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Degerli Meslektaglarim,

Tip camiasi, bilgiye dayali gelisimini siirdiiren ve bu bilgiyi aktarmay1 kutsal bir gorev
sayan bir topluluktur. Elinizde tuttugunuz bu eser, iste bu sorumlulugun bir yansimasi
olarak, diyabetik ayak gibi multidisipliner bir yaklagim gerektiren dnemli bir saglk
sorununun yonetimine dair gilincel bilgileri sunmaktadir.

Kitap, yakin zamanda kaybettigimiz, lilkemizin yara ve yanik yonetimi konusunda en
onemli akademisyenlerinden biri olan degerli hocamiz Prof. Dr. Ahmet Cinar Yasti’nin
anisina ithaf edilmistir. Hocamiz, akademik birikimi, 6zverili ¢calismalar1 ve yetistirdigi
ogrencilerle Tiirk tibbina biiyiik katkilar sunmus, 6zellikle kronik yara yonetimi alaninda
c18ir acan bilimsel ¢alismalariyla hepimize yol gostermistir. Kendisini bir kez daha saygi
ve minnetle antyorum.

Diyabetik ayak, sadece bireysel degil, ayn1 zamanda toplumsal ve ekonomik yonleriyle de
ele alinmas1 gereken bir saglik problemidir. Bu kitap, hastaligin tibbi yonetiminin yani sira,
multidisipliner is birliginin 6nemine de vurgu yaparak, konuyu genis bir perspektiften ele
almaktadir. Hastalarin biitiinciil yaklasim i¢inde degerlendirilmesi, uygun tedavi
modalitelerinin belirlenmesi ve saglik profesyonellerinin siirece dair bilinglendirilmesi,
ancak bilimsel rehberlerle miimkiin olabilir. Iste bu eser, tam da bu ihtiyaca cevap
vermektedir.

Bu kiymetli ¢caligmada emegi gecen tiim yazar ve editorlere, boylesine degerli bir eseri tip
camiasina kazandirdiklari i¢in tesekkiirlerimi sunuyorum. Saglik emekcilerine rehberlik
edecek bu kitabin, hastalarimiza daha etkin ve bilingli yaklagimlar sunmamiza vesile
olmasini diliyorum.

Prof. Dr. Ahmet Serdar KARACA
Tiirk Cerrahi Dernegi Bagkani






Degerli Saglik Emekgileri,

Gegtigimiz kisa siire zarfinda (Aralik 2023) kaybettigimiz degerli hocamiz Sayin Prof. Dr.
Ahmet Cinar YASTI anisina ithafen, alaninda uzman, sahada bizzat hastalara ve tim
sorunlarina temas eden birbirinden kiymetli akademisyenlerce hazirlanmis olan bu kitap
gerek iilkemizin gerekse diinya saglik sisteminin kanayan bir yarasi olan “DIYABETIK
AYAK” konusuna giincel tibbi bilgiler yardimiyla 151k tutacaktir. Yazarlarin son literatiir
bilgilerine dayanarak hazirladiklar1 ¢alismalarinda kendi deneyimlerinin de yer bulmasi
okuyucu i¢in yol gosterici ve ufuk acgict olacagi kanaatindeyim.

Kitabimizi ithaf ettigimiz sayin hocamiz Prof. Dr. Ahmet Cinar Y ASTI lilkemiz tip camiasi
tarafindan saygiyla hatirlanan, bir ¢cok ulusal ve uluslararasi bilimsel ¢alisma ve toplantiya
dahil olus, Tiirkiye’mizin “yanik yonetimi” konusunda ¢agdas seviyeye ulasmasina 6nemli
katkilar sunmus ve ayni katkiyr “Kronik yara” konusunda da gerek bilimsel ¢alismalar
gerekse saglik profesyoneli egitimi vasitasiyla yerine getirmis Onemli bir akademisyendi.
Prof. Yast1 lilkemizin kronik yara yonetimi hususunda katettigi yolda her daim saygi ve
minnetle hatirlanacaktir.

Diyabetik ayak konusu hastanin bir biitiin olarak degerlendirilmesi, mevcut yandas
hastaliklarinin yonetimi, yaranin etkin degerlendirilmesi, dogru tibbi {iriinlerle dogru
tedavi modalitelerinin gelistirilmesi, bununla birlikte hastanin beslenmesinin ve
fizyoterapistinin eksiksiz yerine getirilmesi ve gerek hasta gerek hasta yakini ve gerekse
boylesine zorlu bir siireci yoneten saglik personelinin psikolojisi agisindan detayli ve genis
kapsamli olarak ele alinmalidir. Bu kitabin kronik yara genis perspektifinden ziyade
“diyabetik ayak™ 6zelinde ele alinmasi konuya verilen dnemin bir geregidir. Bir biitiin
olarak ¢oziilmeyen “diyabetik ayak yarasi” sorununun sadece hastanin bir yarast olmadigi,
ayn1 zamanda sosyoekonomik bir sorunlar yumagina gebe oldugu, bu nedenle bir ¢ok
disiplinin dahil oldugu bir yonetime ve kararli bir saglik politikasina ihtiya¢ duydugu
asikardir.

Yonetimi boylesine zorlu bir tedavi siirecinin her bir asamasinda 6zverili hizmetler sunan
saglik emekgilerine ve bu alanda sayisiz ¢calisma ve yol gostericilikle tilkemize ¢ok 6nemli
hizmetler sunmus, yeni hekimler hemsireler yetistirmis olan sayin hocam, agabeyim Prof.
Dr. Ahmet Ciar YASTI’ya siikranlarimi1 sunmay1 bir borg bilirim.

Prof. Dr. Murat KENDIRCI
Editor






DIYABETIK AYAK YARALARI VE EPIDEMIiYOLOJi
Ahmet Deniz UCAR

Giris:

Diyabet, tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de onemli bir halk sagligi sorunudur.
Diyabete bagli komplikasyonlar arasinda yer alan diyabetik ayak yaralari, morbidite,
mortalite ve saglik harcamalarinin en 6nemli nedenlerinden biridir.

Tiim diinyada 2000 yilindan itibaren %70 artisla 2019 yilinda en ¢ok 6liime neden olan
hastaliklarda 10. siraya yerlesen Diyabet, Tiirkiye gibi orta-yliksek gelirli iilkelerde 6. 6liim
nedeni olarak 6nemli bir ekonomik sorun haline de gelmistir. Diyabete bagli 6liimlerin 3'te
I’inin 60 yas alt1 yani hayatinin tiretken ¢agindaki kisilerde gerceklesmesi sorunun 6nemini
gostermektedir.

Ayaginda bir kez tilser gelisen diyabetli hastalarda yiiksek emek ve maliyetli tedaviler ile
tyilesme saglansa bile hastaligin tekrarlama riski yiiksektir. Bu yiizden uygun tarama
programlar1 ve egitim gibi kolay ve ekonomik yontemlerle sorunun olusmasindan
kacinmak kit kamu kaynaklarinin akilci kullanimi agisindan 6nemlidir. Bunun i¢in
Diyabetik ayak poliklinik ve konseylerinin oldugu merkezlerde ig¢inde ayak bakim
teknikeri (podolog) ya da bu konuda egitimli-deneyimli hemsirelerin de bulundugu bir
ekipge hasta ve hasta yakinlarina ayak bakim egitimi verilmesi, dnleme yontemleri ve risk
faktorlerinin 6gretilmesi elzemdir.

Diyabetik ayak yaralari, diyabetli bireylerin %15-25’inde yasam boyu en az bir kez
goriilebilir. Gelismis {lilkelerde diyabetik ayak yarasi prevalansi %4-10 arasinda degisirken,
bu oran gelismekte olan tilkelerde daha ytiksektir. Diyabetik ayak yaralariin temel risk
faktorleri noropati, periferik arter hastaligi ve enfeksiyonlardir. Ayrica, ayakkab1 se¢imi,
hijyen eksikligi ve diisiik sosyoekonomik durum gibi ¢evresel faktorler de onemlidir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore, diyabet nedeniyle yapilan amputasyonlarin
%701 diyabetik ayak yaralar ile iliskilidir. Diyabetik ayak yaralariyla iligkili mortalite
orani ise, diger diyabet komplikasyonlarina gore oldukga yiiksektir.

