T.C.
CELAL BAYAR UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dah

DIABETIK AYAK ULSERLERI TEDAVISINDE
TOTAL CONTACT CAST iLE TEDAVI VE TEDAViYi ETKILEYEN

ETMENLER
(DIYABETIK AYAK ULSERLERI TEDAVISINDE TOTAL CONTACT CAST

UYGULAMASININ BASARISI)

UZMANLIK TEZi
Dr. Mehmet Sentiirk

Tez Damismani

Dog. Dr. Hiiseyin S. YERCAN

MANISA - 2008



ICINDEKILER

ONSOZ

1.GIRiS
2.AMAC
3.GENEL BILGILER
3.1. Diabetik ayak
3.1.1 Ayak anatomisi
3.1.2 Diabetik ayak iilserlerinin etiyolojisi
3.2 Diabetik Ayak Ulserlerin Simiflamasi
4.TEDAVI
4.1 Diabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Antimikrobiyal Tedavi

4.2 Diabetik ayagin cerrahi ve ortopedik tedavisi

5. GEREC VE YONTEM
6. BULGULAR

7. TARTISMA

8. SONUC

9. 0ZET

10. INGILZCE OZET
11. KAYNAKLAR

A A A A W =

23
25
29

31
44
71
78
80
83
86



ONSOZ

Uzmanlik egitimime katkida bulunan Anabilim Dali Baskanimiz Sayin Prof.
Dr. Ugur Ozi¢ ve Dog. Dr. Devrim Akseki, Dog. Dr. Giivenir Ok¢u, Dog. Dr.
Hiiseyin Serhat Yercan, Yard. Dog. Dr. Tagkin Ozalp,Yard. Dog. Dr. Serkan
Erkan’a emekleri ve sabirlari i¢in tesekkiir ederim.

Ayrica tez c¢aligmalarim sirasinda bana yol gosteren ve desteklerini higbir

zaman esirgemeyen tez danismanim Dog. Dr. Hiiseyin Serhat Yercan’a tesekkiir
ederim.

Tez caligmalarim sirasinda bana her zaman yardimci olan asistan
arkadaslarima ayirdiklari zaman igin tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim boyunca ve tez asamasinda gosterdigi sonsuz sabrindan
dolay1 sevgili esime tesekkiir ederim.

Dr. Mehmet Sentiirk



1.GiRIS

Diyabetes mellitus tim dinyada en sik rastlanan endokrin hastaliktir.
Diyabetes mellitus endojen insulinin mutlak veya goéreceli eksikligi veya
periferik etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi, karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmasinda bozukluk, kapiller membran degisiklikleri
ve hizlanmis arteriosklerozis ile seyreden bir sendromdur. Insilin ve oral
antidiyabetik (OAD) ilaclarin kesfiyle diyabetli hastalarin yasam sureleri
belirgin olarak uzamistir. Bu sebeple, diyabetli yasam suresinin artmasina
bagli gelisen, kronik komplikasyonlarinin gorulme sikhgr artmigtir. Bu
komplikasyonlar diyabetik hastalarin en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan Dinya Saglik Orgiiti
destekli Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesinde (TURDEP) % 7,2
oraninda diyabet saptanmistir. Tum diyabetlilerin% 80’den fazlasi Tip 2
diyabet olup Ulkemizde Tip 2 diyabet sikhgi % 2,5-6 civarindadir. Dinyada
endustrilesmekte olan Ulkelerde Tip 2 diyabet sikhgi gitgide artmaktadir .

Tip 1 diyabet dogumdan sonraki ilk 6 ayda son derece nadir goralur.
insidansi dokuzuncu aydan sonra giderek artar ve 12-24 yaslarinda en
yuksek duzeye erisir. Bu tepe degerden sonra yas ilerledikge insidans
azalir. 30 yas uzerinde yeni olgu c¢cok azdir. Tip 2 diyabette ise yas
ilerledikce insidans artmaktadir. Kadinlarda Tip 2 diyabet sikligi 65 yasina
kadar erkeklerden daha yuksektir, 65 yas Uzerinde fark ortadan kalkar.

Bugln dinyada prevelansi en ylksek hastaliklardan olan, en agir
komplikasyonlarla seyreden ve pandemi halini alan diyabetes mellitus,
erken tani konulmasi gereken hastaliklarin basinda gelir. 2000 yillarinda
dunyada 100 milyon civarinda olan hasta sayisinin 2010 yilinda 220 milyon,
2025 yilinda ise 300 milyona ulasacagi dustinilmektedir>®. Amerika Birlesik
Devletlerinde 16 milyon diyabet hastasi oldugu tahmin edilmekte ve her vyil
800,000 yeni tani konmaktadir’.



Diyabetik ayak, diyabetin en dnemli mortalite ve morbidite nedenlerinden
biridir. Hastaneye yatan her beg diyabetlinin birinde yatis nedeni diyabetik
ayak enfeksiyonudur. Diyabetik hastalarin %25’i hayatlarinin bir doneminde
diyabetik ayak enfeksiyonu gegirirler. Ulkemiz verilerine goére bu oran
%20-50’dir. Yurtdigi verilerine gbére amputasyon yapilmayan olgularin
maliyeti 8500 dolar, amputasyon yapilanlarin 43-65 bin dolara ulagmaktadir.
Ulkemizde ise osteomyelit varsa 3316 dolar, yoksa 1629 dolar maliyeti
olmaktadir. Goruldigu gibi diyabetik ayak enfeksiyonu hem isgucu kaybina,
sakatliga ve psikososyal travmaya, hem de onemli bir ekonomik kayiba
neden olmaktadir.

Tum Tip 2 DM'lerin %50'sinde riskli ayak mevcuttur. Travma disi
nedenlerle gerceklesen amputasyonlarin %40-60"1 diyabetin kotu kontroll
nedeniyledir. Amerika'da 1 yilda ayagi kesilen hastalarin sayisi Vietham
Savasinda ayag! kesilenlerden fazladir.

Kliniklerin uyum igerisinde galismasiyla diyabetik ayak nedeniyle
olusabilecek alt ekstremite amputasyon oranlari belirgin olarak
azalmaktadir. Bunun diginda sosyal, kulturel ve maddi sorunlar nedeniyle
Ozellikle az gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde tedavi gecikmektedir. Bu
gecikmeyle birlikte amputasyon oranlari da artmaktadir.

Hastanin 6éykisunde diyabetik yara olmasi amputasyon agisindan bir risk
faktoradar. Seattle VA hastanesinde 776 hasta ile yapilan bir calismada
hastanin  OykUsunde yara olmasi amputasyon riskini 2.5 kat arttirdigi
saptanmistir®. Bu nedenle yara meydana gelmeden 6nce dogru ayakkabi
kullanimi, dizenli ayak ve tirnak bakimi, mevcut onikomikozlarin tedavisi ve
periyodik olarak gelisebilecek deformiteler bakimindan doktor kontrolinin
gerekligi hastaya anlatilmalidir. Ayrica kan sekeri regulasyonunun onemi
anlatilmahdir.

Diyabetik ayak dinyanin her yerinde hastanede kalis slresi uzunlugu,
maliyeti, mortalite ve morbiditenin yuksekligi nedeniyle en onemli halk
saghg! sorunlarindan birisidir. Bu ylzden diyabetik ayak problemlerinin

erken tani ve tedavisi hastalar ve toplum agisindan ¢ok énemlidir.



2. AMAG:
Bu calismanin amaci total contact cast (TCC) tedavisinin
basarisini, tedavi suresi ve algl sayisini etkileyen etmenleri

degerlendirmektir.



3. GENEL BILGILER
3.1 Diyabetik ayak

3.1.1Ayak anatomisi:

Ayagin medial, santral ve lateral olmak Uzere 3 adet derin plantar
kompartmani mevcuttur. Her bir kopartmanin tabani rijid plantar
fasyadan olusur. Tavani ise metatarsal kemikler ve interosse6z faysa
tarafindan olusturulur. Medial kompartman intermuskuler septumla
santral kompartmandan ayrilir. intermuskuler septum ise medial
kalkaneal ¢ikintidan 1. metatars basina uzanir. Bu septum intrinsik
kaslari yumusak doku bdlumlerinden (ekstrinsik fleksor tendonlar,
medial ve lateral plantar sinirler ve plantar vaskuler arklar) ayirir.
Santral kompartman ise lateral intermuskuler septumla lateral
kompartmandan ayrilir. Lateral intermuskuler septum kalkaneustan 5.
metatars bagina kadar uzanir. Bu U¢ kompartmanin siki fasya ve
kemiklerle sariimasi nedeniyle akut infeksiyon sonucunda olugsan
0dem, kompartman basincini arttirmakta ve dokularda iskemik

nekroza yol agabilmektedir®.

3.1.2 Diyabetik ayak ulserlerinin etiyolojisi:

Diyabetik ayak ulserlerinin periferik noropati, bacaktaki arter
hastaligi ve infeksiyon birlikteliginden meydana geldigi genel olarak
kabul goérmustir. Buradaki destriktif slrece neden olan patolojik
olaylar néropatik dejenerasyon (otonomik, motor, duysal), vaskuilopati
(mikro ve makroanjiopati), iyi kontrol altina alinamamis enfeksiyon,

bozuk kollajen uretimine bagli olarak kotu yara iyilesmesi gibi farkh



mekanizmalarin  kombinasyonundan meydana gelmektedir. Bu
faktorler ayagin innervasyonunu, beslenmesini ve ayak butunligunun
surdurdimesini etkiler. Mikroanjiopati diyabetiklerde
mikrosurkilasyonun bozulmasina, dokulara giden oksijen ve besin
miktarinin azalmasina, ulser olusumuna veya olusan ulserin guglukle
iyilesmesine neden olmaktadir.

Diyabetik ayak ulserli hastalarin % 60’inda periferik néropati, %
20’sinde iskemi, % 20’ sinde ndropati ve periferik arter hastalgi
birilikte bulunur’. Ayrica diabetlilerde uzun sireli hipergliseminin ve
insulin eksikliginin bagka dokularda oldugu gibi periartiktler destek
dokuda da diffuz bir non enzimatik glikolizasyona ve bunun
sonucunda eklem mobilitesinde sinirlanmaya yol agtigi bilinmektedir.
Eklem mobilitesinin sinirlanmasi Ulser olusumunda onemli ve etkili
faktordur. Ayak ve bilekte elastikiyeti azaltarak, duyarsiz ayak
uzerindeki lokal basinci arttirir. Bunun yani sira varus ve valgus
deformiteleri ve Charcot eklemi gibi sekil bozukluklari da uUlser
olusumunu arttirir. Genel olarak Ulser gelistikten sonra enfeksiyon
eklenir ve yluzeyden baslayip derin dokulara dogru yayilarak olayin

boyutlarini genisletir.

Diyabetik ayak ulserlerinde noropatinin rolu

Diyabetik ayak problemlerinin esas sebebinin azalmig dolasim
oldugu yoninde yaygin bir yanhs dusince vardir. Oysaki ndropati,
Ozellikle sensoryel noropati, nerede ise butun Ulserlerin sebebi veya
ulseri baglatan olaydir. Siklikla butin enfeksiyonlarda bu nedenle

baslamaktadir.



Motor Noropati
Motor tutulum ayakta intrensek kaslarda zayifliga yol agar ve bunun
sonucunda fleksor ve ekstensor kaslarda uyumsuzluk olusur. Bu
uyumsuzluk sonucunda ayak 'penge ayak' ve parmaklar da 'cekic
parmak’ seklini alarak deforme olur. Bu deformite ayak dorsalinde
yara olusumu i¢in zemin hazirlar. Ayak tabaninda yastik gorevi yapan
yag tabakasinin atrofisi sonucunda ylksek basinca maruz kalan
bolgeler ozellikle metatars baslarina uyan bolgelerde asinma ve
ulserasyonlar meydana gelir. Normalde ayaga binen yUk tUm ayaga
esit miktarda dagilirken, deformite sonucunda yuk tamamen metatars
baslarinin altina ve topuga biner®. Ellenberg diyabetik Ulserlerin %
90'Inin ayakta basing altindaki bu bolgelerde oldugunu gostermistir®.
Ayrica basing gerginlikle dogru, yarigapla ters orantili oldugundan
yarigapin en kuguk oldugu bolgeler en fazla baskiya maruz kalan
bolgelerdir. Bu bdlgeler da 1. ve 5. metatars baslarinin alt
kisimlaridir. iskemik Glserlerin en sik yerlestigi yerler de bu
kisimlardir'®™2. Mononoropati  siklikla peroneal siniri etkiler,
unilateral veya bilateral disik ayaga neden olur ve bu ayakta sabit
equinus deformitesi gelisene kadar genellikle taninamaz. Eqinus

pozisyonu On ayakta basing artisina ve diabetik Ulsere yol agar™.

Sensoryel Noropati

Diyabetik hastalarda ylzeyel ve derin duyuda azalma vardir ve
hastaligin ilerlemesiyle her iki duyu da tamamen yok olabilir. Bu
noropati tipik olarak eldiven ¢orap tarzi bir dagilim gosterir. Yuzeyel
duyulardan agri, temas ve Isi duyusunun hepsinde azalma olugur.
Sensoryel néropati bazen tutulan lifin 6zelligine gére kendini agrinin

artigi seklinde gosterir. Agri geceleri siddetlenmekte ve bazen



narkotik analjezik kullanimini gerektirecek kadar siddetli olur. Agriya
iskemik agrinin da katkisi mevcuttur. Bu nedenle yuruyls gibi
egzersizler agriy1 arttirir. Ancak asil énemli olan durum ise agrisiz
olan ndropatidir. Ayakkabi vurmasi, yabanci cisim batmasi ve yanik
gibi travmalar, koruyucu agri duyusunun olmamasi nedeniyle hasta
tarafindan fark edilmez veya énemsenmez'**.

Batlun diyabetik Ulserlerin temelinde noéropati ve basing artisi
birlikteligi yatmaktadir. Brand hayvan modellerinde, iskemi
olmamasina ragmen, tekrarlayan travmanin doku enflamasyonu,
doku nekrozuna yol agtigini gdstermistir®.

Plantar Ulserler nerede ise her zaman kemik cikintilarin belirgin
oldugu sahalarda meydana gelmektedir. Bu nedenle metatars basi,
medial sesamoid ve 5. metatars basinda Ulsere daha sik rastlanir.
Claw toe’ de ise proksimal interfalangeal eklem Uzerinde ulser
olusmaktadir. Ayrica olusan Kkalluslar da Ulser agisindan risk
faktoridir'. Bu nedenle tedaviyi yapan hekim plantar (lserasyonun
anormal duyu sonucu kemik cikintilar altinda meydana gelen basing
nedeni ile olugtugunu unutmamalhdir.

