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OzZET

Diyabetes mellitis bireylerin ve toplumlarin uzun sureli
yasam sekline etki eden kronik, multi-sistemik ve tedavi
secenekleri cesitlilik gdsteren bir hastaliktir. Hastaligin
kendisinin vicutta yaptidi1 degisimler kadar uzun dénemde
periferik organlarda olusturdugu hasarlar sonucu 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu derlemede Diyabetes
mellitis kendisinin direkt yaptid1 dahili hastaliktan ziyade
periferik organ tutulumu sonucu gelisen komplikasyonlari
ve tedavi seceneklerini literatlr esliginde degerlendirmeyi
amagladik.

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus, periferik tutulum,
tedavi segenekleri

Giris

Diyabetes mellitis (DM), toplumun tamamini et-
kileyebilen, insllin salgisinin goreceli veya mut-
lak yetersizligi ve/veya insulin direnci sonucu olu-
san, komplikasyonlari nedeniyle yasam kalitesini
ve suresini etkileyen, karbonhidrat, lipit ve protein
metabolizmasi bozuklugdu ile seyreden, kronik me-
tabolik bir hastaliktir [1, 2]. Dinyadaki prevelansi
2011 yil itibari ile 366 milyon olup bu sayi her yil
giderek artmaktadir. Bu oranin 2030 yilinda 552
milyon olacagi tahmin edilmektedir [1]. Diyabetik
hastalarin hastaneye yatislarinin en sik nedenleri
siralayacak olursak; kan seker regulasyonu takibi,
diyabetik ketoasidoz komalari, bdbrek yetmezligi,
retinopatiler ve ayak sorunlari olarak siralanmakta-
dir [1-4]. DM kendisinin vicutta yaptigi kan seker/
insulin irregulasyonu yani sira uzun donemli peri-
ferik néropati (PN) ve periferik vaskuler hastalikdir
(PVH) sonucu gelisen periferik organ ve ekstremite
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tutulumu komplikasyonlari dnemli morbidite ve mor-
talite nedenidir [1,2]. Diyabetik ayakta (DA) olan ul-
serler hastada ki mevcut olan PN ve PVH sonucu
gelismekte, ortopedik hasta popullasyonun yaklasik
%12’sine tekabll etmekte, bu da uzun sureli tedavi
gerektirmesi ile endokrinoloji, enfeksiyon hastalik-
lari, genel cerrahi, ortopedi, fizik tedavi ve rahabi-
litasyon gibi bircok klinigi ilgilendirmesi nedeniyle
maliyeti yuksek bir problemdir [1,2]. Tum dlinyada
Onemli bir saglik sorunu olan DA, kisilerin gunluk
aktivitelerini olumsuz yonde etkilemekte, ylrime
sorunlari nedeniyle is ortaminda zorlanmalarina ve
sosyal aktivitelerinde kisittanmalarina yol agmak-
tadir [2,3]. Bunda ragmen koruyucu rehabilitasyon
yeterince uygulanamamaktadir. Diyabete bagh ge-
lisen polindropatilerin varliginin bilinmesi ya da ta-
nilarinin erken konulmasi durumunda, uygun tedavi
protokoll ve hasta egitimi ile ayak Ulserlerinin 6nle-
nebilmesi mumkin olabilir [2-4].
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Bu derlemede DM kendisinin direkt yaptigi da-
hili hastaliktan ziyade periferik organlar Uzerinde
olan etkilerini tanimlamak ve DA'In gincel tedavi
secenekleri hakkinda ki bilgileri literatir esliginde
derleyerek sunmayi amagcladik.

Diyabetik Ayaga Genel Bakis

DA Ulserinin gelisiminde en dnemli mekanizmanin
uzun sureli olan kan glikoz seviyesinin yuksekligi
sonucu gelisen PN ve PVH'dir. PN ve PVH sonucu
olugan iskemi zemininde asiri basing yuku ve enfek-
siyonun da katilimiyla olusan DA, ekstremite kaybi-
na goéturebilen, ruhsal bedensel sosyal ve ekonomik
yonden ayricaligi olan bir komplikasyondur [2,3,5].