Diyabetik Ayak Yarasi Icin Demografik Risk Faktorleri



‘Demografik Risk Faktorleri HRisk Artis Orani (%)‘
[Uzun Siireli Diyabet (>10 yil) 65 |
K6tii Kan Sekeri Kontrolii (HbA1c> 8%)[75 |
‘Sigara Kullanimi H40 ‘
(Obezite (BMI > 30) 150 |
‘Periferik Noropati H80 ‘
‘Periferik Arter Hastalig1 (PAH) H85 ‘

Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun 10. Diyabet Atlasina gore niifus artisi, yaglanma,
kentlesme, yasam tarzi degisimi sonucu obezite ve fiziksel hareketsizlik nedeni ile
diinyadaki Diyabetli birey sayis1 2021 yilinda 537 milyon iken 2030 yilinda yaklasik %20
artigla 643 milyona ve 2045 yilinda %46 oraninda artigla 783 milyona ulasacagi
ongoriilmektedir

Tirkiye’de de durum ¢ok farkli degildir. 1997-98 yilinda yapilan TURDEP-1 caligmasinda
20 yas tizeri toplumda tip 2 Diyabet prevalansi %7,2 iken 12 yil sonra ayni grupta yapilan
calismada bu oranin %13,7'ye ulastigr goriilmiistiir. TURDEP-2 ¢alismasi ile 2021 yili
adrese dayali niifus kayit sistemi verileri birlestirildiginde 20-84 yas arasi Diyabet
prevalansi %15,9 olarak beklenirken 2010 yilindan itibaren siirdiiriilen obezite ve diyabetle
miicadele caligmalar1 sonrasi 2017 yilinda tip 2 Diyabet prevalansinin %13,6 oldugu
bulunmustur.

TURDEP-2 calismasi, TURDEP-1 calismasina gore diyabet prevalansinda yaklasik
%9011k bir artisa isaret etmektedir. Ayrica, obezite ve insiilin direncindeki artig, diyabetik
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olmustur. Ayni ¢calismada diyabetik ayak
prevalansi %4,5-6 iken buna bagli amputasyon orani ise %7-20 arasinda bulunmustur.

Diyabetik ayak yaralariyla ilgili spesifik verilere odaklanildiginda, Tirkiye’de periferik
noropati ve periferik arter hastaligi prevalansinin yiiksek oldugu, buna bagli olarak
diyabetik ayak yarasi riskinin arttig1 gozlemlenmektedir. TURDEP-2’ye gore, 6zellikle
kirsal bolgelerde diizenli ayak muayenesi ve saglik hizmetlerine erisim kisithdir. Bu
durum, gec tan1 ve tedaviye neden olarak komplikasyonlar1 agirlastirmaktadir. Kirsal
bolgelerde diyabetik ayak yaralar1 farkindaligi, cografi ve ekonomik ulasim engelleri,
geleneksel tedavi yontemlerine bel baglama, zor yasam kosullar1 ve diisiik hijyen nedeni
ile diyabetik ayak goriilme siklig1 daha ytiksektir.

TURDEP-2 calismas1 ve diger arastirmalar, kentsel ve kirsal bolgelerde diyabetik ayak
yaralariyla ilgili su temel istatistiksel farklar1 ortaya koymaktadir:

Parametre IKentsel Bolgeler (%)|Kirsal Bolgeler (%)|
IDiyabetik Ayak Gériilme Orani|4 - 5 l6-8 |
Diizenli Ayak Muayenesi Orani|45 25




‘Parametre HKentsel Bolgeler (%)HKlrsal Bolgeler (%)‘
‘Amputasyon Orant HlO -12 H15 - 20 ‘

DIYABETIK AYAKTA AMPUTASYON: RiSK FAKTORLERI VE
EPIDEMIiYOLOJI

Diyabetik ayak, tedavi edilmediginde veya uygun sekilde yonetilmediginde alt ekstremite
amputasyonu ile sonuglanabilen ciddi bir komplikasyondur. Amputasyon hem bireylerin
yasam Kkalitesini diisiirmekte hem de saglik sistemine biiylik bir ekonomik yiik
getirmektedir.

Amputasyonla ilgili temel risk faktorlerini

Risk Faktdrleri g?;lza(%(ieneh Amputasyon "él;;l;lly(i@ Amputasyon
[Uzun Sireli Diyabet 115-20 10-15 |
[Periferik Noropati 15-25 [12-18 |
‘Periferik Arter Hastalig H20-30 H15-25 ‘
[Enfekte Yaralar ve Osteomiyelit|10-20 10-15 |
if_(l)tt)lz\ 1CI§aé1%)Seker1 Kontrolii 12-95 10-20

(Calismalar, travmatik nedenler disinda, ayak amputasyonuna yol acan sebeplerin %60’ 1nin
diyabetten kaynaklandigin1 gostermektedir. Diyabete bagli amputasyon oranlari1 diinya
genelinde farklilik gostermektedir.

Diinya Geneli

o Alt Ekstremite Amputasyon Prevalansi: Diyabetik bireylerde, amputasyon riski
genel popiilasyona gore 15-40 kat daha yiiksektir.

e Major Amputasyon Orant: %8-12.

e Mindér Amputasyon Orani: %6-8.

o Tekrarlayan Amputasyon (Reamputasyon): Ilk amputasyon sonrasi 5 yil i¢inde
reamputasyon orani %30-50"dir.

o Mortalite: Alt ekstremite amputasyonu sonrasi 1 yillik mortalite oran1 %15-25, 5
yillik mortalite oran1 %50-60’tir.

Tiirkiye Verileri

o Alt Ekstremite Amputasyon Prevalansi: %10-15.

e Major Amputasyon Orant: %7-10.

e Mindér Amputasyon Orani: %5-7.

» Cinsiyet Farkliliklar1: Erkeklerde amputasyon riski kadinlara gére daha yiiksektir.
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Diyabetik Ayakta Diinya ve Tirkiye'de Amputasyon Oranlari

Béloe Alt Ekstremite Amputasyon|Major ~ Amputasyon|Minér  Amputasyon
& Oran1 (%) Oran1 (%) Orani (%)
g‘my?‘ 15-20 8-12 6-8
eneli
Tiirkiye  [/10-15 17-10 |5-7

Reamputasyon Oranlari

Diyabetik ayak yaralarina bagl olarak yapilan amputasyonlar sonrasi, yeniden amputasyon
(reamputasyon) oranlar1 oldukca yiiksektir. Bunun nedenleri arasinda, yara iyilesmesinde
zorluklar, enfeksiyonlar, periferik arter hastaliginin devam etmesi ve diyabetin kontrol
altina alinamamasi yer alir.

Ortalama Reamputasyon Oranlart:

« 1lk amputasyondan sonra reamputasyon orani: %30-50 (ilk 5 y1l i¢inde).

o Major amputasyonlar (diz iistii) sonrasi reamputasyon orani: Daha yiiksek.

e Mindér amputasyonlar (ayak parmaklari): %20-30 oraninda yeniden miidahale
gerektirebilir.

One Cikan Faktorler:

o Kan sekeri kontroliiniin kotii olmasi.
o Uygun yara bakimi ve rehabilitasyon eksikligi.
o Periferik dolagimin diizeltilmemesi (6rnegin, anjiyoplasti yapilmamast).

DIYABETIK EL SENDROMU

Diyabetik el sendromu (diabetic hand syndrome), diyabetin daha az bilinen, ancak ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Genellikle kronik hiperglisemi ve diyabetin uzun siireli
etkileri ile iliskilidir. Bu durum, el fonksiyonlarim1 kisitlayan bir dizi sorunla kendini
gosterir ve baslica iskelet-kas sistemi etkilenir. Diyabetik el sendromu, diyabetik hastalarda
goriilen el ile iligkili problemleri tanimlayan bir ¢ati terimdir.

Diyabetik EI Sendromu Risk Faktorleri ve Epidemiyolojisi
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Parametre Prevalans Risk Faktorleri

(%)
IDiyabetik Cheiroartropati  ||8-58 |Uzun siireli diyabet, yiiksek HbAlc, yas |
‘Dupuytren Kontraktiirti H20-42 HYas, erkek cinsiyet, uzun siireli diyabet ‘

Trigger Finger (Tetik
Parmak)

10-20 Obezite, diyabet siiresi, mekanik stres

Karpal Tiinel Sendromu 14-30

hiperglisemi

Periferik  ndropati, cinsiyet,

DIiYABETIK AYAKTA MORTALITE

Diyabetik ayak yaralarina bagli mortalite oranlari, diger diyabet komplikasyonlarina gore
oldukea yiiksektir. Amputasyon sonrasi mortalite oranlar1 6zellikle dikkat ¢ekicidir.

Ortalama Mortalite Oranlari:

o Major amputasyon sonrast:
o 1 yil iginde mortalite orani: %15-25.
o 5 yil icinde mortalite orani: %50-60.
e Minér amputasyon sonrasi:
o 1 yil iginde mortalite orani: %10-20.

Reamputasyon ve Mortalitenin Azaltilmasi i¢in Oneriler

1. Erken Tani ve Tedavi:

Diyabetik ayak yaralarinin erken evrede tespiti ve etkili tedavi yaklagimlari,
komplikasyonlar1 azaltabilir.

. Periferik Dolagimin Tyilestirilmesi:
Anjiyoplasti gibi yontemlerle dolagimin artirilmasi, reamputasyon riskini diistiriir.
. Multidisipliner Ekip Yaklagimi:

Endokrinolog, podolog, cerrah, enfeksiyon hastaliklar1 uzmani ve hemsirelerden
olusan ekipler, sonuglari iyilestirir.