Aralikli basi sonucu meydana gelen plantar Ulserasyonlarin
aksine dorsal, medial ve lateral Ulserasyonlar ayakkabidan

kaynaklanan devamli basi sonucu olugmaktadir.

Otonom noropati
Diyabetik hastalarda otonom noropati gelismesi sonucunda ayakla
terleme kaybolur ve cilt 1s1 regulasyonu bozulur. Terlemenin
olmamasi nedeniyle ayak derisi kurur ve ayakla catlaklar olusur. Bu
catlaklar olasi infeksiyon etkenlerinin viicuda girigini kolaylastirir.
Otonom noéropatinin  etkisiyle normal mikrosirkilasyonun
otoregulasyonunda degisiklikler ortaya c¢ikar. Sempatik tonusun

kaybolmasi sonucu periferik kan akimi artar ve arterioven6z santlar



meydana gelir. Bunun sonucunda deri i¢in gerekli olan kan akimi
duzensizlesir ve bu durum ayakta yaralarin olusumuna katkida

bulunur'®,

Divabetik noropatinin olusum nedenleri sdyle siralanabilir:

a- Hiperglisemi nedeniyle polialkollerin (sorbitol, fruktoz) artmasina
bagli olarak.

b- Miyoinositol azalmasi (hiperglisemi ve diyabet nedeniyle myelin
sentezinde bozulma ve sodyum-potasyum ATPase aktivitesindeki
azalma sonucu).

c- Vasa nervorumlardaki iskemi ve anjiopati.

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

Noropati varliginda diabetik ayakta saptanan bulqular:

- Hipoestezi

- Parestezi

- Hiperestezi

- Derin tendon reflekslerin kaybolmasi

- Vibrasyon ve pozisyon duyusun kaybolmasi

- Terlemenin yoklugu

- Basing noktalarinda kallus olusumu

- Enfekte Ulserler

- DUsuk ayak

- Ayak deforrniteleri (kas atrofileri, kemik ve eklem degisimi sonucu)

Diyabetik ndropatik ayadin lc bileseni:

1. Noropatik Ulser

2. Noropatik eklem (charcot) veya noropatik artropati



3. Noropatik 6dem

Noropatik Ulserler

Noropatik Ulserler klasik olarak ayagin plantar yuziunde basing
noktalarinda ve en sik olarak da 1. metatarsofalengeal eklemde
olusur. Diyabetik olmayanlarda % 7 olan bu siklik, diyabetiklerde %
51 dir. Bunun nedeni noropatik ayaktaki anormal yuksek basincin
bas parmak yoluyla aktariimasidir. Normal ayaga goére basincin %
40'dan fazla arttigi hastalarda ulserler olustugu
gosterilmistir’®?'22Anormal ylksek basing vylrlrken tekrarlayici,
ithmli mekanik bir travma olusturmakta ve doku yirtilmasina neden
olmaktadir. Charcot ayadi olustugunda da Ulserler palantar ylizde ve
ayak arkinin bulundugu bdlgede olusur. Kas atrofilerinin olusmasi
sonucuda ayak deformiteleri kolayca gelismektedir. Bu deformitede
basparmak metatarsofalengeal eklem duzeyinde dorsifleksionda ve
interfalengeal eklemlerde fleksiyonda durmaktadirlar. Boylece
Ulserasyonlar palantar yuz disinda bagparmagin ucunda ve Ustunde
olusmaktadir.

Noropati sonucu gelisen kas deformiteleri ise bir taraftan ayak
deformitelerini olustururken ayni zamanda kallus olusumunu da
kolaylagtirir. Klasik noropatik ulser pembe granuilasyon, beyaz fibrotik
yara dudagi olan etrafi hiperkeratotik doku ile sariimig bir Ulserdir.
Damarsal destek iyi oldugundan ayak iliktir. Eger enfeksiyon varsa
ayak sicak hale gelir.

Noropatik Ulserler basinca bagli olarak gelisen sirkuler, zimba
deligi bigciminde, agrisiz kronik ve hastanin aylarca farkina
varamadigi lezyonlardir. Eger agrn varsa enfeksiyon olusmus
demektir?*. Ulserin agzi dar olabilir ve yiizeyel bir lezyon izlenimini
verebilir. Oysa ¢cogunlukla derin dokulara kadar ilerlemis ve faysalar

arsinda apse olusturmus veya osteomiyelite yol acmis sekilde



bulunur. Agrinin olmamasi yurayusun surdurulmesi nedeniyle lezyon
daha da buylr. Ayaginda noéropatik Ulseri olan hastada arteriyel
yetmezlik olup olmadigi arastiriimaldir. Arteriyel yetmezlik, diabetik
noéropatik Ulser ve deformite gelismesinde, lezyonun gangrene dogru
ilerlemesinde katkida bulunur.

Noropatik Ulser gelisiminde otonomik noéropatinin de onemli
katkilari vardir®. Otonomik noropati Ozellikle destriiktif deri
komplikasyonlarina katkida bulunur. Azalmis duyunun anormal
vazomotor cevapla birlikte olan kombinasyonu, artmig arterioventz
sant ve beraberindeki hipohidroz, zayif perfuze olan kuru bir ayak ile
beraber, kabuklu ve c¢atlamis bir derinin olusumuna neden olur.
Bunun sonucunda ayagin abrazyonu veya laserasyonuna neden
olabilecek bir ortam olusturur. Bu tip otonomik degisiklikler ve bunu
takiben olusan yetersiz arterioler ve kapiller vazodilatasyon sonucu
etkisiz bir inflamatuvar cevap olur. Bunun sonucunda yaralara kargi
hassasiyet artar.

Diyabetik ayak Ulserlerinde tani koydurucu en erken belirti asil

tendon refleksinin kaybidir®.

Noropatik Eklem (Charcot ayagi)

Olusumu cesitli evrelerin sonucunda gerceklesir. ilk evre akut
evredir. Bu evre ayagin sis, kirmizi, sicak ve sigrayicl nabiz
nedeniyle sellllitis ile ayirici tanisinin yapilmasi zorunludur. Bu
evrede neden 6nemsiz bir travmadir. Agri olaya eslik eder. Basincin
azaltilmasi, 6zel ayakkabi giyilmesi olayi geriletir. Ancak his kusuru
nedeniyle agn fark edilmez ve yurume ve basing artimi devam
ederse kemikte kirklar olugur. 3—4 haftada gelisen bu kirik evresi
ikinci evre olarak degerlendirilir. Osteoliz, kemikte pargali kiriklar,
giderek yeni kemik olusumu ve eklem dizilimin bozulmasi ve
birlesmeleri ile subluksasyonlar olusur. Bu evrede tani daha kolaydir

ancak klinik olarak ge¢ bir evredir. Birka¢ ay stren bu durum sonrasi

10



ayakta kalici deformite gelisir; bu da Uclncl evreyi olusturur.
Dorduncl evrede ise ayakta deformite ve kemik kiriklari sonucunda
ayak tabaninda (Ulserler olusur. Ulserler kangrenlesir ve olay

ampuitasyona kadar ilerler?’.

Néropatik Odem

Diyabetik  noropati 0demle  birlikte  olabilir.  Otonom
denervasyonu izleyerek vazomotor fonksiyonun bozulmasi A-V
santlar, hidrostatik basingtaki degisimler noropatik 6demin olusma

nedenidir.

Diyabetik Ayak Ulserlerinde Vaskiiler Hastalik ve iskeminin Rolii

iskemik degisiklikler dejeneratif diyabetik ayakta goriilen
dinamik destruktif strecin bir parcasidir. Hastaligin suresi ile orantili
olarak periferik vaskuler hastalik orani da artar. Genel olarak
hastalarin ortalama % 1%5’i teshis edildikten 10 yil sonra okliziv
problemlerle karsilagirlar. 20 yilda ise yaklagik 50° sinde gorulUr.
Ayaktaki hasarin son noktasi olan doku nekrozu, azalmis
perfuzyondan dolayidir. Bu durum alt ekstremitenin orta ve kuguk boy
arterlerinde belirgin okluzif arteryal hastaligin progresif olarak
gelisimine sekonder olarak olugur. Bunun sebebi; bazal membran
kalinlasmasi, anormal endotel hlcre aktivitesi, eksik trombosit
fonksiyonu, vaskuler duz kas proliferasyonu, intimal hasari olanlarda
lipid depozisyonu ve trombosit agregasyonu ile ateromat6z plakalarin
olusmasi sonucu tikanma ortaya cikar. Bunun sonucunda doku
perflizyonunda azalma, besin ve oksijen degisiminde yetersizlik ve
siddetli hicresel hipoksi meydana gelir. Bu hastalarda buyuk ve orta
caph arter tutulmasina eslik eden fiziksel bulgular; ciltte atrofi, kil
kaybi, soguk ayaklar, tirnak distrofisi, elevasyon durumunda

solukluktur®.

11



Aterosklerotik hastalik diyabetik hastada diyabetik olmayan hastaya
gore daha kotu seyreder. Daha erken baslar, kadinlarda daha sik
gorulur, ve diyabetik hastada daha agresif seyreder. Diyabetik
olmayan hastalarda ateron plaklarinin kalsifikasyonu araliklidir ve
damarin intimasinda meydana gelir. Oysaki diyabetik hastada
kalsifikasyon damarin tunica media’si boyunca yaygin ve gepecevre
seyreder. Mikroanjiopatiye bagli klinik bulgular genellikle ayagin
major komplikasyonlarindan sorumludur. Koéti doku perfizyonu ile
yumusak doku hasari onarma kabiliyeti azalmigtir. Bu da ulserasyona
yol acabilir ve acilan ulserin de beslenme bozukluguna bagh olarak
iyilesmesi gecikir. Bu hastalarda alt ekstremiteyi tutan vaskuler

lezyonlar sikilikla multisegmental ve diffuz dagilimhdir.

Kollagenin non enzimatik glikolizasyonu

Diyabetik ayak olugsumuna katkida bulunan diger faktorlerden
birisi de kollajenin nonenzimatik glikolizasyonudur. Bunun sonucunda
dermis kalinlasir ve elastik lifler kaybolur. Doku kalinlasir, fleksibilitesi
azalir ve kollajenaz tarafindan sindiriimeye direngli hale gelir. Keratin
de glikozillenir ve derinin kalinlagsmasina katkida bulunur. Bu
degisiklikler eklem hareketlerini kisitlar ve eklemin sertlesmesine
neden olur. Boylece ayaga binen yuk artar. Artmis bu basing
metatars baglari ve topuklarda kallus olusumuna yol agar. Olusan
kallus, basing artisina yardim ederek altinda hematomlar olusur.

Doku likefaksiyonlari ve tim bunlarin sonucunda da Ulserler olusur®,

immiinopati

Diyabetiklerde normal populasyona oranla konak savunma
mekanizmasinda daha fazla bozuklugun oldugu bildiriimektedir. Uzun
sureli hiperglisemi ve metabolik asidozun bir sonucu olarak

polimorfonukleer I0kosit fonksiyonlarinda, kemotaksis, migrasyon,
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fagositoz ve hicre igi bakterisidal aktivitelerinde bozukluk meydana
gelmektedir. Yara iyilesmesindeki bozukluklar da infeksiyoz

komplikasyonlara yatkin hale getiren bir diger faktordir.

Diyabetik Ayak Ulserlerinde Enfeksiyon

Diyabetik ayak enfeksiyonlari komplike olmamis selulitten, puralan
Ulserasyon ve gangrendz nekroza kadar degisiklik gosterebilir.
Etyopatolojisinde enfeksiyona direncin azalmasi, fagositik aktivitede
ve organizmalarin olduridlmesinde yetersizlik gibi l6kosit cevabinin
azalmasi rol oynar. Periferik dolasim bozuklugu enfeksiyonun
ilerlemesine ve tedaviye geg yanit vermesine neden olur®'.

Enfeksiyon varligini belirlemek, enfeksiyonun ylzeyel veya derin

olusunu saptamak guctir. Ozellikle bacag! ve hasta hayatini tehdit
eden derin apselerin taninmasi énemlidir.
Enfeksiyonda lokal bulgular olan eritem, agri, i1s1 artisi ve hassasiyet
apse ve osteomyelit varliginda bile saptanmayabilir. Diyabetik ayak
infeksiyonlarinda klinik, hematolojik ve bakteriyolojik godstergelerin
yalanci sonuglar verme olasiligi yuksektir. Ates gibi sistemik belirtiler
ekstremitesi tehdit altinda olan hastalarin 2/3 de saptanmayabilir.
Lékositoz olmayabilir.

Ayak enfeksiyonlarinda olayin baslangici; fark edilmeden
tekrarlayan mikrotravmalar sonucu olusan deri lezyonlaridir. Deri
batinligunde bozulmayla olusan giris kapisi, mikroorganizmalarin
cilt altina oradan da derin dokulara ulasmasi ve yerlesmesine firsat
verir. Kas ve tendonlann hareketleriyle enfeksiyon daha derinlere

ilerler. Etken mikroorganizmalar hastanin kendi florasidir.

Lezyonlar klinik, cerrahi, radyolojik ve histopatolojik olarak Ug¢

guruba ayrilir®?,

a- Dusuk riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar:
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ilk kez olusan, tedavi gérmemis, infeksiyonun deri ve derialti dokuda
sinirli olup, kas dokusunun saglam oldugu, sistemik toksisite ve
iskemi bulgularinin bulunmadigi, ¢api 2 cm yi gegmeyen seldlit tipi

enfeksiyonlar.

b- YUksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlar:

Kronik veya tekrarlayan, daha once tedavi gormusg, kas ve/veya
kemik dokuya ilerlemis, nekrotik dokularin olustugu, iskemi bulgularin
bulundugu, capi 2 cm den bulyuk selllit ve lenfanjitle seyreden

enfeksiyonlar.

c- Ciddi, hayati tehdit eden enfeksiyonlar:
ikinci gurup bulgulara ek olarak, sistemik toksisite ve sepsis bulgulari
gOsteren, genellikle ge¢ kalmis olgulardir.

Diabetik ayak enfeksiyonlarin en tipik 6zelligi polimikrobial
olugsudur. Kemik tutulusu ve doku nekrozu bulunan, hospitalizasyon
gerektiren olgulardaki enfeksiyonlarda birden fazla etken gorulmesi
¢ok yuksek oranlardadir. Lezyonlarda Gram pozitif kok, Gram negatif

basil ve anaerop bakteriler izole edilebilir.

