bir durumdur. Diyabetik
hastalarda ayak {ilserlerinin yillik insidans1 %]1-4, prevalansi ise %5-10 arasindadir

(84).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde non-travmatik amputasyonlarin %50-70’1
diyabetik hastalarda gerceklesmektedir. Alt ekstremite amputasyon riski
diyabetiklerde, diyabetik olmayanlardan 15 kat daha fazladir (85).

Etiyolojide en Onemli neden periferik noropati ve periferik vaskiiler
hastaliklardir. Sensérimotor noropati sonucu, ayagin normal yap1 ve fonksiyonlarinin
kaybr ile belli bolgelerin daima basinca maruz kalmasi, duyu kaybi nedeniyle

tekrarlayan travmalarin hissedilmemesi iilser gelisimine zemin hazirlar (86,87).

Diyabetik mikroanjiyopati nedeniyle, mikrosirkiilasyondaki bozukluklar,
ateroskleroza sekonder gelisen periferik arter hastalifi ve iskemi tlser gelisimine

katkida bulunur (88).

Otonomik noropati ayaktaki sempatik sinirlerde hasar olusturarak terlemeyi
azaltir ve derinin kuru bir hal almasma ve c¢atlamalara neden olur. Bu c¢atlaklar
enfeksiyon etkenleri i¢in bir girig kapist olusturur (86,89,90). Neden ne olursa olsun
bir llser gelistiginde tan1 ve tedavisi zamaninda yapilmazsa ¢ogunlukla amputasyona
kadar gidebilmektedir (89,91). Bir kez ayak {ilseri gelistiktikten sonra bozulmus olan
immun savunma mekanizmalar1 nedeniyle ekstremiteyi tehdit eden sekonder

enfeksiyonlar daha hizli gelisebilmektedir.
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Bu ¢alismada, diyabetik ayak nedeniyle amputasyon uygulanan hastalarda,
amputasyon seviyesini belirlemede ii¢ fazli kemik sintigrafisi kullanimmin tedavi
maliyeti, mortalite ve morbidite Uzerindeki etkilerini, reamputasyon oranini,

hastanede kalis siiresini degerlendirmek amaclandi.

Diyabetik ayak ilserlerinin, diger nedenlerle olan ayak {ilserlerine gore
morbidite ve mortalitesi oldukca yliksektir. Kirk yas tlizerindeki diyabetiklerde ayak
problemlerinin sik oldugu ve bunlarmn yas ilerledik¢e arttigi bilinmektedir (92,93).
Diyabetik ayak yarasi ile basvuran hastalarimizin yaslarimi ortalama 70,2 olarak
bulduk. Apelqvist ve ark. (94) yaptig1 bir calismada diyabetik ayak iilserlerinin
goriilme yas1 ortalama 66 olarak bildirmektedir. Calismamizda olgularin yas
ortalamasinin literatiir verilerine gore iistiinde olmasimin nedenini hastalarin ve hasta
yakinlarmnin bati toplumuna gore kiiltiir, egitim ve sosyo-ekonomik diizeylerindeki
gerilik, saglk hizmetlerindeki yetersizlik ve ileri evre diyabetik ayakla

karsilagmamiza bagladik.

Calismamiz siiresince mortalite goriilmedi, bu kronik, mortal hastalig1 bulunan
hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesine ve hastalarin izlem siiresinin kisaligia

bagland:.

Diyabetik ayak nedeniyle amputasyonlarin erkeklerde daha sik gorildigi
bilinmektedir (93,95). Vakalarimizda erkek hastalar ¢cogunlugu olusturmakla idi.
Amputasyona giden vakalarin 23" erkek (%76,7), 7'si kadin (%23,3) idi. Bu sonug
literatiir bilgileriyle uyumluydu.

Hasta diyabetik oldugunu bilmeden direkt diyabetik ayak tablosu ile hastaneye
basvurabilirse de genellikle diyabet siiresi ile diyabetik ayak gelisimi arasinda bir
iligki vardir (96). Calismamizda diyabetik ayak ile bagvuran hastalarin diyabet
siirelerine bakildiginda, vakalarm 16°s1 (%53,3) 10 yil ve lizerindeydi. Ayrica
diyabet siiresi arttikga amputasyona giden vakalarin oraninin da artmis olmasi,
diyabetin diger komplikasyonlarinda oldugu gibi diyabetik ayak gelisiminde diyabet

sliresinin 6nemini géstermektedir.
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Bir diyabetik hastanin hastanede kalis siiresinin ortalama 22-48 giin arasinda
oldugu bildirilmektedir (97,98,99). Bizim vakalarimizin ortalama hastanede kalis

stireleri ortalama 18,8 (3-38) giin idi.

Tiikenmez ve ark.(100) 62 olgu ilizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin
441 (%71) erkek, 18’1 (%29) kadind1 ve olgularin ortalama yatis siiresini 28,9 giin

olarak bulmuslardir.

Osar ve ark.(101) yapmis oldugu bir calismada 5,4 + 4,2 hafta ortalama yatis

stiresi olarak saptamiglardir.

Calismamizda hastalarin yatis siirelerinin daha az bulunmasi klinigimizde yatis
siiresi i¢inde 1yi bir glisemik kontrol saglanmasina, uygun amputasyon seviyesi
belirlenmesine, diizenli olarak yara yeri takibi yapilmasmma ve gelisen
komplikasyonlarin daha erken donemde saptanarak gerekli onlemlerin zamaninda

alimmasina bagli olabilecegini diisiindiik.

Diyabetik ayak nedeniyle tedavi gérmiis hastalarda 1-3 yil sonra ikinci kez
ayak iilseri gelisme orani %61, amputasyon orani ise %22-42 oldugu belirtilmektedir
(91). Calismamizin siiresi bir yil olmas1 nedeniyle hastalarimizin takip siirelerinde
ikincil bir ilser gelisimi goriilmedi ve ikincil iilser gelisimi takiplerinin yapilmasi

icin taburculugu sirasinda bilgilendirildi, diizenli olarak poliklinik kontroleri yapildi.

Gilinlimiizde amputasyon seviyesinin belirlenmesinde genelde klinik muayene
ve Doppler USG yontemi kullanilmaktadir. Ayrica renkli Doppler USG, transkiitan
oksijen basmci Ol¢iimii ve alt ekstremite arteriyogramlari bu amacla kullanilan
yontemlerdendir. Biz hastalarimiza alt ekstremite periferik arter stenoz ve
okliizyonlar1 seviyesi tespiti i¢in renkli Doppler USG tetkiki istedik. 27 olguda A.T.P
ve A.D.P, 16 olguda A.P seviyesinde zayif arteryel akim saptandi veya arteryel akim

saptanmadi.

Prospektif bir calismada diyabetik ayak {ilserli hastalarin yaklasik %15’inde
osteomiyelit tespit edildigi ve hastalarin yaklasik %16’sina alt ekstremite

amputasyonu uygulandigi rapor edilmektedir (102). Diyabetik ve osteomiyelitli
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hastalarda genel durumun iyi oldugu ve radyolojik olarak belirti vermeyen
osteomiyelitlerin ayak amputasyonlarmin énemli bir nedeni oldugu bildirilmektedir
(103). Diyabetik ayak enfeksiyonu olan vakalarin en az 1/3 ile 2/3’iinde osteomiyelit
bulundugu bildirilmektedir (91,96,104,105,106). Hekimsoy ve ark. (93), iilkemizde
diyabetik ayak iilserli hastalardaki osteomiyelit oranin1 %40-53 arasinda oldugunu

bildirmektedir.

