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GIRiS VE AMAC

Diabetes Mellitus tam veya kismi azalmig insiilin salimmi veya degisik
derecelerde insiilin rezistans1 sonucunda ortaya ¢ikan karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmas:1 bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir. Klinik bulgular aghk
hiperglisemisi, mikroanjiopatik komplikasyonlar (6zellikle g6z ve bobrek tutulumu)
makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner ve periferal) ve noropati ile ilgilidir [1,2].

Diabetes Mellitus (DM), Tip I DM (insiilin Dependent Diabetes Mellitus),
Tip II DM (Non Insiilin Dependent Diabetes Mellitus), malnutrisyona bagli DM,
sekonder nedenlere bagli DM, bozuk glukoz tolerans testi (IGT) ve gebelikte
goérillen DM (GDM) olarak simiflandinilir. IDDM insidansi, NIDDM'e gore daha
diistik olup 15 yas alt: kisilerde 3/1000 ile 0.3/1000 arasinda bildirilmektedir [3].
NIDDM prevelans: ise bat1 toplumlarinda %2-4 olarak bildirilmistir [1]. '

Tip I DM, pankreas  hiicrelerinin immiinolojik olaylar sonucunda harabiyeti
ve insiilin salgilanmasinda total yada kismi yetersizlik neticesinde olugur{4]. Tip II
DM’ta ise insiilin sensitivitesi ve insiilin salimminda bir bozukluk s6z konusudur.
Tip I DM tedavisinde insiilin kullanmak kuraldir. Tip II DM’ta ise oral hipoglisemik
ajanlar, daha az siklhikta ise insiilin kullanilir [4].

Diabetes Mellitusun komplikasyonlar1 genelde proteinlerin glikolizasyonuna
ve anormal yiksek seviyede bazi metabolitlerin salimmina bagldir. Bu
komplikasyonlar baglica retinopati, noropati, nefropati ve makroanjiopatidir.

DM komplikasyonlar i¢inde sayilan diabetik ayak iilserleri ve enfeksiyonlari,
hastanede yatig siliresi ve maliyeti agisindan diger komplikasyonlara gore daha uzun
stireli ve daha pahalidir[38]. Hastanede yatan diabetes mellituslu hastalarin yaklagik
%47’sinde yatis nedeni diabetik ayak enfeksiyonudur. DM’lu hastalarda major
amputasyon orani, DM’u olmayanlara gore 15 kat daha fazladir [5,84].
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Diabetik ayak yaras1 olusumunda noropati varlifi ve vaskiiler nedenler
onemlidir. Diabetik ayak yaralarn insidans: genellikle yasla birlikte artar ve hastalar
iizerinde olumsuz saglik problemlerinin disinda kigisel, sosyal, psikolojik ve
ekonomik etkiler yaparak 6nemli toplumsal sorunlara yoi agarlar.

Biz bu caliymamizda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
Kliniine 1992-1994 yillar1 arasinda diabetik ayak enfeksiyonu nedeni ile yatirilan
hastalarda enfeksiyon ajanlari, lokal ve sistemik antibiyotik tedavisinin etkileri ile
enfeksiyon olusumunu ve amputasyonu arttiran risk faktdrlerini prospektif olarak

aragtirmayi amagladik.



GENEL BILGILER

Diabetes mellitus(DM) tam veya nispeten azalmi§ insiilin salimmi veya
degisik derecelerde insiilin rezistansi sonucunda ortaya ¢ikan karbonhidrat, protein
ve lipid metabolizmasi bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir. Klinik bulgular aghk
hiperglisemisi, mikroanjiopatik komplikasyonlar (6zellikle g6z ve bobrek tutulumu)
makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner ve periferal) ve néropati ile ilgilidir [1,2].
Tablo 1°de Ulusal Diabet Veri Grubunun raporuna gore Diabetes Mellitus

siniflandirilmas: goériilmektedir.

Tablo 1. Diabetin Simiflandirilmas: [1,4,10]

Tip I: IDDM (insiilin-dependent diabetes mellitus)
Tip II: NIDDM (non-insiilin-dependent diabetes mellitus)
-NIDDM obezlerde
-NIDDM obez olmayanlarda
-Genglerde gériillen NIDDM (Maturity-onset diabetes of youth (MODY))
Malnutrisyona bagh DM
-Pankreasta fibrokalkiiloz degisikliklere baghh DM
-Protein eksikligine bagli DM
Sekonder DM
-Pankreas hastaliklarina bagh
-Hormonal etyolojiye bagl
-Ilag ve kimyasal maddelere baglt
-Genetik sendromlara bagh
~Insiilin reseptdr anomalilerine bagli
Bozuk Glukoz Tolerans Testi (IGT)
Gebelikte goriilen DM (GDM)




Tip I DM (IDDM): Otoimmiin mekanizmalarlza beta hiicrelerinin yikimi

sonucunda olusur (Tablo 2).

Tablo 2. Tip I DM Patogenezi

Evre Olay Cevap

1 Genetik yatkinhk HLA D bolge genleri

(T hiicre reseptorii?)

2 Cevresel olaylar Viriis?, yiyecekler?

3 Insiititis Aktive T lenfosit infiltrasyonu
4 Otoimmiinitenin aktivasyonu

5 Beta hiicreleri Adacik hiicreleri antikorlari,

lizerine immiin atak, hiicresel immiinite
6 DM > %90 Beta hiicresi tahribi

Bu olaylar zinciri hizli olugabilecegi gibi bir kag yil da siirebilir. Tip I DM’ta
endojen insiilin salimimi ¢ok azdir veya hi¢ yoktur. Bu nedenle hastalar digsaridan
verilecek insilin tedavisine bagimhidirlar. Hastalifin bu gekli her zaman olmasa da,
siklikla geng erigkin doneminde gelismektedir. Hastalar genellikle zayiftir ve uygun
bir diyetle ideal kilolarina ¢ikarilmaya ¢aligilir.

Tip II DM (NIDDM): Diabetin hafif formu olup, heterojen bir grubu igine
alir. Hastalikk esas olarak erigkinlerde goriilir. Tip II DM genelde ailesel
seyretmektedir. Patogenezi konusunda ¢ok az sey bilinmektedir. Kalitim tarz

bilinmemektedir. Sadece MODY ’nin otozomal dominant gectigi diigliniilmektedir.
Hafif bir hiperglisemi ile seyreder ve ketozise direng¢lidir. MODY de kromozom
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7’nin kisa kolundaki glukokinaz geninde mutasyon oldugu gosterilmistir[10].

Tip II DM patofizyolojisinde anormal insiilin sekresyonu veya hedef dokuda
insiiline rezistans s6zkonusudur. Hipergliseminin kontrolii i¢in hastalarda insiilin
tedavisi gerekebilir. Ancak insiilin tedavisinin uyguianmadifl durumlarda da
genellikle ketozis gelismez.

Diabetin tiplendirilmesi genellikle kolay olmakla birlikte minimal diizeyde
endojen insiilin salimmi olan ve baslangigta tiplendirilmesi giic olan hastalarda
vardir. Bunlar baglangicta kismen yeterli insiilin salg1 fonksiyonuna sahip olduklar
icin tip II DM smmfina dahil edilen, ancak zamanla insiilin salimm tip I DM
diizeylerine kadar azalan zayif erigkinler, bazen de yashilardir. Bu durum
intermediate donem olarak adlandirilmaktadir (Tip I NIDDM) [10].

Diinya Saglik Orgiitii ve Ulusal Diabet Veri Grubu Diabetes Mellitus tanisini
belirlemek igin benzer kriterler sunmuslardir. Bu kriterler: 1-Iki ayr1 zamanda aglik
kan sekeri 140 mg/dl’nin lizerinde olmal veya 2-Ag¢lik hiperglisemisi yoksa 75 gr
standart yiiklemeli glukoz tolerans testinden (GTT) sonraki ikinci saatte ve bir bagka
saatte (30., 60., 90. dakikalardan birinde) ven6z plazma glukoz diizeyleri 200 mg/dl
den yiiksek olmahidir{10].

Aclik kan sekeri 140 mg/dl nin altinda ve eger 30., 60. veya 90.
dakikalardan birinde plazma glukoz diizeyi 200 mg/dl’nin iizerinde, ikinci saatteki
plazma glukoz diizeyi 140-200 mg/dl arasinda ise glukoz toleransinda azalma sz
konusudur. Glukoz toleransi azalm§ hastalardan, diisiik miktarlarda insiilin
salgilayanlar normal bireylerle karsilastirildiklarinda %40 civarinda diabetes
mellitus gelisme riskine sahip olup yiiksek miktarda insiilin salgilayanlarda ise
nadiren belirgin diabet gelismektedir. Azalmis glukoz toleransi olan hastalara uygun
bir diyet uygulandifinda bu durumun normale donebilecegi bildirilmistir[101].

Yaghlikta insiilin salgisimn azaldifi bilinmektedir. Aym: zamanda, yash
populasyonda insiilin direncinin varlif1 da bilinen bir bulgudur. Bu insiilin direnci

muhtemelen insiilinin etki zincirinde postreseptér bir defekte baghdir. Uygun
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olmayan diyet, azalmig viicut kitlesi ile birlikte artmis yag dokusu ve fiziksel
aktivitede azalma gibi faktoOrlerin insiiline karsi direng¢ olusumuna katkida
bulunduklar: diigtiniilmektedir.

NIDDM’Iu hastalarin %80’inden fazlas1 sismandir. Bu hastalarda endojen
insiilin salgis1 nisbi olarak korunmustur. Hatta bazen fazla olabilir. Bu da
NIDDM’nin non-ketotik olarak siniflandirilmasim veya ketozise direngli olmasint
agiklayabilir. Insiilin etkisi yiizey reseptorlerine baglanmakla baslayan kompleks bir
dizi olaydir. Insiiline kars1 direng bu etki yolunun herhangi bir basamagindaki
bozukluklara bagh olabilir. Insiilin direncinin hiicresel nedenleri baglanma ve
baglanma sonrasi defektler olmak iizere iki ana gruba ayrlabilir. Baglanma
defektinde, reseptdr sayisi veya afinitesindeki azalmaya bagli olarak insiilin
baglanmasinda azalma olur. Baglanma sonrasi defekt ise insiiline duyarli enzim veya
tagtyici proteinlerin aktivitesindeki 6énemli bozukluklar, birlesmenin ayrilmamasi
veya insiilin reseptdr kompleksleri ile efektér iiniteler arasindaki iletim
mekanizmalarinda bozukluk nedeniyle ortaya ¢ikar.

NIDDM’lu hastalarda ayrica hepatik glukoz iiretimi de artmistir. Bu artigin
biiytikliigi ile aclik hiperglisemi seviyesi orantilidir. Yine NIDDM’da glukagon
diizeylerindeki artma da glukoz liretimindeki artmaya katkida bulunabilir. Sonug
olarak NIDDM’da kismi insiilin eksikligi, insiilin direnci ve hepatik glukoz
iretiminde artig s6zkonusudur. Bu her ii¢ 6zellik de kilo kaybi, oral antidiabetik
ilaglar veya insiilin tedavisi ile en azindan kismen geriye dondiiriilebilirler.