Diabetik ayak enfeksiyonlarinda siklikla izole edilen bakteriler su
sekildedir®?33

Gram pozitif koklar: Staphylococcus aureus, B grubu

streptokoklar.
enterokoklar, staphylococcus epidermidis.

- Gram negatif basiller: Escherichia coli. Proteus vulgaris, Proteu

mirabilis.
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter ve

Ctrobacter tirleri.
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- Anaerop bakteriler: Bacteroides fragilis. diger bacteroides tirleri.

Peptokoklar, Clostridium turleri. Prevotella melaninogenicia.
Ekstremiteyi tehdit etmeyen basit selllit formundaki enfeksiyonlar
da c¢ogunlukla polimikrobiyaldir. Ancak siklikla stafilokoklarin etken
oldugu monomikrobiyal enfeksiyonlar diger gurupta gortlenden daha
yuksek orandadir. Bu enfeksiyonlarda tek bagsina gram negatif
basillerin ve anaeroplarin bulunma insidansi daha duguktir. Hastane
disinda tedavi edilebilen olgularda pseudomonas aeruginosa ender
olarak rastlanan bir bakteridir. Lipsky ve ark. hastane disinda tedavi
edilen diyabetik ayak enfeksiyonlarinin inceledigi arastirmada
olgularin % 46’sinda Monomikrobiyal, % 47’sinde polimikrobiyal
etken saptamiglar ve % 7 olguda Greme olmamistir. Bu gurupta
olgularin % 13’Unde etkenler arasinda anaeroplar da yer almaktadir.
Apse, osteomyelit, nekroz ile seyreden agir enfeksiyonlardaki

durumu yansitan arastirma sonuglan Tablo 1’ de 6zetlenmistir®.

Tablo 1: Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda etken bakteriler(%).

Wheat Bamberger Grayson

1986%’ 198738 19943°
Monomikrobiyal 29 16 16
Polimikrobiyal 69 84 80
Ureme olmayan 2 - 4
Sadece aerop 59 19 58
Aerop + 41 78 40
anaerop
Sadece anaerop - - 2

Derin yerlesimli enfeksiyonlarda daha sik olmak Uzere olgularin

¢ogunda anaerop bakteriler enfeksiyona katilmaktadir. Gram negatif
anaerop basiller daha diusuk oranlarda bulunmaktadir. Clostridium

tirleri en az rastlanan bakterilerdir*®. Gram pozitif anaeroplar penisilin
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dahil pek c¢ok antimikrobiyale duyarli olmalari nedeniyle tedavi
rejiminin secilmesinde belirleyici olmazlar. Basta multirezistan
olabilen Bacteroides fragilis olmak Uzere Gram pozitif anaerop
basiller daha az oranda o6rulmelerine karsin antimikrobiyal direng
nedeniyle ©6nem tasimaktadirlart’#?. Hastanin yakin gecmiste
antibiyotik kullanma anemnezi diabetik ayak olgularinda enfeksiyon
etkeni hakkinda fikir verebilir. Bu tdr hastalarda kullanilan
antibiyotigin etki spektrumunda bulunmayan bakteriler etken olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Ayrica kullanilan antibiyotige bagli olarak
direng degismektedir. Benzer sekilde nazokomiyal enfeksiyonlarda
toplumsal kdkenlilere oranla daha direngli bakteriler etken olmakta ve

tedavide sorun yaratmaktadirlar #3444°,

En yaygin yapilan hatalardan biri de anaerobik kultir alma ve
transportu ile ilgilidir. Ozel teknikler kullanilarak kiltir alinmali ve
alinan materyalin transportu anaerob ornekler icin  6zel olarak
yapilmig kaplarda yapilmaldir. Uygunsuz sekilde alinan ornekler

guvenilir degildir.

Bu hastalarda infeksiyonun kétlye gittigini isaret eden bulgular®:
1.Semptom ve bulgular:
- Drenajin gogalmasi

- Eritemin artmasi

- Agrinin siddetlenmesi
- Atesin yukselmesi

- Kotu koku

- Lenfanjit

- Lenfadenopati

- Gangren

2.Laboratuar bulgulart:

- Lokositozun artmasi
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- Gliseminin artmasi

- Sedimantasyonun yukselmesi

Derin enfeksiyonun varligini belirlemek igin spesifik arastirmalar
gerekir. Diabetik ayak enfeksiyonu olan her hastada mutlaka réntgen
cekilmelidir. Ayak rontgeni ile derin ve ekstremiteyi tehdit etme
potansiyeli olan subkutan gaz olusumuyla giden enfeksiyonu ortaya
¢cikarmak mumkuin oldugu gibi, yabanci cisim varligi veya osteomyelit

konusunda da bilgi verir.

Diyabetik Ayak Ulserlerinde Diger Nedenler

1. Ayagin basin¢g anormallikleri: Noéropatik ayakta basing ayak
tabanina esit olarak dagitiimamaktadir. Basing daha c¢ok topuk,
metatars baglari ve nasir olugan bolgelerde artar. Bu noktalar Ulser
olusturmaya uygun bélgelerdir. Ulser olugsmasi igin basing artisinin

noropati ile birlikte olmasi gerekir.

2. Nasir olusumu: Yuksek basing bolgelerinde olusan asiri
keratinlesmedir. Nasir basin¢g yukuna arttirir ve likefaksion nekrozu
olustugu zaman Ulserlere neden olur. Nasirin saptanmasi Ulserin
habercisi sayilir ve ortadan kaldiriimasiyla Ulser riski azaldigi

saptanmistir®’.

3. Tirnaklar: Tirnaklar diyabetik ayak olusumunda énemli rol alirlar.
Tirnak batmasi ayaga bir travma olusturur ve yara olugsmasina
katkida bulunur. Bu nedenle uygun sekilde tirnak kesilmesi bu riski

azaltir.
Diyabet ve yara iyilesmesi

Yara iyilesmesi travma aninda baslayan ve vyaranin

iyilesmesinden sonra da devam eden bir suregtir. Diyabetik
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hastalarda yara iyilesmesinde degdisik asamalarda aksamalar olur. Bu
durum Klinikte karsimiza sik enfeksiyon ve ge¢ yara iyilesmesi
seklinde c¢ikar. Noropati, hiperglisemi ve vaskuler bozukluklar gibi
ana sebepler disinda diyabelik hastalarda fibroblast ve endotel
hlcrelerinin proliferasyonunda azalma, epitelizasyonda yavaslama,
kollajen yapiminda azalma ve buna bagli olarak gelisen gerilim

kuvvetlerinde azalma olmaktadir®.

Diyabetik ayak ve HgA1c:

Tip 2 diabetiklerde diyabetin komplikasyon riski daha o6nceki
hiperglisemi ile iliskilidir. Glukoz regulasyonu icin bir gosterge olan
HbA1C’deki herhangi bir dusis komplikasyon riskinde azalma ile
korelasyon goOstermektedir. HbA1C'de %1 oraninda azalmanin
diyabetle iligkili tim komplikasyonlarsa %21, diyabetle iligkili tim
Olimlerde %27, miyokard enfarktisinde %14 ve mikrovaskuler
komplikasyonlarda %37 oraninda azalma sagladigi gosterilmistir®®.
HbA1c’nin nondiabetik erigkinlerdeki degderi %4-6 arasindadir.
Diabetiklerde ise %4- 6 arasi ¢ok iyi kontroll, %6,5-7,5 kabul
edilebilir sinirdaki kontroll, %7,5 ve Gzeri ise kétu diyabet kontrolini
gosterir. HbA1c duzeyinin %7'den %9 veya Uzerine ¢ikmasi
komplikasyon olasihigint belirgin arttirir.  ADA son Onerilerinde
HbA1cnin %7 veya altinda olmasini istemekte ve HbA1c %8'i
gecerse tedavinin yeniden dizenlenmesini 6nermektedir®. DCCT
(Diabetes Control and Complication Trial) galismasinin sonuglari ve
deneysel c¢alismalar, iyi bir glukoz kontroliunin diabetin
komplikasyonlarini azaltici etkisinin  oldugunu goéstermistir. Uzun
sureli olarak HbA1C dizeylerinin %7.1’den az olmasi, mikroanjiopatik
komplikasyonlar (retinopati, noropati, nefropati) %70 oraninda

azaltir®’.
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Vaskiiler Degerlendirme Yontemleri

Ayak dolasiminin yeterli dizeyde olmasi hem ulser olusumunu
onlemekte hem de yapilacak tedavinin basari sansini arttirmakta,
iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Diyabetik ayak Ulseri ile gelen
hastalarda dolagimin iyi degerlendirilmesi yaranin gelecegi hakkinda
iyi bir fikir vermesinin yani sira yaranin iyilesmesi amaci ile yara
bakimi ve vyapilabilecek ek damar cerrahisinin planlanmasi

bakimindan yol gosterici olacaktir.

Dolasimi degerlendirmede asagidaki yontemler kullanilabilir:

1) Nabizlarin palpasyonu

2) Ayak bilegi — brakial indexi

3) Parmak arter basinglari

4) Transkutanoz oksijen basinglari

5) Duplex ve Triplex doppler inceleme

6) Anjiografi

1) Nabizlarin palpasyonu:
ik yapilmasi gereken ve klinik olarak en degerli olan non invasif
yontem infrapoplitel damarlarda pulsasyonun olup olmadiginin test
edilmesidir. Nabizlarin palpe edilemedigi Ulseri olan bir ekstremitede

daha ileri degerlendirme yontemleri kullaniimahdir.

2) Ankle - brachial indexi:
Ayak bilegi basincinin Olgulerek ayak bilegi brachial indeksinin
hesaplanmasi yaranin prognozunun tahmininde oOnem tasir. Alt

ekstremitenin arteryel dolagsimini degerlendirmek i¢in en basit test
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ayak bilegi sistolik kan basincinin Olgumudur. Bu, her yerde
uygulanabilir. Ekipman, normal kan basinci mangonu ve mansonun
distaline yerlestirilen, kan akimini kaydeden bir detektorden ibarettir.
En sik kullanilanlar, basit, elde tutulabilen Doppler ultrason hiz
detektorleridir.

Olgiim yontemi: Brakiyal kan basinci ayni anda olgiimelidir.
Bdylece ayak bilegi sistolik basincinin, kol sistolik basincina orani
bize ankle - brachial indeksini(ABI) verir. Normal kisilerde, bu
indeks, 0.9-1 arasindadir. 0.9'un altindaki deger ayak Dbilegi
bolgesinin proksimalinde, herhangi bir damarda, kan akiminda orta
derecede azalma ile birlikte, 6nemli derecede arteryel stenozu
gOsterir.

iskemik istirahat agrisi veya (lserasyonlari olan hasalarda,
genellikle indeks 0.5' in altindadir. Normalde ayak bileginden elde
edilen basinglar normalde kol basincindan daha ylksek oldugu igin
oran 1’ in Uzerindedir. Wagner kendi ¢alismasinda ABI' nin 0.45 ve
uzerinde olmasinin diyabetik ayak uUlserinin iyilesmesi icin yeterli

oldugunu belirtmektedir.

3) Parmak arter basinglari

Apelqvist ve ark. yaptigl ¢alismada basparmak basincinin 45 mm
Hg Uzerinde olan hastalarda %85 oraninda iyilesme saptanmis, ayak
bilegi basinci 40 mm Hg altinda olan hastalarda iyilesme olmadigi
izlenmis. 40 mmHg’nin Uzerinde parmak basinci olan hastalarda
ayak ulserlerinde daha yuksek oranda iyilesme gozlenirken 20 mmHg
altindaki basinglarda, hastalarin %10’'undan daha azinda Uulser

iyilesmesi oldugu bildirilmistir22,
4) Doppler inceleme ve transkutanoz oksijen basici

Periferik nabizlari palpe edilemeyen veya zayif olarak palpe edilen,

iyilesmeyen yara veya Uulseri olan ve cerrahi girisim planlanan
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hastalarda kullanilabilecek guvenilir ydontemlerdir. Daha sik kullanilan
teknik arteriyel Doppler incelemesidir. Teknik basit, tekrarlanabilir,
sonuglari uygulayan kisiye baglh olmayan bir tekniktir. Transkutan6z
oksijen basinci yaranin gelecegini gosteren dlgumlerden biridir ve 30
mmHg'nin  altina dustugunde vyara iyilesmesinde gecikme
gorilmektedir™. Pecoraro yaptigi bir calismada transkutantz oksijen
basinci 22 mmHg’'nin altina dustugunde yarada iyilesmeme riskinin
39 kat arttigini belirtmistir®.

5) Anjiografi:

Agrili Ulser yakinmasi olan hastalarda ciddi distal iskemiden
stuphelenilmelidir. Duyu kaybina bagl Ulserler genellikle agril
olmazlar. Gece agrisi, istirahat agrisi, tedaviye cevap vermeyen
ulserler, yeni baslayan gangren durumlarinda periferik damar
cerrahisi endikasyonu vardir. Cerrahi planlanan olgularda anjiografi
yol gosterici olmaktadir. Anjiografi ile damar tikanikliginin yeri,
uzanimi, miktari hakkinda bilgi edinilebilir ve bu bilgiler vaskuler
cerrahi sirasinda yol gosterici olmaktadir. Ayrica bazi merkezlerde
akimi dizeltici balon anjioplasti  gibi  yontemler  de

uygulanabilmektedir.

3.2 Diyabetik Ayak Ulserlerin Siniflamasi

Diyabetik ayak dlserleri i¢in, buglne kadar tanimlanmig
siniflamalarin en ¢ok taninani Wagner tarafindan yapilmis olandir.
Wagner siniflamasi ayni zamanda tedaviye de yon verir®. Bu sistemde
ulserler Evre O - Evre 5 arasinda degerlendiriimektedir. 1, 2 ve 3. evre
ulserlerin etiyolojisinde noropati 6n plandadir. 4 ve 5 evrede ise

periferik vaskuler hastaligin sorumlu oldugu disunulmektedir.

Wagner'e gore divabetik ayagdin siniflandiriimasi:
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Evre 0: Cilt lezyonu yok ancak kemik deformitelerinin olusturdugu risk
mevcuttur. Bu tip diyabetik ayaklarin duzenli araliklarla izlemi ve ayak
bakimi gerekir. Bunu saglayabilmek i¢inde hastanin egitimi ¢ok
onemlidir. Bu sekilde Ulserler onlenebilir.

Evre 1: Lokalize yuzeyel ulser vardir ve klinik olarak enfekte degildir.
Bu tip Ulserlerin etiyopatogenezinde ndropati 6n plandadir. Ulserler,
siklikla ayagdin plantar yizunde ve yuksek basing bdlgelerinde (topuk,
metatars bagslari ve parmak uglari) olusur. Genel olarak bu bolgelerde
once nasir gelisir. Nasir kalin ise altindaki Ulseri gizleyebilir.