Osteomiyelit tanisinda ilk kullanilabilecek goriintilleme yontemi direkt
grafilerdir. Osteomiyelit ile iligkili kemik anomalileri, enfeksiyondan 10-20 giin
sonrasimna kadar (kemigin %40-70’1 rezorbe olana dek) direkt grafilerde genellikle
saptanamaz (107,108). Grafilerde goriilen klasik ii¢ bulgu, demineralizasyon, periost
reaksiyonu ve kemik yikimidir. Bu nedenle akut enfeksiyon tanisinda
kullanilabilecek goriintilleme yontemleri 3 ve/veya 4 fazli kemik sintigrafisi ve
ardindan isaretli lokosit kemik sintigrafisi ve MR goriintiilemesidir. Yapilan
sintigrafide perfiizyon artisi, hiperemi ve fokal osteoblastik aktivite artis1 genellikle
osteomiyeliti diisiindiiriir. Tc99m ile isaretli 16kosit sintigrafisi, akut enfeksiyonun ilk
24 saati iginde tan1 koydurabilir. Diyabete bagli vaskiilopati kemigin beslenmesini
saglayan damarsal yapilar1 etkileyebilir; bu durum g6z oniine alinarak 24 saat sonra
4.faz eklenmesi yontemin 6zgiilliiglinii artirr (108). Calismamizdaki olgularimiza ti¢
fazli kemik sintigrafisi ¢ekimi sonrasi ilave 4.faz veya MR goriintiilemesine gerek
duyulmad: ¢iinkii hastalarimizdaki ayak lezyonlar: ileri evreydi. Ug fazli kemik
sintigrafisi gorilintiillenmesinin degerlendirilmesinde 1.faz olan anjiogram fazinda
perflizyon, 2.faz olan blood pool fazinda kanlanma artis1, 3.faz olan metabolik fazda
osteoblastik aktivite artis1 degerlendirmesine gore anatomik lokalizasyon belirlendi.
Reamputasyon  uyguladigimiz yedi hastanin ~ preoperatif  sintigrafik
degerlendirilmesinde, 5 hastada anjiogram fazinda perfiizyon artisi, blood pool
fazinda hiperemi ve metabolik fazda fokal osteoblastik aktivite artisi, 2 hastada ise
anjiogram fazinda perflizyon defekti saptandi. Sintigrafide izlenen anjiogram
fazindaki perflizyon artisi ve blood pool fazindaki hiperemi yumusak doku
enfeksiyonunu ve lic fazda da artis osteomiyeliti, perflizyon defekti ise kemik
beslenmesinin olmadigini gosterir. Reamputasyon uygulanan 7 hastanin 5'inde

(%71,4) sintigrafik olarak yumusak doku enfeksiyonu ve osteomiyelit lehine bulgu
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saptandigindan preoperatif olarak amputasyon seviyesi se¢iminde daha agresif
davranarak reamputasyon oranlarmin azaltabilecegini, iki hastada sintigrafi
degerlendirilmesinde saptanan perflizyon defektinde amputasyon seviyesi segiminde
periferik arteriyel beslenmenin degerlendirilmesi sonucu reamputasyon oranlari

azaltilabilecegini diisiindiik.

Harwood ve ark.(109) Tc99m ile isaretli l16kosit sintigrafisinin 122 hastada,
histopatoloji ve/veya mikrobiyolojik wverileri altin standart alarak osteomiyelit

tanisinda duyarhiligimni %91, 6zgiilliigiinii %56 olarak bildirmislerdir.

Unal ve ark.(110) 20 hastada, klinik ve mikrobiyolojik verileri altin standart
alarak yaptiklar1 ¢alismada, Tc99m ile isaretli 16kosit sintigrafisinin duyarliligimi

%92, 6zgulliigiinii ise %100 olarak bildirmislerdir.

Calismamizda ayak lezyonlar1 Wagner evrelermesine gore degerlendirldi, 12's1

evre 4 (% 40) ve 18'1 evre 5 (% 60) diyabetik ayak lezyonlarma sahipti.

Aksoy ve ark.(111) 66 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastada amputasyon
oranlarmi1 arastirdiklar1 ve hastalarm % 66,6’sin1  Wagner evre 3 ve 4
enfeksiyonlularin olusturdugu retrospektif caligmada, toplam amputasyon orani
%39,4 olarak bulunmus. %35’ini ray %30’unu ise dizalt1 amputasyonlarmin
olusturdugu c¢alisma sonuglarina gére amputasyonun, diyabetik ayak enfeksiyonlu
hastalarda sik karsilasilan bir sonu¢ oldugu ve osteomiyelit varlig1 ve periferik damar

hastaligini, amputasyon i¢cin dnemli prediktorler oldugu sonucuna varilmistir.

Calismamizda hastalarin 6'smna parmak (%20), S'ine ray (%16,6), 1'ine
transmetarsal (%3,3), 2'sine Lisfranc (%6,6), 7'sine Chopart (%23,3) ,1'ine Syme
(%3,3), 6'sna diz alt1 (%20), 1'ine diz dezartikiilasyonu (%3,3) ve 1'ine ise diz {sti
(%3,3) seviyelerinden amputasyon uygulandi. Primer amputasyon sonrasi giidiik
yerinde nekroz, akinti, yara yeri problemleri nedeniyle 7 (%23,3) hastaya iist seviye

amputasyon, 1 hastaya ise debridman uygulandu.
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Hiil ve ark.(112) 150 diyabetik ayakli hasta ilizerinde yaptig1 calismada
hastalarin %60,6’sina debridman, %35’ine metatarsal amputasyon, %14’line dizalt1

ve diziistli amputasyon uygulamislardir.

Bostanoglu ve ark.(113) yaptig1 ¢alismada hastalarin % 42,3’{ine debridman,
%36,5’ine parmak ve metatars basi amputasyonu, %32,6’sina dizalt1 ve diziistii

amputasyon uygulamislardir.

Gutman ve ark.(114) yaptig1 arastirmada 118 hastadan 52’sine (%44) parmak
ve transmetatarsal amputasyon, 48’ine (%40,6) dizalt1 amputasyon, 18’ine (%15,2)

diziistii amputasyon uygulamislardir.

Dingcag ve ark.(115) yaptig1t calismada olgularin %33'tiinde parmak

amputasyonu, %6'sinda dizalti, %1'inde ise diziistii amputasyon uygulamislardir.

Yorgancigil ve ark.(116) diyabetik ayak tanisiyla tedavi edilen 473 hasta ve
bunlara uygulanan 615 girisimi gozden gecirdikleri calismada 103 olguda parmak
amputasyonu (%21,8), 30 olguda metatarsal ve tarsal amputasyonlar (%6,3), 109
olguda Syme amputasyonu (%23,0), 226 olguda diz alt1 amputasyon (%47,8), 5
olguda diz dezartikiilasyonu (%]1,1) bildirmislerdir. Yetmisalt1 (%16,1) hastaya 142
adet tekrarlanan girisimler (1-5 girisim/hasta) uygulamiglardir.

Tiikkenmez ve ark.(100) 62 diyabetik ayak hastasmin 66 alt ekstremitesine
amputasyon uygulamiglardir. Seviye olarak 9’una ray, 12’sine transmetatarsal, 2’sine
tarsometatarsal, 4’iine transtarsal, 30’una diz alt1 ve 9’una ise diz iistii seviyelerinden

amputasyon uygulamislar.16 ekstremite bir {ist seviyeden tekrar ampute etmislerdir.

Ozkan ve ark.(117) 142 hasta retrospektif olarak incelemisler, hastalarm 81°i
(%57.04) tibbi tedavi ile diizelirken, 48’ine (%33.80) parmak amputasyonu, 13’{ine
de (%9.15) ayak/diz alt1 amputasyonu uygulamiglar, 57 hasta (%40,14) son 3 yilda

en az ikinci kez niiks nedeniyle yatirmiglardir.

Calismamizda reamputasyon orani %23,3 bulundu, calismamizdaki olgu

sayisinin  kisithh  olmasi, literatiirdeki reamputasyon oranlarmin degiskenlik
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gostermesi nedeniyle olgu sayis1 arttirilarak tekrar degerlendirilmesi gerektigini

diisiiniiyoruz.