Sekonder DM Nedenleri:

a)Pankreatik hastaliklar (alkoliklerde kronik pankreatit).

b)Hormonal nedenler (feokromositoma, akromegali, cushing). Hormonal
nedenler degisik derecelerde insiilin salimminin azalmasi ve insiilin rezistansinin
artmasi ile DM yaparlar.

c)Bazi ilaglarda hiperglisemiye neden olur (steroidler).

d)Genetik sendromlar(lipodistrofiler, myotonik distrofi, ataksi telenjektazi).
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e)Stress hiperglisemisi (kalp krizi, felg).
f)Baz1 hastaliklarda insiilin rezistansina bagli hiperglisemi
olusabilir(Akantozis nigrikans,f Pineal hipertrofi sendromu, Alstrém sendromu,

Rabson Mendelhal sendromu, Werner sendromu, Leprechaunism, Talasemi major).

DM KOMPLIKASYONLARI

DM’ta bilinen tedavi yontemleri normal viicudun yapti$1 regiilasyonu tam
manas! ile yapmaktan uzaktir. Glikolize olmus protein, bazi anormal metabolitlerin
yiiksekligi ve bunlara bagh olusan patofizyolojik olaylarin nedeni kronik glukoz
yiiksekligidir. 1970’1i yillarda diinyada ilk kez diabetin siiresi, metabolik kontrolii,
spesifik komplikasyonlar ile ilgili bilgiler yayinlanmaya baglamigtir[1].

DIABETIK RETINOPATI: Diinyada 20-64 yas grubunda yeni ortaya
¢ikan korliklerin en onemli nedeni diabetik retinopatidir. Diabetik retinopatide
korliikk sansi diabetik olmayanlara goére yirmidokuz kez daha fazladir [1,4,6,7].
Diabetik retinopatideki baglica patolojik olaylar makiiler 6dem, iskemi, vitrdz
hemoraji ve retina dekolmamdir. Diabetik retinopati, nonproliferatif ve proliferatif
olarak ikiye ayrilir[8]. Retinopati erkeklerde, kadinlara gére daha sik goriliir ve
gelismesinde DM siiresi 6nemlidir. Tiim diabetik hastalarin yaklasik %75-80’inde
30 yi1l iginde background retinopati gelistigi bildirilmistir[11]. Proliferatif retinopati
ise IDDM’Iu hastalarda daha sik goriilir. Yas, sigara kullanimi, hipertansiyon
retinopati olugmasina katkida bulunan 6nemli faktorlerdir [83].

Tip I DM ta teshis aminda %20 backgraund retinopati varken
(mikroanevrizma, intraretinal hemoraji, sert eksuda, 6dem) bu oran tip I DM ta
teshis anunda ¢ok diisiiktiir. Bunun nedeninin tip II DM’lin ge¢ teshis edilmesi
oldugu samilmaktadir.

Tip I DM’ta 20 yillik siirede %50 proliferatif retinopati gelisirken (optik sinir
neovaskiilarizasyonu veya ekstraretinal neovaskiilarizasyon) tip II DM ta bu oran
%24’ diir[6].



DIABETIK NEFROPATI: Nefropati idrarla albumin atiiiminin kalic1 olarak
ilerlemesi seklinde tanimlanabilir. Diabetik hastalarda, nondiabetiklere gore 15 kat
daha fazladir. Diinya saglik orgiiti (WHO) verilerine gore diabetiklerde 15 yillik
stirede 1/3 kigide nefropati gelismektedir [18].

Glisemik kontroliin diizenlenmesi, hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ve
protein aliminin diizenlenmesi nefropati gelisiminin 6nlenmesinde 6nemlidir. DM
son dénem bobrek yetmezliginin 6nemli nedenlerinden biri olup nefropati DM’lu
hastalarda major morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir.

Tip I DM’ta baslangigta glomeriil biiytikliigli ve glomeriiler filtrasyon hizi
artar. Tip II DM’ta ise glomertiler filtrasyon hizinda artma goériilmezken belirgin
proteiniiri olabilir. Tedavi her iki grupta aymdir. Tip I DM’ta belirgin proteiniiri
(>250 mg/giin) ilk 5-7 yilda gériilmezken, tip II'de %10-20 oraminda ilk 5 yilda
ortaya ¢ikar. Ortalama olarak Tip I DM’ta 15-20 yil sonra %25-35 oramnda
makroalbuminiiri ortaya ¢ikarken bu oran tip II DM’ta %50°dir[19]. Hipertansiyon
ve nefropati birlikteligi Tip II DM’lu hastalarda daha belirgindir. Bu farklilik tip II
DM’taki insiilin rezistansi1 ve hiperinsiilinemiye bagl olabilir [12,13,14].

Birgok caligmada devamli subkiitan insiilin kullaniminin mikroalbuminiiriyi
geriye dondiirdligli gosterilmistir[16]. Hipertansiyonun etkin tedavisi diabetik
nefropatinin olusum ve ilerlemesinin 6;11enmesinde en 6nemli kriterdir [15,17].
Diabetik nefropatisi olan hastalarda kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhibitorleri,
o blokerler ilk segilecek antihipertansif ilaglardir. Ayrica protein ahmi 0.6
gr/kg/giin ile simirlandirilmahidir [17].

DIABETIK NOROPATI

Diabetik noropatideki mekanizma konusunda g¢ok ¢esitli hipotezler
gelistirilmistir. En ¢ok kabul goren Douglas Greene tarafindan gelistirilen
hipotezdir [9]. Diabette periferik sinirlerde ve okiiler lensde myoinositoliin azaldig1

gosterilmigtir. Deneysel olusturulan diabetik hayvan modellerinde de siyatik sinirde
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myoinositoliin azaldif1 ve bunun da sinir iletim hizinin azalmasina yol a¢tif1, insiilin-
verildiginde ise sinir iletim hizimin ve myoinositol seviyesinin artti1 gésterilmigtir.
Diyetle myoinositol verilmesinin de sinir iletim hizim arttirdigi goériilmiistiir[9].
Myoinositol glukozdan sentezlenir. Glukoz arttif1 zaman, myoinositol tagiyicilarn .
icin kompetetif inhibisyon yapar ve myoinositoliin doku i¢inde yogunlagmasim
Onler. Hiicre icindeki artmis glukoz sorbitola doner. Bunu yapan enzim aldoz
rediiktazdir. Artmug sorbitol, artmus osmotik yiikii ile lenste, periferik sinirde,
retinéda, bobrek glomeriillerinde harabiyete neden olur. Aldoz rediiktaz inhibitorleri
bu olaylar dnleyerek myoinositoliin azalmasim onleyebilir.

Myoinositoliin azalmasi, sinirlerde enerji tiikketimini azaltarak sinir iletim
hizinin diigmesine neden olur. Yine sodyum-Potasyum ATP’az myoinositol
eksikliginde gorevini yapamaz. Hayvanlarda yapilan deneylerde myoinositol
verilerek sodyum-potasyum ATP’az aktivitesinin arttifn  gosterilmistir[9].
Myoinositol eksikliginde, sodyum-potasyum-ATP’az aktivitesininazalmasinin nedeni
de protein kinaz C aktivitesinin azalmasina baglidir [9] (Sekil 1).

Bazi hastalarda geker regulasyonu bozuk oldufu halde néropati
gelismemektedir. Bu da bagka faktorlerin de (6rnegin genetik) néropati gelisiminde
rol oynayabilecegini diisiindliirmektedir. Yapilan ¢ahigmalar 20 yil siiren dlabette
%30-40 hastada néropatinin gelistifini gostermistir [1,27,85].

Diabetik néropati olusumunda bir bagka mekanizma ise vaso-nervorumdakl
diabetik mikroanjiopatinin olusturdugu kronik hipoksinin periferik sinirlerde hasar
meydana getirmesidir [58].

Periferal noropati yasla birlikte artarken, otonomik néropati 50 yas civarinda
pik yapar, daha sonraki yaglarda ise goriilme siklif1 azalir[1,20,21].

Her iki tip noropatide diabetin siiresi ile ilgili iken 20 yilhk siirede sadece
%30 hastada otonomik noropati gelismesinin nedeni bazi hastalarin daha erken
donemde otonomik néropatiden dolay1 6lmiis olabilecegindendir.

Noropatinin klinik belirtileri ¢ok farkli olabilir. Hastanin sikayetlerine
dayanarak, subakut polin6ropati ile daha kronik kombine sensoryal-motor
polindropati arasinda bir ayirim yapilabilir (Tablo 3).



Sekil 1. Diabetik néropatinin enzimatik diizeyde olus mekanizmasi[9]

Hiperglisemi
Komp'étetif ¥ Polyol yolu
inhibiiyon aktivitesi

+ Na*-Dependent

MI uptake
¥ Nat/K* ATP’az + Doku MI
aktivitesi ﬂ
{ Protein Kinaz C V Fosfoinositid
aktivitesi metabolizmasi

4

¥ Diagilgliserol

{ Kalsiyum
Mobilizasyonu
¥ inositol
polifosfat
salinimi
MI:Myoinositol
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Tablo 3. Diabetik Noropatinin degisik belirtilerinin 6zellikleri

| 1-(Sub)akut sensoryal sekil 2-Kronik sensori-motor gekil
Basglangi¢ Subakut Yavag
Semptomlar Agir yamcer agn,siklikla kilo kayb: Yanuci agri, parestezi, duyarsizhk
Fizik Muayene Hafif sensoryal kayip,motor kayip El ve ayaklarda belirgin sensoryal

kayip, kas erimesi, refleks kaybi

Diger diabetik komp. Yok Sik
Elektrofizyolojik
Muayene Normal-hafif anormallik EMG anormallikleri
Prognoz Genelde | y1l i¢inde tam iyilesme Yillarca kronik sikayetler

Diabetik hasta her muayenede noropati semptomlar agisindan taranmahidir.
Siklikla yiiriime hozukluklar, koordinasyon bozukluklariian eglik ettigi kas zayiflif1
bulundugu zaman motor noropatiden sliphe edilir. Otonomik ndropatide, tutulan
otonom sinir sistemi boliimiine goére her tiirlii sikayet olabilir (postural hipotansiyon,
dinlenme sirasinda yiiksek nabiz, kabiz!ik, empotans, 1s1 regiilasyonunda bozukluk
gibi) [23-25]. Fizik muayenede sensoryal kayip i¢in tarama basit bir ndrolojik
muayene ile yapilabilir. Vibrasyon, dokunma duyu muayenesi, derin tendon
refleksleri bakilmali, kas muayenesi yapilmaldir.

Elektromyografik testler(EMG) diabetik polinéropatinin taranmasi i¢in en iyi
standarttir. Periferik sinirler yiizey elektrotlan yada ignelerle uyarildiktan sonra
iletim hiz1 proksimal ve distal degerlerden elde edilir. Noropatide motor ve
sensoryal iletim hiz1 azalir. Yaga gére normal degerlerle kargilagtirildiginda motor
ve sensoryal ndropati tayin edilebilir[26] (Tablo 4).
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Otonomik Disfonksiyon: Bu klasik kardiovaskiiler testlerle anlagilir. Bu
testler Olgiilecek olan etkiye gore degisik sartlar altinda nabiz huzi ve kan basincinda
olusan degisikliklere baghdir[23,24,25].