Evre 2:Tendon, kemik, ligament veya ekleme uzanan derin Ulser ve
sikhikla yumusak doku enfeksiyonu vardir. Ancak derin apse ve
osteomyelite rastlanmaz. Lokal isi artigi, kizarikhk ve édem bulunur.
Enfeksiyona bagli gelisen septik trombuUsler ve doku édemi parmak
uclarinda lokalize nekrozlara yol acar.

Evre 3: Derin Ulsere apse ve osteomyelit eslik eder.

Evre 4: On ayak veya parmaklarin gangreni mevcuttur. iskemik lezyon
on plandadir. Gangrene ragmen agrinin eslik etmemesi, ndropatik
komponentin de olaya katkisini gosterir. iskemi nedenle olugan 6l
dokular Uzerinde enfeksiyon geligir.

Evre 5:Tum ayak gangreni mevcuttur. Arteriyel tikaniklik ana sebeptir.

Ama noéropati ve enfeksiyon da olaya istirak edebilir.

4. TEDAVi:
Diyabetik ayak tedavisinde, hasta egitimi, kan sekeri regulasyonu
yaninda diabetik ayak icin risk faktorlerinin saptanarak bunlarin

sagiltimi temeldir. Diyabetik ayak uUlser oykusu veya karsi taraf
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ekstremite de diyabetik Ulseri olan, néropati ve/veya iskemik damar
hastaligi bulunan, ayak deformitesi, ciddi gorme bozuklugu, koti
ayak bakimi, alkol ve sigara aliskanhgi, koti metabolik kontrolld,
diabet egitimi almamig yasli diabetik hastalarda diyabetik ayak

gelisme riski fazladir.

Diyabetik ayak gelisimini dnlemek: Bunun icin yapilmasi gerekenler

sunlardir:

-Hastaya diyabet ve diyabetik ayak egitimi verilmesi,
-Her tibbi kontrolde ayaklarin muayene edilmesi.
-Periferik damar dolasim bozuklugunun erken taninmasi.
-Periferik ndropatinin erken taninmasi.

-Diyabetik ayak ekibinin disiplinli galismasi.

-lyilesen diyabetik yaranin idame tedavisi ve takibi,

-Ozel terapotik ayakkabilarin kullaniimasi®’.

Diyabetik ayak tedavisine yaklagim:

Diyabetik ayak yaralarinin Wagner siniflamasina gore

degerlendiriimesi, tedavi yaklagimlari agisindan yararl olacaktir.

Evre 0: Bu hastalara diabetik ayak egitimi verilmesi gerekir. lyi bir
seker kontrol i¢in insulin tedavisine gecilmelidir. Norolojik ve periferik
arter muayene/tetkikler yapilmalidir. Podografi ile ayak basinglari

degerlendiriimeli; buna gore basit tabanliklar yapiimalidir.

Evre 1. Nasir tabakasi kaldirilarak, yaranin gergek boyutlar ve
derinligi  belirlenmelidir. Oncelikle yara bakimi ve pansumani
yapilmali, ayak yukten kurtariimali ve istirahata alinmalidir. Bu

amagla Ozel ayakkabilar. yuruteg, koltuk degnekleri ve diz alti
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alcilarindan yararlanilir. Eger olaya enfeksiyon eslik ediyorsa uygun

antibiyotik baslanir.

Evre 2: Yaradan doku kulturi alinarak debritman yapilmali ve
antibiyoterapiye baslaniimalidir. Ayak istirahate alinmali, enfeksiyon
kontrol altina alinarak yara iyilesmesi baglayana kadar hastanede
yatirilarak izlenmelidir. Metabolik kontrol icin insulin tedavisi

uygulanmalidir.

Evre 3: Osteomiyelit eslik ettiginden ayak immobilizasyon
saglanarak, ayak grafileri kemikteki enfeksiyon yayginlgi
saptanmalidir. Genellikle ¢api 1 cm Uzerinde olan derine penetre
yaralarda osteomiyelit saptanir. Yogun insulin tedavisi ile birlikte doku
kultarleri alinarak, genis spektrumlu antibioterapi baglaniimal ve
uzun bir sure devam edilmelidir. Enfeksiyon kontrol altina alindiktan

sonra kemige kuretaj yapilabilir.

Evre 4 ve 5: Hastaya vakit geciriimeden antibioterapi baglaniimahdir.
Mimkinse amputasyonlarda topugu koruyucu yaklasimlarda
bulunulmali, ancak ilerlemig vakalarda diz alti amputasyon

yapilmalidir®®>°,

Genel olarak ankle-brachial index 0.6 ve Uzerinde, ayak bilegi basinci
70 mm Hg ve Uzeri, gercek parmak basinci 40 mm Hg ve Ustu
degerler  ile sinirh ayak amputasyonu sonrasi yeterli doku
iyilesmesinin saglanacag! dugunular.

4.1 Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Antimikrobiyal Tedavi

Diyabetik ayak enfeksiyonun tedavisi diyabetin regulasyonu,

nekrotik dokularin uzaklastirilmasi, cerrahi tedavi, topikal tedavi ve
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antimikrobiyal tedavi gibi degisik bolumlerden olugsmaktadir. Bu
acidan ayagin tedavisi i¢cin multidisipliner yaklagsim gerekir. Bunun
icin hastalar mutlak icinde endokrinolog, damar cerrahi, ortopedist,
mikrobiyolog, enfeksiyon hastaliklari uzmani ve fizyoterapistin
bulundugu bir ekip tarafindan izlenmelidir.

Diyabetik ayak sorunun olan hastalarda enfeksiyon gelisimi
hastaneye yatis nedenlerinin en baginda gelir. Yatan hastalarda ise
hastanede yatis suresini belirgin sekilde uzatmaktadir, dolayisiyla
tedavi giderlerini arttirmaktadir. Ayrica bu hastalardaki amputasyon
sikhgi ile enfeksiyon gelisimi agisindan da yakin bir iligki vardir®.

Enfeksiyonun farkl  sekillerde olabilmesi, ¢ok degisik
mikroorganizmalarin  etken  olarak  saptanmasi,  genellikle
polimikrobiyal olmasi ve enfeksiyon boélgesinde dolagsimin bozuklugu,
iskemi, bozulmus notrofil fonksiyonlari gibi nedenlere bagl olarak
yeterli antibiyotik dizeylerine ulagmasindaki guglikler antimikrobiyal
tedaviyi glclestiren faktorlerdir®'¢2,

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi konulmus bir hastada
antibiyotik secimi yaranin tipine, enfeksiyonun oOzelliklerine, gram
boyama, kuralina uygun olarak alinmis 6rnegin kdltar ve duyarlilik
sonuglarina goére yapilir. Ancak bu hastalarda kultir sonucunu
beklemeden hizli bir sekilde ampirik antibiyotik tedavisine
baslaniimalidir. Cunku bu hastalarda yumugak dokudaki enfeksiyon
hizla derin dokulara yayilabilir, bu da tedavinin gu¢lesmesine neden

olur.

a- Dusuk riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlarda

antimikrobiyal tedavi:

- Bu tUr hastalarin tedavisinde en sik gorulen etkenler stafilokoklar ve

streptokoklar olmasindan dolayi tedavi bunlari hedef almalidir.
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- Oral antibiyotikler yeterlidir ve tedavi evde yapiimalidir.

- Genellikle tek ilag tedavisi yeterlidir.

Bunlarda klindamisin ve sefaleksin ilk secilecek ilaglardir. Lipsky ve
ark®® her ikisinin de 14 ginlik oral tedavide basari oraninin % 90
civarinda oldugunu saptamiglardir. Bu tedavi gram pozitif koklari
hedef alir ki bu safhada saptanan bakterilerde gram pozitif koklardir.
Ayrica diger birinci kusak sefalosporinlerden sefadroksil de
kullanilabilir. Bazen de bu tur enfeksiyonlarda ilk se¢enek olarak oral
amoksisilin/klavunat tercih edilir®*®®. Ozellikle negatif olumsuz
ve/veya anaerop bakteri varligindan kuskulaniliyorsa ilk sirada tercih
edilir. Daha genis etkili olarak da ikinci kusak sefalosporinlerden
sefuroksim aksetil de kullanilabilir. Kinolonlar anaeroplara ve
streptokoklara yetersiz etkilerinden dolayi klindamisin ile kombine
olarak kullanir. Klindamisin; diyabetik ayak enfeksiyonlarinda ylksek

doku konsantrasyonuna ulagmasi nedeniyle 6ncelikli tercih edilir ®¢¢7.

b- Yuksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlarda

antimikrobiyal tedavi:

Bu gurup enfeksiyonlarda gram pozitif koklar, gram negatif basiller ve
anaerop bakterileri de icine alan polimikrobiyal etiyoloji s6z
konusudur. Ampirik tedavi olarak kullanilacak antibiyotikler bu
bakterileri etki alani igine almalidir®®®®, Enterokoklar ve P. Aeruginosa
bu tir enfeksiyonlarda nadir olarak etkendirler ve bakteriyemi
olusturma olasiliklari dusuktur. Bu nedenle ampirik tedavinin etki
alanin enterokoklarida kapsamasi gerekmez’®. Tedavi mutlaka
hastanede vyapilmalidir ve parenteral antibiyotik tedavi tercih
edilmelidir’’.  Parenteral beta-laktam /beta-laktamaz inhibitor
kombinasyonlari bu grup hastalarda etkilidir. Piperasilin/tazobaktam
veya tikarsilin/klavulanat ile iyi sonuglar alinan galismalar vardir.

Ampisilin/sulbaktam da bu grup hastalarda iyi sonu¢ vermektedir.
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ikinci kusak sefalosporinlerden sefoksitin tek basina etkin bir tedavi
secenegidir. Ayrica bir dguncl kusak sefalosporin ile klindamisin
kombinasyonu veya siprofloksasin ile klindamisin kombinasyonuda
etkilidir>. Bu grup hastalarda karbapenemler son derece etkili
ilaclardir. Etki alanlari son derece genis olan bu ilaglar son segenek
olarak kullaniimalidir. Cok pahali olduklarindan dolayr maliyeti
arttinrlar. West™; yiksek riskli enfeksiyonlarda ampirik tedaviye
kombinasyon yerine parenteral uygulanan genis spektrum tek bir
antibiyotik ile baslanilmasinin en uygun yaklagim oldugunu ileri

sturmektedir.

c- Ciddi, hayati tehdit eden enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi:

Bu gruptaki hastalara uygulanacak antibiyotik S. Aureus,
P.aeroginosa dahil Gram olumsuz basilleri ve anaeroplara etkili
olmalidir. Hastalar mutlaka hastaneye yatiriimali, genis etki alanli
antibiyotiklerle, parenteral olarak yuksek dozda ampirik tedaviye
baslaniimalidir”. Ciddi enfeksiyonlarda yillarca kullanilan geleneksel
tedavi ampisilin, klindamisin, gentamisin U¢li kombinasyon tedavisi
olmugtur. Bu kombinasyonun bazi  dezavantajlari  vardir.
Aminoglikozitlerin nefrotoksisitesi, apse materyali icinde etkisiz
olmalari, ¢oklu ilag uygulamasinin zorlugu ve maliyetinin yuksek
olusu bunlarin bazilaridir. Bu nedenle gunumuzde tedavi etkinligi
kanitlanmig tek ilag veya kombinasyon segenekleri ile yapilmaktadir.
Tek ilagla tedavide karbapenem gurubu antibiyotiklerden imipenem
veya meropenem kullanilabilir. Karbapenemler P.aeroginosa'nin
olasi etken oldugu olgularda aminoglikozit, metisilin direncli S.aureus
olasiligi yuksek olgularda ise vankomisin ile kombine edilmelidir.
Piperasilin/tazobaktam veya tikarsilin/klavuianik ile basarili sonuglar
alindigini gosteren calismalar vardir’®. Aztroenam ile klindamisin

kombinasyonu, parenteral kinolon ile klindamisin kombinasyonu,
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seftazidim ile klindamisin veya meronidazol kombinasyonu diger
tedavi segenekleri arasindadir’”. Ancak ilag toksisitesinin azaltiimasi
amaci ile secgenekler oldugu slurece kombine tedavilerden
kaginilmalhdir. Birden fazla etken s6z konusu oldugunda bile hepsine
etkili tek bir antibiyotik tedavisi tercih edilmelidir. Kaltir ve duyarhlik
sonuglari belli oldugunda antimikrobiyal tedavide degisiklik yapilabilir.
Bdylece en az yan etkili, maliyeti dusuk ve optimum etki alanh
antibiyotik kullanma olanagi saglanmig olur. Ancak klinik olarak
yiksek oranda kuskulanilan, kiltirde Uremeyen bakteriler (Ornegin
anaeroplar) s6z konusu oldugunda, yuksek riskli hastalarda etki

alanini daraltmadan tedaviye devam edilmelidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda antimikrobiyal tedavinin slresi
tartismahdir. Optimum tedavi suresi igin kesin bir sey sodylemek
mumkuin degildir. Ancak yapilan calismalarda varilan ortak gorus;
dusuk riskli enfeksiyonlarda genellikle 14 gunlik tedavi vyeterli
sayllmaktadir. Yuksek riskli ve ciddi enfeksiyonlarda tedavi suresi
hastanin ve enfeksiyonun durumuna gore dedgisiklik goOsterir. Bazi
arastirmacilar tedavinin  mumkin oldugunca uzun surmesini
savunurken, bazilari da uzun sureli antibiyotik kullaniminin olumsuz
etkilerini gbz Onlne alarak, enfeksiyona ait bulgular gerilediginde
tedavinin sonlandiriimasi gerektigini savunmaktadirlar. Osteomyelit
varsa, tedavi en az 4-6 hafta surdurtlmelidir. Osteomyelit yoksa
tedavi yaranin temiz goérinmesine ve c¢evredeki selllit bulgularinin
kaybolmasina kadar surduruldr. Bunun igin genellikle 14—21 gunluk
sure yeterli olsa da tedaviye yanitin yavas oldugu durumlarda bu
sure uzatilabilir. CUnkl hastaya ait faktorlerin diginda uygun
debridman, pansuman ve diabetin regllasyonu gibi bircok faktdr
tedaviye yaniti etkilemektedir’®. Bu tedavi yontemleri ne derece
basarili yapilirsa sure de o kadar kisalir. Israr eden acgik yara

varliginda ise tedavi aylarca uzayabilir. Parenteral olarak baglanan
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tedavi ciddi sistemik semptomlar kaybolmasindan sonra uygun oral
tedaviye gecilebilir. Bu durumda tedavi maliyetinin azaltiimasi,
hastanin yasam kalitesinin artmasi, daha g¢abuk mobilizasyon ve

daha kisa slre hastanede yatis gibi avantajlari olur’™.