Yapilan calismalarda PN oraninin DM olgu-
larda %82’lere kadar arttigi gosterilmistir [5,6]. DA
yaralarinda, yara gelisiminde somatik sinirler ile bir-
likte otonomik sinirlerin de tutulumunun etkili oldu-
gu bilinmektedir. DM olgularda sempatik deri yaniti
(SDY) anormalliginin %76.2 olarak bildiriimektedir
[7]. PVH oraninin da %40 gibi ise yadsinamayacak
kadar fazla oldugunu gdsteren ¢alismalar vardir [8].

Bugune kadar yapilan galismalarda glisemik
kontrolin kétl olmasinin, nérolojik muayenede hi-
porefleksi ya da arefleksi saptanmasinin, kas glc-
suzligu varliginin, monofilament basing duyumu ve
vibrasyon duyum esiginde azalmanin da diyabetik
ayaklarda Ulser gelisimine predispozan faktorler ol-
duklari gdsterilmistir [1-3,9,10].

Diyabetik Ayakta Predispozan Faktorler ve
Eslik Eden Diger Komplikasyonlar

DA yaralari genel anlamda; néropatik, noroiskemik
ve iskemik olarak Ug¢ grupta incelenebilir. Néropatik
ve noroiskemik ayak %90 oraninda birlikte bulunur.
PN ise sensoryal, motor ve otonomik néropati olarak
Ug tiptir [11,12]. Diyabetlilerde goérilen sensorimotor
polinéropati, eldiven - ¢orap tarzi duyu kusuru ve
agri duyusu kaybina neden olarak yara gelisimini
kolaylastiran ana mekanizmadir. Noéropatik semp-
tomlar duysal kayip ile orantili degildir. Bu nedenle
duysal kaybin olmamasi néropati varligini ve Ulser
gelisme riskini ekarte ettirmez [5,11].

Diyabetik hastalarda olugan sempatik otonomik
ndropati alt ekstremitede terlemeyi azaltarak kuru
ve catlak cilt olusumuna neden olur. Olusan bu c¢at-
laklardan enfeksiydz ajanlar viicuda kolaylikla gire-
bilirler. Ayrica hiperglisemide nétrofil fonksiyonlarini
bozarak enfeksiyon gelisimini kolaylastirir. Diyabetli
hastalarda yara gelisiminde diger etiyolojik neden-
ler; plantar kallus olusumu, deformite gelismesi ve
periferik damar hastaligidir. Proprioseptif duyularin

kaybina bagli olarak gelisen charcot eklemi ve mo-
tor néropati birlikteligi anormal plantar basing nok-
tasinin olugsmasina neden olur. Bu basing noktalari
agri duyusu olmadigindan yara gelismesinde 6nem
tasir ve ayakkabilarin yarattigi strtinme de ayakta
Ulser gelisimini hizlandirir. Periferik arter hastalig
diyabetiklerde hem makro hem de mikrovaskuler
dlzeydedir. Tum bu sulrecler makroskopik olarak
DA yarasi ve enfeksiyon gelisimine zemin hazirlar
ve hizlandirir. Ayrica higte yadsinamayacak kadar
DA'ga eslik eden mikroskobik vaskiler hasar ile di-
yabetik retinopati ve korluk yapabilmektedir [10,11].

Yapilan ¢alismalar gostermis ki, diyabetik ayak
gelisiminde daha 6nce ayak yarasi oykuslU olmasi
da predispozan faktérdir. Bu nedenle parmak ara-
larinda eski yara izine bakilmalidir. Cilt ve eklem de-
formiteleri ve 6demde yara gelisimine predispozan
faktorler arasindadir. Bu deformiteler, basing nokta-
larinin degismesine, basincin belli bir noktada top-
lanmasina ve burada yara olusmasina neden olur
[12,13].