Tablo 4. Diabetik Noropatinin Siniflandiriimas:

I Distal simetrik polindropati
a) Kansik sensorimotor otonom gekil
b) Sensoriyal bozukluklarin 6n planda oldugu sekil
¢) Motor bozukluklarin 6n planda oldugu sekil
II Proksimal motor néropati
III  Fokal ve multifokal néropatiler
a) Kranial ndropatiler
b) Monondropati

Periferal sensoriyal ndropatide en O6nemli semptom gece uyusuklugu ve
agndir.

Kranial monondropatiler hasta inme geg¢irmis gibi semptom verebilir.
Diabetik néropati tedavisinde en Onemli basamak glisemik kontroliin iyi
yapilmasidir. Bunun disginda aldoz rediiktaz enzim inhibitorleri, nortriptilin,
amittriptilin, imipramin, carbamazepin, fenitoin ve vitaminler(6zellikle B
vitaminleri) kullamlabilir[22].

MAKRO-ANJIOPATI

IDDM’lu hastalarda 30 yas iizerinde koroner arter hastaligi insidansi
artmistir[4]. Bir ¢alismada IDDM de 30-55 yag grubundaki hastalarin %25’inin
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koroner arter hastalifindan 6ldiigii bildirilmistir. Bu oran diabeti olmayanlarda
%6’dir [28]. DM’lu hastalarda serebrovaskiiler hastaliklar da 2 kat fazladir[28].
Diinya saglik 6rgiitliniin yaptif1 bir caligmada diabetiklerde alt ekstremitede arteritis
riskinin nondiabetiklere gore 4.5 kat fazla oldugu gosterilmistir[29].

Hastalarda aterogenezisi arttiran nedenler arasinda hipertansiyon, obezite,
dislipidemi, yasam tarzi ve gevresel faktorler sayilabilir (Sekil 2). Bunlarin disinda
mikroanjiopatinin varhigi, hormonal dengesizlikler, hiperglisemi ve hiperkoagiilopati
vaskiiler bozukluk olusumuna katkida bulunan diger nedenlerdendir [30,31,32].

MIKROANJIOPATI: Kiicik muskiiler kapillerlerde bazal membran
kalinlagmas: ile karakterizedir[33]. Derinin kapillerlerinde goriilmez. Fonksiyonel
bir anormalliktir[32]. Bobrekte ve gozde okliizyon ve iskemiye neden olur.

Bazal membran kalinlasmasi1 besin maddelerinin dokulara taginmasim
giiclestirir ve yara iyilesmesi gecikir. Lokositlerin etkin bir sekilde o bolgeye gegisi
giiclesir ve enfeksiyona diren¢ azalir. Ekstremitelerin kiigiik damarlarinda
mikrovaskiiler olay gosterilememis fakat artmig kapiller basing ve arterioven6z sant
olustufu gosterilmistir (otonomik noropatiye bagl). Deforme eritrositlerde
kapillerlerde tikag olusturarak iskemiye neden olabilir.
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. Tablo 5. Noropatik ve Néroiskemik Ayak Klinik Ozellikleri

Noroiskemik dlser Noropatik tilser
Agrl olabilir Agrisizdir
Nabiz alinamaz Nabiz alimr

Belli bir bolgesi yok

Cok az kallus olugur

Azalmis kan akimi

Genellikle basin¢ noktalarinda

olusur
Kallus olusur
Artnus kan akimi

Sekil 2. Diabette Aterojenik Faktorlerin Sematik Gosterimi

Hipertansiyon

Lipid bozukluklari /

Endotelial hasar

|

t LDL
t VLDL
{ HDL

Hiicresel defekt
.Genetik

.Viral

.Immiin
.Beslenmeyle ilgili

Diiz kas hiicre
Proliferasyonu

Hiperglisemi

plak

Ateroskle:N

14

1 Sorbitol

¥ 2,3 DPG
t Gliko Hb

Doku Hipoksisi

Sigara

Platelet

hipersensitivitesi
* Von Willebrand
faktor

+ PGIL, t PGA,

Hormonal

t Biiytime Hormonu
% Katekolamin

t Ostrojen

Mikroanjiopati

Kisilik ozellikleri




DIABETIK IMMUNOPATI

Glukozun yiiksek olmasi bazi immiin degisiklikleri de beyaberinde getirir.
Polimikrobial bir absede bakteriler diabetiklerde, diabetik olmayanlara gore
antibiyotige daha fazla direng gelistirir. Fagositoz defekti daha fazla goriiliir.
Kemotaksis azalir, intraselliller 6ldiirme fonksiyonu azalir, hiimoral ve hiicresel
disfonksiyon olur.

DIABETIK AYAK LEZYONLARI

EPIDEMIYOLOJI ve EKONOMIK YONU: Diabetik ayak enfeksiyonu
olan hastalarda hastanede yatis siiresi diger diabet komplikasyonlarina gore daha
fazladir. Hastanede yatan diabetik hastalarin %47’sinde yatis nedeni diabetik ayak
enfeksiyonlaridir. Amerika Birlegik Devletleri’nde yillik diabetik ayak maliyeti 200
milyon dolardir [34,35].

Onceleri diabetik ayak ilserlerinde sadece vaskiiler nedenler sorumlu

tutulurken artik noéropatinin de 6nemli oldugu goésterilmistir [34].

DIABETIK OSTEOPATI:Radyolojik olarak tespit edilen aseptik osteolitik
lezyonlardir. Ayagin daha ¢ok kiigiik kemiklerini tutar. Charcot ekleminin de en
onemli nedenidirler. Ayak sicak, eritemli ve sistir. Daha ¢ok tarsal ve metatarsal

kemiklerde goriiliir.

KLADIKASYO INTERMITANS:

Diabetiklerde siktir. Kladikasyo intermitans olan kisilerde kardiovaskiiler olay
siklifida fazladir. Hastalarin ¢ogunlugu 60 yas lizerindedir ve bu grubun %5-8’i
diabetiktir [36). Kladikasyo makrovaskiiler tikanmanin ilk belirtilerinden biridir[36].

AMPUTASYON: ABD’de diabetik hastalarin %25’inde diabetik ayak
iilserleri gelistigi, bunlarin da 1/15’ine amputasyon yapildif: bildirilmektedir [36].
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Amputasyon riski diabetiklerde, diabetik olmayanlara gore 15 kat fazladir [36,37).
Isveg’te diabetik hastalarda ortalama amputasyon yas1i 74.2 yildir.
Amputasyondan sonra 2 yil yasam sans1 %30 olup, kalp krizi ve konjestif kalp
yetmezligi en ¢ok o6liim nedenleridir[33,38].
Populasyonda diabet oram yiiksekse, amputasyon oranida yiiksektir. Ornegin
Pima yerlilerinde(kizilderili) amputasyon siklig1 Isveg’ten 10 kat fazladir [38].

DERI LEZYONLARI: Melin Shin spotlar, kiigiik 10 mm ¢apinda, agik
kahverengi atrofik, dairemsi lezyonlardir. Bunlar kiigiik deri travmalar1 sonunda
geligir, llserlesme olmaz. Diabetiklerin 1/3’{inde goriiliirler. Sar1 tirnak yasla
birlikte ve diabetin siiresi ile artar. Diabetiklerde purpura kapiller frajilite artimu ve
mikroanjiopatiler sonucunda geligebilir [38]. Nekrobiosis Lipoidica Diabeticorum
(NLD), rubeosis plantarum, bullosis diabeticorum gibi lezyonlarda tanimlanmustir.
NLD translusens, kahverengi-kirmizi periferli, merkezde atrofik sar1 bolge igeren
telenjektazik bir lezyondur.

AYAK ULSERININ NEDENLERI: Noropati en 6nemli nedenlerden
birisidir. Disardan basing, azalmis eklem hareketleri, ayak seklinde bozukluk,
ayagn belli bolgelerinde artmis basing ayak iilseri gelisimini kolaylagtirir [35,72]
(Sekil 3 ve Tablo 6). Mayo klinikte 10 yillik bir ¢alisma sonucunda néropatik
tlserlerin hemen hepsinin ayafin plantar yiizeyinde olustugu gozlenmistir[39].
Medial ve lateral yiizeylerde de gozlenebilir. iskemik {ilserler ise distal gangrenoz
bir lezyonla baglar. Tablo 5’de néropatik ve néroiskemik ayak klinik 6zellikleri
Ozetlenmistir.
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Sekil 3. Diabetik ayak tilserinde etyolojik mekanizmalar

Diabetes Mellitus
Azalmig eklem Noropati Periferik vaskiiler
hareketleri (somatik ve otonomik) hastalik
Intrinsik Extrinsik Mix iilser Saf iskemik
basing basing ilser
anomalisi anomalisi

(6in.ayakkabr1)

Tekrarlayan
basing \
travmalari Noropatik iilser
Tablo 6. Diabetik ayakta basinci yiikselten yapisal ve biyomekanik faktorler

Incelmis kas ve yag yastikgi31
Cekic parmak

Charchot eklemi(ayak genelde §ig, kirmizi, sicaktir. Radyolojik olarak kemikte rezorptiv
bir bdlge vardir. Eklemde efilzyon ve subluksasyon gériiliir).

Ayak parmag {izerindeki siglik
Ayak bilegi ve subtalar bolgedeki hareket kabiliyetinde azalma
Kallus mevcudiyeti

Agr duyusunun azalmasi
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DIABETIK AYAKTA RADYOLOJI: Diiz film, bilgisayarll tomografi,
kemik sintigrafisi onemlidir. Son yillarda manyetik rezonans da 6nem kazanmaktadir
[40,41,42].

Diiz Grafi: Iskelete ait lezyonlar bu filmlerde gosterilebilir [87,89]. Diiz
filmde vaskiiler kalsifikasyonlarda goéziikebilir.

Kemik Sintigrafisi: 99 m TC MDP ile yapilan kemik sintigrafisi diabetik
osteopatide énemlidir.

Indium 111 ile isaretli nonspesifik poliklonal insan immiinglobulini ile
yapilan g¢aligmalarda osteomyeliti gosterir [86]. Indium 111 ile isaretli l6kosit ve
99 M TC HMPAO ile isaretli 10kositler enfekte kemigi géstermek i¢in kullanilmaya
baglanmustir. Sensitivitesi %90, spesifitesi %100 diir [56,60,61,62,70,88].

VASKULER TETKIKLER: Vaskiiler hastaliklari gostermek icin anjiografi,
dijital vaskiiler goriintiileme, radio-isotop perfiizyon sintigrafisi gibi tetkikler
kullamlmaktadir. Dijital substraksiyon anjiografide daha az kontrast madde
kullamlmaktadir. Bu da diabetik nefropatisi olanlarda dnemlidir[43].