Sistemik tedaviye kombine olarak lokal uygulanan antibiyotik
emdirilmis polymethylmethacrylate (PMMA) bantlarin kullaniimasi

yararl sonuglar vermektedir.

4.2 Diyabetik ayagin cerrahi ve ortopedik tedavisi

Konservatif Tedavi:

a- Hiperbarik oksijen tedavisi: Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT),
basincin yuksek oldugu bir ortamda oksijen verilmesi iglemidir. Bu
ortamda saglanan hiperoksi ve basing yuksekliginin, yara iyilesmesini
hizlandirma da dahil olmak Uzere birgok yararl klinik etkisi mevcuttur.
HBOT sik kullanildiginda pahal bir tedavi yontemidir; bu nedenle
olagan disi durumlarda kullanilmasi daha uygundur. Ornegin
ekstremiteyi, hatta yasami tehdit edici akut tablolarda yararh bir
destek tedavisi olabilir. Kronik tablolarda ise uygun yerel medikal
veya cerrahi tedavilere cevap alinmamasi durumunda vyararli
olabilmektedir. Wagner’ in tanimladigi diyabetik ayak tedavi

algoritmasi asagidaki sekilde verilmistir:

29



Enfekte ve

devaskiilarize degil

MR, BT, Rontgen
(kemik sintigrafisi yardimci olur
veya olmaz)

\ 4 \ 4

[ osteomiyelit ] [ apse

] [ seliilit

Enfekte kemigin
eksizyonu
Veya ablasyonu

Debridman,

Intravendz
antibiotik

v
P

Bagparmak, ray,
transmetatarsal veya
parsiyel ayak
amputasyonu

\

\

/

drenaj
/

Parsiyel
amputasyon,

bazen kaginilmaz
olarak

tendon ve kemik
uzaklastirmak gerkli

\

- /

30

enfekte

devaskiilarize

Devaskiilarize
(enfekte veya degil)

konsiiltasyonu

arteriogram

Damar cerrahisi

Rekonstriikte Rekonstriikte
edilebilir edilemez

Balon anjioplasti,
Distal arterial
bypass,
Proksimal biiytik

damar
rekonstriiksiyonu

N

/

-

Enfekte
degil

4

Ny

debridman

Uygun diizeyden
amplitasyon




5. GEREG VE YONTEM

Diyabetik ayakta total contact cast ile tedavi

Diyabetik ayak plantar yuz Ulserlerinin tedavi segenekleri ¢ok

farkhdir. Total contact cast umut vaat eden segenekler arasindadir.
TCC diz alti seviyesinde yapilan, diz hareketine izin veren, minimal
pedleme ile ayagi ve bacagl saran, basparmak hareketlerini
kisitlayan yurume algisidir.
TCC’ in faydal etkileri birgcok prospektif ve retrospektif calismada
bildirilmis ve %80 oraninda basarili sonuglar elde edilmigtir®8'8283,
Buna karsin kontrolli plasebo galismalarda yara iyilesmesi sadece
%30 — 40 civarinda gerceklesmistir®*. TCC ile iyilesme daha hizli
olmaktadir. Bununla birlikte birgok doktor yapmasi ve c¢ikarmasi
zahmetli olan bu yodntemi, hastalarin da yuklenmemeye uyum
saglayamamasi nedeni ile uygulamamaktadirlar. Bunun yaninda
TCC’ in maliyetinin de dusuk olmasi bir avantajdir.

Armstrong DG. Ve ark 75 hasta ile yaptiklari bir calismada TCC,
half — shoes ve c¢ikarilabilir algi yariume cihazinin (removable cast
walkers) tedavi basarisini kiyaslamiglar. TCC’ de basari orani %89.5
iken half-shoes’ de %58.3 ve ¢ikarilabilir al¢i ydrime cihazinda %65
olarak izlenmigtir. TCC ile diger iki yontem arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir®.

TCC oOzellikle 6n ve orta ayak plantar yizundeki basinci ve 6demi
azaltmaktadir. Shaw ve ark.®®* TCC’ in 6n ayaga gelen basincin
yaklasik %30’ nu (6nemli bir kismi topuk araciligi ile olmak Uzere)
al¢i duvari araciligi ile bacaga aktardigini, gostermiglerdir. Bu sekilde
on ayakta disen basing azalmaktadir. Bu ¢alisma modelinde topuk
basinci artmig, bu nedenle algi tedavisinde topuk ulserleri 6n ayak

ulserlerinden daha yavas iyilesmektedir. Diger yazarlar TCC’ in
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etkinligini  kanitlamiglar, hatta topuk bdlgesinde dahi basincin
azaldigini géstermislerdir.®

TCC, diyabetik ayak ulserleri digsinda Charcot artropatisinin yol
actigi 6demi, kemik ve eklem uyumsuzlugunu énlemede de basari ile

kullaniimaktadir.

Algilama teknigi ve kullanilan malzemeler:

TCC uygulamasi ile ilgili birgok yontem tanimlanmistir. Uygulanan
yontemden ziyade onemli olan uygulama sirasindaki prensip ve
ayrintilara 6zen g0stermektir. Calismamizda buatan algilar ayni
yontemle yapilmigtir. Algi degisimleri sirasinda gerekli goruldugu
takdirde devitalize doku debride edilmigstir. Algi uygulanmasi yara
tamamen epitelize oldugunda sonlandiriimistir. Hastalar, algida bir
bozulma olmasi halinde verilen kontrol tarihinden once gelmeleri
konusunda uyarilmigtir.

TCC uygulanacak ulserin enfekte olmamasi, ¢evre dokusunda
selllit bulunmamasi ve nekrotik doku varliginda mutlaka debridman
ile uzaklastiriimasi gerekmektedir.

TCC vapiminda kullanilan malzemeleler:

I- Yaranin iyilesme hizini ve boyutlarini belirlemek amaci ile temiz
bir asetat kagidi ve yara sinirlarini bu kagit Uzerinde isaretlemek
amaci ile silinmeyen bir keceli kalem.

2- Steril gazli bez veya ped

3- Sargi pamugu

4- Malleoller, tibia anterior kenari basta olmak uUzere kemik
cikintilarin Uzerini desteklemek amaci ile kege veya pamuk

5- Stokinet

6- Alcili sargi

7- Yaranin Ustd kapatmak amaci ile betadin, salin, rifampicin ampul,
nitrofurazon %0.2 pomad kullanilabilecegi gibi sadece steril gazli

bez ile de yara kapatilabilir
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Alcilama teknigi:

1- Algllamaya baslamadan once Uulserde herhangi bir nekroz,
hiperkeratoz varsa debride edilmelidir. Bdylece yaranin gergek
boyutlari da ortaya gikacaktir.

2-Asetat kagidi Uzerinde yaranin sinirlan gizilerek bir kopyasi
cikariimalidir. Bu iglem her algilama iglemi dncesi yapilirsa tedavinin
etkinligi izlenebilir.

3-Ulser steril ped veya tamponla (farmasétik ajan kullanarak veya
kullanmadan) kapatiimahdir.

4-Alg1 corabi ayak ve bacagi diz seviyesine kadar saracak sekilde
uygulanmalidir.

5- Kemik cikintilarin Gzeri kege veya birkag kat pamuk ile basi
yarasini onleyecek sekilde kapatiimaldir.

6- Algl pamugu ayaktan bacaga dogru her kat bir sonrakinin yarisinin
ustinua ortecek sekilde sarilmalidir.

7- Algih sargl kullanarak algi yapilmalidir. Algl ayaktaki kemik
cikintilara gore sekillendiriimeli, plantar ark korunmalidir. Algi ayak
bilegi noétral pozisyonda yapilmalidir. Bunun yaninda claw toe gibi
deformiteler de mevcutsa al¢i parmaklarin hiperekstansiyonunu

onleyecek sekilde parmaklarin ucuna kadar uzatiimalidir.

TCC uygulamasi sirasinda dikkat edilecek bes 6nemli nokta vardir:

1- Algi altina asin pamuk sargr uygulanmamaldir. Asiri sargi
uygulanmasi yurime sirasinda alginin bacak Ustiinde kaymasina ve
yeni basi yarasi olusumuna neden olur.

2- Algi Ozellikle parmaklarin dorsal yuzinde yara olusumunu
onleyecek sekilde yapiimalidir. Ozellikle dorsoplantar planda iyi
sekillendiriimeli, metatarsofalangeal eklem hiperekstansiyonunu
kisittamalidir.  Ozellikle ‘claw toe’ veya metatarsofalangeal eklem
hiperekstansonu olan durumlarda bu Dbolgelerde meydana

gelebilecek basli yaralarini dnlemek amaglanmaktadir.
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3- Ogzellikle tibianin anterior kenari, malleoller, fibula basi,
parmaklarin dorsali ve Charchot eklemi olan hastalarda kemik
cikintilar desteklenmelidir.

4- {Ik algidan sonra ayaktaki 6dem dramatik olarak geriledigi igin alg!
ile bacak arasinda bir bosluk olusur ve bu al¢inin kaymasina ve yeni
basi yarasi olugsmasina neden olur. Bu nedenle ilk algi 7-10 gun
sonunda degistiriimelidir. Sonraki algllar 2-4 hafta ara ile
degigtirilebilir.

5- Eger algilama ile yeterli iyilesme saglanamazsa yukarida Kki
prensipler gézden gegciriimelidir. Burada algi tabanini sertlestirmek
amaci ile tabana bir tahta konulup, algi ile tahta arasindaki bosluk

algl malzemesi ile doldurulmalidir®’.

PRIDE IN

Resim 1: 3 yil Once diyabetik ayak nedeni ile transmetatarsal

amputasyon uygulanan hastanin ilk geligindeki Ulserinin buyuklugu.
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F s
Resim 2:Hastaya 7 gun ara ile 3 algi uygulanmis ancak belirgin bir
iyilesme saptanmamis. Yara Uzerinden de palpe edilebilen 1
metatars basinin yol actigi basiya bagl iyilesme gugligia oldugu

dusunulerek, metatars basinin bir kismi eksize edilmistir.

Resim 3:Basi yaptigi dusunulen metatars distal kismina parsiyel

eksizyon uygulanmis. Fotografta eksize edilen kisim goruimektedir.
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|
Resim 4:Gonderilen mikrobiyoloji 6rneklerinde Ureme saptanmamasi
Uzerine, hastaya yeniden TCC ile tedavi planlanmis. Yaranin,
Rifampicin ampul ve Nitrofurazon %0.2’ lik pomat ve steril
tamponlarla kapatildigi izlenmektedir.

36



Resim 6: Malleollerin Ustl ilave pamuk ile desteklenmistir.
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Resim 7:Tibianin anterior kenari ilave pamukla desteklenmistir.

Resim 8:Ekstremitenin tamami, teknik kisminda da anlatildigi gibi,

ince olarak pamukla sariimistir.
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Resim 9: Al¢i uygulandiktan sonra lateralden goérinimu. Ayak bilegi

notral pozisyonda olmalidir.

Resim 10: Algi sekillendirilirken plantar ark desteklenmistir.
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Resim 11: Alginin medialden gérunumu.

Haziran 2006- Ocak 2008 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dalina diyabetik ayak ulseri nedeni ile bagvuran ve TCC ile
tedavi edilen 15 hastanin 16 ayagi ¢alismaya dahil edilmistir. Ancak
hastalardan birinde ilk al¢i sirasinda enfeksiyon gelismesi Uzerine

hasta calisma disinda birakiimigtir.

Hastalarin cinsiyeti, yasli, egitim duzeyi, boy, kilo, gelisteki HgA1c
duzeyleri, gelisteki kan sekeri dizeyleri, Doppler USG akim paterni,
palpasyonla nabiz muayenesi, sedimantasyon hizi, diyabet yasi,
diyabetik Ulserin slresi, ankle - brachial indeksi(ABI), Wagner
sinifamasina gbére derecelendiriimesi, Semmes- Weinstein
monoflament testi ile duyu muayenesi, ilk gelisteki kulttr
antibyiogram sonugclari, mevcut ayak deformiteleri, diyabetik yaranin
lokalizasyonu ve c¢api kaydedilmistir. Ayrica deformite ve
osteomiyelit agisindan direkt grafileri de ¢ekilmigtir.

Semmes- Weinstein monoflament testi ile duyu muayenesi yapildi.
Once teknik hastaya anlatildi. Flament bikilene kadar cilde basing
uygulandi. Daha sonra hasta gozleri kapali iken, isaret parmaginin

ucu ile monoflament ile basing uygulanan bdlgeyi gdstermesi istendi.
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Normal insanda 1 gr. algilanabilir iken 10 gr. ( Semmes- Weinstein’

In 5.07° lik monoflamentine esdeger) koruyucu duyu siniri olarak

kabul edilmigtir®,

Resim 12:Duyu muayenesi sirasinda monoflament bukulene kadar

basing uygulanmalidir.

Resim 13:Duyu muayenesinde kullanilan kit.
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Tablo 1:

Calisma kapsamina alinan parametreler

Hastanin yasi

Hastanin cinsiyeti

Body Mass index

Semmes- Weinstein monoflament testi ile duyu muayenesi
Kualtar antibiyogram sonuglari
Ayakta mevcut deformiteleri
Diyabetik yaranin lokalizasyonu
Diyabetik yaranin ¢api

Diyabetik yaranin suresi

Diyabetik yaranin olusum mekanizmasi
Doppler USG akim paterni
Nabizlarin palpasyonla muayenesi
Direkt grafi bulgulari

Mevcut ayak deformiteleri

Asil tendon kontraktlrd muayenesi
ilk muayenedeki HgA1c diizeyleri

ilk muayenedeki sedimantasyon hiz
Diyabet yasi

Diyabet tipi (Tip 1 veya Tip 2)
Komplikasyonlar

Tedavi suresi

Yapilan cerrahi girisimler

Kisa Form 36(SF 36)

Kisa Form 36’ nin Turkce surumu kullanildi. Yasam kalitesini
degerlendirmek amaciyla Rand Corporation tarafindan gelistiriimis ve

kullanima sunulmustur (Ware ve Sherbourne 1992). Turkge'ye
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cevrilmis, gecerlilik ve guvenilirlik calismasi yapilmistir (Kogyigit ve
ark. 1999). Jenerik olgut 6zelligine sahip bir kendini degerlendirme
Olcegidir. Sekiz boyutun olgumini saglayan 36 maddeden
olusmaktadir; fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel sorunlara
bagh rol kisithliklari, duygusal sorunlara bagh rol kisithliklari, mental
saglik, enerji/vitalite, agn ve saghgin genel algilanmasi.
Degerlendirmede son 4 hafta géz 6nunde bulundurulmaktadir. Alt
Olgekler saghgr 0 — 100 arasinda degerlendirir ve 0 koétl, 100 iyi
saghk durumunu gosterir®. Bedensel hastali§i olanlarda saghk

kalitesini degerlendirmede kullanilabilecegi belirtiimektedir®.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 15,0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (frekans) yani sira niteliksel
verilerin karsilastiriimasinda Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik
guven araliginda, anlamliik p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.