. Hasta Egitimi ve Takibi:
Ayak hijyeni, diizenli kontrol ve yara bakimi konularinda hastalarin egitilmesi
gereklidir.

Kaynakca

1. Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmasi (TURDEP-2).

2. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Diyabet Raporlari.

3. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Global Diyabet Atlasi, 2023.
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AYAK ANATOMISI
Zeliha TURKYILMAZ

Ayak alt ekstremitenin u¢ segmenti olup, yatay dogrultuda konumlanan sert ancak esnek
bir yapiya sahiptir. Ayakta durma, yiirlime, kosma eylemleri sirasinda viicudun agirligini
tasimak ve bastif1 yiizeye agirhigi uygun sekilde dagitmakla gorevlidir. Insan viicudunun
tim agirhigim tasiyabilmek icin ayak bileginin distali, ayakta durma sirasinda denge ve
destek saglayan bir platform niteligindedir (1,2). Yiirime ve kosma eylemlerinde viicudun
one itilebilmesi i¢in kaldirag gérevi gérmesi, bu eylemlerin gerceklestirilmesini saglayan
onemli bir roldiir. Cok sayida kemik yapidan olusmasi, bu kemik yapilari birbirine
baglayan farkli 6zelliklerde baglar igermesi ve kemersel yapisi ayaga hareket esnekligi ve
engebeli ylizeyler de dahil olmak iizere farkli zeminlere uyum saglama kabiliyeti
kazandirmaktadir. Ziplama hareketinde ise esnek bir yay gibi gorev yapar (1-5).

Ayagin Kemik Yapisi

Ayak 26 kemikle viicudun tiim sahip oldugu kemik sayisinin neredeyse dortte biri kemigi
barindiran komplex bir mekanik yapiya sahiptir. Ayak kemik yapis1 7 adet bilek kemigi
(tarsal), 5 adet tarak kemigi (metatarsal) disinda 14 adet parmak kemiginden (phalanges)
olusur. Bunlarin disinda ayakta I. metarsal kemik basinin plantar tarafinda sesamoid
kemikler yer alir (2,6,7).

Tarsal kemikler, calcaneus (topuk kemigi), talus (asik kemigi), sandal kemigi (os
naviculare pedis), ayak lateral tarafinda yer alan bir adet kiipsii ya da diger adiyla zar kemik
(os cuboideum) ve 3 adet konik yapili kemik (ossa cuneiformia) adlariyla anilmaktadir.
Ayak en proksimalinde yer alan kemik yapilar talus ve calcaneustur (1,6,7). Talus ve os
cuboideum ile eklem yapan calcaneus, ayaktaki en biiyiik, en kalin kemik ve olup yere tek
degen tarsal kemiktir. Viicut agirliginin yaklasik %50-60’1n1 tasir. Viicudun en biiyiik ve
giiclii tendonu olan tendo m. tricipitis (Achilles tendonu) calcaneus posterior yiiziinde yer
alan tuber calcanei’ye yapisir (1,2,6,8-10). Viicut postiiriinii korumakta ciddi bir rol
oynayan talusa ise herhangi bir kas yapismaz ve bu kemik, tibia, fibula, calcaneus ve os
naviculare ile eklem yapar. Talusun {ist yliziinde yer alan trochlea tali tibia ve fibulanin
kemik ¢ikintilar1 arasina dogru uzanir ve tibia alt yiizeyi ile eklem yapar. Talusun ylizeyi
bliyiik oranda eklem kikirdag: ile kaphdir ve buna bagl diisiik vaskularizasyon da onu
nispeten zayif kilar. Bu durum talusun diger kemiklere gore daha zor iyilesmesine neden
olur (6,9-11). Tarsal kemiklerin orta sirasinda naviculer kemik ve cuboid kemik yer alir.
Kuboid kemik lateral tarafta metatars kemiklere kadar uzanir ve 4. ve 5. metatars kemikle
eklem ylizeyi mevcuttur. Naviculer kemik medial tarafta yer alan daha kisa bir kemik olup,
metars kemikler ile arasinda ii¢ cuneiform kemik yer alir. Bunlarin iigii ile de eklem yapan
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yiizeyleri mevcuttur. Naviculer kemik bunlar disinda talus, calcaneus ve cuboid kemik ile
eklem yapar. Yerlesim yerine gore adlandirilan {i¢ cuneiform kemik mevcuttur. Medial,
intermedium ve lateral cuneiform kemiklerdir. Bunlardan en biiyiigli medial yerlesimlidir.
Bunlar sirasiyla 1, 2 ve 3. metatarsal kemikler ile eklem yaparlar (1,6,7,9,10).

Metatarsal kemikler tarsal kemikler ile phalanx kemikleri arasindaki baglantiy1 saglayan
uzun kemik yapilardir. I. metatarsal kemik Obiirlerinden kisa ve kalindir. II. metatarsal
kemik ise genellikle en uzun metatarsaldir. Parmak kemikleri ayak bagparmaginda 2 adet
olup, diger 4 parmakta 3’er adet bulunmaktadir (1,6,7,10).

Hallux sesamoid kemikleri genellikle iki adet olacak sekilde, 1. metarsal kemigin plantar
tarafinda, M. fleksor hallucis tendonunda yer alirlar. Sesamoid kemikler halluxda oldugu
gibi 2., 3. ve 4. metatarsal kemik kaputlarinda da bulunabilir. Sesamoid kemikler,
intrauterin 10. haftada prekartiloginéz yapida olup 8-14 yasta kemik yapiya donerler
(1,9,12).

Ayak Eklem Yapisi

Ayak kemiklerinin bacak kemikleri ile olan baglantilarini saglayan ligamentler ayak bilegi
eklemini olustururlar. Art. talocruralis 6n ve arkada ince olmakla birlikte lateral ve medial
yonlerde oldukga giiclii bir yapidir. Bu eklem ginglymus tipinde olup ayak bilegi fleksiyon
ve ekstensiyon hareketlerinde gorevlidir. Basit bir mentese gibi goriinse de, donme ekseni
dinamiktir ve dorsofleksiyon ve plantar fleksiyon sirasinda kayar. Diz diiz pozisyondayken
dorsofleksiyon araligi 10°, diz fleksiyondayken 30° olur. Talusun eklem yiizeyi 6nde daha
genistir bu nedenle bu eklem dorsofleksiyonda daha stabildir. Eklemin abduksiyon ve
adduksiyonu hareketleri olduk¢a sinirlidir (2,6,13). Lateral ylizde ligamentum collaterale
laterale ii¢ ligamentin birlesimi ile olusur. Bunlar lig. talofibulare posterius, lig. talofibulare
anterius ve lig. calcaneofibularedir. Lig. talofibulare anterius zayif bir bant seklinde, 6n
yiizde lateralden mediale seyreder. Bunun tersi olarak lig. talofibulare posterius ise giiclii
ve kalin bir banttir. Lig. calcaneofibulare, fibulanin malleolus lateralisinden calcaneus
lateral yiiziine uzanir. Ayak inversiyonu sirasinda gelisen yaralanmalarda ilk yaralanan
bagdir (6,7,10). Ayak bilegi medial ylizdeki eklem olan ligamentum collaterale mediale ise
tibia malleolus medialisinden baglayarak bir yelpaze gibi uzanip calcaneus, talus ve
naviculer kemiklere tutunan giiclii ve kalin bir yap1 sergiler. Dort kisimdan olusan bu
ligament klinikte daha ¢ok lig. deltoideum olarak anilir. Pars tibiotalaris posterior ve
anterior, pars tibiocalcanea, pars tibionaviculare adli boliimlerden olusan bu eklem ayak
bileginin eversiyonunu sinirlar (1-3,6,13).

Intertarsal eklemler (art. intertarseae) art. talocalcanea ve art.tarsi transversa adl1 iki biiyiik
eklemi tanimlar. Art. talocalcanea genellikle art. subtalaris olarak anilir. Art. subtalarisin
eklem kapsiiliinii lig. talocalcanea mediale, laterale, posterior ve interosseum adli baglar
giiclendirmektedir. Bunun disinda tarsal siniisiin lateralinde bulunan ve ayagin
inversiyonunda gergin olan cervical ligaman eklemi destekleyen bir diger bagdir (1,2,6).
Aslinda Art. subtalaris anatomik olarak talusun ve calcaneusun posterior taraflar
arasindaki sinovial eklem olarak tanimlansa da klinik uygulamada, anatomik subtalar
eklem ile Art. talocalcaneonavicuarisin pars talocalcanea kismu bir biitiin olarak
degerlendirilir. Bu iki eklem birbirinden bagimsiz hareket edemez. Bu eklemin temel
fonksiyonu inversiyon ve eversiyon hareketleridir. Eklem inversiyonun daha fazla oranda
yapilabilmesine imkan tanir (1,6,7,13).