Diyabeti olan hastalarda genellikle ayagm 6n kismmin gangreni ya da kronik
iyilesmeyen {ilserler nedeniyle ayak basparmagi i¢cin, ray ya da transmetatarsal
amputasyonlar gergeklestirilmektedir. Bu tarz operasyonlar sonrasinda ayagmn 6n
kisminin iyilesmeme oranlarmi %50°ye kadar yilikselmektedir. Bazi ¢alismalarda
basarisiz  olunan transmetatarsal amputasyonlarda diz alti amputasyon
onerilmektedir. Stone ve ark.(114) diyabeti olan, transmetatarsal amputasyonun
basarisiz oldugu ve ¢ok daha proksimal bir orta ayak amputasyonu (Lisfranc ya da
Chopart) ile revize edilen hastalarin sagkaliminin daha yiiksek oldugunu ve bu
hastalarin diz alt1 amputasyonlar ile revize edilen hastalardan fonksiyonel olarak ¢ok
daha 1yi durumda olduklarmi belirtmislerdir. Transmetatarsal amputasyonlarin
basarisiz kaldig1 olgularda yeterli distal perflizyon garantilendiginde major bir
amputasyona bagvurmaktan ziyade uzuvun kurtarilmasi i¢in ¢ok daha agresif
girisimlerde bulunulmasini 6nermektedir. Ancak diyalize bagli son déonem renal
hastalig1 olan diyabet hastalar1 bir orta ayak amputasyonuna yonelik revizyondan ¢ok
fayda gérmemektedir ve bu tip hastalarda bir diz alt1 ya da diz {istii amputasyon
uygulanmasi 6nerilmektedir. Bizim ¢alismamizda primer amputasyon sonrasi giidiik
yerinde nekroz, akinti, yara yeri problemleri nedeniyle 7 (%23,1) hastaya iist seviye
amputasyon, 1 (%3,3) hastaya ise debritman uygulandi. Parmak amputasyonu
uygulanan 2 hastaya, Lisfranc amputasyon uygulanan 1 hastaya, Chopart
amputasyon uygulanan 4 hastaya amputasyon revizyonu uygulandi. Bir olguda
parmak amputasyonu sonrasi reamputasyon once Lisfranc daha sonra da diz alt1
seviyeden uygulandi. Chopart seviyesinde amputasyon uygulanan 4 hasta diz alt1
seviyesine, Lisfranc seviyesinde amputasyon uygulanan bir hasta diz alt1 seviyesine
yiikseltildi. Chopart seviyesinden diz alt1 seviyesine yiikseltilen bir hastaya daha
sonra ek olarak giidiik yeri akimtis1 nedeniyle debridman uygulandi. Primer olarak
uygulanan Chopart amputasyonlardan %57'si, parmak amputasyonlardan %33'i ve

Lisfranc amputasyonlardan %50'si ikincil bir operasyonu gerektirdi.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonu olan bir hastanin fizik muayenesinde ilk

yapilmasi gereken yara, iilser veya lezyonun detayli muayenesidir. Tan1 amaciyla
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primer lezyondan alinan derin doku kiiltiirli, lezyonun eritemli sinirindan ince igne
aspirasyonu, deri biyopsisi ve kan kiiltiirleri en sik kullanilan yontemlerdir. Yara ve
kemige ait en giivenilir mikrobiyolojik inceleme perkiitan olarak “tru-cut” biyopsi
ignesi ile veya cerrahi debridman sonrasinda alinan doku 6rneklerinin incelenmesi ile
yapilir. Ampirik antibiyotik tedavisi diyabetik ayak enfeksiyonlarinda en sik
karsilagilan patojenlere karsi etkili dar spektrumlu antibiyotikleri icermelidir.
Enfeksiyonun ciddiyeti, periferik vaskiiler hastalik varligi ve ilaca direngli
mikroorganizma varligi ya da olasilig1 g6z onilinde bulundurulmalidir. Genel olarak
yilizeyel enfeksiyonlarda aerobik ve gram-pozitif koklara yonelik dar spektrumlu;
ciddi  enfeksiyonlarda  ise  gram-pozitif, = gram-negatif = ve  anaerobik
mikroorganizmalara kars1 etkili genis spektrumlu tedavi rejimleri se¢ilmelidir (115,
116). Calismamizda hastalarimiza Kkiiltiir antibiyogram alindiktan hemen sonra
hastalardan tiimiine ampisilint+sulbactam intravenéz ampirik olarak baslandi,
antibiyogram sonucuna gore ve klinik takiplere gore hastalarin 22'sine (%73,3)
ampisilin+sulbactam ile devam edildi, 5'ine (%16,7) ciprofloksasintklindamisin

kombinasyonuna, 3'iine (%10) piperasilin/tazobaktam tedavisine gegildi.

Hiil ve ark.(112) diyabetik ayakli hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada %28
oraninda Stafilococcous aerus, %20 oraninda Streptococcus epidermidis, %14

oraninda Pseudomonas aeruginosa saptamiglardir.

Bostanoglu ve ark.(113) yaptig1 ¢alismada diyabetik ayakli hastalardaki derin
doku kiiltiir sonu¢larminda %47,7 oraninda Stafilococcous aerus, %13,6 oraninda
Escherichia coli, %6,8 oraninda ise Pseudomonas aeruginosa etken mikroorganizma

olarak saptamislardir.

Diyabetik hastanin sigara igmesi mutlaka engellenmelidir. Sigara i¢imi hem
vaskiiler faktorleri etkiler hem de sigara i¢cmeyenlere oranla daha yiiksek yara
enfeksiyonu riski ile birliktedir. Glisemik kontrol ile yara iyilesmesi arasindaki iligki
hakkinda kesin kanit yoksa da 6zellikle kronik hiperglisemide 16kosit fonksiyonunun
bozuldugu bilinmektedir. Diyabetik ayak tedavisinde, hastalarda kan glukoz
reglilasyonu zorunludur. Yara iyilesmesinde yeterli protein alimi O6nemli bir

faktordiir. Diyetin diizenlenmesi glisemik kontrol ve protein alimi agisindan ¢ok
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onemlidir. Calismamizda hastalarimizin yatis sirasinda kan sekeri diizeyleri 16'sinda
(%53,3) 200 mg/dl ve iizerindeydi, 9'unda (%30) 110-200 mg/dl arasinda,
5'inde(%16,6) 110 mg/dl altindaydi.

Diyabetik ayak iilseri tedavisinde son yillarda amputasyona gidisi dnlemek
amacglh caligmalar yogunluk kazanmistir. Topikal olarak uygulanabilen trombosit
tiirevi biiylime faktorleri iizerine yapilan ¢alismalar olumlu sonuglanmistir. Buna
benzer faktorlerin gelisimi devam etmektedir. Gelismeler sadece biliyiime faktorleri
ile ilgili degil ayn1 zamanda biyo-miihendislik alaninda da umut vericidir. Apligraf
isimli (dermal/epidermal karisimi greft) iiriin Amerikan Gida ve Ila¢ Idaresinin
onayini almistir. Bu konuyla ilgili caligmalar, iilserde yiiksek iyilesme ylizdeleriyle

birliktedir (121).

Trombosit kokenli bir bliylime faktorii olan becaplermin (122) Amerikan Gida
ve Ilag Idaresinin tarafindan diyabetik ayak iilser tedavisinde yardimeci tedavi olarak
onaylanmistir. Ayrica lokal epidermal biiylime faktorlerinin yara iyilesmesini
hizlandirdig1 gosterilmistir (123). Enfeksiyonu ve iskemi bulgular1 olmayan 208
diyabetik hasta iizerinde yapilan insan deri esdegerinin (Graftskin) kullanildig1 bir
calismada, 4 hafta boyunca her hafta tek doz olarak kullanilan deri benzeri
materyalin 1yilesmeyi standart tedaviye oranla hizlandirdigi gozlenmistir (124).
Topikal hiperbarik oksijen (125), sistemik hiperbarik oksijen (126) ve topikal
fenitoin (127) tedavisinin yara iyilesmesini hizlandirdig1 gosteren ¢alismalar
mevcuttur. Wagner siniflandirmasina gore 3.-4. derece iskemik ayak iilseri olan 70
hasta iizerinde yapilan hiperbarik oksijen tedavisinin amputasyon oranini %24
azalttigin1 gostermistir (126). Ulser kenarmmn elektriksel uyarilmasmin da yara

tyilesmesini olumlu etkiledigine dair ¢caligma dikkat ¢ekicidir (128).