Numerik veriler ile iligkisi Spearman korelasyonu ile bakildi.

6. BULGULAR:
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Hastalarin %601 (9 hasta) erkek, %401 (6 hasta) kadin idi.
Hastalarin yasi ortalama 55.87 (en geng¢ 25, en yash 80 yasinda)
olarak saptandi. Hastalarin ortalama Body Mass indexi 26.39 (en
disuk 18.38, en yuksek 37.5) olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama
Ankle brachial indexi 1.145 (en dusuk 0.83, en yuksek 1.4) olarak
bulundu. Ortalama algi sayisi 6.00 (en az 4, en ¢ok 9) ve tedavi

suresi 57.66 (en kisa 27.00, en uzun 114.00) guin olarak hesaplandi.

Tablo 2: Diyabetik yaralarin Wagner’e gore siniflamasi asagidaki

tabloda verilmistir:

WAGNER’e gore Hasta sayisi Yiizde
siniflama

1 5 31.25
2 2 12.5

3 9 56.25
4 0 0

5 0 0

Ortalama diyabet yasi 12.13 yil (en az 1, en ¢ok 30 yil) olan

hastalarin 3 tanesi Tip 1, 12 tanesi Tip 2 diyabet tanisi almistir.

Hastalarin ortalama sedimantasyon hizi 58.8 mm/saat (en dusuk
16mm/saat, en ylksek 133mm/saat) olarak hesaplandi. Wagner 3
olanlarin ortalama sedimantasyon hizi 78.66 mm/saat( en dusuk
38mm/saat, en ylksek 133mm/saat) olarak hesaplanirken, Wagner 1
ve 2 grubu hastalarin ortalama sedimantasyon hizi 33 mm/saat (en

dislk 16mm/saat, en yuksek 47 mm/saat ) olarak hesaplandi.

Tablo 3: Alinan orneklerin kiiltiir antibiyogram sonuglari:
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MIKROORGANIZMA SAYI YUZDE (%)
MRSA 1 6.25

MSSA 2 12.5
Pseudomonas 1 6.25
aeruginosa

E. coli 1 6.25
Stenotrophomonas 1 6.25
maltophila

Mixt enfeksiyon 2* 12.5

Ureme olmayan 8 50

*

mixt enfeksiyon olan

hastadan birinde Staf. Aureus +

Pseudomonas aeruginosa, digerinde Proteus mirabilis + Serratia

marcenscens uredi.

Diyabetik yaranin ortalama suresi 8.625 ay (en kisa sureli 15 gun,

en uzun sureli 36 ay) olarak hesaplandi.

Tablo 4: Diyabetik yaranin olugsma mekanizmasi:

Olugsma mekanizmasi Sayi
Yabanci cisim batmasi 2
Noéropatiye bagl yanik 1
Basi yarasi 13

Yapilan fizik muayenede hic¢bir hastada Asil tendon kontraktira

saptanmadi.

Hastalarin ilk bagvuru aninda bakilan HgA1c ortalama duzeyi
%8.13 (en duslk %6.1, en ylksek %12.7) olarak hesaplandi.
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Diyabetik yaralarin lokalizasyonu ve sayisi asagidaki sekilde
gOsterilmigtir ( yesil rakamlar yara lokalizasyonu numarasini, siyah
rakamlar yara sayisini, kirmizi  rakamlar yara yuzdesini

gOstermektedir).
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Resim 14: Sekilde de goéruldiugu gibi toplam 16 hastanin 17 diyabetik
yarasi mevcuttur. 1 hastada, 1 ve 3 numaral lokalizasyonda 2 yara
mevcut idi. 4 numarali lokalizasyondaki 1 yara ¢ivi batmasi sonucu, 5

numarall lokalizasyondaki yara Charcot eklemine bagli yara idi.

Resim 15: A)

Resim 15: B)
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18 aylik diyabetik ayak Oykusu olan bir hastanin ilk basvuru
anindaki yara goéruntist (A) ve basparmaktaki c¢ekic parmak

deformitesi (B).

Resim 15:C)Hastaya 66 gin siure ile 6 total contact cast

uygulandiktan sonraki gorunta.

Resim 15:D)Yaranin tekrar etmesini onlemek amaci ile mevcut
deformiteye yonelik ekstensor hallucis longus uzatmasi ve ekstensor

hallucis brevis tenotomisi uygulandi.
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Resim 15:E)Ayrica yaraya sebep oldugu dusunulen ve direkt grafide
de belirgin olarak izlenen sesamoid kemige yonelik olarak eksizyon

uygulandi.
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Resim 15:F)Hastanin ilk bagvurusundan 6 ay sonraki ayak

goéruntuleri. 18. ay kontrollerinde de higbir sorunla karsilagiimadi.

Resim 16: A)
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Resim 16:B)

Resim 16:C)Fotogtaflarda 4 ay énce baglayan, Wagner Evre 3 olan (
plantar ylzde puarulan mayi igeren bir pos mevcut, kultirde MR Staf.
Aureus Uremesi oldu) diyabetik ayak goriimekte. ilk asamada
enfeksiyona yonelik debridman ve irrigasyon uygulandi. Kdultire
uygun antibiyoterapi sonrasi enfeksiyon bulgulari geriledi. 10. glinde
ilk algi uygulandi. 60 gun suren algi tedavisi (toplam 6 al¢i uygulandi)

sonrasli yara tamamen kapandi.
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Resim 16:D)

Resim 16:E)Hastanin 17.aydaki kontrol sirasinda ¢ekilen fotografi (D
ve E).
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Resim 17: A) 3 ay 6nce ayagina ¢ivi batmasi sonucu yara meydana
gelen hastanin kulturlerinde E. coli uredi. Debridman, irrigasyon,

kultare uygun antibiyoterapi tedavi sonrasi 12. gtnde ilk algi yapildi.

Resim 17:B)
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Resim 17:C) Resim B ve C’de 8. aydaki kontrol fotograflar

goraluyor.

Resim 18: A)
3 yildir her iki ayakta yarasi olan hastanin sag ayagindaki yaranin ilk

go6runtisu. Bu ayaga yonelik olarak irrigasyon ve debridman uygulandi.
Yara kulturinde stenotrophomonas maltophila Uredi. Kulture uygun 10
gun sure ile antibiyoterapi uygulandi. 11. gun ilk algisi yapildi ve

antibioterapiye devam edilerek hasta taburcu edildi.
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Resim 18:B)

Resim 18:C)
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Resim 18:D)Ancak ilk algidan sonraki 1. hafta kontrolinde tim ayak
plantar ylzine yayllmis olan enfeksiyon gelisti. irrigasyon ve
debridman uygulandi. Hasta pansumanla takip edildi.
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Resim 18:E)Sag ayaktaki yaralarin 2. ay ve 4. ay sonundaki

gorinuima.
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Resim 19: A)

Resim 18’ deki hastanin sol ayaginin ilk muayenedeki goruntusu.

Debridman ve irrigasyon uygulandi.

&

S -

Resim 19:B)7. giindeki yara goriinimui. ilk algi yapildi. 69 giin sire
ile toplam 7 alg¢i yapildi.
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Resim 19:C)Son algidan sonraki gérinim.
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Resim 20: A)

Resim 20:B)

59 vyasinda, 6 aydir diyabetik basi yarasi olan hastanin ilk
muayenedeki yara goruntlleri. Hastaya yara yerine debridman

uygulandiktan sonra ayni gun alg¢i yapildi.
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Resim 20: C)

Resim 20:E)Yaranin tedavi sonundaki gorunumu. Hastaya 43 gun

sure ile toplam 5 adet algi yapilmistir.
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Resim 20:F)Yaranin tedavi sonrasi 3. ay kontrol gortntisa.

62



istatistiksel olarak tedavi siiresi ve al¢i sayisini etkileyen etmenler

arastirildiginda asagidaki sonuglar elde edildi:

Tablo 5: Kisa Form 36 degerlendiriimesi:

Tedavi Tedavi Anlamlili
oncesi sonrasl k degeri
(ortalama (ortalama (P)
ve ve
standart standart
sapma) sapma)
(Fiziksel 44 .33 * 68 * 0.064
fonksiyon 27.63 29.32
Rol 16.66 + 80.00 + 0.002
guicligi 29.37 33.00
(fiziksel)
Agni 57.26 + 78.00 % 0.013
23.83 14.02
Genel 31.60 + 50.53 + 0.002
saglik 20.12 24.81
Vitalite 46.33 t 68.33 % 0.002
(enerji) 20.48 15.88
Sosyal 59.16 * 8250 £ 0.005
fonksiyon 22.88 12.32
Rol 17.77 * 66.62 + 0.008
gucligu 33.01 35.63
(duygusal)
Mental 55.20 t 73.33 £ 0.002
saglik 14.35 14.31

SF 36 degerlendirmesi Wilcoxon igaretli sira testi ile yapildi. Fiziksel

fonksiyon hari¢ diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli artis

saptandi.
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Tedavi siiresi ve algi sayisinin hasta yasi, Vicut Kitle indeksi,

diyabet yasi, HgA1c diizeyi, Sedimantasyon, Ankle Brachial indeks

ve yara capil ile iligkisi Tablo 6’da degerlendirilmigtir.

Tablo 6:
Hasta Viicut Diyabet HgA1c
yasli kitle yasl (p ve r
(p ve r indeksi (p ve r degeri)
degeri) (p ve r degeri)
degeri)
Tedav p=0.176 p=0.904 p=0.778 p=0.273
i r=0.369 r=0.034 =-0.07 r=0.302
suresi 9
(9iin)
Algi p=0.176 p=0.797 p=0.933 p=0.521
sayisi r=0.383 r=0.073 r=0.024 r=0.180

Yukaridaki parametreler Spearman’s korelasyonu ile degerlendirildi.

Algi sayisi ve tedavi suresi ile aralarinda anlamli iliski saptanmadi.

Cinsiyetin

tedavi suresi

degerlendirilmigtir

ve algi
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Tablo 7:

Erkek Kadin (ortalama
(ortalama ve ve standart
standart sapma)
sapma)
Tedavi suresi 64.33 £ 24.04 47.66 + 14.65
(gin)
Algi sayisi 6.66 + 1.58 5.00 £ 0.89

Cinsiyetin tedavi suresi ve algl sayisina etkisi Mann- Whitney U testi

ile deg@erlendirildi. Yapilan istatistiksel g¢alismalarda algi sayisi ile

cinsiyet arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p=0.041) ve algi

sayisinin kadinlarda daha az oldugu izlendi. Ancak toplam tedavi

sureleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.125).

Tedavi suresi ve algi sayisinin Viicut Kitle indeksi ile iligkisi hastalar 3
gruba ayrilarak Tablo 8‘ de degerlendirildi (BMi < 24.99 kg/cm?, BMi

25-29.99 kg/cm?, BMi > 30 kg/cm?).
Tablo 8:
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BMI < BMI 25— BMI > 30 P
24.99 29.99 kg/ kg/cm? degeri
kg/cm? cm? (3hasta)
(8hasta (4 hasta)
)

Tedavi 50.37 % 7725 51.00 = 0.229

stiresi 16.30 24 .54 21.65

(ortalama

gun t

standart

sapma)

Algi sayisi 550 = 700 ¢ 6.00 t 0.276
1.41 1.41 2.00

BMI ile tedavi siiresi ve algi sayisi arasindaki iliski Kruskal- Wallis

testi ile degerlendirildi ve anlamli iligki olmadigi saptandi.

Tedavi suresi ve algl sayisinin diyabet tipi ile iligskisi tablo 9° da

degerlendirilmistir.
Tablo 9:
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Tip 1 Tip 2 P degeri
diyabete diyabete
s mellitus S
mellitius
Tedavi 31.00 = 64.33 £ 0.009
siresi 6.08 18.96
(ortalam
a gin
standart
sapma)
Algi 400 6.5 + 0.008
sayisi 0.00 1.31

Tedavi suresi ve algl sayisinin diyabet tipi ile iligkisi Mann- Whitney

Testi ile degerlendirildi. Tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda hem

tedavi slresi hem de algi sayisinin daha az oldugu izlendi ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degeri sirasi ile 0.009 ve

0.008).

HgA1c duzeyi ile tedavi suresi ve al¢i sayisi arasindaki iligki

Tablo 10’da degerlendirilmigtir.

Tablo 10:
HgA1c=<7. HgA1c>7. P
1 1 deger
i
Tedavi 43.50 + 59.84 + 0.234
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siresi 23.33 21.77
(ortala
ma giin

+

standar
t

sapma)

Algi 5 +1.41 6.15 + 0.341
sayisi 1.57

Tabloda da goruldugu gibi HgA1c dizeyi 7.1 ve altinda bir degerde
olan hastalarda tedavi suresi daha kisa ve algi sayisi daha azdir.
Ancak istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamh bir fark

izlenmemigtir ( p degerleri sirasi ile 0.234 ve 0.341).

Ayaktaki duyu ile tedavi suresi ve algi sayisi arasindaki iligki

Tablo11‘de degerlendirilmigtir:

Tablo 11:

| Semmes | Semmes | P
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Weinstei Weinstei degeri
n testi n testi >
<= 5.07 507 (5
(10 hasta)
hasta)
Tedavi 55.90 + 61.20 = 0.425
sdresi 26.09 10.89
(ortalama
gun t
standart
sapma)
Algi sayisi 5.8 t 6.4 + 0.383
1.75 1.14

Wagner’ e gore evre ile tedavi suresi ve algl sayisi arasindaki iligki

Tablo 12 ‘ de degerlendirilmigtir:

Tablo 12:
Wagner Wagner P degeri
17 ve 2 3
(7 hasta) (8 hasta)
Tedavi 56.71 58.5 0.862
siresi 14.9 27.64

(ortalam




a gun =
standart

sapma)

Algi 6+1.41 6+1.77 0.906

sayisi

Wagner’ e gore evre ile tedavi suresi ve algl sayisi arasindaki iligki
Mann- Whitney U testi ile degerlendirildi. Ancak hasta sayisinin
yetersiz olmasi nedeni ile Wagner 1 ve 2 yaralar tek bir gup altinda
toplanarak Wagner 3 yaralar ile kiyaslandi ve aralarinda anlaml bir

fark izlenmedi.