Art. tarsi transversa, art. talocalcaneanavicularenin pars talonavicularisi ve art.
calcaneacuboidea adli transvers diizlemde ayn1 hizadaki iki eklemin birlikte hareket etmesi
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nedeniyle bir biitiinii ifade eder. Iki eksenli bu eklem midtarsal eklem olarak da bilinir.
Klinikte Art. tarsi transversa genellikle Chopart ligamani olarak adlandirilir. Yatay bir “S”
harfi seklinde medial tarafta 6ne konveks, lateralde arkaya konvekstir. Bu eklem subtalar
eklemin hareketini gii¢lendirir. Art. tarsi transversa cerrahide biiyiik 6neme sahiptir, ayak
ampiitasyonlarinda kullanilan eklemdir (1-3,6,10,14).

Art. cuneonavicularis, navikuler kemik ile lic konik kemik (os cuneiforme mediale,
intermediale ve laterale) arasindaki plana tipi eklemdir. Art. intercuneiformes daha az
hareketli diger intertarsal eklemdir (6,7,10).

Daha distalde az hareketli olan art. tarsometatarsales ve art. intermetatarsales eklemleri
mevcuttur. Art. tarsometatarsalesin yapisina ii¢ cuneiform kemik, os cuboideum ve tiim
metatars kemikler katilir. LisFranc eklemi olarak da bilinen bu eklem lig tarsometatarsalis
dorsale, plantare ve interosseum adli ligamenteler ile giiclenir. Lisfranc eklemi ikinci
metatars kemik hizasinda arkaya dar bir alanda konveks olmasina ragmen kalan tiim kism1
konkavlig1 arkaya bakan bir yaya benzetilebilir. Ayak distal ampiitasyonlar1 buradan
gergeklestirilir (1,2,6,7,14). Sekil 1 de dorsal yiizden ayak kemik ve eklem elemanlari
gosterilmisgtir.

Art. intermetatarsalis, plana tipi eklemdir ve lig metatarsalis dorsale, plantare ve komsu
metarslar arasinda yer alan lig metatarsalis interossea ile desteklenir. Bu ligamentler 2. den
S5.ye dort metatarsal kemigi birbirine baglamaktadir (1,2). Ayagin distal ucunda
metatarsophalengeal eklem biiylik oranda fleksiyon ve ekstensiyon, kisitli miktarda
abduksiyon-adduksiyon yapar. Metatarsal kemiklerin bas kismi ile phalanx kemiklerin
taban kismi arasinda olan art. metatarsophalengea her iki yan taraftan ligg. collateraleler
ile desteklenir. Eklemin plantar yiizeyi ise lig. plantaria ile kaplhdir. interphalangeal
eklemler ginglymus tarzi eklemler olup lig plantaria ve lateral kisimlarda ise ligg.
collateralia ile giiclenmistir. Parmak fleksiyon ve ekstensiyonunda gorevlidirler (1,6,7).
Ayak eklemlerini plantar yiizde lig. calcaneonaviculare plantare, lig. plantare longum ve
lig. calcaneocuboideum plantare adli ii¢ ana ligament giiclendirir. Lig. calcaneonaviculare
plantare, sustantaculum tali ve navikuler kemik plantar taraflar1 arasinda uzanan spring
ligament olarak da bilinen fibrokartilogendz yapili bu bag ayagin longitudinal kavsini
korumada gorev alir. Talusa yiiklenen agirligi dagitir. Benzer gorevi olan bir diger ligament
de lig. plantare longumdur. Calcaneus plantar ylizden baglayarak kuboid kemik ve oradan
sonra azalan liflerle metatarsal kemiklere dek uzanan giiclii bir ligamandir. Lig.
calcaneocuboideum plantare, kisa plantar ligament olarak da bilinen bu ligament, plantar
yiizdeki spring ligament ve lig. plantare longum arasinda yer alir (1-3,6,14).
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Ossa metatarsi

Art. tarsometatarsale
(LisFranc)

Ossa Cuneiforme
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Os naviculare - Os cuboideum

Arl. tarsitransversa
(Chopart)

Sekil 1. Dorsal yiizden ayak kemik ve eklem elemanlar
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Ayak Kaslan

Ayagin extrinsik kaslari: Orijini bacak kemikleri, sonlanim yerleri ayak kemikleri olan
kaslardir. Bu kaslarin tendonlar1 ayak bileginden distale dogru gecger ve ayak bilegini
sabitler ve hareket ettirir. Tendonlarin bir kismi1 da ayagin eklemlerini sabitlemeye destek
olur.

M. gastrocnemius, M. soleus ve M. Plantaris bacak arka yiiz ylizeyel kaslar1 olup, tendo
calcaneus (Achilles tendonu) ile calcaneusa tutunur ve ayagin plantar fleksiyonunda gorev
alirlar. M. gastrocnemius yiirlime eyleminde topugu yerden yukari1 kaldirir, plantar
fleksiyonda gorevli temel kastir. M. soleus ve M. plantaris kaslar1 da plantar fleksiyonu
destekler. Bacagin arka yiiz derin kaslarindan olan M. tibialis posteriorun tendonu ayakta
sustantaculum tali, naviculer, cuneiform, cuboid kemikler ve en distalde 2-4. metatarsal
kemiklere tutunur. Ayagin plantar fleksiyon ve inversiyonunda gorevlidir. M. fleksor
digitorum longus tibia arka yiiziinden baslar, tendonu 2-5. parmak distal falankslarina
tutunur ve bu parmaklarin fleksiyonunu yapar ve ayni zamanda ayagin plantar fleksiyuna
katki saglar. M. fleksor hallucis longus, tendonu bagparmak distal falanksinda sonlanan
derin katman posterior bacak kaslarindandir. Bagparmak fleksiyonu ve ayak plantar
fleksiyonunda gorevlidir (1,2,7)

Bacagin 6n kisim kaslar1 olan M. tibialis anterior, M. extensor hallucis longus, M. extensor
digitorum longus ve M. fibularis (peroneus) tertius kaslarinin tendonlar1 ayagin kemik
yapilarinda sonlanir ve ortak oOzellikleri ayak bileginin dorsal fleksiyonuna degisik
oranlarda katki saglamalaridir. M. tibialis anterior medial cuneiform kemik ve 1. metarsal
kemige tutunup ayak bilegine dorsal fleksiyon yaptirmasinin yani sira ayaga inversiyon
yaptirir. M. extensor digitorum longus 2-5. parmaklarin orta ve distal falankslarina uzanan
tendonlar1 ile bagparmak disindaki parmaklara ekstensiyon yaptirir. M. extensor hallucis
longus, fibula 6n yiizden baslar ayak bilegi yakininda kirislesir retinakulum ekstensorum
superior ve inferiorun altindan gecip bagparmak distal falanksina tutunarak bagparmaga
ekstensiton yaptirir. M. fibularis tertius tendonu 5. metatarsin dorsal yiizline tutunarak
ayaga eversiyon yaptirirken, ayak bileginin dorsal fleksiyonunu destekler(1-3,6,7,14-17)
Bacagin iki lateral kasi olan M. fibularis longus ve fibularis brevis kaslarinin tendonlari 1.
metarsal kemigin tabanina (longus) ve 5. metatarsal kemigin tabanina (brevis ) tutunarak
ayaga eversiyon yaptirirlar. Ayrica bu iki kas ayak bilegine zayif plantar fleksiyon destegi
saglar. Ayrica M. fibularis longus ayak tabaninda transvers olarak uzanir, ayagin lateral ve

medial smirlarini birbirine ¢ekerek ayagin transvers kemerini korumaya destek olur ve.
(3,6,7,10,13-17).

Ayagin intrinsik kaslari: Hem baslangic, hem sonlanim yerleri ayak kemikleri olan
kaslardir.

Ayak kaslar el kaslarindan farkli olarak, her birinin tek tek hareketi anlam tagimaz. Ayak
kaslar1 ayagin kavisinin korunmasinda ve ayakta durmanin desteklenmesinde bir grup
halinde gorev yaparlar.

Ayak plantar taraf kaslari:

Ayak tabaninda kaslar 4 katmanda siralanir.

I. katman: M. abductor hallucis, M. fleksor digitorum brevis, M. abductor digiti
minimi bulunur. M. abductor hallucis bagparmaga abduksiyon ve fleksiyon yaptirir. M.
fleksor digitorum brevis basparmak hari¢ diger parmaklarin medial falankslarinin her iki
yan yiizlerine tutunur. Ayak bilegi ekleminin pozisyonu ne olursa olsun basparmak harig
diger parmaklarin proksimal inter-falangeal ve metatarsofalangeal eklemlerdeki
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fleksiyonunda gorevlidir. Ayagin longitudinal kemerlerini giiclendirir. Felci ayagin
kemerlerinin bozulmasina sebep olur. M abductor digiti minimi ise 5. parmagin fleksiyon
ve abduksiyonunda gorev alir. (1-3,10,14-17)

I1. katman: M. quadratus plantae (M. flexorius accessorius) ve Mm. lumbricales yer
alir. M. quadratus plantae calcaneustan baslayan bu yassi kas, M. fleksor digitorum longus
tendonun arkasina tutunarak sonlanir, bu tendonu arkaya ve disa dogru ¢cekerek M. fleksor
digitorum longusun basparmak disindaki diger dort parmaga fleksiyon yaptirmasina destek
olur. Mm. lumbricales, dort adet ince, solucan seklinde olan bu kaslar M. fleksor digitorum
longusun tendonlarindan kéken alir ve 2-5. parmak proksimal falanxlarinda sonlanirlar.
Mm. lumbricales metatarsophalangeal ekleme fleksiyon yaptirirken, interphalangeal
eklemlere extensiyon yaptirir.(1-3,10,15-17)

[1l. katman: Bu katmanda yer alan kaslar M. fleksor hallucis brevis, M. adductor
hallucis ve M. fleksor digiti minimi brevistir.