Diyabetik ayak morbidite, mortalite ve tedavi gideri yiiksek olan bir hastaliktir.
Ayrica hastanin is giicli kaybina, sosyal iliskilerin zedelenmesine neden olmakta ve
psikolojik olarak kisiye ve ¢evresine zarar vermektedir. Diyabetik hasta egitimi ve
hastalarm uygun ayak bakimi ile alt ekstremite amputasyonlarinin yarisindan
fazlasinin Onlenebilir olmast hem hasta ve hem de hekimlerin daha dikkatli

olmalarin1 gerektirmektedir. Ulkemizde diyabetik hasta egitiminin heniiz yaygin
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olmamasi, hastalarin ve hekimlerin konu iizerinde daha duyarli davranmamalar1 ve
hastalarin enfeksiyon ilerledikten sonra hastaneye bagvurmalari amputasyon oranini
artirmaktadir. Bu yiizden diyabetik hasta egitimine, 6zellikle de ayak bakimma daha

fazla 6nem vermemiz ve zaman ayirmamiz gerekmekteyiz.

Sonug olarak, amputasyon karar1 vermek hem hasta hem de cerrah agisindan
zordur. Uygun olmayan seviye se¢imi hastanin tekrar cerrahi miidahale gecirmesine
neden olabileceginden ameliyat 6ncesi degerlendirmenin 6nemi biiyiiktiir. Biz bu
calismada, ameliyattan 6nce yapilan ii¢ fazli kemik sintigrafisi tetkikleri sonucuna
gore amputasyon seviyesine karar verdik. Bu hastalarda hastanede kalis siiresinin
kisaldigini, tedavi giderlerinin azaldigmi gordiik. Ozellikle hastanede kahs siireleri
literatiirdeki benzer vaka serilerine gore daha kisa idi. Inceledi§imiz yayinlardaki
reamputasyon oranlarinin degisiklik gostermesi nedeniyle, amputasyon oOncesi ii¢
fazli kemik sintigrafisinin reamputasyon oranlarmi azaltmadaki etkinligini
degerlendirmek {izere diger preoperatif tanisal yontemlerin de kullanildigs,
karsilagtirmali, ¢cok sayida vaka iceren, uzun siireli ve kontrollii ¢aligmalara ihtiyac

oldugunu diistiniiyoruz.
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OZET

Diyabetik Ayakta Amputasyon Seviyelerinin Sintigrafik Olarak Belirlenmesi

Diyabetik ayak lezyonlar1 yiiksek mortalite ve morbiditesi olan, alt
ekstremiteyi ve hayati tehdit eden bir durumdur. Non-travmatik amputasyonlarin
%50-70’1 diyabetik hastalarda gerceklesmektedir. Alt ekstremite amputasyon riski
diyabetiklerde, diyabetik olmayanlardan 15 kat daha fazladur.

Bu ¢aligmanin amaci, ii¢ fazli kemik sintigrafisinin diyabetik ayak hastalarmin
tedavi giderlerini, mortalite ve morbiditeyi azaltmak, hastanede kalis siiresini
kisaltmak, bir {ist seviye revizyonu, doku nekrozu, enfeksiyon gibi nedenlerle
tekrarlayan girigsimleri 6nlemedeki etkinligini incelemektir.

Hastalarin hastaneye bagvuru aninda diyabetik ayak enfeksiyonu Wagner
evrelemesine gore 12' si evre 4 (% 40) ve 16' s1 evre 5(% 60) olarak degerlendirildi.

[k amputasyon seviyesi alt ekstremitelerin 6'sma parmak (%20), 5'ine
ray(%16,6), 1'ine transmetarsal(%3,3), 2'sine Lisfranc(%6,6), 7'sine Chopart(%23,3),
I'ine Syme(%3,3), 6'sina diz alt1 (%20), 1'ine diz dezartikiilasyonu(%3,3) ve 1'ine ise
diz ustii(%3,3) seviyelerinden idi. Yedi ekstremite bir iist seviyeden tekrar ampute
edildi.

Amputasyon karar1 vermek hem hasta hem de cerrah agisindan zordur. Uygun
olmayan seviye se¢imi hastanin tekrar cerrahi miidahale gecirmesine neden
olabileceginden ameliyat Oncesi degerlendirmenin Onemi biiyiiktiir. Biz bu
calismada, ameliyattan 6nce yapilan ii¢ fazli kemik sintigrafisi tetkikleri sonucuna
gore amputasyon seviyesine karar verdik. Bu hastalarda hastanede kalis siiresinin
kisaldigini, tedavi giderlerinin azaldigini gordiik. Ozellikle hastanede kalis siireleri
literatiirdeki benzer vaka serilerine gore daha kisa idi. Inceledigimiz yaymlardaki
reamputasyon oranlarmin degisiklik gostermesi nedeniyle, amputasyon Oncesi ii¢
fazli kemik sintigrafisinin reamputasyon oranlarin1 azaltmadaki etkinligini
degerlendirmek {izere diger preoperatif tanisal yontemlerin de kullanildigi,
karsilagtirmali, cok sayida vaka igeren, uzun siireli ve kontrollii caligmalara ihtiyag
oldugunu diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, Wagner evrelemesi, Amputasyon, U¢ fazh
kemik sintigrafisi degerlendirmesi
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SUMMARY

As Scintigraphical Determination of the Amputation Levels on the Diabetic
Foot

Diabetic foot lesion is a situation which has a high mortality and morbidity,
threatens the lower extremity and the life. The 50-70% of the non-traumatic
amputations are performed on diabetic patients. The amputation risk of lower
extremity is 15 times more on the diabetics than the non-diabetics.

The aim of this study is to determine the efficacy of three phase bone
scintigraphy on reducing the treatment cost, mortality and morbidity, duration of
hospital stay, the number of revision, structure necrosis and infection.

The evaluation of diabetic foot infection on presentation according to Wagner
classification showed that 12 patients (40%) were stage 4 and 16 (60%) were stage 5.

Initial amputation level of lower limbs are toe 6 (20 %), digital ray 5 (16,6 %),
transmetarsal 1 (3,3%), Lisfranc joint 2 (6,6%), Chopart joint 7 (23,3%), Syme joint
1 (3,3%), below knee 6 (20%), knee disarticulation 1 (3,3%) and above the knee 1
(3,3%). Upper level reamputation was perfomed in 7 limbs.

It 1s difficult to give an amputation decision for both the patient and the
surgeon. Inappropriate level selection may cause the patient to have repeated surgical
interventions. For this reason preoperative assessment is important. We examined
the results of three phase bone scintigraphy before the surgery, and decied the
amputation level. We have observed on these patients that the duration of hospital
stay became shorter and the medical costs were reduced. Particularly the duration of
hospital stay were shorter according to the parallel case series in the literature.
Because the reamputation rates differ in the literature, we think that comperative,
long term and controlled studies conducting other preoperative diagnostic modalities
are needed to show the efficacy of three phase bone scintigraphy on reducing the
reamputation rates.

Key words: Diabetic foot, Wagner staging, Amputation, The bone scintigraphy
examination with three phases

80



KAYNAKLAR

1) Krolewski AS, Warram JH, Rand LI, et al. Epidemiologic approach to the etiology of type
I diabetes mellitus and its complications. New Engl J Med 1987; 317: p.:1390-8.

2) Peksen Y: Diyabetes mellitus epidemiyolojisi. Giilman B (Ed) Diyabetik Ayak, 2.Baski
Samsun:Ofset 2000, s.:11-29.

3) Mark P, Sloven Ki. Foot problems in diabetes. Med Clin North Am. 1998; 82 (4): p.:949-
71.

4) Laing P. The development and complications of diabetic foot ulcers. Am J.Surg 1998 Aug
176 (Suppl 2A): p.:11-19

5) Levin ME. Foot lesions in patients with diabetes mellitus. End Metab Clin North Am.
1996; (2): p.:448-54.

6) Apelqvist J, Larsson J. What is the most effective way to reduce incidence of amputation
in the diabetic foot?. Diabetes Metab Res Rev. 2000. 16: p.:75-83.