Diyabetik hastalarda Semmes —Weinstein 5.07
monofilaman testleri ile duyu muayenesi yapilabilir.
Bu testte monofilamanlar ile cilde 10 gramlik basing
uygulanir. Basincin hasta tarafinda hissedilmedigi
bdlgede Ulser gelisme riski fazladir. Yapilan aras-
tirmalarda 4.21 U ve yukarisinda cilt basing esigine
sahip hastalarda %84 oranda yara gelistigi gosteril-
mis. Bunlarin haricinde elektrondrografik testler ile
daha fazla etkilenen tarafta yaranin 6nceden geli-
sebilecegi tahmin edilebilir [12,13].

Diyabetik Ayakta Siniflama

DA yaralar siniflamasinda klasik olarak kullanilan
Wagner tarafindan 1981 yilinda siniflandiriimistir.
Bu siniflama tedavinin dizenlenmesi agisindan
onemlidir. Bu siniflamanin dezavantaji ise grade
1-3 ‘te iskemi hakkinda bilgi vermemesidir. Ancak
yinede amputasyon riskini belirten énemli bir sinif-
lamadir (Tablo 1) [14].

Tablo 1. Wagner Siniflamasi

Grade 0 Yuksek riskte olmasina ragmen ayak Ulseri yok

Grade 1 Sadece cilde sinirl ylizeysel agik Ulser

Grade 2 Derin Ulser (Tendon ya da kapstle ulasan)

Grade 3 Derin Ulser ve lokalize osteomiyelit veya apse

Grade 4 Ayagin 6n kisminda lokalize gangren

Grade 5 TuUm ayagi kapsayan genis Ulserasyonla birlikte gangren
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Wagner siniflamasinda yarada ulser siddetine
gore katagorize edilirken son zamanlarda yayin-
lanan en populer siniflama sisteminden bir tanesi
Teksas Universitesi San Antonio Diyabetik Yara

Siniflamasi sistemidir. Bu sistemde yara ylzeyi ve
derinligi ile birlikte enfeksiyon ve iskemi de deger-
lendirilir (Tablo 2) [15].

Tablo 2. Teksas Universitesi San Antonio Diyabetik Yara Siniflamasi

0 1

2 3

Ameliyat olsun veya

A olmasin operatif tamamen
epitelize yara
Ameliyat olsun veya

yan yuzeysel yara

B olmasin operatif tamamen yan yuizeysel yara + enfek-
epitelize yara + enfeksiyon siyon

(o3 (+) iskemi (+) iskemi

D (+) enfeksiyon (+) enfeksiyon

+ iskemi + iskemi

Tendon veya kapsuli tutma-

Tendon veya kapsuli tutma-

Tendon veya kapsule penetre Kemik veya ekleme penetre
aclk yara olan yara

Tendon veya kapsule penetre
aclk yara + enfeksiyon

Kemik veya ekleme penetre
olan yara + enfeksiyon

(+) iskemi (+) iskemi

(+) enfeksiyon
+ iskemi

(+) enfeksiyon
+ iskemi

Diger bir poptler siniflandirma sistemi ise Size
(Area and Depth), Sepsis, Arteriopathy and Dener-
vation (SAD) dir. Bu sistem teksas siniflamasina
benzemekle birlikte ilave olarak ndropatiyi de de-
gerlendirmektedir. Ayrica SSS (simple staging sys-
tem) sistemi ile Ulser varliini esas almayan fakat
diyabetik ayagin etiyopatogenezde rol alan butin
etkenleri degerlendiren basit derecelendirme siste-
midir. Tim bu siniflamalardan genelde Teksas San
Antonio ve basit derecelendirme sistemi birlikte kul-
laniimaktadir. Bdylece hem lezyonun tarifi daha net
yapilmakta hem de hastanin agresif tedavi ihtiyaci-
ni degerlendirilebilmektedir.