Perkiitan Transluminal Anjioplasti (PTA): Bu islemden 6nce anjiografi ile
tikali alan gosterilmelidir. Bazi hastalarda PTA yeterli olurken, bazi hastalarda
bypass gereklidir[43]. Common veya eksternal iliak arter stenozu dilatasyon igin
idealdir. Basar1 %80-90’dir. Distal eksternal iliak ve common femoral arterlerde
PTA igin uygundur. Anjioplastide stenoz 5 cm’den biiyiikse basar1 sans:1 diiser.
Dilatasyon i¢in laser de kullamlabilir. PTA, popliteal arter ve asagisinda bulunan
arterler icinde yapilabilir, fakat basarist daha diigiiktiir. PTA yapildiktan sonra
gelistirilen vaskiiler stendler de reokliizyonu ©Onlemek igin kullanilmaya
baslamlmistir [43].
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VASKULER HASTALIKLARDA NONINVAZIF TEKNIKLER
MAKRO DOLASIM METODLARI:

. Doopler ayak bilek eklemi ve segmental sistolik basing Olgtimii

. Sistolik ayak parmégl basing Olgiimleri

. Doopler waveform anélizleri

. Dupleks skanning

. Ossillometre (nabiz volim kaydedilmesi)

Doopler ayak bilek eklemi ve segmental sistolik basinglar: Bunun igin
standart 12 cm genislikte bir kuff kullamilir. Bir doopler prob ile a.dorsalis pedis
ve a tibialis posterior gosterilir ve sistolik basinglar 6lgiiliir. Sonra brakial arter
basinc1 Olgiiliir. Ayak bilegi/brakial indeks ortaya cikarilir. Normali >0.96
olmalidir. Bununla ayaktaki yaramn iyilesme sanslarinin yiizdesi belirlenir [42].

DUPLEKS SKANNING: B-mode ekografi ile Doopler signal prosessing’in
bir birlesimidir. Anatomik ve fonksiyonel veriler elde edilir. Su parametreler
kullamr; Pik sistolik kan akim hiz1 ve end-diastolik akim hizi. Doopler frekansinda
lokal akim, lokal stenozu gosterir. Tekrarlanabilir olmasi, tecriibeli kisi elinde 30-60
dk da yapilabilmesi énemlidir. Tek dezavantaji alt ekstremite distalindeki arterleri
yukardakiler kadar iyi gésterememesidir [44,45,46,47,48].

MIKRODOLASIMI INCELEMEK ICIN METODLAR

-Kapiller mikroskop

-Transkiitan6z oksijen basinci dl¢iimleri

-Laser Doopler fluksmetre

Nailfold kapiller mikroskopu ile anatomik ve fonksiyonel diabetik
mikrodolagim anormallikleri gésterilmeye galisilmigtir. Diabetik kapiller deliklerin
floresan madde enjekte ederek gosterilmesi amaclanir [49].
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Transkiitanéz Oksijen Basinc1 Olgiimleri:
Bolgesel transkiitanéz oksijen basincint mmHg cinsinden 6lger. 2u teknik ile

derideki iskemi derecesi Olgliliip amputasyon yerleri konusunda karar verilebilir.

DIABETIK AYAKTA KLASIFIKASYON VE YONETIM

Bu konuda bir ¢ok simflama yOntemi vardir. Bunlardan sik kullanilam
Wagner Klasifikasyonu olup 3 esasa dayamr. Ulserin derinligi, enfeksiyonun
derecesi, gangrenin derecesi(Tablo 10). Grade 1-3 daha agirlikli clarak noropatik,
4-5 agirlikli olarak iskemik iilserleri gosterir (sadece noropatik veya iskemik
degil)[50,51].

Diger smflandirma yontemleri Gibbon klasifikasyonu, Frykberg
klasifikasyonu, Coleman Kklasifikasyonu ve bunlarin kombinasyonu seklinde

olanlardir.

DIABETIK AYAK ENFEKSIYONLARINDA MIKROBiYOLOJI

DM’lii hastalarin %25’ inde ayak enfeksiyonu gelistigi ve bunlarinda 1/15’inin
amputasyona gittigi cCdsiiniiliirse uygun tedavide 6nemli parametrelerden birisi
enfeksiyon ajanlarinin ortaya konulmasidir(Tablo 9).

Daha 6nceki arastirmalarda siklikla Staphylococcus aureus, Koagiilaz negatif
Staphylococcus, Aerobik Streptococcus ve Gr(-) aerobik basillerin goriildiigi rapor
edilmistir [52,59,60,93].

Diabetik ayak enfeksiyonlar1 polimikrobik veya monomikrobik
olabilir[53,54,90].

Klinik gozlem olarak kotii koku ve diiz grafilerde gaz mevcudiyeti anaerobik
enfeksiyonu diisiindiiriir. Anaerob enfeksiyonlarin varligim gostermek icin, kiltiiriin
sartlarina uygun olarak alinmasi, taginmasi ve iyi ekim yapilmasi gerekir [54,92].
Peptostreptococcus magnus ve Peptostreptococcus prevotii bircok ¢alismada en ¢ok
izole edilen anaeroblardir. Bunun disinda diger izole edilen anaeroblar sunlardir:
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Clostridium, Propionibacterium, Laktobacillus, Eubacterium lentum, Fusobacterium
nucleatum, Actinomyces viscosus, Actinomyces odontolyticus [5,55-57]. Anaerob
bakteriler daha derinden alinan drneklerde daha sik goériilmektedir [57].

Diabetik ayak enfeksiyonu ile hastaneye yatirilan hastalarin 1/3’iinde
osteomyelit tespit edilmektedir [60]. Yumusak doku enfeksiyonlar1 kemigin mediiller
kavitesini infiltre ederek osteomyelite neden olabilir. Osteomyelit daha uzun siire
antibiyotik tedavisi ve cerrahi girisim gerektirir.

DIABETIK AYAK ENFEKSiYONUNDA ANTIiBIYOTIK SECIMI:

Diabetik ayak iilserlerinin enfekte olmas: arterlerde tromboz gelismesine ve
zaten aterosklerotik olan arterlerde iskeminin artmasina yol agar. Yara temizligi ve
debridmam ¢ok 6nemlidir(Tablo 7). Topikal antiseptik ve antibiyotiklerin kullanim
sistematik olarak ortaya konmamistir. Genel olarak topikal antibiyotiklerin dokuya
penetrasyonu iyi degildir ve spektrumlar1 dardir [61-64].

Tablo 7. Diabetik Ayakta Yonetim

.Yatak istirahati

.Temizlik ve topikal antibiyotik
.Topikal antimikrobial

.Cerrahi

Sistemik antibiyotik

Topikal antibiyotik olarak degisik calismalarda giimiis-sulfodiazin, mupirosin
(bactroban) gibi ajanlar kullamlmustir. Ayrica platelet-derived yara iyilesme
faktoriide kronik {iilserlerde kullanmilmistir[93].
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Lokal pansumanda istenen 6zellikler:

.Yara lizerindeki eksudalarin temizlenmesi

.Toksik maddelerin uzaklastirilmast

.Yara iizerinde nemli ¢cevrenin idamesi

.Gaz akimina miidahale edilmesi

.Mikroorganizmalara bariyer tegkil etmesi

JIs1 yalitimim saglamasi

.Disardan gelebilecek bazi partikiilleri 6nlemesi

.Disardan gelebilecek travmalan 6nlemesi

Pansumanin nemli, sicak bir ortam yaratarak mikroorganizmalarin ¢ogalmasi
i¢in ideal bir ortam olusturdugu diisiiniilebilir. Normal deri florasinda pansuman
yapilmasi ile bazi mikroorganizmalarin arttif1 gosterilmistir. Bir ¢alismada normal
el bilek ve ayak bilegine 5 giin siire ile 3 tabakali bir sarg1 uygulanmis ve bakteri
sayisiin 50.000 koloni arttif1 gdsterilmistir[65].

Aym ¢aligmalar Aly ve Maibach adli aragtirmacilar tarafindan da yapilmig
ve semioklusiv sargi(opsite) ve tam oklusiv sargi (polyvinyl chloride) kullamlmis
ve predominant olarak izole edilen mikroorganizma Staphylococcus epidermidis
olarak tespit edilmistir [65]. Bir bagka calismada ise aralarinda bir fark olmadig,
hatta mikroorganizma sayisinda azalma oldugu rapor edilmistir[65]. Cildin normal
florasindaki mikroorganizmalar Mikrokoklar ve Difteroidlerdir, anaeroblar
goriilmez. Bir c¢alismada uygulanan topikal tedavinin 1 gr dokuda 10
mikroorganizma diigiirliyorsa, yara iyilesmesine katkisinin oldugu belirtilmektedir
[67]. Yarada cerrahi debridman yapilmasi mutlaka gereklidir[68]. Ayrica cerrahi
olarak agtlan yaralarinda primer siitiir ile kapatilmamas: Snerilmektedir[95]. Bir
calismada sargt kullanilmayan pansumanda enfeksiyon orami %7.6 iken sargili
pansumanda %3.2 bulunmustur[65].
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KOLONIZASYON VE ENFEKSIYON

Bir dokuda deri kayb1 oldufu zaman bazi mikroorganizmalar tarafindan bu
bolge kaplamir(Tablo 8). Bunun igin diabetik ayak yarasinda enfeksiyon bulgular:
varsa mutlaka kiiltir alinmalidir. Enfeksiyon bulgusu olmayan birgok yaradada
Staphylococcus aureus izole edildigi bildirilmistir[69].

Enfeksiyon olmadan antibiotik verilmesi bu kolonize olan mikroorganizma-

larin yok olmasina ve patojen mikroorganizmalarin ¢ofalmasina neden olabilir
[66,69].

Tablo 8. Deri Ulsere Oldugunda Kolonize Olabilen Mikroorganizmalar

1) Deri Floras1
.Staphylococcus aureus
.Staphylococcus epidermidis
.Difteroidler
.Anaeroblar
Peptococ
Peptostreptococ
Fusebacteri
2) Fekal organizmalar
.Enterobakter (coliforms)
Proteus
E.coli
Klebsiella
.Anaeroblar
Bacteriodes
Enterococci

3) Yiizeyel kolonizerler
.Pseudomonas
.Serratia marcescens
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Tablo 9. Diabetik Ayak Enfeksiyonunda Sik Goriilen Mikroorganizmalar

1) Aerobic gr (+)
.Staphylococcus aureus
.B-streptococ
.Enterococci
.Staphylococcus epidermidis
.Coagiilase (-) staf
2) Aerobic gr (-)
.Proteus mirabilis
.Proteus vulgaris
.E.coli
.Enterobacter, citrobacter, serratia
3) Anaeroblar
.Peptococcus
.Peptostreptococcus
.Bacteriodes fragilis
.Bacteriodes

ANTIBIYOTIK SECIMINDE ONEMLi YONETIM FAKTORLERI

.Lezyon tipi (siiphelenilen mikroorganizmalar)

.Sensitivitesi (antibiyogram)

.Farmakokinetik (absorbsiyonu, penetrasyonu, enfeksiyon yerinde
konsantrasyonu).