7. TARTISMA:

Diyabetes Mellitus (DM), kronik fiziksel bir hastalik olmanin yani
sira hasta agisindan ruhsal, duygusal, sosyal, psikoseksuel bir dizi
sorun ve g¢atismanin gindeme gelmesine yol agabilen bir durumdur.
Beyin islevlerini etkileyerek psikiyatrik bozukluklara yol acabilecegi
gibi hastaligin algilanmasi ve hastanin yasam alanlarina etkisine
bagdli olarak da psikiyatrik tablolar ortaya ¢ikabilir. DM’a eslik eden bu
tablolar hastaligin gérinUmunu, siddetini, seyrini ve sagaltima
yanitini etkiler. Diyabetli hastanin bir butun olarak ele alinmasi

fiziksel sagaltim yaninda hastaliga eslik eden organik mental, ruhsal,

70




psikofizyolojik ve psikososyal tablolarin da tani ve sagaltimini

gerektirir®’.

Bizim c¢alismamiza dahil edilen 15 hastanin SF 36
parametrelerinde fiziksel fonksiyonda skorun 44,33’den (44.33 %
27.63) 68.00 e (68 * 29.32) yikseldigi saptandi (p > 0.05).
istatiksel olarak anlamli olmayan artisin nedeni hasta sayisinin az
olmasina bagh standart sapmalarin yuksekligi sebep olmus olabilir.

Bunun disinda sosyal fonksiyon, fiziksel sorunlara bagh rol
kisithhiklari, duygusal sorunlara bagh rol kisithliklari, mental saglik,
enerji/vitalite, agn ve sagligin genel algilanmasi skorlarinda anlaml
bir artis oldugu izlendi. Bu sonugtan da anlagildigi gibi diyabetik ayak
yaras! hastanin butiin yasamini etkilemektedir. Bizim galismamizdaki
yaralarin TCC tedavisine baglanmadan onceki ortalama suresi 8.625
ay (en az 15 gun, en fazla 36 ay) oldugu duasunulirse bu nedenle
meydana gelen is glcu kaybinin ne kadar buylk oldugu asikardir.
Hastanin uzun sure belirgin bir iyilesme olmadan polikliniklere gitmesi
hem hasta hem de ailesi igin stres faktori olmaktadir. TCC
tedavisinde hastanin her alci acildiginda belirgin bir iyilesme gérmesi
hastanin tedaviye uyum saglamasina neden olmakta ve hastayi
motive etmektedir. Bu nedenle uzun suredir yarasi olan hastalarin bu
tedaviyi kabul etmeye daha yatkin olduklarini sdylemek mumkundur.
Bu nedenle hastanin uzun silre yapilan pansuman ve vyara
bakiminin, poliklinik isgalinin boyutlari da dusundldiginde TCC
tedavisinin, hekim icin uygulamasi zahmetli bir yontem olmasina
ragmen, uzun vadede etkili ve ekonomik bir tedavi yontemi oldugu
gorulmektedir. Akalin ve arkadaglarinin Tuarkiye’ de 959 diyabetik
hasta Uzerinde yaptiklari arastirmada komplikasyonlarin gelistigi
hastalarda tedavi maliyetlerinin 3 kat arttigi saptanmigtir. Ayrica
hastanede yatan hastalarin ayaktan izlenen ve tedavi edilen

hastalara gore maliyetin 6.5 kat fazla oldugu saptanmistir®.
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Mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, psikolojik stres
etmenleri DM’ un
hem etiyolojisinde hem de metabolik kontroliinde etkin rol oynar®.

Yapilan istatistiksel analizlerde hasta yasi, vicut kitle indeksi,
diyabet yasi, HgA1c duzeyi, sedimantasyon, ankle brachial indeks,
yara ¢apl ile algl sayisi ve tedavi suresi arasinda anlaml bir iligki
saptanmamistir.

Oyibo SO, Jude EB, Tarawneh | ve arkadaslarinin 194 hasta
uzerinde yaptigi calismada yas, cinsiyet, diyabet tip ve suresi ile
ampdtasyonlar arasinda anlamli bir iliski bulunamamis®. Ancak TCC
tedavisinde algI sayisi ve tedavi slresine hasta yasi, vlcut kitle
indeksi, diyabet yasi, HgA1c dizeyi, sedimantasyon, ankle brachial
indeks, yara ¢apinin etkisini arastiran bir caligmaya rastlamadik.

Wagner evrelemesi dikkate alindiginda Evre 1 ve 2 grubu ile Evre
3 grubu arasinda da tedavi suresi ve algi sayisi agisindan anlamli bir
fark izlenmedi. Biz evre 3 olarak degerlendirilen hastalara algi
tedavisine baslamadan once enfeksiyonu ortadan kaldirmak amaci
ile debridman uyguladik ve sonrasinda kultur antibiyogram sonucuna
uygun olarak antibiyoterapi uyguladik. Enfeksiyon bulgular
geriledikten sonra algi tedavisine basladik. Bagka bir ifade ile
baslangicta Wagner 3 olarak degerlendirilen hastalarin algi
tedavisine yara Wagner 2’ ye donusturuldukten sonra baglandi. Bu
nedenle Wagner evresi ile al¢i sayisi ve tedavi suresi arasinda
anlamh bir iliski olmadigi goérlusundeyiz. Wagner evre 3 olan
hastalarda TCC tedavisi kontrendikedir*®. Baslangicta enfeksiyon
bulgulari olan hastalarin antibiyoterpisine 6- 8 hafta sure ile devam
edildi.
Tedavi sirasinda Wagner 3 olan bir hastada komplikasyon
meydana geldi (Resim 16). Baslangi¢gta hastanin sad ayagindaki
enfeksiyona yonelik olarak irrigasyon ve debridman sonrasi

antibiyoterapi baslandi. 10 gun sure ile antibiyoterapi uygulandi ve
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enfeksiyon bulgular geriledikten sonra TCC tedavisine baslandi.
Tedavinin 7. gununde algi acildiktan sonra ayagin planlar yuzunde
yaygin bir enfeksiyon oldugu izlendi. Enfeksiyona ydnelik olarak
irrigasyon ve debridman uygulandi. Hasta 2 ay sonra ayagini
kullanabilir hale geldi.

Bu gibi komplikasyonlarin onlenebilmesi i¢in ayakta enfeksiyon
olmadigindan emin olunmalidir. Hastanin sedimantasyon hizi ve
l6kosit sayisi izlenmelidir. ik irrigasyon ve debridman sonrasinda
antibiyoterapi uygulandigi icin algi oncesinde alinacak kultar
materyali enfeksiyon varligi konusunda yaniltici olabilir. Bu nedenle
ilk al¢i suUresi kisa tutulmali ve hasta kontrole gagirilmalidir. Ayrica
hasta algida herhangi bir kirlenme, koéti koku konusunda uyariimali,
enfeksiyondan suphelendiginde hemen hekime basvurmalidir.

Yapilan istatistiksel ¢caligmalarda algi sayisi ile cinsiyet arasinda
anlamli  bir iligski oldugu saptandi (p=0.041) ve alg¢i sayisinin
kadinlarda daha az oldugu izlendi. Ancak toplam tedavi sureleri
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.125). Calisma sirasinda
kadinlarin ayak hijyeninin daha iyi oldugunu, kontrollere geldiklerinde
yapilan al¢inin daha iyi korundugunu, diyet ve kan sekeri
regulasyonu konusunda daha uyumlu olduklarini izledik. Erkeklerde
bunun tam tersi bir durum izlendi (Resim 19). Bununla birlikte erigkin
erkek hastalarin daha aktif olma, calisma zorunluluklari nedeni ile
tedaviye uyum konusunda sorunlar yasanmaktadir. Bu nedenle
erkeklerde daha sik algi degisimine gereksinim duyuldu. TCC ile
tedavi suUresi ve algl sayisi arasindaki iligkiyi degerlendiren bir
calisma olmamasina ragmen 2007 yilinda Avrupayl kapsayan bir
calismada (1088 diyabetik Ulseri olan hasta) erkek cinsiyet, ileri yas,
kalp yetmezligi, son evre bdbrek yetmezligi, buylk Uulser capi,
periferik néropati ve periferik arter hastaliginin Ulser iyilesmesi

Uzerinde olumsuz etkisi oldugu istatistiksel olarak saptanmistir®.
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Resim 22:TCC ile tedavi edilen 64 yasinda erkek hasta. Algi

uygulandiktan sonraki 5. gun al¢inin gorunuma.

Tedavi sirasinda hastalarin kan sekeri regulasyonu amaci ile
hastanemiz endokrinoloji poliklinigine konsulte edildi. Tedavi
sirasinda yeterli kan sekeri regulédsyonu saglanamayan hastalarin
yara iyilesmesinde belirgin yavaglama oldugu goézlendi. Baslangicta
bakilan HgA1c dizeylerinin 15 hastanin sadece 1 tanesinde %7.1’ in
altinda oldugu izlendi. Hastalarin ilk bagvuru aninda bakilan HgA1c
ortalama diuzeyi %8.13 (en dusuk %6.1, en yuksek %12.7) olarak

hesaplandi. Diyabetik hastalarda HbA1c seviyelerinin izlenmesinin,
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komplikasyon gelisimini onlemedeki etkisi gosterilmistir®®. Gliner A.
ve ark. Turkiye’ de 90 olgu ile yaptigi ¢alismada diyabetik ayak
hastaligi olan olgularin HgA1c duzeyleri, diyabetik ayak hastahgi
olmayan olgularin HgA1c dizeylerine gore istatistiksel olarak anlaml
dizeyde yilksek olarak saptanmistir®”. Nitekim bizim ¢alismamiz
dahilindeki 15 hastanin sadece 1 tanesinde HgA1c duzeyi %7.1’ den
dusuk bir degerde idi. Ancak baslangictaki HgA1c duzeyinin, TCC’
de tedavi suresi ve algl sayisina etkisini gosteren bir calismaya
rastlamadik. Bizim calismamizda tedavi suresi ve algi sayisi ile
HgA1c arasinda anlamh bir iligki saptanmadi. Daha sonraki
kontrollere ait HgA1c duzeylerine iligkin bir veri olmamasi bu
¢alismanin eksik yonlerinden biridir.

Ayaktaki duyu ile tedavi suresi ve algl sayisi arasindaki iliski Mann-
Whitney U testi ile deg@erlendirildi ve aralarinda anlaml bir iligki
saptanmadi. Literatlirde yer alan galismalarda Semmes —Weinstein
5.07 monofilaman testi ile yapilan duyu muayenesinde (cilde 10
gramlik basing uygulanir) basincin hasta tarafinda hissedilmedigi
bolgede Ulser gelisme riskinin fazla oldugu yonunde calismalar
vardir. 5.07’lik monoflamenti hisseden kigilerin % 90’inda Ulser
gelismez®®. Noropatinin insanlarda yara iyilesmesine etkisini arastiran
calismalar nadir olmasina karsin bazi hayvan galismalari néropatinin
yara iyilesmesine olan olumsuz etkilerini gostermektedir®®. Ancak
sensoriyel néropatinin TCC ile tedavi suresi ve algl sayisina etkisini
gOsteren bir calismaya rastlamadik.

Myerson M. ve arkadaslarinin 71 diyabetik Glser tzerinde TCC ile
yaptigi bir galismada %90 oraninda basarili sonug elde edilmistir. Bu
calismada iyilesme hizinin Ulser capi ile iligkili oldugu sonucuna
varilmistir. Bu calismada Ulser capi 1,5 cm ile 15.5 cm arasinda
degiskenlik gostermistir’®. Bizim calismamizda yara capi ile algl
sayisi ve tedavi suresi arasinda anlamh bir iligki saptanmamigtir.

Bunun nedeninin hasta sayisinin az olmasi oldugunu duastnuyoruz.
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BMi ile tedavi siiresi ve algi sayisi arasindaki iliski Kruskal- Wallis
testi ile degerlendirildi ve anlamli iligki olmadigi saptandi.
Calismamizdaki hastalardan 3 tanesi obez olarak degerlendirildi ve
diyabetik Ulserlerin % 82.35’ 6n ayakta idi. Ayak taban basinglarina
eksternal yuklenmenin  etkinligini gosteren birgok calisma
duzenlenmigtir. Yapilan galismalarda obesite ile basinglarin arttigi
belirtiimekle  beraber lokalizasyonu hakkinda net Dbilgiye
rastlanmamigtir. Tuna H. ve ark. yaptigi bir calismada dinamik
degerlendirmede sadece orta ayak basing dedgerleri ile vicut kitle
indeksi arasinda pozitif iliski saptanmistir’®’. Daha oOnce de
bahsettigimiz gibi diyabetik Ulserlerin ¢cogu 6n ayakta oldugu igin
vucut kitle indeksinin tedavi suresi ve algl sayisina anlamli bir etkisi
olmadigi soylenebilir ancak bu konuda daha ileri c¢aligmalar
gereklidir.

Tedavi suresi ve algi sayisinin diyabet tipi ile iliskisi Mann- Whitney
Testi ile degerlendirildi. Tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda hem
tedavi slresi hem de algi sayisinin daha az oldugu izlendi ve bu fark
istatistiksel olarak anlaml bulundu (p degeri sirasi ile 0.009 ve
0.008). Literatlrde diyabet tipi ile TCC’te al¢I sayisi ve tedavi suresi
arasindaki iligkiyi gosteren bir ¢alismaya rastlamadik. Ancak Tip 1
diyabet olan hastalarin gen¢ yasta olmasi iyilesme hizini arttirdigi
gorusundeyiz. Prompers L. ve arkadaglarinin 1088 diyabetik Ulseri
olan hastalarda yaptidi bir gcalismada ileri yasin Ulser iyilesmesi
Uzerinde olumsuz etkisi oldugu istatistiksel olarak saptanmistir'®.