7) Tentelouris N, Al-Sabbagh S, Walker M G, Boulton A J M, Jude E B. Mortality in
Diabetic and Nondiabetic Patients After Amputations Performed From 1990 to 1995.
Diabetes Care. 2004; 27: p.:1598-1604.

8) Baktiroglu S. Cerrahi infeksiyon. in: Sayek I.(ed). Diyabet ve infeksiyon. Ankara:Giines
Kitabevi, 2000: s.:64-73.

9) Baskal N, Giulli S, Ilgin SD, Erdogan G: Evaluation of the patients with diabetic foot
ulcerations. Turkish Journal of End Metab 1998; 2 (1): s.:31-35.

10) Unliihizarc1 K, Doganay M, Kelestimur F. Diabetik ayak infeksiyonlari. Tiirk Diyabet
Yillig1 1995-6: 5.:98-102.

11) Tehranzadeh J, Wong E,Wnag F,Sadighpour M. Imaging of osteomyletis in the mature
skeleton.Radiol Clin North Am, 2001; 39: p.:223-250

12) Capitanio MA, Kirkpatrick JA. Early roentgen observations in acute osteomyelitis.Am J
Roentgenol Radium Ther Nucl Med, 1970;108: p.:488-496.

13) Morrison WB, Schweitzer ME, Wapner KL, et al. Osteomyelitis in feet of diabetics;
clinical accuracy, surgical utility and cost-effectiveness of MR imaging. Radiology, 1995;
196: p.:557-564

14) ili¢in G,Biberoglu K,Siileyman G,Unal S (ed) I¢ hastaliklar: 2. Baski Giines kitabevi
2003 s.: 2279-2332

15) Satman I,Y1lmaz T,Bastar I et all TURDEP Group (1998): diabetes epidemiology study
in Turkey first step data results. Diabetes 1998,47(supp 1): p.:384-480

16)Wilson JD, Foster DW, Kronenberg HM, Larsen H. Williams Textbook of Endocrinology
9th edition WB. Saunders Company

17)American Diabetes Association: Diagnosis and Classification od Diabetes Mellitus
Diabetes Care 27 2004; S5(suppl.1): p.:5-10

18)Burant CF (Ed.): Medical Management of Type 2 Diabetes. S5th ed. Alexandria, VA,
American Diabetes Association, 2004

19)Levin ME. Foot lesions in patients with diabetes mellitus. End Met Clin North Amer
1996; 25: p.:447-462.

20)Bresater LE, Welin L, Romanus B: Foot pathology and risk factors for diabetic foot
disease in elderly men. Diabetes Res Clin Pract 1996; 32: p.:103-9.

21)Bennett P.J, Stocks AE, Whittam DJ: Analysis of risk factors for neuropathic foot
ulceration in diabetes mellitus. J Am Pediatr Med Assoc 1996: 86: p.:112-6.

22)DeFronzo RA. Reasner C: The Diabetes Control and Complications Trial Study:
Implications for the diabetic foot. J Foot Ankle Surg. 1994 Nov-Dec;33(6): p.:551-6
23)Wieman TJ. Clinical efficacy of Becaplermin (rhPDGF-BB) gel. Am J Surg 1998 Aug
176(Suppl2A): p.:74-79.

24)Bridges RM, Deitch EA. Diabetic foot infections. Surg Clin North Am. 1994; 74 (3):
p.:537-555.

81



25) Eren Z, Ozsoy Z, Davutoglu M, Olcay E, Ulay M, Beycan I. Diabetik Ayak
Infeksiyonlar1 Tiirk Diabet Yillig1 1998-1999, 14:323-327

26)Boulton A. Belts RR. Dynamic foot pressure and other studies an diagnostic and
management aids in diabetic neuropathy. Diabetes Care 1983;6. p.:26-33.

27)Ellenberg M. Diabetic neuropathy. Compr Ther 1982; 8( 1 ): p.:21-31.

28)Laing P. The development and complications of diabetic foot ulcers. Am J Surg 1998
Aug 176 (Suppl 2A): p.:11-19

29) Reiber GE, Lipsky BA, Gibbons GW. The burden of diabetic foot ulcers. Am J Surg
1998 Aug; 176 (Suppl 2A): p.:5-10.

30) Levin ME: The diabetic foot, pathophysiology, evaluation and treatment in Martin E,
Levin ME and O’Neal LW (eds), The Diabetic Foot. 4st edt. Mosby Comp.St Louis 1988, p.:
1-51

31)Levin ME: Current Therapy in Endocrinology and Metabolism 6 ed. Mosby, St Louis
The Diabetic Foot. in 1997 p.:486-90

32)Ranu HS: Gait analysis of diabetic foot. Proceedings of the 1995 Fourteenth Southern
Biomedical Engineering Conference. I EEE Digital Library, New York, 1995: p.:197-200.
33) Boulton AJM: The importance of abnormal foot pressure and gait in causation of foot
ulcers. In The Foot in Diabetes, 1st ed. Connor H, Boulton AJM, Ward JD, Eds. Chilchester,
John Wiley and Sons, 1987, p.:11-26

34)Veves A, Manes C, Murray HJ: Painful neuropathy and foot ulcerations in diabetic
patient. Diabetes Care 1993; 16: p.:1187-89.

35)Gilmore JE, Ailen JA et al. Autonomic function in neuropathic patients with
foot ulceration. Diabetes Care 1993: 16: p.:61-67.

36)Aso Y,Fujiwara Y,Inukai T et al. Power spectral analysis of heart rate variation in
diabetic patients with neuropathic foot ulceration. Diabetes Care 1998; 21: p.:1173-1177
37)Quebedeaux TL, Lavery LA, Lavery DC: The development of foot
deformities and ulcers after great toe amputations in diabetes. Diabetes Care,1996:19:2
p.:165-7.

38) Glynn RJ, Carr EK Foot ulcers in previosly undiagnosed diabetes mellitus. British
Medical Journal 1990: 300: p.:1046-47

39)Edmons ME, Roberts VC. Watkins PJ. Blood flow in the diabetic neuropathic foot.
Diabetologia 1982: 22: p.:9-15

40)Bagdade JD, Root RK, Bulger RJ. impared leucocyte function in patients with poorly
controlled diabetes. Diabetes 1974: 23 (1): p.:9-15

41)Gough A, Clapperton M, Rolando N, Foster AV et al: Randomised placebo-controlled
trial of granulocyte-colony stimulating factor in diabetic foot infection. Lancet 1997; 350:
p.:855-859.

42)Grayson ML: Diabetic foot infections-antimicrobial therapy./nfect Dis Clin North Am
1995;9: p.:143-161.

43)Lipsky BA. Pecorato RE, Wheat LJ: The diabetic foot. Soft tissue and bone infection,
Infect Dis Clin North Am 1990;4: p.:409-432

44)West NJ: Systemic antimicrobial treatment of foot infections in diabetic patients. Am J
Health Syst Pharm 1995;52: p.:1199-1202

45)Wheat LJ, Ailen SD, Henry M, Kerek CB, Siders Ja, Kuebler T, Fineberg N,Norton J:
Diabetic foot infections - Bacteriologic analysis. Arch Intern Med 1986;146: p.:1935-38.
46)Bamberger DM, Daus GP, Gerding DN: Osteomyelitis in the feet of diabetic patients. Am
J Med 1987;83: p.:653-55.

47)Hollinworth H: Managing a patient with an infected foot ulcer. J wound Care 1993; 2:
p.:22-26.

48)Joseph WS; Treatment of lower extremity infections in diabetics. Drugs 1991;42: p.:984-
86.

82



49)Unger RH. Foster DW. Diabetic foot syndrome. in Wilson. ID, Foster DW Eds. V.
williams Textbook of Endocrinology. 9 th Edition. USA: W.B. Saunders Company.
Philadelphia 1998: p.:1017-1018

50) Reiber GE, et al. Causal Pathvays for incident lower extremity ulcers in patients with
diabetes from two settings. Diabetes Care 1999; 22: p.:157-162

51) Kapucu R. Diyabetik ayakta tan1 ve tedavi yaklagimlari. in: Erdogan B. (ed). Diyabet ve
yara iyilesmesi. Ankara: DTP Basimevi, 2000: s.:29-32.