.Giivenirlilik ve toleransi

.Maliyet

Antibiyotik segiminde bunlarin yamnda hastamin tipi, diabetin siiresi,
nefropati varlifi, hipertansiyon varlifi (bazi antibiyotikler sodyum igerir), abse
varligi (abse pH’1 diisiiktiir, baz1 antibiyotikler etkisizdir) 6nemli parametrelerdir.

Enfeksiyon ciddi ise hasta hastaneye yatirilmalidir. Debridman yapilmali, ve
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antibiyotik intravendz verilmelidir (Sekil 4). Bazi ¢alismalarda siprofloksasin +
klindamisin’in oral verilmesinin IV yol kadar etkili oldugu gosterilmistir[71].
Tedavi aktif enfeksiyonun sona ermesine kadar yapilmahdir. Osteomyelit varlig
daha uzun siireli tedavi gerektirir [69,70]. Prbﬂaktik antibiyotik kullaniminin
diabetik ayakta yeri yoktur. Ilag segimlerinde hastanin durumu, yaramn durumu,
klinisyenin tecriibesi 6nemlidir [69]. Literatiirde, arteryel tikamiklig1 olan
osteomyeliti olan hastalarda enfekte dokuya antibiyotik enjeksiyonu yapilabilecegi
belirtilmektedir [69]. Diabetik ayak iilserlerinde &zellikle iskemi gibi iyilesmeyi
geciktiren durumlarda ve evde tedaviye devam eden hastalarda sekonder

enfeksiyonlar sik goriilmektedir [91].

Sekil 4. Diabetik ayak enfeksiyonunda antibiyotik verilmesinde izlenecek yontem.

Diabetik Ayak Lezyonu

Basing bolgelerinde iilser var mi?

l l

Yok Var

Kuru gangren ' Enfeksiyon var m1?

veya

iskemik tlser var
Perflser sellillt — Anaerdbik
piirijlan drenaj enfeksiyon

|
Damarlari incele
1 Kiiltiir al
Revaskiilarizasyon

Ampirik antibiyotik bagla

v ' v
Hafif enfeksiyon Orta giddette Agir enfeksiyon
Oral v v
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DIABETIKLERDE ALT EKSTREMITE ISKEMILERINDE
YONETIM:

Periferik vaskiiler hastaliklar diabetiklerde, diabet.k olmayanlara gére 20 kat,
diabetiklerde gangren olusma riski diabetik olmayanlara gore 17 kat fazladir
[36,94].

Hangi damarda tutulum oldufunu saptamak i¢in arteriografi yapilmal ve
revaskiilarizasyon i¢in uygun teknige karar verilmelidir. Diabetiklerde ateroskleroz
genelde tibial ve peroneal damarlarda olur. Hastalarda kollateral gelisimi yeterli
olmadig igin, diabetik olmayanlara gore semptomlar daha belirgindir. Diabetik
arterlerde kalsifikasyonlar ¢ok belirgindir (intimal plak ve medial plak). Medial
kalsinozis tam tikaniklik yapmaz fakat damar sertlesir ve esneme kabiliyeti
kaybolur. Bu durumda arteriografi yapilmalidir. Aorta-iliak tikayici hastalikta,
aorto-iliak veya aorto-bifemoral bypass grefti yapmak en uygun yontemdir. Lokalize
ise en uygun teknik perkiitan transluminal anjioplastidir[43]. Lumbar sempatektomi
greft uygulanamayan hastalarda bir segenek olabilir. Perkutan transluminal
anjioplasti genelde iliak stenoz < 5 cm ise ve semptomatik ise uygulanir. Segment
daha uzunsa, multiple lezyon varsa, bu yontem uygun degildir. Bypass en uygun
yontem olur. Son yillarda laser sistemi de uygulamaya girmistir[36]. Laser
tekniginde ii¢ faktdér onemlidir. Lezyonun yeri, lezyonun uzunlugu ve lezyonun
lokalize olmasi. Tiim lezyonlarin %10-15°i laser anjioplastiye uygundur. Diabetik
hastalarda aterosklerozun ¢ok olmasi, intimal plak ve medial kalsifikasyon olmasi,
laser anjioplastiyi giiglestirir. Hem tikanma olan arterlerde, hem de greftlerde erken

tikanmay1 gostermek icin anjioskopi uygulanabilir [30,43,51,73].

AMPUTASYON ENDIKASYONLARI
-Gangrendz lezyonlar

-Septik ayak lezyonu

-Osteomyelit
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Nabiz palpe ediliyorsa en azindan iskeminin ¢ok ciddi olmadigim gosterir.
Sepsis gibi durumlarda pulsasyon alinamayaoilir, bu durumda doopler ayak bilegi
basinci dlgiilmelidir. Doopler ayak bilegi basincinin 20-30 mmHg’nin altinda olmasi
vaskiiler cerrahinin gerekli oldugunu g6sterir[75].

Amputasyona karar vermeden Once yara tekrar gézden gegirilerek hangi tip
amputasyon yapilmasinin gerektigine karar verilmelidir. Amputasyon; a)parsiyel
dijital amputasyon, b)ray amputasyon (eger lezyon dorsal ve planter deriden
metatarsal falangial bolgeye dogru gok az ilerlemigse), c)transmetatarsal amputasyon
(iki veya daha fazla parmak veya parmak arasi lezyona katiliyorsa), d)diz alt
amputasyon, e)diz iistii amputasyon seklinde yapilabilir [74,76-79]. Amputasyon
seviyesine genelde operasyon sirasinda karar verilir. Operasyondan sonra yara
iyilesinceye kadar iizerine agirlik binmemelidir (ortalama 3-4 hafta). ilk kez agirhk
bindirilecegi zaman da topuk ayakkabisi denen 6zel bir ayakkabi giyilmelidir. Bu
ayakkabi agirlifin parmaklara ve ayaga geimesini 6nler. Operasyondan sonra 6dem
geligebilir, bunun i¢in elevasyon, kompresyon bandaji ve diiiretikler denenebilir.
Hastalar iyilestikten sonra bir ayak bakim uzman tarafindan (Chiropodist) izlenmeli
ve uygun ayakkabi kullanmasi saglanmalidir [80].

Noropatik tilserlerde olusan nasirin chiropodist tarafindan temizlenmesi,
bakimi ¢ok 6nemlidir. Bu tip tilserlerde kallus igine damarlanma vardir. Bu nedenle
kallusun ¢tkarilmasi sirasinda kanama olabilir. Ulser diizenli olarak serum fizyolojik
ile temizlenmeli ve steril yapigmayan sargt ile kapatilmalidir. Hasta gereksiz yiiriime
yapmamalidir. Gerekiyor ise debridman yapilmalidir. Noropatik iilserlerin %95’i
bu sekilde iyilesir. Eger iilser tendona veya kemige yayilmigsa, enfeksiyon varsa
drene edilmeli ve tedavi edilmelidir. Noropatik {ilser iyilesince uygun ayakkabi
giyilmeli, ayakkabi astan iyi se¢ilmeli ve diizenli doktor kontrollerine gidilmelidir.
Iyi bakilmadig takdirde tekrarlama orant ¢ok yiiksektir. Hastanin lezyonu genisse
deri grefti gerekebilir.

Noroiskemik iilserler genelde ayagin basinca maruz kalan yerinde,
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kalinlasmis tirnak altinda ve topuk etrafinda olusur. Kotii ayakkabi en Onemli
nedenlerden birisidir. Tedavide revaskiilarizasyon onemlidir. Anjioplastide
yapilabilir. Hastanin egitimi ve ayakkab1 segimi 6nemlidir. Noroiskemik tilser uygun
tedavi edilmezse, enfekte olursa, diabetik ayakta en Onemli amputasyon
nedenlerinden biridir.

HASTA EGITIMi:Diabetik ayak tilserlerinin bakimi, bu konuda
uzmanlagmig bir ekip tarafindan olusturulan bir merkezde yapilmalidir(Sekil 5).

Sekil 5. Diabetik ayak yarasi olan hastanin yonetimini gosteren sema

Ortopedik ——— Chiropodist Diabetolog
. semalar hemsire
Hasta
Evde hasta \
ziyareti yapan Cerrah
hemsire

Hasta egitimi konusunda gelistirilen programlar su konular1 icermelidir:
.Temel bilgiler

.Metabolik kontrol nasil yapilir(hasta tarafindan)

.Oral hipoglisemik ajanlar

.Yiiksek glukoz diizeyine yol agan durumlar

.Diet

.Ayak bakimi

.Fiziksel aktiviteler
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.Komplikasyonlar

.Ge¢ komplikasyonlar

Hastalara ¢ok sicak banyodan kaginmalari, g¢iplak ayakla yiiriimemeleri,
tatilde sicak kumlara kesinlikle basmamalan tavsiye edilmelidir. Tirnak kesimi
Ogretilmeli, kallus olusumu ve y6netimi anlatilmalidir. Hastalara banyodan sonra
ayaklarim iyice kurutmalari, yumugatici krem kullanmalari, hergiin ayaklarim
kontrol etmeleri tavsiye edilmelidir. Ayak lezyonu varsa hemen bir doktora

bagvurmalar: ve lezyon varsa yiirlimemeleri konusunda uyarilmalidirlar [80-82].
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GEREC ve YONTEM

Bu calismada 1992-1994 yillar1 arasinda Endokrinoloji kliniginde diabetik
ayak enfeksiyonu tamsi ile takip ve tedavi edilen 40 hastada (21 erkek, 19 kadin ve
ortalama yas: 54.8418.0 yil) enfeksiyonu kolaylagtiran nedenler, enfeksiyon
ajanlari, tedavi ve prognoz ile ilgili bulgular prospektif olarak incelendi.

Hastalarin diabetik ayak yaralar1 Wagner klasifikasyonuna gére siniflandirild:
(Tablo 10).

Tablo 10. Wagner Klasifikasyonu

Grade 0 iilserasyon: Agik lezyon yok
Grade 1 iilserasyon: Yiizeyel lezyon
Grade 2 iilserasyon: Tendon ve kemige kadar lezyon var, ayrica simrh

selliilit var.

Grade 3 iilserasyon: Tendon ve kemikte lezyon var,abse, osteomyelit var.
Grade 4 iilserasyon: ‘Lokal gangren
Grade § {ilserasyon: Tiim ayakta gangren

Hastalarin genis hikayeleri alinarak, sistemik muayeneleri yapildiktan sonra
hemoglobin(gr/dl), hematokrit(%), beyaz kire(/mm?, trombosit(/mm?),
BUN(mg/dl), kreatinin(mg/dl), Sodyum(Na,mEq/L), Potasyum(K, mEq/L), Kloriir
(Cl, mEgq/L), HDL kolesterol(mg/dl), LDL kolesterol (mg/dl), total
kolesterol(mg/dl), trigliserit(mg/dl), total lipid (mg/dl), total protein(g/dl),
albumin(gr/dl) ve HbA1C (mg/dl) degerlerine bakildi. Esbach yontemi ile 24 saatlik
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idrarda protein miktar: (gr/glin) arastirildi. Protein negatif tespit edilen hastalarda
mikroalbuminiiri bakild: (Idrarda albumin < 30 mg/24 saat normal, 31-299 mg/24
saat mikroalbuminiiri, = 300 mg/24 saat ise makroalbuminiiri olarak adlandirildi).
Kreatinin klerensleri (CICr ml/dk) hesaplandi.