Tedavi segenekleri

Antibiyoterapi

Bazi arastirmacilar gérinirde enfekte olmayan
diyabetik ayak Ulserlerinin ‘kritik kolonizasyon se-
viyesi’ ile sonuclanan ve yara iyilesmesini bozan
‘yuksek bakteriyel yuk’ (105 cfu mikroorganizma /gr
doku) icerdigi gerekgesiyle, aslinda subklinik olarak
enfekte oldugunu 6ne surerler. Yayimlanmis c¢alis-
malarda klinik olarak enfekte olmayan ulserlerde
antibiyotik kullanma gerekliligini destekleyen kanit
yoktur. Hatta antibiyotik kullanimi antimikrobiyal di-
rence ve ilagla ilgili yan etkilere neden olabilecegdin-
den, enfekte olmayan ulserlerin tedavisinde antibi-
yotiklerin yeri yoktur [16].

Antibiyotik tedavi enfeksiyonun siddetine ve
son dénemde alinmis klltir sonucu veya o anda
alinan gram boyama yaymalarina dayali olarak
baslangigta ampirik segilir. Bazi arastirmacilar, te-
davi igin genis spektrumlu ampirik tedaviyi dnerse-
ler de, hafif hatta orta siddetli enfeksiyonlarin ¢ogu,

yalniz aerobik gram pozitif koklari kapsayan daha
dar spektrumlu rejimlerle tedavi edilebilir [17]. Sid-
detli enfeksiyonlarda segilen antibiyotigin, metisilin
direncli S.aureus (MRSA)'u da kapsayacak sekilde
gram pozitif koklara, gram negatif basillere ve ana-
erob organizmalara etkili olmasi gereklidir. Yeterli
ve hizli doku konsantrasyonlari saglamak icin en
azindan baslangicta tedavi parenteral verilmelidir
[16,17].

Birinci kusak sefalosporinler (sefaleksin, sefad-
roksil) ve klindamisin, stafilokok ve streptokoklara
karsi iyi etki gosterirler. Siddetli seliliti olan ve hos-
pitalizasyon gereken hastalarda, parenteral birinci
kusak sefalosporin (sefazolin sodyum gibi) tercih
edilebilen antibiyotiklerdendir [16,18].

Agir diyabetik enfeksiyonlarda siklikla anae-
robik organizmalar izole edilseler de, hafif ve orta
dereceli enfeksiyonlarda nadiren karsimiza ¢ikarlar
ve bircok enfeksiyonda anti-anaerobik tedavi gerek-
tigini destekleyen ¢ok az kanit mevcuttur. Amoksisi-
lin-klavulonik asit ayaktan takip edilen hastalarda;
stafilokok, streptokok, enterokok ve Bacteroides
fragilis dahil anaeroblera karsi yeterli etkinligi sag-
lar. Penisilin alerjisi olan hastalarda ise bir floroki-
nolonla birlikte klindamisin veya metronidazol de
benzer etkiyi saglayacaktir. Kemik dokusuna yuk-
sek penetrasyonlari nedeniyle 6zellikle kronik oste-
omyelit tedavisinde florokinolonlar iyi bir se¢enektir.
Gram pozitif koklardaki giderek artan kinolon direnci
nedeniyle, dzellikle rifampisin gibi ajanlarla kombine
kullanimlari 6nerilmektedir [19].