52)Brown DL, Kane Cd, Charnamsek SD, Greenhalgh D. Differantial expression and
localization of insulin like growth factors 1 and 2 in cutaneous wounds of diabetic and non
diabetic mice. Am J Pathol 1997;151: p.:715-724.

53)Wieman TJ. Clinical efficacy of Becaplermin (thPDGF-BB) gel. Am J Surg 1998 Aug
176(Suppl2A): p.:74-79.

54) Slovenkai MP: Foot problems in diabetes. Med Clin North Am 1 998: 82: p.:949-71
55)Wagner FW: Orthopedic rehabilitation of the dysvascular lower limb. Orthop Clin North
Am 1978, 9(2): p.:325-50.

56) Light TR. Musculoskeletal introduction: clinical applications of musculoskeletal nuclear
medicine. in: Henkin RE, Boles MA, Wagner RH et al. Nuclear Medicine. USA, Mosby-
Yera Book 1996: p.:1123-56.

57) Thrall JH, Ziessman HA. Skeletal System. In: Nuclear Medicine. The Requisites. 2.
ed.USA, Mosby 2001: p.:110-45.

58) Love C, Din AS, Tomas MB et al. Radionuclide bone imaging: an illustrative review.
RadioGarphics 2003; 23: p.:341-58.

59) Hage WD, Aboulafia AJ, Aboulafia DM. Incidence, location and diagnostic evaluation
of metastatic bone disease. Orthop Clin North Am 2000; 31: p.:515-528.

60) Palestro CJ, Torres MA. Radionuclide imaging of orthopedic infections. Semin Nucl Med
1997; 27: p.:334-345.

61)Cetinkalp S: Diyabetik ayagin tedavisi, egitimi, takibi, in Tiiziin Med. Diyabetik ayak ve
tedavisi Asya Tip, Izmir 1998; s.:55-62.

62) Marvin E. Levin: The diabetic foot. in Bardin WC ed. Current Therapy in Endocrinology
and Metabolism. 6 th ed., Mosby, St Louis, 1997; p.:486-90.

63)Birrer RB, Dellacorte MP, Grisafi PJ: Prevention and care of diabetic foot ulcers. Am
Fam Physician 1996; 54(1): p.:70-72

64) Lavery LA, Houtum WH, Harkless LB: in hospital mortality and disposition of diabetic
amputations in the Netherlands. Diabet Medicine 1996; 13: p.:192-7.

65) Bridges RM, Deitch EA: Diabetic foot infections. Pathophysiology and treatment. Surg
Clin North Am1994; 74: p.:537-555

66)Sapico FL, Witte JL. Canawati HN et al: The infected foot of the diabetic patient:
Quantitative microbiology and analysis of clinical features. Rev Infect Dis 1984;6(suppl 1):
p.:171-176

67)Lipsky BA. Pecoraro RE, Larson SA. et al: Outpatient management of uncomplicated
lower-extremity infections in diabetic patients. .Arch Intern Med 1990;150: p.:790-797
68)Sesin GP, Paszko A, O'Keefe E: Oral clindamycin and ciprofloxacin therapy for diabetic
foot infections. Pharmacotherapy 1990: 10: p.:154-156.

69)Duckworth C, Fisher JF, Carter SA at al: Tissue penetration of clindamycin in diabetic
foot infections. J Antimicrob Chemolher 1993: p.:581-584.

70)Gerding DM: Foot infections in diabetic patients: the role of anaerobes. Clin infect Dis
1995;20: p.:283-288.

71) Ulusoy S, Ozinel MA: Diyabetik ayak infeksiyonlar1 ve tedavisi. la¢ ve Tedavi Dergisi
1994:3: 5.:149-152.

72)Gentry LO: Diagnosis and management of the diabetic foot ulcer. J Antimicrob
Chemother 1993;32: p.:77-89.

&3



73)Roth RN, Weiss LD: Hyperbaric oxygen and wound healing. Clinics in Dermatology
1994; 12: p.:141-156.

74)Steed DL, Goslen JB, Holloway GA. et al: Randomized Prospective Double-blind trial in
healing chronic diabetic foot ulcers: CT-102 activated platelet supernatant, topical versus
placebo. Diabetes Care 1992; 15; p.:1598-1604.

75)Helm PA, Walker SC, Pullium G: Total contact casting in diabetic patients with
neuropatic foot ulcerations. Arch. Phys.Med.Rehabil 1984:65: p.:691-693.

76)Ricco J.B., Pearce, W.,H., Yao J.S.T.: The use of prebypass arteriography and doppler.
Ultrasound recordings to select patients for extended femoro-distal by pass. Am.Surg., 1983:
198: p.:646-653

77)Gray B.H.. Olin J.M.: Limitations of percutcnous transluminal anjioplasty with stenting
for femoropopliteal arteriel occlusive disease. Seminars Vase Surg 1997:10: p.:8-16

78)Karp NS, Kasabian AK. Siebcrt JW et al: Microvascular free-flap salvage of the diabetic
foot: a 5 year experience. Plast Reconstructive Surg 1994: 94: p.:834-840.

79)Jarrett F, Mahood BA: Long-term results of femoropopliteal bypass with stabilized
human umbilical vein. Am J.surg. 1994:168: p.:111-114.

80) Brem H, Balledux J, Bloom T, Kerstein M and Hollier L: Healing of diabetic foot ulcers
and pressure ulcers with human skin equivalent: a new paradigm in wound healing.Arch
Surg. Jun 2000; 135: p.:627-34

81) Barr LC, Joyce AD: Microvascular anastomoses in diabetes: an experimental study. Br J
Plast Surg 1989; 42: p.:50-53

82) Lipsky BA. Diabetic Food infections. International Journal of Dermatology 1991;30(8);
p.:560-2.

83)Reiber GE, Lipsky BA, Gibbons GW. The burden of diabetic foot ulcers. Am J Surg.
1998 Aug; 176 (2A Suppl): p.:5-10.

84)Moulik P, Mtonga R, Gill GV. Amputation and mortality in new-onset diabetic foot
ulcers stratified by etiology. Diabetes Care 2003; Nov:26(11): p.:491-4.

85)Grunfeld C. Diabetic foot ulcers: Etiology, treatment, and preventation. Advences in
Internal Medicine 1991;37: p.:103- 30.

86) Boultan AJM. The diabetic foot. Med Clin Norh Am 1988;72: p.:1513-30.

87) Frykberg RG, Lavery LA, Pham H, Harvey C, Harkless L, Veves A. Role of neuropathy
and high foot pressures in diabetic foot ulceration. Diabetes Care 1998 Oct; 21(10): p.:1714-
19.

88) Wagner FW. Algorithms of diabetic foot case. In: Levin ME, O'Neal, FW, eds. The
diabetic Foot St Louis, CV Mosby Co, 1983: p.:291.

89) Lipsky BA, Pecoraro RE, Wheat LJ. The diabetic foot; soft tissue and bone infection.
Infect Dis Clin North Am 1990;4: p.:409-32.

90) Edmonds M. Poster AVM. Diabetic foot in Diabetic Complications Shaw KM (ed) John
Wiley & Sons. Chichester 1996; p.:149-78.

91) Mc Neelv MJ, Boyko EJ, Ahroni EJ, Stensel VL, Reiber DE, Smith DG et al. The
independent contributions of diabetic neuropathy and vasculopathy in foot ulceration. How
great the risks? Diabetes Care 1995;18: p.:216

92) National Diabetes Data Group: Diabetes in America. Bethasde, MD, Department of
Health and Human Services, 1995.

93) Hekimsoy Z, Tarhan O, Cémlekgi A, Okan D, Oz¢am A, Karaoglan O ve ark: Diabetic
Extremity infections. Turkish J Endocrinol 1998;l: s.:25-30.