M. fleksor hallucis brevis bagparmagin fleksiyonunu desteklerken, M. adductor
hallucis bagparmagin adduksiyonunu saglar. Bu kas ayn1 zamanda ayagin transvers kavsini
korumada gorevlidir. M. fleksor digiti minimi brevis kiiciik parmagin proksimal
falanksinda sonlanir ve kiigiik parmaga fleksiyon yaptirmakla yiikiimliidiir. Baz1 kisilerde
M. opponens digiti minimi adli bir kas da yer alabilir, 5. parmag1 diger parmaklara
yaklastirmakla gorevlidir .(1-3,10,14)

IV. katman: En derinde yer alan bu katmanda tli¢ adet Mm. interossei plantares ve
dort adet Mm. interossei dorsales adli kaslar yer alir. Bu kaslar metatars kemiklerin
aralarinda bulunur. Mm. interossei plantares {i¢, dort ve besinci parmaklari i¢ yana dogru
ceker. Mm. interossei dorsales 2-4. parmaklara abduksiyon yaptirir. Ayrica her iki kasta
Mm. lumbricales gibi metatarsophalangeal ekleme fleksiyon yaptirirken, proksimal
interphalangeal eklemlere extensiyon yaptirir .(6,7,10)

Ayak dorsal taraf kaslari:

Ayak dorsal ylizde yer alan M. ekstensor digitorum brevis ve M. ekstensor hallucis brevis
adl iki kas M. ekstensor digitorum longus ve M. ekstensor hallucis longusa gorevlerinde
destek olurlar. M. ekstensor digitorum brevis 2-4. parmaklara ekstensiyon yaptirir. M.
ekstensor hallucis brevis ise pasparmagin ekstensiyonuna destek olur. (6,7,10). Ayak
intrinsik kaslar1 ve tendonlarin dorsal ve plantar taraf gériiniimleri Sekil 2 ve Sekil 3 de
goriilmektedir.
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Mm. Lumbricales

‘Tendo musculi flexoris
hallucis longi

Tendo musculi flexoris
digitorum longi

M. Quadratus plantae

Calcaneus

Sekil 2. Ayak intrinsik kaslar1 ve tendonlarin plantar ylizden goriintimleri
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Retinaculum musculorum
extensorum superius

Retinaculum musculorum

extensorum inferius Tendo musculi tibialis

anterioris

Tendines musculi extensoris
digitorum longi

Tendo musculi extensoris
hallucis longi

Tendines musculi extensoris

digitorum brevis Nn. digitales dorsales pedis

n. fibularis (peroneus) profundus
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Sekil 3. Ayagin intrinsik kaslar1 ve tendonlarinin dorsal yiizden goriiniimleri
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Ayagin Vaskuler Anatomisi

Ayak Arterleri

Ayak beslenmesi A. tibialis anterior ve posterior u¢ dallari tarafindan saglanir. A. dorsalis
pedis, A. tibialis anteriorun ayak bilegi distalinden itibaren baslayan terminal dali olup
ayagin dorsal yiiziinde seyreder. A. dorsalis pedis ayagin medial yarisinda, M. extensor
digitorum longus ve M. extensor hallucis longus kaslarinin tendonlar1 arasindan N.
fibularis ile birlikte ilerleyerek 1. metatarsal araliga kadar ulasir. Retinaculum musculorum
extensorum inferius ve M. extensor digitorum brevis tendonu ile ¢aprazlastig1 yerlerde
yiizeyellesir, A. dorsalis pedis nabzi bu noktalarda alinabilir. Seyri sirasinda laterale dogru
capraz uzanan A. tarsalis lateralis dalin1 ve bu daldan daha ince 2-3 dal halinde ayak medial
tarafina yonlenen A. tarsalis medialis dallarini verir (1,6,7,9,14).

A. dorsalis pedis, I. metatarsal aralikta A. plantaris profunda ve A. metatarsae dosalis |
dallarina ayrilir. A. plantaris profunda dali ¢ok kisa bir seyirden sonra I. metatarsal aralik
hizasinda plantar ylize dogru yon degistirir. A. dorsalis pedis, cuneiform kemigin distal
taraf mediali hizasindan baslayan ve lateral yonde ilerlerken II.- V. metatarsal kemiklerin
proksimal seviyelerinde, M. extensor digitorum longus ve brevis kas tendonlarinin
derininden gecerek sonunda A. tarsalis lateralis ile anostomozlasan A. arcuatay1 verir. A.
arcuatadan 2.-4. intermetatarsal araliklarda A. metetarseae dorsalesler ayrilir. Bu arterler
ikinci parmak lateralinden itibaren tiim parmaklarin beslenmesine katilir. A. dorsalis pedis
uc dal1 seklinde devam eden A. metatarsalis dorsalis I, M. interosseus dorsalis I’in iizerinde
seyreder ve bagparmagin her iki tarafini ve ikinci parmak medialini besler (5,6,7).

Ayak plantar yiiziinde A. tibialis posterior, retinakulum musculorum fleksorumun altindan
gecer ve ince bir dal olan A. plantaris medialisi verir. Ayak plantar ylizde medial tarafta
N.plantaris medialis ile komsuluk eder ve I. metars kemik ortalarina kadar ilerler. A.
plantaris medialis daha sonra A. plantaris profundadan ayrilan bir dalla I. metatars
seviyesinde arcus plantaris superficialisi olusturur (1,7). A. tibialis posterior ug¢ dali olan
A. plantaris lateralis ayak tabaninin posterior kisminda retinakulum musculorum
fleksorumunun altindan gegerken N. plantaris lateralis de ona eslik eder. Topuk medial
tarafinda baslayan arter capraz sekilde ayak tabanini lateral yone dogru katederek besinci
metatarsal kemigin proksimal hizasinda tekrar medial yone dogru doner ve A. dorsalis
pedis dalh olan a palmaris profunda ile anostomoz yaparak arcus plantaris profundusu
olusturur. Bu arkustan A. metatarsalis plantaris, daha sonra bu arterlerden de parmak
plantar yilizey beslenmesini saglayacak A. digitales plantaresler ayrilir (1-3,5,7,14).
Ayagin Venoz Drenaji

Ayak vendz drenajini saglayan yiizeyel ve derin venler bulunmaktadir. Yiizeyel venler cilt
altinda seyreder. Derin venler ise derin fasya altinda arterlere eslik ederler. Ayakta ven6z
drenajin ¢ogunu yiizeyel venler saglar. Derin venlerden yiizeyel venlere gecis mevcuttur
(1,2). Dorsal yiizdeki V. digitalis dorsalisler, palmar yiiz venleri olan V. digitalis
plantarislerle istiraklidirler. V. digitalis dorsalisler, V. metatarsalis dorsalislere dokiiliir. Bu
venler ise metatarsal kemikler diizeyinde cilt altinda bulunan arcus venozus dorsalis pedisi
olustururlar. Bu arkus ve ayagin dorsal yiiziiniin proksimal kismindan toplanan vendz kan
ayagin medial yaninda seyreden V. marginalis medialis ve lateral yaninda seyreden V.
marginalis lateralis adl1 venlere tagir. V. marginalis medialis malleolus medialis 6niinden
gecgerek yukari tirmanan V. saphena magnaya katilirken, V. marginalis lateralis V. saphena
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parvaya dokiilir. Ayagin tabaninda da V. digitalis plantaresler, V. metatarsalis
plantareslere katilir. Ayagin taban tarafinda da dorsal tarafa benzer sekilde olusan arcus
venozus plantares venoz kani toplar. Bu arkus medial yiizde V marginalis medialis, lateral
tarafta ise V. marginalis lateralise katilir. Arkusun proksimal tarafindaki plantar yiiziin
venoz kani ise dorsal yiizdeki gibi rete venozum plantare aracilifiyla her iki yanda yer alan
marginal venlere katilir (1-3,5,7,14-16).

Ayagin Innervasyonu

Avyak sinirleri L4-S1 sinir koklerinden dogan siyatik sinirden dogan sinirlerdir. N. fibularis
superficialis, N. fibularis profundus, N. tibialis dallart olan N. plantaris medialis ve
lateralis, N. saphenus, N. suralis ayagin farkli bolgelerinin innervasyonunu saglayan
sinirlerdir (1-3,18).