Calismamizda ankle brachial index ile algi sayisi ve tedavi slresi
arasinda anlamli  bir iligki saptanmamigtir. Marrigie H. ve
arkadaslarinin 98 kisilik hasta grubu ile yaptigi bir calismada 1hml
periferik arter hastaliginin (% 44) ve enfeksiyonun(%29) TCC ile
tedaviye olan etkisi arastirilmis. Butun hastalarda polinéropati mevcut
imis. lyilesen hasta sayisi, iyilesme siiresi ve komplikasyonlar

degerlendiriimis. Enfeksiyon olmayan noniskemik Ulserlerin %90’1,
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enfeksiyon olan noniskemik Ulserlerin %87’si algi tedavisi ile
iyilesmis. llimh periferik arter hastaligi (ankle brachial indeksi<0.9
olan hastalar olarak degerlendiriimig) olan ancak klinik olarak iskemi
bulgusu vermeyen enfekte olgularin %36’ si, enfekte olmayan
olgularin %69’ u iyilesmis. Periferik arter hastaligi ve enfeksiyonu
olan grup ile periferik arter hastaligi ve enfeksiyonu olmayan grup
arasinda tedavi basarisi acisindan istatistiksel olarak anlamlh fark
oldugu saptanmis. Tedavi slresi karsilastirildiginda, enfeksiyon
olmayan ve periferik arter hastaligi olan grupta tedavi suresi ortalama
18 gun, enfeksiyon ve periferik arter hastaligi olmayan grupta tedavi
suresi ortalama 42 gun olarak saptanmis ve bu fark istatistiksel
olarak anlamh bulunmus. Sonugta periferik arter hastaliginin tedavi
sliresini etkiledigi saptanmig™®.

Bizim galismamizda 1 hastanin ankle brachial indeksi 0.9’ dan
daha dusuk bir degerde oldudu igin istatistiksel olarak tedavi suresi
ve algi sayisina etkisini degerlendiremedik. Bu hastanin yarasi 54

gunde iyilesti.

8. SONUG:

Diyabetes mellituslu hastalarda ayak uUlserleri sik gorulen ve
korkulan sorunlarin basinda gelir. Diyabetes mellituslu hastalarin %
25| yasamlarinin herhangi déneminde bu sorunla
karsilasmaktadirlar. Ayak sorunlari diyabetes mellituslu hastalarin en
sik hastaneye bagvuru nedeni, en sik hastanede yatma ve en uzun
sure hastanede kalma nedenidir. Bu ylzden diyabetik ayak

yaralarinin toplumlara maliyeti ¢ok ylksektir. Tedavinin uzun

77



sirmesinde ve maliyetin artmasinda o6nemli bir faktér de
komplikasyonlara agik bir hastalik olmasindandir.

Diabetli hastalarda 11.7/1000 oraninda (yillik) amputasyon riski
oldugunu ve ayakta dnceden var olan Ulserin ampuUtasyon riskini 2,5
kat arttirdigini calismalar ortaya koymustur'®. Bu nedenle diyabetik
hastada dogru ayakkabi kullanimi, seker regulasyonu, dizenli ayak
muayenesi ve ayak bakiminin 6nemi buyuktur ve hastanin bu
konularda bilinglendirilmesi gereklidir.

TCC dogru hasta se¢imi yapildiginda etkili ve hizli yara iyilesmesi
saglayan bir tedavi segenegidir. Dezavantajlari, hekim agisindan
uygulamasi zahmetli bir ydntem olmasi, hasta agisindan ise tedaviye
uyum zorlugudur. Buna karsin uzun sureli diyabetik Ulseri olan
hastalar her algi degisiminde yarada belirgin bir iyilesme
gorduklerinde zamanla tedaviye uyum saglamaktadirlar.

Tedaviyi uygulayacak hekimin dikkat etmesi gereken en énemli
iki faktdor enfeksiyon ve ekstremitenin dolasimidir. Periferik arter
hastaligi olan hastalar ©Oncelikle bir damar cerrahi tarafindan
revaskularizasyon agisindan degerlendiriimelidir. Enfekte  bir
ekstremiteye algi uygulanmadan once kultir materyali alinmali ve
debridman uygulanmalidir. Enfeksiyon bulgulari geriledikten sonra
alci yapilmali ve ilk algi kisa bir sure sonra degistiriimelidir.
Ekstremite al¢i degisimi sirasinda alginin yol agabilecegi yaralar
acisindan degerlendiriimelidir.

Algl uygulamasi sirasinda belirgin bir yara iyilesmesi olmayan
olgular, basiya yol acan kemik c¢ikintilar agisindan, gerek
radyografilerle gerekse yara yeri palpasyonu ile degerlendirilmeli ve
kemik cikintilar eksize edilmeli veya ayakta ilgili deformiteyi
dizelmeye yonelik cerrahi girisimler planlanmalidir.

Tedavi tamamlandiginda hastanin ayagina uygun ayakkabi
kullanmasi saglanmali, kendi veya yakinlari tarafindan yeni yara

olusumu acisindan duzenli ayak bakisi yapiimasi, kullandigi
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coraplarda bir akinti veya leke olmasi durumunda dikkatli olmasi
konusunda uyarilmalidir.

Bizim galismamizda diyabetik yaranin ortalama suresi 8.625 ay
(en kisa sureli 15 glin, en uzun sureli 36 ay) oldugu ve ortalama algi
sayisi 6.00 (en az 4, en ¢ok 9) ve tedavi suresi 57.66 (en kisa 27.00,
en uzun 114.00) gin oldugu dusundlurse TCC’ in iyi secilmis

olgularda basarili bir yontem oldugu sonucuna vardik.

9. OZET

Amacimiz contact cast tedavisinin basarisini, tedavi suresi ve algi
sayisini etkileyen etmenleri degerlendirmektir.
Haziran 2006- Ocak 2008 tarihleri arasinda klinigimize diyabetik
ayak ulseri nedeni ile bagvuran ve TCC ile tedavi edilen 15 hastanin
16 ayagi calismaya dahil edilmistir. Ancak hastalardan birinde ilk algi
sirasinda enfeksiyon gelismesi Uzerine hasta c¢alisma disinda

birakilmistir.
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Hastalarin cinsiyeti, yasi, egitim duzeyi, boy, kilo, gelisteki
HgA1c duzeyleri, gelisteki kan sekeri duzeyleri, Doppler USG akim
paterni, palpasyonla nabiz muayenesi, sedimantasyon hizi, diyabet
yasl, diyabetik Ulserin suresi, ankle - brachial indeksi(ABI), Wagner
sinifamasina gbére derecelendiriimesi, Semmes- Weinstein
monoflament testi ile duyu muayenesi, ilk gelisteki kultur
antibyiogram sonuglari, mevcut ayak deformiteleri, diyabetik yaranin
lokalizasyonu ve c¢api kaydedilmigtir. Ayrica deformite ve
osteomiyelit acisindan direkt grafileri de ¢ekilmistir. Kisa Form 36’ nin
Turkge surumu ile tedavi Oncesi ve sonrasi genel hayat kalitesi

degerlendirilmigtir.

Tedavi siresi ve algi sayisinin hasta yasi, Vicut Kitle indeksi,
diyabet yasi, HgA1c diizeyi, Sedimantasyon, Ankle Brachial indeks
ve yara c¢apl ile iligkisi olmadigl saptandi (Spearman’s Korelasyon
testi kullanildi). SF 36’ da degerlendirilen sekiz boyuttan (fiziksel
fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel sorunlara bagh rol kisithliklari,
duygusal sorunlara bagh rol kisithliklari, mental saglik, enerji/vitalite,
agri ve saghgin genel algilanmasi) sadece fiziksel fonksiyonda
anlamh bir artis saptanmadi (Wilcoxon isaretli sira testi kullanildi).
Diger 7 parametrede anlamli artis oldugu saptandi.

Cinsiyetin tedavi suresi ve algi sayisina etkisi Mann- Whitney U
testi ile degerlendirildi. Yapilan istatistiksel calismalarda algi sayisi ile
cinsiyet arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p=0.041) ve algi
sayisinin kadinlarda daha az oldugu izlendi. Ancak toplam tedavi
sureleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.125).

Wagner’ e gore evre ile tedavi suresi ve algi sayisi arasindaki iligki
Mann- Whitney U testi ile degerlendirildi. Ancak hasta sayisinin
yetersiz olmasi nedeni ile Wagner 1 ve 2 yaralar tek bir grup altinda
toplanarak Wagner 3 yaralar ile kiyaslandi ve aralarinda anlaml bir

fark izlenmedi. Biz evre 3 olarak degerlendirilen hastalara algi
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tedavisine baslamadan once enfeksiyonu ortadan kaldirmak amaci
ile debridman uyguladik ve sonrasinda kultur antibiyogram sonucuna
uygun olarak antibiyoterapi uyguladik. Enfeksiyon bulgular
geriledikten sonra algi tedavisine bagsladik. Bagka bir ifade ile
baslangicta Wagner 3 olarak degerlendirilen hastalarin algi
tedavisine yara Wagner 2’ ye donusturuldukten sonra baglandi. Bu
nedenle Wagner evresi ile al¢i sayisi ve tedavi suresi arasinda
anlamh bir iliski olmadigi gérusindeyiz.

TCC dogru hasta sec¢imi yapildiginda etkili ve hizli yara iyilesmesi
saglayan bir tedavi segenegidir. Dezavantajlari, hekim agisindan
uygulamasi zahmetli bir ydntem olmasi, hasta agisindan ise tedaviye
uyum zorlugudur. Buna karsin uzun sureli diyabetik Ulseri olan
hastalar her algi degisiminde yarada belirgin bir iyilesme
gorduklerinde zamanla tedaviye uyum saglamaktadirlar.

Algi uygulamasi sirasinda belirgin bir yara iyilesmesi olmayan
olgular, basiya yol acan kemik c¢ikintilar agisindan, gerek
radyografilerle gerekse yara yeri palpasyonu ile degerlendirilmeli ve
kemik cikintilar eksize edilmeli veya ayakta ilgili deformiteyi
dizelmeye yonelik cerrahi girisimler planlanmalidir.

Tedaviyi uygulayacak hekimin dikkat etmesi gereken en dnemli iki
faktor enfeksiyon ve ekstremitenin dolasimidir. Periferik arter
hastaligi olan hastalar oncelikle bir damar cerrahi tarafindan
revaskularizasyon agisindan degerlendiriimelidir. Enfekte  bir
ekstremiteye algi uygulanmadan oénce kultir materyali alinmali ve
debridman uygulanmalidir. Enfeksiyon bulgulari geriledikten sonra
algt yapimali ve ilk al¢i kisa bir sure sonra degistiriimelidir.
Ekstremite al¢i degdisimi sirasinda alginin yol agabilecegi yaralar
acgisindan degerlendirilmelidir.

Calismaya devam eden 15 ayakta TCC tedavisi basarili olmustur.

Bizim calismamizda diyabetik yaranin ortalama suresi 8.625 ay

(en kisa sureli 15 gun, en uzun sureli 36 ay) oldugu ve ortalama algi
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sayisi 6.00 (en az 4, en ¢ok 9) ve tedavi suresi 57.66 (en kisa 27.00,
en uzun 114.00) gun oldugu dusundlurse TCC’ in iyi secilmis

olgularda basarili bir yontem oldugu sonucuna vardik.

10. iNGILiZCE OZET

Our purpose is to assess the success of total contact cast (TCC)
treatment, and the factors affecting treatment period and number of casts.

16 feet of 15 patients, applied for diabetic foot ulcer admitted to our clinic
between the dates June 2006 - January 2008, and treated with TCC, had
been included in the study. However one of the patients had been excluded
from the study, due to infection during the first cast application.

Patients' sex, age, level of education, height, weight, initial HgA1C levels
and blood glucose levels, Doppler USG-current pattern, inspection of pulse

via palpation, sedimentation rate, diabetes age, diabetes ulcer period, ankle -
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brachial index (ABI), Wagner ranking scale, Semmes- Weinstein
monofilament test and inspection of sense, the first antibiogram culture,
current foot deformities, localization and diameter of diabetic lesion had been
recorded. Besides, the X-Rays are taken in terms of deformity and
osteomyelitis. With the Short Form 36's Turkish version, general pre-

treatment and later living quality had been evaluated.

We observed pre and post treatment and we found that the treatment
duration and the number of casts had no relation with patient's age, Body
Mass Index, diabetes age, HgA1c level, Ankle Brachial Index and lesion
diameter (Spearman's Correlation test has been used). From the eight
parameters (physical function, social function, role limits due to physical
problems, role Ilimits due to emotional problems, mental health,
energyl/vitality, pain and general health conception) assessed in SF 36
(Wilcoxon signed-rank test has been used) only in the physical function no
significant increase was identified.

The effect of sex on therapy duration and number of casts had been
evaluated with Mann-Whitney U test. In statistical studies performed,
significant relation (p=0.041) has been identified between number of casts
and sex, and it's been observed that the number of casts is lesser in
women. However no significant relation (p=0.125) has been identified
between total therapy durations.

The relation between Wagner grade and duration of therapy and the
relation between Wagner grade and number of casts has been evaluated
with  Mann-Whitney U test. However since the number of patients is
insufficient, Wagner grade1 and 2 lesions grouped as one group, and
compared to Wagner grade 3 lesions, and no significant difference has
been observed between them. Before beginning the treatment to the
patients assessed as Wagner grade 3, we applied debridement to remove
infection and later we applied antibiotherapy according to the outcome of

the culture antibiogram. We started cast treatment after the infection
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findings has been regressed. In other words the cast treatment of patients,
diagnosed with Wagner grade 3, has been started after the lesion has been
turned into Wagner grade 2. For this reason we think that there is no
significant relation between Wagner grade and number of casts and therapy
duration.

TCC is an effective treatment method when applied in selected patients.
The limitations of this treatment are: it is a difficult method for surgeon and
patients have low compliance with the treatment. However, patients having
long period of diabetic ulcer, orientates themselves to the treatment in time,
when they see healing in every cast change.

Patients having no certain healings during cast application, should be
assessed, for bone prominents causing compression, with both X-Rays and
lesion location palpation, and bone prominents should be excised or
surgical corrections should be planned to fix the related deformity.

The other important two factors, which the surgeon should consider
before treatment, are the infection and blood supply of the extremity.
Patients having peripheric artery disease, should be assessed by a
vasculary surgeon for revascularization initially. Before applying cast to an
infected extremity,the culture material should be taken and debridement
should be applied. Cast should be applied after the infection resolves, and
first cast should be changed after a short period. The extremity should be
assessed in terms of injuries that can be occurred during cast change.

In our study 15 patients that had been treated with TCC successfully.

As found in our study that the average period of diabetic lesions is 8.625
month (range, 15 days-36 months) and the average number of casts is 6.00
(minimum 4, maximum 9) and the duration of the treatment is 57.66 days
(range 27.00- 114.00 days), TCC is a successfull treatment method in

selected patients.
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