Diyabetik hastalarda S. Aureus tagiyiciligi ar-
tar. Diyabetik hastalarda sik antibiyotik kullanimi
ve immun sistem disfonksiyonu, MRSA gibi direng-
li mikroorganizmalarla kolonizasyon riskini arttirir.
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MRSA enfeksiyonlarinda geleneksel olarak 6neri-
len Vankomisinin sadece parenteral uygulanmasi,
bazen ciddi yan etkilere neden olmasi, bazi gram
pozitif organizmalara ylksek etkinlik gdéstermemesi
nedeniyle arastirmacilar basta MRSA olmak Uzere
gram pozitif koklara etkili yeni ajanlar aramislardir.
MRSA enfeksiyonlari i¢in yeni gelistirilen ajanlardan
biri Quinopristin /Dalfopristin (Q/D) etkili olmasina
karsin yalniz parenteral uygulamaya ve oldukga
yuksek yan etki profiline sahiptir. Son yillarda ge-
listirilen bir diger ajan ise, yeni bir antibiyotik sinifi
oksazolidinonlardan ilki olan Linezolid’dir. Linezolid,
MRSA ve vankomisine direngli Enterococcus fa-
ecium dahil hemen her gram pozitif koka etkilidir.
Kemik, kas ve yag dokusundaki ylksek konsantre
olma 6zelligi nedeniyle osteomyelit de dahil, alt eks-
tremite diyabetik Ulserleri tedavisinde etkili olan bir
ajandir [19,20].

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda antibiyotik
tedauvisi icin optimal sire net olmamakla birlikte ha-
fif-orta dereceli enfeksiyonlar igin 1-2 haftalik tedavi
etkili iken, daha ciddi enfeksiyonlarda tedavi genel-
likle en az 2 hafta bazen daha uzun surer. Enfeksi-
yonun tim belirti ve bulgulari gerilediginde genellik-
le yara iyilesmeden antibiyotik kesilebilir. Cok genis
enfeksiyon alani, genis gangren veya nekrotik doku
varliginda veya vaskuler yapinin yetersiz olmasi
gibi bazi durumlarda antibiyotik tedavisini daha da
uzatmak gerekebilir. Antibiyotikler enfekte kemige
¢cok iyi penetre olamadigindan ve enfekte kemikte
I6kositlerin say! ve fonksiyonlari kisitli oldugundan,
osteomyelit tedavisi en azindan baslangigta paren-
teral olup en az 6 hafta olacak sekilde uzatiimali-
dir. Kronik osteomyelitte tam kirln saglanmasi igin
genellikle enfekte kemigin debridman veya rezeksi-
yonla c¢ikarilmasi gerektigi dasunaldr. Son zaman-
larda yayimlanmis geriye dénlk birka¢ calismada,
diyabetik ayak hastalarindaki osteomiyelitin, tek ba-
sina antibiyotik tedavisi ile olgularin 2/3’Gnde tedavi
edildigi bildirilmistir. Enfekte kemigin tamami ¢ikaril-
diginda ise daha kisa sureli (1- 5 gun) tedavi yeterli
olabilir [16,20].

Cerrahi debridman

Cerrahi debridmanda ki amag, derin doku enfeksi-
yonunun kontroll olup, plrtlan materyalin drenaiji,
nekrotik veya enfekte dokularin temizlenmesi ve
saglikli bir yara yatagi olusturmaktir. Bircok enfek-
siyon, enfekte ve nekrotik dokularin drenaj ve eksiz-
yonundan, alt ekstremitenin revaskularizasyonu ve
yumusak doku defekti veya mekanik bozukluklarin
dlzeltimesine kadar uzanan genis bir yelpazede
cerrahi isleme ihtiya¢ duyar. Yapilacak cerrahi yak-

lasim, iyilesme surecini en uygun hale getirmeli ve
ayagin yurime yetenegini olabildigince korumaya
yonelik olmalidir [16].