Periferik noropati tamsi i¢in Elektromyografi (EMG), otonomik: ndropati
tamsi i¢in otonom sinir sistemi fonksiyon testleri yapildi (a: valsalva manevrasinda
hastanin manometreyi 15 saniye 40 mmHg’de tutmas: saglanarak valsalva oranina
bakildi. Kalp hizi cevabi =1.21 normal, <1.21 anormal olarak kabul edildi. b:
postural hipotansiyon testinde ani ayaga kalkmakla kan basinci cevabina bakildi.
Sistolik kan basincinda 10 mmHg ve altinda azalma normal, 11-29 mmHg azalma
borderline, 30 mmHg ve lizerinde diisme ise anormal olanak degerlendirildi. c:
Handgrip testinde handgrip aleti kullanildi. Hastalardan ii¢ kez maksimal kuvvet
harcayarak cihazi sikmalar istendi. Elde edilen degerlerin aritmetik ortalamasimn
ticte biri submaksimal deger olarak kabul edildi. Daha sonra elde edilen bu deger
diizeyindeki basinci hastalarin 3 dakika siire ile uygulamalan istendi. Bu sirada birer
dakika siire ile kan basinci ve nabiz Olgiimleri yapildi. En son olarak cihazi
biraktiktan sonra Olglimler tekrarlandi. Test esnasinda diastolik kan basincinda =
16 mmHg artis normal, 11-15 mmHg artis borderline, 10 mmHg ve altindaki artis
degerleri patolojik olarak kabul edildi).

Hastalara arteryel lezyonu olup olmadigimi anlamak igin {ilser olan
ekstremiteye Doopler USG yapild:.

Osteomyelit yoniinden diiz radyografi gekildi.

Tiim hastalarin g6z ve norolojik muayeneleri uzmanlar tarafindan yapildi.

Hastalarin ilserlerinden uygun teknikle (swab, yara tabanindan kazint1, agik
yarast olmayanlardan aspirasyon) yara kiiltiirleri alindi. Kiiltiir sonuglarina gore
invitro antibiyogramlann yapildi. Sonuglara gore uygun antibiyotik baglandi
(intravgnﬁz).

Hastalar uygulanan sistemik antibiyotik tedavisine ilave olarak lokal tedavinin

31



etkinligini aragtirmak igin 2 gruba ayrildi. Her iki grupta gereken siklikta cerrahi
debridman yapildiktan sonra 1. gruptakilere (19 hasta, ortalama yas: 58.24-8.7 yil)
giinde iki kez olmak {izere enfekte bélge serum fizyolojik ile yikandiktan sonra
rifampisin ve nitrofurazon ile meg¢ yapilarak yara kapatildi. 2.gruptakilere ise (21
hasta, ortalama yas: 51.9+11.3 yil) yine giinde iki kez yara serum fizyolojik ile
yikandiktan sonra sadece rifampisin ile meg yapilarak yara kapatildi. Uygulanan
sistemik ve lokal antibiyotik tedavisine cevabin degerlendirilmesi i¢in beyaz kiire
takibi, viicut 1sis1 takibi ve periyodik yara kiiltiirleri yapildi. Beyaz kiire sayisinin
yiksek seyretmesi, atesin mevcudiyeti, direk grafilerde kemikte enfeksiyon
bulgularinin olmasi ve enfeksiyon odaginin genislemesi tedaviye yetersiz cevap
olarak kabul edildi. Bu hastalarda amputasyona karar verildi. Amputasyon karan
endokrinolog ve ortopedist tarafindan birlikte alindi.

Tiim hastalara hastanede yatiglar: siiresince yogun insiilin tedavisi verildi.

Verilerin istatistiki analizi (mean) 4- Standart sapma (SD) olarak student t testi
ve x* testi ile karsilastirildi, p <0.05 istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Toplam 40 hastanin 21 tanesi (%52.5) erkek (ortalama yas: 54.5424.3 yil,
sturlar 30-67 yil), 19 tanesi (%47.5) kadin (ortalama yas: 55.2411.2 yil, sirlar
37-80 yil) olup ortalama hastanede yati§ stiresi 49.8+36.9 giin (sinurlar 7-180 giin)
idi.

Hastalarin egitim durumlar tablo 11°de goriilmektedir.

Tablo 11. 40 hastanin egitim durumlari

Say1 Egitim Durumu Yiizde(%)
1 Okuma yazmast yok 2.5
30 Ilkokul mezunu 75.0
Ortaokul, lise 17.5
Universite 5.0

40 hastanin 21 tanesi Adana iginden, 19 tanesi ise Adana cgevresindeki illerden
basvurdu.

40 hastanin 8’inin diabetik ayak yarasi nedeniyle daha once tedavi gordigi
Ogrenildi. Bu 8 hastanin 4 tanesinde (%50) uygulanan tedaviye yanit alinamadi ve
amputasyon yapildi. Ik kez diabetik ayak enfeksiyonu ile gelen hastalarda ise
tedaviye yamtsizlik ve amputasyon oram %31.25 (10/32) idi. Aralarinda istatistiki
olarak fark bulunamadi (p>0.05).

Toplam 40 hastanin bulgulan tablo 12’de verilmistir.
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Tablo 12. 40 Hastada Degerlendirilen Parametreler

Bulgu Sayi(n) (%)
Nefropati(esbach> 0.5 gr/24 saat) 28 70.0
Otonomik ndropati 21 52.5
PNP 37 92.5
Osteomyelit 21 52.5
Doopler ile arteriyel akimda azalma 21 52.5
Anemi } 22 55.0
HbAIC yiiksekligi 32 80.0
Retinopati 36 90.0
Amputasyon sayisi(muhtelif seviyelerden) 14 35.0
‘Hipertansiyon 12 30.0

Hastalarda ortalama DM siiresi 12.6+7.6 yil(siurlar 1-38 yil) idi.
Uygulanan lokal tedavi yoniinden 2 gruba ayrilan hastalarin ayak yaralarimn
grade’leri tablo 13’de goriilmektedir.

Tablo 13. Grup I ve Grup II’deki diabetik ayak yaralarimn gradelerinin

karsilastiriimasi
GrupI (n = 19) Grup II (n = 21)
Grade Say1 (%) Sayi1 (%)

0O - - - -

I 8 42.1 8 38.0
II 1 5.2 1 4.7
I 8 42.1 11 52.3
A" 1 52 1 4.7

A" 1 5.2 0 0
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Her iki grup arasinda grade bakimindan istatistiki olarak anlamli fark

yoktu(p > 0.05).

Grup I ve Grup II hastalar arasinda hastanede yatis siiresi, osteomyelit sikligt

ve amputasyon oranlari agisindan farklilik bulunamadi (Tablo 14).

Tablo 14. Grup I ve Grup II hastalarin genel bulgulan

Grup I % Grup II % P
Hasta Sayisi 19 21 p>0.05
Yatis Stiresi(giin) 49.0+39.3 50.6+34.8 p>0.05
Yas ortalamasi 58.24+8.7 51.9+11.3 p>0.05
Osteomyelit 10 52.6 11 523 p>0.05
Arterlerde akim azalmasi 11 57.8 10 47.6 p>0.05
PNP 17 89.4 20 95.2 p>0.05
Amputasyon 7 36.8 7 33.3 p>0.05

[2 hastada diz alt1 [3 hastada diz alt1

1 hastada transmetatarsal
3 hastada parmak(1l veya
daha gok parmak)

1 diz istii ]

1 hastada transmetatarsal
3 hastada parmak(1 veya
daha ¢ok parmak)]

Grup I hastalarin 8(%42.1), Grup II hastalarin ise 11’inde(%52.3) arteryel
doppler normal bulundu. Diger hastalarda muhtelif diizeylerde arteryel kan akiminda
azalma saptandi. EMG tetkikleri ise Grup I’de 2 hasta(%10.5), grup II'de ise
1(%4.7) hastada normal bulundu(Tablo 15 ve 16). Diger hastalarda PNP bulgulari
mevcut idi. Grup I’de hem arteryel stenoz hemde PNP mevcut olan hastalardan

(n=10) 5 tanesinde (%50) degisik seviyelerden amputasyon yapilirken Grup II’de

arteryel stenoz ve PNP olan 9 hastanin 4’tinde (%44) amputasyon gerekti. -
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Tablo 15. Grup I'de hastalarin doopler USG ve EMG sonuglar

Doopler USG EMG Amputasyon
1 i% lgl& g trem %%e aéTP ve Mix PNP Diz alt1
2 glc()ll Igl;;alisntﬁgmlte ATP ve ADP’de Mix PNP -
3 Sol n?l:ti Zeglcsntltl'gmite, ATP ve ADP’de Mix PNP -
4 Normal Mix PNP -
5 Sol alt ekstremite, ADP’de akim azalmig Normal -
6 glsﬁnllrlka%gtll k‘lﬁ( sol ana iliak diizeyde Mix PNP Diz alti
7 Sag ATP ve ADP’de akim azalmasi Mix PNP Sag 2. parmak amputasyonu
8 Sol ATP diizeyinde akimda azalma Mix PNP Sol 2.3.parmak amputasyonu
9 Normal Mix PNP Transmetatarsal amputasyon
10 Normal Mix PNP -
11 Normal PNP -
12 Normal Normal -
13 Sag ATP’de akim yok Mix PNP -
14 Normal Mix PNP 3.parmak amputasyonu
15 Normal Mix PNP -
16 sSaa Ige,lt;}’oaag artgd;oz %20 darlik, Mix PNP -
17 Normal PNP -
18 Sag ATP ve ADP’de akim yok PNP Diz iistli amputasyon
19 Sol ATP ve ADP akim azalmasi PNP -

PNP: Polindropati
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Tablo 16. Grup II’de hastalarin doopler USG ve EMG sonuglan

Doopler USG EMG Amputasyon
1 Sol ATP ve ADP de akim az PNP -
2 Normal PNP -
3 Sag ATP’de akim az PNP 2. parmék amputasyonu
4 Normal PNP -
5 Normal PNP Diz alta
{) dol distal a.temoralis proksimal - PNP -
poplitealde akim azalmasi
7 A_Temoralis proksimalinde atherem PNP— Diz altt
plagi ATP’de akim yok
8 Normal PNP -
9 Normal PNP 1.ve 2. parmak
10 I]lak Plt}lrllgtagyo a femoral a 1 Normal
iteal arterlerde atherom ar rm -
Ejla ATP ve RDP c{e p azalmasi
11 Normal PNP -
12 Normal PNP -
13 Normal PNP -

14 Sag ATP ve ADP’de %50’den fazla stenoz ~ PNP -

15 Sol ATP ve ADP’de %50 stenoz PNP -

16 Sol ATP ve ADP’de %50’den fazla stenoz PNP -

17 Sol ADP’de %50 stenoz PNP 2. parmak

18 Normal PNP -

19 Normal PNP Transmetatarsal
20 Normal PNP -

21 i(')ll‘P a?i% 1§{gg;dza %50’den fazla stenoz PNP Diz alt1

PNP: Polinéropati ATP: Arteria tibialis posterior ADP: Arteria dorsalis pedis
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40 hastanin 14 tanesine (%35) muhtelif diizeylerden amputasyon uygulandi
(Tablo 17). Bunlardan 7 tanesi (%50) Grup I, 7 tanesi de (%50) Grup II'de idi.