N. fibularis superficialis bacak distal kisminda derin fasyadan yiizeye ¢ikar ve ayak ve
parmaklara uzanan dallar verir. Ayak dorsal yiiz innervasyonu disinda, ikinci parmak
lateral taraftan baslayarak besinci parmak medial tarafi dahil olmak iizere parmaklarin
dorsal innervasyonunu saglar (1-3,15).

N. fibularis profundus retinaculum extensorum derininden gegerek ayak dorsal yiizeyine
yonlenir. M. extensorum digitorum brevisi innerver eder. ilk iki interosseos kas
innervasyonunu saglar. Bagparmak lateral taraf ve ikinci parmak medial taraf innervasyonu
da diger gorevleridir (1-3,14).

N. saphenus, malleolus medialis niinde V. saphena magna ile komsu olarak seyreder, ayak
medial tarafa yonlenir. Ayak medial tarafin metatarslara dek innervasyonuna katilir. N.
suralis ise malleolus lateralis altindan gecerek ayagin lateral taraf duyusunu alir.

N.tibialis malleolus medialis arkasindan ayaga girerken A.tibialis posteriora komsudur.
Topuk ve malleolus medialis arasinda retinakulum fleksorumun olusturdugu tiinelden
gecerek N. plantaris medialis ve lateralis adli iki dali verir. Bu ¢atallanmanin %12 olguda
tarsal tiinelden gegcmeden once oldugu bildirilmistir. N. plantaris medialis, M. abductor
hallucis ve M. fleksor digitorum brevis arasinda uzanir ve muskuler dallar1 M. abductor
hallucis, M. fleksor hallucis brevisin yani sira M. fleksor digitorum brevis ve ilk Mm.
lumbricalisin innervasyonundan sorumludur. Kutandz dallar1 ayak plantar yliz medial
tarafi disinda ilk ti¢ parmak plantar ve yan yiizlerinin duysal siniridir. 4. parmagin ise
sadece medial taraf duysal innervasyonunu saglar (10,15,19). N. plantaris lateralis derin
dallar1 M. adductor hallucis, M. interosseus dorsalis ve plantarisi uyarir. Ayrica Mm.
lumbricalislerin ilki hari¢ digerlerini innerve eder. Yiizeyel dallar M. fleksor digiti minimi
brevis, M. abductor digiti minimi ve M quadratus plantaenin innervasyonunu saglar. Bu
sinir aynt zamanda plantar yliziin dordiincli parmak lateral tarafi da dahil ayak lateral kisim
duyusundan sorumludur (2,3,10,15,19). Ayak dorsal ve plantar yliz duysal innervasyon
dagilimi Sekil 4’te verilmistir.
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N. Saphenus

N. Plantaris lateralis N. Plantaris medialis
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N. suralis
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Sekil 4. Ayak dorsal ve plantar yiiz duysal innervasyonu

Ayak Topografik Anatomisi

Ayak Dorsal Bolge

Bu bolgenin en belirgin noktalar1 malleolus medialis ve lateralistir. Ayak derisi
malleoluslar disindaki kisimlarda oldukga ince ve hareketlidir. Cilt alt1 tabaka ince, gevsek
bag doku igeren yag dokudan fakir bir katmandir. Bu nedenle dorsal fleksiyon sirasinda
ekstensor kaslarin tendonlar1 hissedilebilir. Ayakta vendz yapilar oldukca ylizeyel
seyreder. Vv digitales dorsales pedis vv. metarsales dorsalese dokiiliir. Vv. metarsales
dorsales birleserek arcus venozus dorsalis pedisi olusturur buna ayak bilegine yakin kismin
vendz kani da eklenerek lateral tarafta V. saphena parva, medial tarafta ise V. saphena
magnaya dokiiliir. V. saphena magna malleolus medialis medialis 6niinde yer alir. Venlerin
derin kisminda ise N. Fibularis kutandz dallar1 olan N. cutaneus dorsalis medialis ve
intermedius seyreder. Ayak dorsal taraf i¢ yanda N. saphenus, dis yan kisimda ise N.
suralisin cilt innervasyonu yapan kutanoz dallart yer alir. Ciltalt1 arterlerden A. metarsales
dorsalis I de nispeten ylizeyel yerlesimli anatomik bir yapidir (1,2,5,14).

Dorsal tarafta ciltalti dokularinin derininde, ayak bilegine yakin oldukc¢a siki olan fasyal
yapi retinaculum musculorum extensorum inferius goriiliir. Retinaculum musculorum
extensorum inferius plantar yone dogru lifler gondererek {ii¢ kanal olusturur. Bu
kanallardan medial kanaldan M. tibialis anteriorun, orta kanaldan M. extensoris hallucis
longusun, lateraldeki kanaldan M. extensor digitorum longusun tendonlar1 gegerek ayak
distaline dogru uzanirlar. Bu tendonlarin derin kisminda ise ayak intrinsik kaslarindan olan
extensor hallucis brevis ve extensor digitorum brevis kaslar1 yer alir. Bu katmanin daha
derin kisminda A. dorsalis pedis, N. fibularis profundus goriiliir (1,5,14).
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Ayak Plantar Bolgesi

Cilt dorsal yiize gore daha kalin ve daha hareketsizdir. Ayak tabaninda deri kalinlig1 5 mm
ye kadar cikabilir. Ozellikle ayak topugu, ayagin lateral kenar1 ve medial iki metatarsalin
uc kisimlariin derisi belirgin sekilde daha kalindir. Derialt1 6zellikle zemine dayanan
bolgelerde yagdan zengin bir doku igerir. Ayak tabani fasyasi 6zellikle orta hatta ¢ok kalin,
sik1 ve sert bir yapidir. Beyaz renkli bu yap1 aponeurosis plantaris adini alir (1,2,5). Tuber
calcaneiden baslar 6ne dogru ilerleyerek bes parmagin metatarsal kemiklerine dek uzanir.
Bes parcaya ayrilarak parmak tendonlarini sarar. Metatarslarin distal ucu seviyesinde ayagi
medialden laterale kateden lig. metatarsale transversum superficialisi meydana getirir.
Ayak tabaninda aponurosis plantarise gore daha ince olan iki fasya daha mevcuttur.
Bunlardan medial taraftaki fascia thenaris, lateral taraftaki ise fascia hypothenaris olarak
adlandirilir (2,5). Ayak plantar yilizdeki fasya yapisi Sekil 5°te verilmistir.
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Ligg. metatarsale transversa superficialis

Fascia plantaris lateralis

Aponeurosis plantaris

Fascia plantaris

Calcaneus

Pona {5
AUt

Sekil 5. Ayak tabani (Ayak plantar yiizii)

Interfasyal bolgeler (Ayak kompartmanlary)

Fascia dorsalis pedis ve fascia plantaris pedis arasinda 5 kompartman mevcuttur.

Bu kompartmanlarin ii¢linii aponeurosis plantarisin plantar yonden dorsal yone dogru
uzanan fibroz demetleri olusturur ve ayak plantar yiizdeki fasyal yapilar orter.

Plantar medial kompartman (Tenar loj): Bu loj fascia plantaris medialis tarafindan
ortiilidiir. M. abductor hallucis, M. fleksor hallucis brevis yer alirken ayrica tendo musculi
fleksoris hallucis longi, tendo musculi peroneus longi, tendo musculi tibialis posterior ve
ayrica medial plantar damar-sinir paketi yer alir (1,5).
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Plantar lateral kompartman (Hypotenar 10j): Bu loju fascia plantaris lateralis ile 6rter. M.
abductor digiti minimi ve M. fleksor digiti minimi brevis ve lateral plantar damar-sinir
paketi bulunur (1,5).

Plantar orta kompartman: Bu kompartman aponeurosis plantaris ile Ortiiliidiir.
Aponevrozun hemen altinda Nn plantares digitales communis bulunur. Bu lojun yiizeyel
ilk katinda M. fleksor digitorum brevis yer alirken ikinci katta ise M. quadratus plantae,
M. flexor digitalis longus tendonu ve Mm. lumbricales yer alir. Ugiincii katta sadece M.
adductor hallucis bulunur. En derin katta ise Mm. interossei disinda tendo m. peronei longi
ve tendo m. tibialis posteriorun terminal kisimlar1 goriiliir. Ayrica kaslar arasindan lateral
plantar damar sinir paketi geger (1,5,16).

Interosseos kompartman: Bu kompartman ayak &n kisminda yer alir. Fascia interosseus
plantaris ve fascia interosseus dorsalis arasindaki bosluktur. Mm interossei plantares ve
dorsales, A. plantaris profunda, A. metetarsa dorsalisler ve plantaris ayrica metatarsal
kemikler bu kompartmanin elemanlaridir (1).