Cerrahi debridman ayrica kronik bir yaranin iyi-
lesmesinin stimile etmek, enfeksiyonun genisligini
degerlendirilmek ve kdltdr icin derin doku saglamak
icin gereklidir. Kronik osteomyelitlerde tim 4lU ve
enfekte kemik dokusunun cerrahi eksizyonu birgok
klinisyen icin en uygun tedavi yaklasimidir. Genel
olarak doku kaybinin genisligi majér amputasyon
icin bir neden olabilir. Topuk nekrozu varliginda ya
da birden fazla parmak tutulumunda, organ kurtar-
ma operasyonunun basarili olma sansi dusuktir.
Ayagin arteriyel perfizyon oraninin kétl tahmini,
yetersiz cerrahi rezeksiyona bagli enfeksiyonun
ilerlemesi, cerrahin tecribesizligi, yetersiz antibiyo-
tik kapsami ve tutulan ayagin yetersiz istirahat etti-
rilmesi major amputasyon 6ncesi kurtarma operas-
yonlarindaki basarisizlik nedenlerindendir [20-22].

Diyabetik hastalarda uygulanan her tirli cer-
rahi prosedir, ayadin mekanigini degistirerek
fonksiyonunu etkileme potansiyeline sahip oldu-
gundan cerrahi sonrasinda ne kadar fonksiyonun
kalacaginin distnilmesi ve planlanmasi 6nemlidir
[16,21,22].

Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen (HBO) membran lipidleri ve prote-
inlerini oksitleyen, DNA'ya zarar veren ve bakteriyel
metabolik fonsiyonlari inhibe eden serbest oksijen
radikallerinin Uretimini arttirarak 6zellikle anaerob
mikroorganizmalar Gzerinde etkili olmaktadir. HBO,
iskemik yaralarin periferinde ki oksijen gradiyentini
yukselterek ve anjiyogenez igin gerekli olan oksije-
ne bagimli kollajen matriks formasyonunu arttirarak
yara iyilesmesini hizlandirmakta ve amputasyon
oraninin azalmaktadir [23].

Topikal Uygulamalar ve Yara Ortiileri

Hafif enfekte diyabetik ayak ulserlerinde topikal an-
tibiyotik olan peksiganan asetatin oral ofloksasin ile
karsilastinldigr randomize bir ¢alismada sonuglar,
her iki rejimin benzer etkinlikte oldugunu géstermis-
tir ki bu da, bazi topikal antibiyotiklerin uygun segil-
mis vakalarda etkili olabilecegini distindurmektedir
[22].

Yara iyilesmesi i¢in en uygun ortam olan nemli
ortami saglayan yara ortuleri, bu ortami saglarken,
mikroorganizmalarin ¢odalmalarini kontrol edebil-
me, gaz degdisimine olanak verme ve termal olarak
yarayi yalitacak sekilde tasarlanmaktadir. Cesitli tip-
te non-adheren veya SF ile islatiimis gazli bezler,

J Clin Exp Invest

www.jceionline.org

Vol 5, No 2, June 2014



Isik ve ark. Diyabetes mellitiis ve periferik organ tutulumu

333

siklikla diyabetik Ulserlerde standart tedavi olarak
Ozellikle antibiyotik tedavisi ile birlikte glvenle kul-
lanilabilir [24-26].

Hidrokolloidler, buhara karsi yari gegirgen, yara
eksldasini kapatici ve absorbe edici 6zelliktedirler.
Yara yuzeyindeki ekstdayi értinln igcine hapsede-
rek yarayi islatacak sekilde tasarlanmistir. Boylece,
hipoksik, nemli bir ortam yaratir ve nekrotik ma-
teryalin otolizini kolaylastirir. Ancak asiri eksudali
yaralarda, ¢cevre dokunun maserasyonuna neden
olabilir. Temiz Ulserlerde kullanimi uygun olmasina
ragmen, duzenli ve sik gézlem gereken yaralarda
uygun degildir. Bu nedenle yaradaki enfeksiyonu
tedaviden ziyade Onlemek amaciyla kullaniimasi
Onerilir [24-26].

Hidrojeller, nekrotik dokunun otolizini kolay-
lastirmak yoninden hidrokolloidlere benzerlerve
nemli ortam yaratirlar. Diyabetik ayak lezyonlarinda
nekrotik skarin debridmanina destek amaciyla kul-
lanilir [24-26].