Tablo 17. Hastalarda amputasyon seviyeleri

Amputasyon Yeri Say1
Dizalt1 5
Diziistii 1
Transmetatarsal 2
Parmak (1 veya daha gok) 6

Ampute olan ve ampute olmayan hastalarin ayak yaralarimin klasifikasyonu

Tablo 18’de verilmistir

Tablo 18. Ampute olan ve olmayan hastalarin Wagner Klasifikasyonuna gore

siniflandirilmasi
Amputasyon yapilan Amputasyon yapilmayan
Grade Say1 % Say1 %
o) - - - -
I - - 16 61.5
I - - 2 7.6
11 11 -78.5 8 30.7
v 2 14.2 - -
\"/ 1 7.1 - -
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Amputasyon yapilan ve yapilmayan hastalarin biyokimyasal tetkikleri ve genel
Ozellikleri karsilastirildiginda anemi, osteomyelit mevcudiyeti ve hastanede yatis
stiresinin uzunlugu amputasyon yapilanlarda, yapilmayanlara gére daha belirgin idi
(p<0.05, p<0.01 ve p<0.05). Bakilan diger parametreler arasinda istatistiki
farklilik bulunamadi (Tablo 19). '

Amputasyon gereken grubun tamaminda ayak yaralar1 Wagner
klasifikasyonuna gore grade III ve iizerindeydi. Amputasyon gerekmeyen grupta ise
hastalarin ¢ogunlugu grade I ve grade II idi.

Hastalarin yara kiiltiirlerinde en stk izole edilen mikroorganizmalar
Enterococcus faecalis (%32.5) ve S.aureus’tu (%27.5) (Tablo 20). Yapilan
antibiyogramlarda Enterococcus faecalis iireyen haétalarm en duyarli oldugu
antibiyotik Siprofloksasin (%76.9), S.Aureus {ireyen hastalarin ise vankomisin
(%100) idi (Tablo 21).
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Tablo 19. Ampute olan ve olmayan hastalarin bulgulan

Bulgu Ampute Olan (14 hasta) Ampute Olmayan (26 hasta)
Sayr % Say1 % p
Tip I DM 10 . 71.4 22 84.6 >0.05
Tip I DM 4 28.5 4 15.3  >0.05
HT 4 28.5 8 30.7  >0.05
Sigara icen 3 214 6 23.0 >0.05
Anemi 11 78.5 11 423  <0.05
Osteomyelit 13 92.8 8 30.7 <0.01
Doopler USG ile
arteryel akim azalmasi 9 64.2 12 46.1 >0.05
PNP 14 100 23 88.4 >0.05
HbAIC yiiksekligi 13 92.8 19 73.0  >0.05
Kolesterol yiiksekligi 4 28.5 9 34.6 >0.05
Total lipid yiiksekligi 4 28.5 6 23.0 >0.05
LDL yiiksekligi 4 28.5 9 346 >0.05
TG ytksekiigi 8 AN 2 361 >0.05
Albumin digiklagi 12 85.7 18 69.2 >0.05
Esbach (+) 9 64.2 19 73.0  >0.05
g&ﬁ?ﬁ?&ﬁ lggfc;:ﬁsigéogotxg 7 50.0 14 53.8 >0.05
DM siiresi (yil) 14.046.2 11.9+84 >0.05
Yag ortalamasi (yil) 53.0+10.6 58.84+10.3 >0.05
Yatis siiresi (giin) 66.3+47.3 40.84-26.3 <0.05
Retinopati 14 100 22 84.6 >0.05
Kadin hasta sayisi 7 50.0 12 46.7
Erkek hasta sayist 7 50.0 14 53.8

HT: Hipertansiyon

PNP: Polinéropati

TG: Trigliserit (normal degeri: 35-165 mg/dl)
Kolesterol normal degeri: 125-300 mg/dl
Total lipid normal degeri:350-750 mg/dl
LDL kolesterol normal degeri: 80-150 mg/dI
Albumin normal degeri: 3.5-5.5 gr/dl
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Tablo 20. 40 hastada izole edilen mikroorganizmalar

Mikroorganizma Say %

Enterococcus faecalis 13 325
S. Aureus 11 27.5
E.Coli 6 15.0
Pseudomonas aeruginosa 3 1.5
Proteus mirabilis 2 5.0
Strep. pyogenous 1 25
Bacteriodes fragilis 1 2.5
Acinobacter calcoaceficus 1 25
Citrobacter frundii 1 2.5
Klebsiella 1 2.5

Tablo 21. En ¢ok goriilen mikroorganizmalarin antibiyotik testleri, duyarlilik sonuglari
(enterococcus faecalis, S.aureus i¢in)

Antibiyotik EDtlllt}t,s;?l(l:%c;:ytis faec;alis(lB) SD'u%ff’iag}n D %
Vankomisin 5 38.4 11 100
Siprofloksasin 10 76.9 6 54.5
Gentamisin 8 61.5 6 54.5
Trimetoprim/Sulfametoksazole 4 30.7 6 54.5
53.8 4 36.3

Seftriakson 7
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Resim 1. Makroanjiopatisi, ostcomyeliti ve polinéropatisi olan bir diabetik hastanin ayak
enfeksiyonu. Hastanin 2. parmagi ampute edildi (Daha once diabetik ayak

enfeksiyonu nedeni ile 3. ve 4. parmak amputasyonu yapilmg).

Resim 2. Aymi hastanin diabetik ayagimin iyilesmis hali
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TARTISMA

Diabetes Mellitus.insiilin salgilanmasinda yetersizlik yada instiline periferik
rezistans ile olusan, kronik komplikasyonlar ile seyreden ve hastalarda mortalite ve
morbiditeye neden olan kronik bir hastaliktir. Baslica kronik komplikasyonlari
ndropati, nefropati, retinopati ve makroanjiopatidir. Komplikasyonlarin ortaya
¢ikmasi glukoz regulasyonu ve diabetin siiresi ile yakindan iliskilidir. Calismamizda
kronik komplikasyonlardan néropati %92.5, belirgin nefropati %70, retinopati %90
ve makroanjiopati %52.5 oraminda gorilmiistiir. Noropati ile mikro ve
makroanjiopatinin gelismesine katkida bulundugu diabetik ayak {tilserleri hastalar
icin diabetin diger komplikasyonlarina gére en uzun ve en pahali hastanede kalma
nedeni olup, diabetik hastalarin yaklasik %47’ sinde hospitalizasyon nedenidir. Yasla
birlikte goriilme siklig1 artmaktadir. Isveg’te yapilan bir galigmada diabetik ayak
tilserlerinin goériilme yas1 ortalama 66 olarak bildirilmektedir [75]. Amerika’da ise
50-70 yas arasinda sik goriildiigi bildirilmektedir [6]. Bizim ¢alisma grubumuzun
yas ortalamasinin (yas ortalamasi 54.8 + 18.0 yil) literatiir verilerine gore alt sinirda
olmasimin nedeninin bizim hastalarimizin bat1 toplumu hastalarina gore kiiltiir,
egitim ve sosyo-ekonomik diizeylerindeki gerilik ve saglik hizmetlerindeki
yetersizlik ile iligkili oldugunu diisiinliyoruz. Hastalarimizin %77.5’inin ilkokul
mezunu ve alt1 egitimde olmasi ve ¢ogunun kirsal kesimden gelmesi bu diisiincemizi
desteklemektedir. Yapilan c¢aligmalarda ayak iilserlerinin daha ¢ok NIDDM'lu
hastalarda goriildiigii bildirilmektedir [5,54,90,97]. Bizim hastalarimizin da 32 tanesi
(%80) NIDDM, 8 tanesi ise (%20) IDDM idi.

Diabetik ayak iilserleri hastalarda bati toplumlarinda diabet tamisindan
itibaren 18 yil ve lizerinde goriildiigi bildirilmektedir [34]. M.Cemil Savas ve
arkadaglanimin yaptifi bir calismada ise 14.4 yil olarak bildirilmistir [5]. Bizim

¢alismamizda ise bu rakam 12.6 yil idi. Bizim toplumumuzda bati toplumlarina gére
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ayak lilserlerinin daha erken goriilmesinin yine sosyo-ekonomik diizey, egitim ve
saglik hizmetlerindeki farkhliklar ile iligkili oldugunu disiiniyoruz. Yine bizim
hastalarimizin hastanede yatis siireleri (ortalama 49.8 +-36.9 giin) literatiir verilerine
gore (ortalama 20-40 giin) aym: nedenlerden dolay: biraz daha fazla bulunmustur
[1,34,35,54].

Onceleri diabetik ayak ilserlerinin nedeni olarak sadece vaskiiler bozukluklar
gosterilirken, bugiin artik sensoryal ve otonomik noropatinin de ayak iilseri
etyolojisinde 6nemli oldugu diistiniilmektedir [22]. Literatiirde diabetik ayak ilseri
olan hastalarin %55-94’tinde periferik polindropati ve %16-40’inda otonomik
noropati mevcudiyeti bildirilmektedir [5,22-26,85). Bizim hastalarimizda da benzer
sekilde PNP %92.5 (37/40 hasta), otonomik néropafi ise %52.5 (21/40 hasta)
olarak tespit edilmistir. Yine hastalarimizin %52.5’inde (21/40) ise vaskiiler
bozukluk oldugu goériilmiistiir.

Osteomyelit diabetik ayak enfeksiyonlarinda goriilebilen tedavisi oldukga zor
ve siklikla hastalarda amputasyon geréktiren bir durumdur. Klinik enfeksiyon
bulgular ile birlikte diiz kemik grafilerinde periostal reaksiyon, kortikal diizensizlik
ve demineralizasyon ile litik lezyonlarin goriilmesi osteomyelit tanisinda énemlidir.
Diabetik ayak enfeksiyonlarinda %13-64 oraminda goriildiigii bildirilmektedir
[60,61]. Bizim hastalarimizin %52.5’inde (21/40 hasta) osteomyelit tespit edilmigtir.

Hastalarimizin %70’inde belirgin proteiniiri (>0.5 gr/24 saat), geri kalan
%30’unda mikroalbumintiri tespit ettik. Yine hastalarrmizin %75’inde
hipoalbuminemi saptadik. Bunun enfeksiyon nedeni ile karacigerde yetersiz sentez,
beslenme bozuklugu ve nefropati nedeni ile iiriner kayba bagli olabilecegini
diistiniiyoruz.