94) Apelqvist J, Castenfors J, Larsson J, et al. Prognostic value of systolic ankle and toe
blood pressure levels in outcome of diabetic foot ulcer. Diabetes Care 1989; 12: p.:373-378.
95) Lavery LA, van Houtum WH, Ashry HR, Armstrong DG, Pugh JA. Diabetes-related
lower-extremity amputations disproportionately affect blaks and Mexican Americans. South
Med J 1999;92: p.:593-9.

84



96) Joseph WS. Treatment of lower extremity infections in diabetics. Drugs 1991;42(6):
p.:984-96.

97) Grunfeld C. Diabetic foot ulcers: Etiology, treatment, and preventation. Advences in
Internal Medicine 1991;37: p.:103- 30.

98) Levin MH. Preventing amputation in the patient with diabetes. Diabetes Care
1995;18(10): p.:1383-94.

99) Young MIJ, Veves A, Boulton AJ. The diabetic foot: A etiopathogenesis and
Management. Diab Metab Rew 1993;9(2): p.:109-27.

100) Tiikkenmez M,Cekin T,Karatag C,Percin S, Tezeren G. Diabetik Ayakta Alt Ekstremite
Amputasyonlari: C. U. Tip Fakiiltesi Dergisi 2005,27 (3):s.:100 — 104

101) Osar Z, Damc1 T, Yalaza A, Kiper G, Ozyazar M, Gérpe U, ilkova H, Bagriacik N.
Diabetik Ayak Ulserinde Tedavi Sonuglar1 ve Ekonomik A¢idan Degerlendirlmesi. Klinik
Gelisim Dergisi 1997 Cilt 10:No:5 -6

102) Ramsey SD, Newton K, Blough D, McCulloch DK, Sandhu N, Reiber GE and Wagner
EH. Incidence, outcomes, and cost of foot ulcers in patients with diabetes. Diabetes Care
1999; Vol 22(3): p.:382-7.

103) Brodsasky JW, Schneidler C. Diabetic foot infections. Ortoph Clin North Am 1991;22:
p.:473-89.

104) Slovenkai MP. Foot Problems in Diabetes. Med Clin North Am 1998;82: p.:949-71.
105) Boultan AJM. The diabetic foot. Med Clin Norh Am 1988;72: p.:1513-30.

106) Newmnan LG, Waller J, Palestro CJ, Schwartz M, Klein MJ, Hermann G et al
Unsuspected osteomyelitis in diabetic foot ulcers: diagnosis and monitoring by leukocyte
scanning with indium In111 oxyquinolone. JAMA 1991;266: p.:1246-51.

107) Lipsky BA. Osteomyelitis of the foot in diabetic patients. Clin Infect Dis 1997; 25:
p.:1318-26

108) Tomas MB, Patel M, Marwin SE, Palestro CJ. The diabetic foot. Br J Radiol 2000; 73:
p.:443-50

109) Harwood SJ, Valdivia S, Hung GL, Quenzer RW. Use of sulesomab, a radiolabeled
antibody fragment, to detect osteomyelitis in diabetic patients with foot ulcers by
leukoscintigraphy. Clin Infect Dis 1999;28: p.:1200-5

110) Unal SH, Birinci H, Baktiroglu S, Cantez S. Comparison of Tc-99m methylene
diphophonate, Tc-99m human immune globulin, and Tc- 99m-labeled white blood cell
scintigraphy in diabetic foot. Clin Nuc Med 2001; 26(12): p.:1016-21

111) Aksoy DY, Gurlek A, Cetinkaya Y, Oznur A, Yazici M, Ozgur F, Aydingoz U, Gedik
O. Change in the amputation profile in diabetic foot in a tertiary reference center: efficacy of
team working. Exp Clin Endocrinol Diyabetes, 2004; 112 (9) : s.:526 — 30.

112) Hill SL, Holtzman GI, Buse R et al: The effect of peripheral vascular disease with
osteomyelitis in the diabetic foot. Am J Surg 1999; 177: p.:282-286.

113) Bostanoglu S, Erverdi N, Karabulut Z ve ark: Diyabetik ayak ve amputasyonu: Risk
faktorleri ve risk skorlamasimin &nemi. /nsizyon 2000; 3: 5.:201-206.

114)Gutman M, Kaplan O, Scornick Y et al: Gangrene of the lower limbs in diabetic
patients: A malignant complication. Am J Surg 1987; 154: p.:305-308.

115)Dinggag A, Baktiroglu S, Dinggag N: Diyabetik ayak: Amputasyon dnlenebilir mi?. Ist
Tp Fak Mecmuasi 1999; 62: s.:1-11.

116) Yorgancigil, H., Benli, T., Heybeli, N., Duman, E., Dogu¢, G.D., Un, A., Mumcu, E.F.,
2001. Diyabetik Ayakta Amputasyon XVII. Ulusal Ortopedi ve Travmatoloji Kongresi,
Antalya, 2001, Kongre Kitabi, Cilt 1, s.:158-159.

117) Ozkan Y, Colak R, Demirdag K, Yildirim A, Ozalp G, Koca S. Diyabetik Ayak
Sendromlu 142 Olgunun Retrospektif Degerlendirilmesi Turkiye Klinikleri J Endocrin 2004,
2:s.:191-195

118) Stone PA, Back MR, Armstrong PA, et al. Midfoot amputations expand limb salvage
rates for diabetic foot infections. Ann Vasc Surg 2005; 19: p.:805-811.

85



119) Cunha BA. Antibiotic selection for diabetic foot infections: a review. J Foot Ankle Surg
2000; 39: p.:253-7.

120) Lipsky BA, Berendt AR, Deery HG, et al. IDSA guidelines. Diagnosis and treatment of
diabetic foot infections. Clin Infect Dis 2004; 39: p.:885-910.

121) Zaulyanov L, Kirsner RS. A review of a bi-layered living cell treatment (Apligraf) in
the treatment of venous leg ulcers and diabetic foot ulcers. Clin Interv Aging 2007;2: p.:93-8.
122) Wieman TJ, Smiell JM, Su Y. Efficacy and safety of a topical gel formulation of
recombinant human platelet-derived growth factor-BB (becaplermin) in patients with chronic
neuropathic diabetic ulcers. A phase III randomized placebocontrolled double-blind study.
Diabetes Care 1998;21: p.:822-7.

123) Tsang MW, Wong WK, Hung CS, et al. Human epidermal growth factor enhances
healing of diabetic foot ulcers. Diabetes Care 2003;26: p.:1856-61.

124) Veves A, Falanga V, Armstrong DG, Sabolinski ML. Graftskin, a human skin
equivalent, is effective in the management of noninfected neuropathic diabetic foot ulcers: a
prospective randomized multicenter clinical trial. Diabetes Care 2001;24: p.:290-5.

125) Leslie CA, Sapico FL, Ginunas VJ, Adkins RH. Randomized controlled trial of topical
hyperbaric oxygen for treatment of diabetic foot ulcers. Diabetes Care 1988;11: p.:111-5.
126) Faglia E, Favales F, Aldeghi A, et al. Adjunctive systemic hyperbaric oxygen therapy
in treatment of severe prevalently ischemic diabetic foot ulcer. A randomized study.
Diabetes Care 1996;19: p.:1338-43.

127) Muthukumarasamy MG, Sivakumar G, Manoharan G. Topical phenytoin in diabetic
foot ulcers. Diabetes Care 1991;14: p.:909-11.

128) Baker LL, Chambers R, DeMuth SK, Villar F. Effects of electrical stimulation on
wound healing in patients with diabetic ulcers. Diabetes Care 1997;20: p.:405-12.