Aljinatlar, yuksek derecede absorban olduklari
icin kaviteli yaralara uygulanir ve hemostaz saglar.
Ayni zamanda bakteriostatik 6zellikleri vardir. Or-
negin kalsiyum aljinat orttsu, in vitro S.aureus ure-
mesini inhibe eder; Pseudomonas, Streptococcus
pyogenes veya Bacterioides fragilis’in Uremelerine-
de engel olurlar [24-26].

in vitro bakterisidal etkili Cadeksomer iodine ve
povidoniodine iyot gibi iyotlu preperatlarin maksimal
aktivitesi % 0.1-% 1 arasinda olur. Iyotlu bilegiklerin
fibroblastlar ve keratositler Uzerinde toksik etkileri
olduguna dair veriler mevcuttur. Fakat genel yakla-
sim, bu preparatlarin enfekte diyabetik ayak Ulser-
lerinde uygun yara Ortisu olarak kullanilabilecegi
yonundedir [24-26].

GUmdus nitrat veya glimis sulfadiazin gibi gu-
mus preparatlarindaki giimustn, akut ve kronik ya-
ralarda topikal antimikrobiyal olarak kullanimi tanim-
lanmistir. Gimdas nitrat, hipergranilasyon gosteren
dokunun tedavisinde kullanihr. Gimus stlfadiazin
ise hem gimisin hem de silfadiazinin antimikro-
biyal etkileri nedeniyle yanik ve kronik yaralarda
tercih edilir. Yapilan ¢alismalarda giimis kaplamali
yara ortlleri, gimus sulfadiazin ya da gimus nitrat-
tan bakteri 6ldirmede daha etkili olabilir. Bu neden-
le gimls emdirilmis ortller enfekte diyabetik ayak
yaralarinda uygun olabilir [24-26].

Topikal negatif basingla yara kapama

Topikal negatif basing (TNP), yara icine yerlestiri-
len agsi yapida bir képuk materyal ve Uzerine 6rtu-

len baska bir yapiskan ortiden olusur. Yara yuzeyi
ortuldukten sonra VAC (Vacuum Assisted Closure,
Advance Therapy System, KCI Whitney, Oxon, UK)
makinasi araciliiyla emici bir gti¢ uygulanir. Klinis-
yenlerin cogu TNP tedavisini polidretan (PU) képlk
kullanarak 125 mm-Hg subatmosferik basingta kul-
lanir. Doku perfizyonunun en iyi bu basincta sag-
landigini gésteren galismalar vardir. Yapilan bir ¢a-
lismada doku perflizyonunda 5-7 dakikalk surekli
vakumlama tedavisinin sonunda doku perfiizyonun-
da disme oldugunu ve bu nedenle 5 dakika acgik
2 dakika kapali seklindeki aralikh tedavide daha iyi
granulasyon dokusu gelismesi sonucunun alindigi-
ni gosterilmigtir [27].

TNP 6rtisu her 48-56 saatte bir degistiriime-
lidir. CUnkl daha uzun sure bekletiimesi, koépik
Uzerinde granllasyon dokusu olugmasiyla ortiintn
degistiriimesini zorlastirir. TNP’nin siklikla akut ya-
ralar (travma, yanik), kronik yaralar (basi Ulserleri,
bacak Ulserleri, diyabetik Ulserler), deri greftleri, flep
cerrahisi, yara yatagi hazirlanmasinda kullaniimak-
tadir. Fakat bazi durumlarda ise kontrendikedir; sid-
detli enfeksiyonun oldugu yaralarda, akut kanamali
yaralarda, yara bdlgesine yakin malign tumaor varli-
ginda ve genis nekrotik doku varliginda kullaniima-
malidir [27].