Dorsal kompartman: Posterior tarafta tarsal kemikler ile fascia dorsalis pedis, orta ve 6nde
ise fascia dorsalis pedis ile fascia interosseus dorsalis arasinda yer alir. M. extensor hallucis
brevis, M. extensor digitorum brevis bu kompartmanda bulunur (1,2,5,7,14,16).

Ayak Fonksiyonel Anatomisi

Ayak, ayakta durma sirasinda denge ve destek icin bir platform gorevi goérerek insan
viicudunun tiim agirligin tasiyabilecek niteliktedir. Ayagin temel gorevi yer ile bacak
arasindaki yiik iletimini saglamaktir. Bunun disinda yiiriime ve kogsma esnasinda viicudu
ileri dogru iten bir kaldirag gorevi géormekte ve viicudun bu sirada stabilize edilmesini de
saglamaktadir. Yilriime sirasinda ayagin yere temasindan sok emilimi fazina gegerken ayak
bilegi plantar fleksiyona gecer. Bu siire¢ anterior tibial kasin kasilmasi sayesinde
gerceklesir. Yiiriiyiis sirasinda ¢ok kisa bir siire dndeki ayak tiim viicut agirliginin yaklagik
%060 ylkiinii tagimak zorunda kalir. Ayak tiim bu mekanik gorevleri gerceklestirebilmek
icin ¢ok sayida hareket sistemi elemanini karmasik bir sekilde barindirir (2,3,20,21).
Insan iskeletinin yaklasik dortte biri kadar kemik ayakta yer alir. Kemiklerin sekli, cok
sayida eklemin bulunmasi, eklemleri destekleyen giiclii bag yapisi ve ayakta kavislerin
yapisini koruyan kas ve tendonlar hareket esnekligi saglayarak ayagin gorevini yerine
getirmesini destekler. Ayak kemerleri, tibiadan talusa iletilen viicut agirhiginin ayak
tabanina uygun sekilde dagitilmasinda etkilidir. Agirligin ¢ok biiyiik kismi tuber
calcaneiye kalan kismi ise agirlikli birinci olmakla birlikte tiim metarsal kemiklere dagilir.
I. metarsal kemik arkasindaki sesamoid kemikler bu metarsal kemigin digerlerine gore
yerden daha yukarida konumlanmasini saglayarak daha fazla yik tasimasini
destekler.(2,20,21)

Ayakta iki longitudinal ve bir de transvers kemer tanimlanir. Arcus pedis longitudinalis
medialis, calcaneus, talus, os naviculere, os cuneiforme mediale ve intermedium,
metatarsae I-III den gecen bir hat olarak tanimlanabilir. Kavsi giliglendiren ana kas M.
tibialis anterior olmakla birlikte, lateral taraftan seyrederken ayakta mediale yonlenen M.
fibularis longusta 6nemlidir. Arcus pedis longitudinalis lateralisi, calcaneus, os cuboideum,
metatarsalis IV, V meydana getirir. Medial kadar yiiksek olmayan bu kemer ayakta dik
durma sirasinda yere dayanir. Agirligi tasimada medial longitudinal kavis ¢cok 6nemidir.
Lateral kavis daha ziyade denge saglamakla yiikiimliidiir. Arcus pedis transversalis ise
lateralde os cuboideumdan baglayarak {i¢c cuneiform kemik ile metartarsal kemiklerin taban
kisimlarinin olusturdugu bir kemerdir. Arcus pedis transversalis lateral ve medial
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longitudinal kemerler tarafindan desteklenir. Kavsin korunmasinda, ayak tabaninda yer
alan M. fibularis longus ve M. tibialis posteriorun tendonlar1 aktif rol oynar. Ayrica kas
tendonlar1 kadar ayakta kemersel yapmin korunmasinda, kemik yapilar1 desteklemek
suretiyle aponeurosis plantaris, lig. plantare longum ve brevis de etkilidir. (1-3,5,7,14-16)
Yiirime eylemi durus (stance) ve sallanma (swing) adli iki eylemden olusur. Durus
pozisyonunda ayak yere tam temas eder. Sallanma asamasinda ayak yerden kalkar ve 6ne
dogru yaylanir. Sallanma, temas (supinasyon), orta-durus (mid-stance) ve ileriye
stiriikleme (propulsion) seklinde {i¢ basamakli bir siirectir. Supinasyonda topuk yere deger
ayagin 0n kismi yere degdigi an bu agsama sonlanir. Ayagin yere tam olarak bastigi asamaya
orta-durus adi verilir. Topugun yerden kalkmasiyla ileriye siiriikleme baslar ve parmaklarin
yerden kalkmasiyla bu asama son bulur. Durug sathasinin sonunda, Asil tendonundaki kas
gerilimi ciddi sekilde artar. Orta-durus ve ileriye siiriikleme temelde ayak bileginin plantar
fleksorleri vasitasiyla gerceklestirilir (22).

Tendon, ligament ve aponeurosislerin fiziksel 6zellikleri ayagin biyomekanik islevinin
ger¢ceklesmesinde onemli rol oynar. Tendonlar, yogun ve diizenli bag dokusundan olusan
ve %60'1 tip I kollajen iceren yapilardir. Ozellikle daha fazla hareket imkan1 gerektiren
bolgelerdeki tendonlar sinovyal bir kilifla etraf dokulardan ayrilir. Hareket sirasinda,
gerilmis tendonlardaki enerjinin depolanmasi ve serbest birakilmasi ritmik bir eylemdir ve
hareketi yumusatir. Bu 6zellikleri sayesinde tendonlar viicudun sok emicileri olarak ¢alisir.
Bir tendonun kalinligi, uzantis1 oldugu kasin boyutuna ve giicliine baglidir. Tendonun
vaskiiler beslenmesi seyrektir ve innervasyonlar1 agirlikli olarak duyusaldir. Ligamentlerin
yapisi tendonlara benzer ancak ligamentler, genellikle kemiklerin orijinal konumlarindan
uzaklagsmaya karst direnmelerini saglar. Tendonlar ise iligkili oldugu kastaki gerginligi
azaltirlar. Kaslar, kemiklere tendonlar, aponevrozlar ve fasyalar yardimiyla baglanir. Bir
nesne elastik yapiliysa, deformasyon kuvveti ortadan kalkti§inda orijinal haline geri doner
ve tiim gerilim enerjisi serbest birakilir (2).

Tendonlar hareket sirasinda kasin kasilmasiyla gerilmeleri sonucunda ortaya c¢ikan
gerginlik enerjisini depolarlar. Yiiriiylis dongiisiinde kaslar gevsediginde bu enerjinin
cogunu serbest birakirlar. Depolanan gerginlik enerjisinin az bir kismui ile 1s1 agi8a ¢ikar.
Biiylik miktarda gerginlik enerjisi emebilen herhangi bir yap1 sert olarak nitelendirilir.
Tendonlarin yapilari da serttir. Ancak sert bir dokunun hem gii¢lii hem de uzayabilir olmasi
daha fazla deforme olmasini ve daha fazla gerginlik enerjisi emmesini saglar. Tendonlarin
sok emici 6zellikleri hareket sirasinda cok dnemlidir. Bu hareketleri daha akici hale getirir
ve metabolik tiikketimi azaltir (2).

Tesekkiir
Bolim i¢inde yer alan tiim resimlerin ¢izimlerini gerceklestiren Ressam Berrin Us
Giindiiz’e tesekkiirlerimi sunarim.
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DIABETIK AYAK ULSERINDE ETYOLOJi VE PATOFIZYOLOJi
Serdar Gokay TERZIOGLU

Giris:

Yaslanan niifus ve beslenme aligkanliklarindaki degisiklikler diyabetin goriilme sikligi
artirdig1 gibi bir komplikasyon olan diyabetik ayak iilserlerinin de artmasina yol agmistir.
Diyabetik ayak iilseri ciddi sakatlik, yasam kalitesinde bozulma ve yiiksek maliyetlere yol
acabilir. Etyolojisi ve patofizyolojisi bilinirse, diyabetik ayak iilseri 6nlenebilir ve daha
etkili bir sekilde yonetilebilir.

Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF), diinya genelinde 382 milyon yetiskinin diyabet
hastast oldugunu tahmin etmektedir. Diyabet prevalansi epidemik oranlara ulasmistir ve
2035 yilina kadar bu rakamin 592 milyon olmasi beklenmektedir. 2017 sonrasina iligkin
tilkemizde yapilmis genis capli ve kapsamli veriler bulunmamaktadir. Saglik Bakanligi’nin
yuriittiigli Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2017 sonuglarina gore Tiirkiye’de 19
yas tizeri diyabet prevalansi %13.5’tur. TURDEP 1 ve TURDEP 2 calismalarina gére on
yillik (2000-2010) diyabet artis hiz1 %97 civarindadir. Halen iilkemizde 9,5 milyon tedavi
altinda diyabetli hasta oldugu tahmin edilmektedir (1).