Diabetik ayak enfeksiyonlarinda etken mikroorganizmalarin tespiti ve uygun
antibiyotik verilmesi, tedavinin baslica kuralidir. Joseph LW ve Benjamin AL’nin
yaptiklar1 ¢aligmalarda ayak enfeksiyonlarinda en sik iiretilen mikroorganizmalar
S.aureus ve Enterococcuslardir [54,55,56]. Verilecek antibiyotik konusunda
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literatiirde degisik goriisler olmakla birlikte vankomisin, sefalosporinler,
siprofloksasin, klindamisin ve ampisillin/sulbaktam en ¢ok dnerilenlerdir [58,69,71].
Bizim hastalarimizinda yaklasik %60°inda yara Kkiiltiirlerinde S.aureus -ve
Enterococcus faecalis tespit edildi. Yapilan antibiyogramlarda S.aureus’un
vankomisine duyarlilif1 %100, Enterococcus faecalis’in siprofloksasine duyarlilifi
ise %77 civarinda bulundu. Bu sonuglarin 15181 altinda biz diabetik ayak enfeksiyonu
ile yatirilan hastalarda kiltiir ve antibiyogram sonuglari ¢ikincaya kadar ampirik
tedavi olarak vankomisin+siprofloksasin verilmesini ve direk grafide gaz goriintiisii
mevcut ise ilave olarak klindamisin baglanmasinin uygun olacagim diisiiniiyoruz.

Sistemik antibiyotik tedavisine ek olarak uygulanmasi gereken lokal
antimikrobial se¢imi konusunda literatiirde degisik 6nerf1er bildirilmigtir. Bunlardan
bazilar1 povidon-iodin, hidrojen peroksid, A, C, E vitaminleri, benzoil peroksid,
basitrasin, insiilin, growth hormon, fibroblast biiytime fakt6rii ve insiilin like growth
faktordiir [35,52,53]. Bazi galigmalarda ise antiseptik soliisyonlarin bakterileri
oldiiriirken fibroblastlar da yok edebilecegi ve ayrica mikroorganizmalarin {iremesi
icin iyi bir ortam olugturabilecegi bildirilmektedir [62,65,68,93]. Bizim
caligmamizda sistemik antibiyotik tedavisine ek olarak uygulanan lokal pansumanda
kullamlan maddeler agisindan iki gruba ayrilan hastalar (Grup I=
Rifampisin+ Nitrofurazon, Grup II= Rifampisin) arasinda hastanede yatis siiresi,
enfeksiyonun kontroli ve amputasyon sayilar1 bakimindan anlamli bir fark
bulunamadi ve lokal pansuman olarak sadece rifampisin kullamlmasinn yeterli ve
etkili oldugu diistiniildii.

Toplam 40 hastadan 14 tanesinde (%35) uygulanan sistemik+lokal
antimikrobiyal tedaviye yanit alinamadi ve muhtelif diizeylerden amputasyon yapildi.
Amputasyon yapilan hastalar ile yapilmayan hastalar arasinda yas, cins, diabetin tipi
ve siiresi yoniinden farklilik bulunmadi (Tablo 19). Ancak amputasyon gereken
hastalarin hastanede yatis siireleri (ortalama 66.3+47.3 giin) digerlerine gore
(40.8+26.3 giin) anlamli olarak uzun idi (p <0.05). Amputasyon sonrasi gelisen
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glidiik enfeksiyonunun tedavisi ve amputasyon karar1 vermeden ¢nce tiim medikal
yontemlerin denenmesi igin gegcen zaman bu uzunlugun nedeni olabilir.
Caligmamizdaki bir diger tespitimiz tedavi Oncesi hastalardaki ayak iilseri ve
enfeksiyonun agirhig1 ile amputasyon gereksinimi arasindaki iliski idi. Hastalarin
ayak lezyonlar1 Wagner klasifikasyonuna gore siniflandirildiginda amputasyon
yapilan hastalarin tamaminin Grade III ve iizeri, amputasyon gerekmeyen hastalarin
ise %30.7’sinin Grade III, digerlerinin ise Grade I (%61.5) ve Grade II (%7.6)
oldugu gortildii. (Tablo 18).

Osteomyelit amputasyon yapilan hastalarda %92.8 (13/14 hasta) oraninda
goriiliirken amputasyon yapilmayan hastalarda bu oran %30.7 (8/26 hasta) idi.
Farklilik istatistiki olarak anlamli idi (p <0.01). Yapllafi bir ¢calismada osteomyeliti
olan 51 diabetik hastada cerrahi debridman, drenaj ve sistemik antibiyotik tedavisini
iceren 4 haftalik yogun tedavi sonras1 amputasyon riskinin azaldig: bildirilmistir{70].
Ayrica osteomyelit tedavisinde antibiyotigin enfekte dokuya direkt olarak -enjekte

edilmesinin yararli olabilecegi de bildirilmistir[61]. Osteomyelit tespit edilen

a_ & e o

enfeksiyonun drenaji, gerekli cerrahi debridman, sistemik ve topikal antibiyotik
tedavisinin amputasyon riskini 6nleyebilecegini en azindan amputasyon seviyesini
azaltacagim diisiiniiyoruz.

Toplam 40 hastamin 22’sinde (%55) anemi tespit edilir iken bu oran
amputasyon yapilanlarda %78.5 (11/14 hasta) amputasyon yapilmayanlarda ise
%42.3 (11/26 hasta) idi (p <0.05). Anemi zaten mikro ve makroanjiopati nedeniyle
yetersiz kanlanan lezyon bolgesinde doku perfiizyonunu daha da azaltip doku
hipoksisine neden olarak hem enfeksiyon olusmasina katkida bulunur, hemde yara
iyilesmesini geciktirir. Biz anemi mevcudiyetinin diabetik hastalarda hem dilser
gelismesini hemde amputasyon riskini arttiran bir neden oldufunu, aneminin
nedeninin tespifi ve uygun tedavisinin de hastalarin genel yonetiminde Onemli

oldugunu disiintiyoruz.

46



Diabetik hastalarda enfeksiyon tedavisi i¢ir.-en 6nemli kurallardan bir tanesi
hastanin hiperglisemisinin kontrol altina alinmasidir. Hiperglisemi varliginda 16kosit
fonksiyonlar1 bozularak enfeksiyonlara egilim artar [16}: Glisemi izleminde nemli
kriterlerden bir tanesi de glukohemoglobin (HbA1C) 6l¢timleridir. Glukohemoglobin
bir kez olustuktan sonra eritrositin yasam sliresi boyunca eritrositin i¢inde kalir ve
geriye doniik 2-3 aylik bir siiredeki glisemi igin fikir verir [98,99,100]. Hasta
grubumuzun %80’inde (32/40 hasta) HbA1C degerlerini yliksek bulduk. Yine
amputasyon yapilan hastalarda da (%92.8), yapilmayanlara gore (%73.0) HbA1C
degerlerinin yiiksek olmasi hipergliseminin hem ayak enfeksiyonu gelisimine hemde
amputasyon riskine olumsuz katkida bulundugu seklindeki diisiincemizi
desteklemektedir. '

Diabetin kronik komplikasyonlarindan mikro ve makro-anjiopati hastalarda
iskemik ayak {ilserlerinin en Onemli nedenidir [29]. Biz 40 hastalik ¢alisma
grubunun %52.5’inde (21/40 hasta) arteryel akimda degisik derecelerde azalma
tespit ettik. Bu oran amputasyon yapilanlarda %64.2 (9/14 hasta), amputasyon
yapilmayanlarda ise %46.1 (12/26 hasta) idi (p>0.05). Arteryel akimda azalma
tespit edilen hastalarda anjiografi yapilarak lezyonun tespit edilmesi ve uygun
hastalarda anjioplasti, arteryel rekonstriikksiyon ya da acgik veya kimyasal
sempatektomi yapilmasiun iskemiyi diizeltecegi ve yara iyilesmesine katkida
bulunacag bildirilmektedir [40,48,76,96].

Diabetin diger bir kronik komplikasyonu olan periferik ve otonomik noropati
hastalarda goriilen ayak iilserlerinin en sik nedenidir [24-27, 39,50,85]. Newrick ve
arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada diabetik néropatisi olan 74 hastalik bir grupta
29 hastada (%39.1) gegirilmis yada mevcut ayak {ilseri tespit edilmistir [102]. Biz
hastalarimizda amputasyon yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda noropati agisindan
bir fark bulamadik ancak toplam hasta grubunun %92.5’inde (37/40 hasta) EMG ile
ndropati tespit edilmesi literatiir bulgularina benzer sekilde noropatinin diabetik ayak

tilseri gelisiminde 6nemli bir faktdr oldugunu disiindiirmektedir.
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OZET

Bu calismada Cukurova Universitesi Endokrinoloji kliniginde 1992-1994
yillar1 arasinda, diabetik ayak enfeksiyonu nedeni ile takip edilen hastalarda diabetik
ayak enfeksiyon olusumuna yol agan ve amputasyon riskini arttiran nedenlerin
aragtirilmasi, ayrica diabetik ayak enfeksiyonuna yol agan mikroorganizmalarin
tespiti ile lokal ve sistemik tedavinin yara iyilesmesine katkilarimin arastirilmasi
amagclanmistir.

Caligmada toplam 40 vaka yer aldi. Bunlarin 21 tanesi erkek (%52.5), 19
tanesi kadindi (%47.5). 40 hastanin yag ortalamasi 54.8+18.0 yil olarak tespit
edildi. _

Caligmamiz sonucunda diabetik ayak yaras: olusumunda en 6nemli fakt6rlerin
diabetik ndéropati varlif, arteryel akim azalmasi, hastalarin diabetik ayak konusunda
bilgisizligi, diabet regiilasyonunun iyi yapilmamasi ve anemi oldugunu tespit ettik.

Amputasyon riskini arttiran nedenleri, osteomyelit, arteriyel akim azalmasi,
anemi, diabetin yetersiz reglilasyonu ve yara grade’inin yiiksek olmasi olarak tespit
ettik. Iyi bir debridmandan sonra lokal pansuman olarak rifampisin ile pansumanin
iyi bir se¢enek olduguna karar verdik.

Diabetik ayakta en ¢ok iireyen mikroorganizmalan Enterococcus faecalis ve
Staphylococcus aureus olarak tespit ettik. Antibiyogram sonuglarina goére kiiltiir ve
antibiyogram sonuglan ¢ikincaya kadar vankomisin + siprofloksasin tedavisinin
uygun bir se¢enek oldugunu diigiiniiyoruz.

Sonug olarak oneriler:

1)Hastalar diabet ve diabetik ayak konusunda egitim programina tabi
tutulmali,

2)Chiropodist ve hastalarla ilgilenen hemgire egitilmeli,
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3)Hastalara uygun ayakkabi segilmeli,

4)Uygun debridman ve lokal tedavi yapilmali, sistemik antibiyotik tedavisi
yapilmali,

5)Arteryel dolasim bozuklugu tespit edilen hastalara arteryel rekonstriiksiyon,
anjioplasti veya sempatektomiden uygun olani yapilmali,

6)Osteomyelit arastirilmali ve etkin tedavisi yapilmaii,

7)Diabet reglilasyonu konusunda hekim daha dikkatli davranmali,

Bunlara uyuldugu taktirde hem diabetik ayak olusmasi hemde amputasyon
riski azalacaktir.
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