Ampiitasyon

DM vicut biyokimyasinda uzun dénemde geri do-
ndsumi olmayan bircok organda disfonksiyon veya
yetmezlige neden olabilen kronik bir hastaliktir.
PN, PVH, retinopati, nefropati, kardiyovaskuler ve
serebrovaskuler hastaliklari diyabetin uzun dénem
etkilerindendir [28].

DA nekrozu yukarida bahsedilen butun tedavi
ydntemlerinin denenmesine ragmen, doku canliligin
geri donlsimsuz kaybidir. Bu aslinda bir insan icin
oldukga travmatik bir durumdur. Cinki artik hig bir
fonksiyonu kalmayan uzvun viicuttan uzaklastiriima
zamani geldigini hasta nekroze ayagina baktiginda
anlamaktadir [1,29]. Bu durum artik cerrahin en son
silahi olarak elinde kalmistir. Clinkii amputasyon
yapilmayan nekroze doku vicutta septisemi yapma
ihtimalini her gecen gun arttirmaktadir [1,19,29-31].

Doku canhhliginin oldugu, enfeksiyonlu alandan
uzak uygun seviyeden uzvun uzaklastiriimasi has-
tanin salahini saglamak igin yeterli mi? iste bu soru-
nun cevabi pek acik degildir. Post-operatif ddbnem-
de ampitasyon uygulanan hastalarin bir kismi so-
runsuz olarak, rehabilitasyon ve uygun protezleme
ile normal hayata donmektedirler. Ancak hastalarin
neredeyse yarisi iki yil icinde revizyon ameliyatlari,
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amputasyon seviyesin de ylkseltmeler, yogun ba-
kimda sepsis gecirmeleri ve tedaviye uyum sorunu
gibi sebeplerle kaybedildigi gbézlenmektedir [1,29-
31].

Diyabetik Ayakl Hastanin Egitimi

DM yukarida da anlatildigi gibi bir¢cok periferik or-
gan tutulumunun eslik edebilecegi gesitli komplikas-
yonlarl mevcuttur. Bunlar iginde siklikla karsilastigi-
miz ayak problemlerinin olustuktan sonra tedavileri
oldukga karmasik hale gelmekte ve amputasyona
kadar gidebilmektedir. DM hastalarinin olugabilecek
sorunlar konusunda bilgilendirmek ve egitim ver-
mek aslinda isin en 6nemli kismini olusturmaktadir.
Bu egitim programi hastalara diyabet merkezinde
hekim, hemgire ve beslenme uzmanin oldugu bir
yerde verilmesi uygundur. Egitim programinda asil
olan hastanin kendi kan glisemi takibinin ve kontro-
Iindn nasil yapilacaginin iyi bir sekilde dgretilmesi
ile baglamaktadir. Ayrica hastalara diyabetin komp-
likasyonlari hakkinda bilgilendirme, tedavinin ama-
cinin ne oldugu, beslenme ve egzersiz hakkinda
bilgilendirme, kan gekerinde ki degisikliklerde nasil
semptomlar olabilecedi ve ne yapmasi gerektigi
hakkinda bilgi verme, ayaklarini kuru tutmasi gerek-
tigi parmak aralarinin ginde 4-5 defa catlakliklar,
yara varliginin kontrolu agisindan bakmasi gerektigi
kendisine ve primer ilgilenen yakinina égretilmelidir.
Hastalarin bu egitim programina ne kadar uydukla-
ri ve genel diyabet takibinin yapilabilmesi icin belli
araliklarla kontrole ¢cagirmakta da fayda vardir [32].

SONUC

Biz bu derleme ile DM hastalarda periferik tutu-
lumlarinin gesitliliginin ve sayisinin fazla oldugunu,
Ozellikle ayak ile ilgili Ulserlerde multi-disiplinler yak-
lasimin ve tedavisinin karmasik oldugunu, bahsedi-
len butln bu zorlu tedavilere ve cerrahilere ragmen
hastalarin yarisinin iki yil icinde kaybedildigini giin-
cel tedavi segenekleri ile sunmayi1 amagladik.
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