86



EKLER
EK-1

VAKALARIMIZDAN ORNEKLER

Hasta No: 5

Preoperatif Goriiniim Sintigrafik Goriiniim Postoperatif Gorliniim

Hasta No: 13

Preoperatif Goriiniim Sintigrafik Goriiniim Postoperatif Goriiniim
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Hasta No: 17

Preoperatif Goriiniim Sintigrafik Gortiniim Postoperatif Gorliniim

Hasta No: 21

Preoperatif Goriiniim Sintigrafik Gortiiniim Postoperatif Gortiniim
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EK-2
HASTA LIiSTESI

Hasta | Yas| Cinsiyet| DM Wagner Sintigrafik Doppler USG | Amputasyon
No siiresi | Simiflamasi| Bulgu Seviyesi /
Tipi Revizyon
1 46 | Erkek 6 yil 4 Sol ayak Nabizlar agik | Sol ayak
1.falanksta 1.parmak
Osteomiyelit ile amputasyonu
uyumlu
2 71 | Erkek 11yl 4 Sag ayak Nabizlar agik | Sag ayak
S5.metatars 5.parmak
distalinde amputasyonu
perfliizyon defekti
3 78 | Kadin 21 yil 4.5 Sol ayak 2,3,4,5. A.T.P ve 1.Sol Chopart
falanks ve A.D.P Amputasyon
metatars Normal 2. Sol Diz alt1
distalinde arteriyel amputasyon
osteomyelit ile akim 3.Debridman
uyumlu tespit
edilemedi
4 79 | Kadin 14 y1l 4,5 Sol ayak AP, 1. Sol 1.
1.falanksta A.T.P, Parmak
Perflizyon A.D.P Amputasyonu
defekti monofazik 2.Sol Lisfranc
akim Amputasyonu
3. Sol Diz alt1
Amputasyon
5 73 | Erkek 9 yil 4 Sol ayak A.P Sol diz alt1
2,3.,4,5. Falanks monofazik, amputasyon
ve Metatarsda A.T.P ve
Perflizyon A.D.P
Defekti minimal
Akim
6 52 | Erkek 4 y1l 5 Sag ayak tibiave | A.P Sag diz alt1
fibula distalinde, | monofazik, amputasyon
sag ayak tarsal A.T.Pve
kemiklerde, A.D.P diisiik
1,2 ve 5. amplitiidli
metatarslarda monofazik
Osteomiyelit ile akim
uyumlu
7 68 | Erkek 9 yil 4 Sag 3,4,5 A.T.Pve 1.Sag Chopart
metatars AD.P amputasyon
kemiklerde monofazik 2.Sag diz alt1
osteomiyelit ile akim amputasyon
uyumlu

&9




Hasta | Yas| Cinsiyet| DM Wagner Sintigrafik Doppler USG | Amputasyon
No siiresi | Simiflamasi| Bulgu Seviyesi /
Tipi Revizyon
8 62 | Erkek | 10yl | 5 Sag ayak 1,2,3. | AT.Pve Sag Chopart
Metatars A.D.P amputasyon
distalinde ve monofazik
falanksta akim
osteomiyelit ile
uyumlu
9 59 | Erkek | 7yl |5 Sag ayak A.P bifazik, | Sag diz alt1
navikiiler A T.Pve amputasyon
kemikte A.D.P
osteomiyelit, monofazik
Tarsal ve akim
metatarsal
bolgede
yumusak doku
enfeksiyonu ile
uyumlu
10 59 | Erkek | 7yil |5 Sol ayak A.P bifazik, | 1.Sol Chopart
1.falanks ve A.T.Pve Amputasyon
metatars AD.P 2.Sol diz alt:
dlStah?l igine monofazik Amputasyon
alan bolgede
osteomiyelit akim
lehine
11 75 | Erkek | 14yl | 5 Sag ayak A.P bifazik, | Sag ayak
2 falanks ve ATP 2.parmak
metatars arteriyel amputasyonu
distalinde akim yok,
. A.D.P
osteomiyelit ile monofazik
uyumlu akim
12 91 | Erkek |32yl |5 Sol ayak tarsal | A.T.P ve Sol Lisfranc
bOlgede A.D.P amputasyonu
osteomiyelit ile | monofazik
uyumlu akim
13 81 | Erkek |24 1l | 4 Sol ayak A.P ve 1.Sol ayak
1.falanksta AT.P 1.parmak
perfiizyon monofazik amputasyonu
defekti akim,A.D.P | 2.Sol ayak
Akim yok Chopart
amputasyonu
14 63 | Erkek | 17 y1l | 4 Sag ayak AP, ATP Sag ayak
3.falanksta ve A.D.P 3.parmak
perfiizyon monofazik amputasyonu
defekti akim
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Hasta| Yas| Cinsiyet| DM | Wagner Sintigrafik Doppler Amputasyon
No siiresi| Smiflamasi| Bulgu USG Seviyesi /
Tipi Revizyon
15 73 | Kadin | 11 4 Sol ayak A T.Pve Sol ayak
yil 5.falanksta A.D.P 5.parmak
perfiizyon monofazik | amputasyonu
defekti akim
16 76 | Erkek | 9wyl | 5 Sag tarsal ve A.P, Sag Chopart
metatarsalde A.T.P, amputasyonu
osteomiyelitile | A.D.P akim
uyumlu yok
17 64 | Erkek | 14 4 Sag ayak AT.Pve Sag
yil 1. ve2. AD.P transmetatarsal
falanksta monofazik | amputasyon
1.metatars akim
proksimalinde
perfiizyon
defekti
18 79 | Erkek | 26 5 Sag ayak bilegi | A.P, AT.P | Sagdizalt
yil eklem bolgesi ve A.D.P amputasyon
ve 1.metatarso monofazik
Falangeal akim
bolgede
osteoblastik
aktivite artis
19 59 | Erkek |3yl | 4 Sag ayak A T.Pve Sag ayak
4.parmakta A.D.P 4.parmak
osteomiyelit ile | monofazik | ray amputasyon
uyumlu akim
20 79 | Kadin | 22 4 Sag ayak A T.Pve Sag ayak 4. ve
yil 4. ves. A.D.P 5. parmak
Falanksta monofazik | amputasyonu
perflizyon akim
defekti
21 76 | Erkek | 9wyl | 5 Sol tibia-fibula | A.P, A.T.P, | Sol diz
Y alt seviyesi A.D.P akim | dezartikiilas-
yumugak doku yok yonu
enfeksiyonu
22 78 | Kadin | 20 5 Sol tibia A T.Pve Sol diz alt1
yil distalinden A.D.P amputasyon
itibaren sol monofazik
ayakta akim
perfiizyon
defekti
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Hasta | Yas | Cinsiyet | DM Wagner Sintigrafik Doppler Amputasyon
No siiresi | Sitmiflamasi| Bulgu USG Seviyesi /
Tipi Revizyon
23 73 Kadin | 14yl | 4 Sol ayak 4. AT.Pve Sol ayak
metatarsal A.D.P 4.parmak ray
kemigin monofazik | amputasyonu
distalinde akim
osteomiyelit ile
uyumlu
24 80 | Kadin | 15yl | 4 Sol ayak A.P,AT.P | 1.Lisfranc
1.metatarsta ve A.D.P amputasyon
osteomiyelit ile | monofazik | 2.Diz alt1
uyumlu akim amputasyon
25 60 | Erkek |8yl |5 Sol ayak tibia A.T.P Diz alt1
distaline kadar akim amputasyon
olan'tarsal yok,A.D.P
kemiklerde .
T monofazik
osteomiyelit ile
uyumlu akim
26 59 | Erkek |9yl |5 Sol tibia AP Sol diz istii
proksimali monofazik | amputasyon
amputasyon akim
bolgesinde
yumusak doku
enfeksiyonu ile
uyumlu
27 81 Erkek |19yl |5 Sol ayak 1. A.P, 1.Sol
Tarsometatarsal | A.T.P, Chopart
eklemde ve A.D.P amputasyon
1.metatars monofazik | 2.Sol diz alt1
distalinde akim amputasyon
osteomiyelit ile
uyumlu
28 73 Erkek | 13yil |5 Sol ayak falanks | A.P Syme
ve metatarsal monofazik, | amputasyon
kemiklerde AT.Pve
osteomiyelitile | A.D.P
uyumlu akim yok
29 68 | Erkek |6yil |4 Sag ayak A.P, AT.P | Sag ayak
1.falanksta ve A.D.P 1.parmak
osteomiyelit monofazik | amputasyonu
lehine akim
30 71 Erkek |[5wyil |5 Sag alt A.P ve Sag diz alt1
ekstremite distalinde | amputasyon
amputasyon belirgin
sinirinda akim
ostemiyelit izlenemedi
lehine
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