Noropatik iilserler olarak da bilinen diyabetik iilserler yiiksek mortalite ve morbiditeye
sahip, onlenmedigi takdirde yliksek maliyetle tedavi edilmeye calisilan bir halk sagligi
konusudur. Hastalarin %15’inde ayak veya ayak bileginde iilser vardir. Noropatik iilser
orant % 25’e kadar yiikselebilir (2 ). Diyabetlilerde alt ekstremite ampiitasyon orant
diyabeti olmayanlara gore 15 kat artnustir. i1k ampiitasyonu takip eden 18 ay igerisinde
kars1 taraf ekstremitede ayak iilseri gelisebilir ve 3-5 yil i¢ine karsi taraf ampiitasyonu
olabilir(2). Diyabet hastalarinin 3 yillik mortalite hiz1 parmak ampiitasyonu sonrasit % 14,
diz alt1 ampiitasyon sonrasi % 33 ve diz iistii amplitasyon sonrasi ise %71°dir. 5 yillik
mortalite ise sirastyla %41, %63 ve % 86’dir(2). Noropatik iilserler 1988-90 yillar1 arasinda
%44 iyilesirken bu say1 2009 da %65 olarak bulunmus olmasi noropatik tilserlerin giderek
artan oranda iyilestiginin kanitidir(2).

Amerikan niifusunun %9’u diyabet hastasidir, bu hastalarin %20'sinin diyabetik ayak
rahatsizi§1 nedeniyle hastaneye yatmaktadir. Epidemiyolojik caligmalar ayak {ilseri
gelistirme riskinin yilda %2,5 oldugunu gostermektedir (3). Her yil iyilesmeyen diyabetik
ayak yaralar1 >100.000 ampiitasyona neden olmaktadir ve hastalarin %60'inda tetikleyici
olay ayak iilseridir(3). Diyabetli popiilasyonda diyabetik ayak {ilseri gelisimi yasam boyu
yayginligi %15 ila %25'tir ve 5 yil icinde diyabetik ayak iilseri tekrarlama oran1 %50 ila
%70 arasindadir. Diyabetik ayagin toplumsal etkisi, bireysel engellilik, hastane yatiglar1 ve
saglik bakim maliyetleri agisindan 6nemlidir. ABD’de yillik 1 milyar dolarin lizerinde
oldugu tahmin edilmektedir(3). Cerrahlarin da dahil oldugu multidisipliner bakim
programlarinin gelistirilmesi, alt ekstremite amputasyonlarinin hem sayisini hem de
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kapsamini azaltabilir. Ayak iilseri ile bagvuran diyabetli hastalarin yarisindan fazlasinda
periferik arter hastaligi mevcuttur(3). Diyabetik ayak sorunlarinin goriilme sikligi, diinya
ve Tiirkiye niifusunun yaslanmasi ve niifusta obezite artisina bagh olarak Tip II diyabetin
gelismesi nedeniyle artmasi beklenmektedir.

Bu boliimde diyabetik iilsere sebep olan diyabet etyolojisi, diyabete bagli olusan doku
hasari, buna bagli gecikmis yara iyilesmesi ile diyabetik iilsere sebep olan risk faktorleri
irdelenecek diyabetin patofizyolojisi ortaya konulacaktir.

DIiYABET ETYOLOJISI:
Diabetes Mellitus (DM), insiilin salinimi, insiilin etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de
bozukluk nedeniyle ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir
hastaliktir. Diyabet semptomlar: ile rastlantisal plazma glukozu > 200 mg/dl ve veya
HbAlc >% 6.5 olmas1 tani i¢in yeterlidir (4).
Diabetes Mellitus’un Etyolojik Siniflamasi(4)
|- T1 DM
Genellikle insiilin eksikligine yol acan otoimmiin B Hiicre yikim vardir. Ebeveynlerden
birinde diyabet varsa %3, ikisinde de varsa % 20 olasilikla tip 1 diyabet gelisir. Eriskinde
latent otoimmiin diyabeti de ( LADA) igerir.
A-Immiin aracil
Olgularin %95 ini teskil eder. >% 90 pankreatik otoantikor (+)
B-idiyopatik
Olgularin %S5 ini teskil eder. Pankreatik kalsifikasyon goriilebilir. Otoantikor (-)
Cogu Afrika veya Asya kokenlidir. Asya kokenli hastalarda iilser riski daha diistiktiir.
I1-T2 DM
Insiilin direnci, gorece insiilin yetmezligi, insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin
salinim defekti vardir. Orta ve ileri yasta goriiliir. Yaklagik %801 asir1 kiloludur. Major
ampiitasyonlarin ¢ogu bu grupta olmaktadir.
[11 - Diger Spesifik Tipler
A. Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Defektleri; MODY siniflamasina goére 1-6 arasi
genglerde 25 yas alti ortaya ¢ikan otozomal dominant gecisi insiilin sekresyon
bozuklugudur.
B. Insiilin Etkisinde Genetik Defektler
C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari; Pankreatit, travma / pankreatektomi, neoplazi,
kistik fibrozis, hemokromatozis, fibrokalkiiloz pankreatopati gibi sebeplerle ortaya
cikar.
D. Endokrinopatiler; Akromegali, Cushing Sendromu, glukagonoma, feokromasitoma,
hipertiroidi, somatostatinoma, aldosteronoma gibi sebeplerle ortaya c¢ikar
E. Ilag ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet; Nikotinik asit, glukokortikoidler,
tiroid hormonlari, tiazid ditiretikler, antipsikotik ilag¢lar, statinler
F. Infeksiyonlar; Konjenital kizamik¢ik, sitomegalovirus, koksaki B, kabakulak,
adenoviriisler

DIYABET ILIiSKIiLi DOKU HASARI ETYOLOJiSI
Hiperglisemiye bagli doku hasarimin ii¢ hipotezi vardir(2). Bu {i¢ mekanizma bagimsiz tek
basina ya da kombine olarak doku hasarina sebep olabilir.

32



Birinci hipoteze gore hasar, hemodinamik degisikliklere ve artan mikrovaskiiler basinca
baghdir. Hiperglisemi; eritrosit, trombosit ve kapillerleri etkiler; eritrositler deforme hale
gelirler ve daha az oksijen tasirlar. Daha yapigskan olup kendilerine ve kapiller duvar
boyunca endotele tutunurlar. Trombositler de yapiskan hale gelip endotele tutununca
damar duvar kalinlig1 artar, duvar esnekligi azalir. Bu degisimlerle damar liimeni daralir,
kan akimi azalir ve mikrovaskiiler basing artar.

Ikinci hipoteze gore hiperglisemide glukoz proteinlere baglanir ki bu duruma glikosilasyon
denilir. Glikolize proteinler ve onlarla gelisen kimyasal reaksiyonlar dokuda travmaya
sebep olur. Glikolize proteinlerin yapisi ve fonksiyonlar orijinalinden oldukca farklidir.
Ornegin LDL proteinler, normalde LDL reseptorlerine baglanirken glikolize olduklarinda
bu reseptorlere baglanamazlar, serbest radikallerin olusumuna sebep olurlar. Bu radikaller
de doku hasarina yol agarlar.

Ucgiincii hipoteze gore glikozun poliol yoluyla par¢alanmasi nedeniyle sorbitol birikimi
doku hasarina yol agar. Poliol yolu, glikozu fruktoza doniistiiren 1ki adimli bir islemdir. Bu
yolda glikoz, daha sonra fruktoza oksitlenen sorbitole indirgenir. Bazi dokular insiilin
kullanmadan glukoz transportu i¢in poliol yolunu kullanirlar. Hiperglisemi bu doniisiimii
artirir. Sorbitol ve dontisiim sirasindaki yan tiriinler doku hasarina neden olabilir.

-~ _OH OH
H——0OH H——O0OH Sorbitol —0
HO——H Aldose reductase HQO——H dcl'lyt_lmgunusc . HO—H

H—+OH ~ ™\  H—+OH , \  H--OH

H—=—OH [ X H—OH L. S, H—OH

=
OH ~OH OH
Glucose Sorbitol Fructose

Sekil 1 : Poliol yolu

Poliol yolunun aktivasyonu, indirgenmis NADPH ve oksitlenmis NAD+'nin azalmasina
neden olur; bunlar viicuttaki redoks reaksiyonlarinda gerekli yardimei faktorlerdir ve
normal kosullar altinda birbirlerinin yerine kullanilamazlar. Bu NADPH'nin azalan
konsantrasyonu, indirgenmis glutatyon, nitrik oksit, miyo-inositol ve taurinin sentezinin
azalmasima neden olur. Miyo-inositol &zellikle sinirlerin normal islevi igin gereklidir.
Sorbitol ayrica kolajen gibi proteinlerdeki nitrojenleri glikozlayabilir ve bu
glikozlanmalarin iiriinlerine AGE'ler (advanced glycation end-products) denir. AGE'lerin
insan viicudunda hastaliga neden oldugu diistiniilmektedir (5).

Metabolik disfonksiyon, diyabetik immiinopati, diyabetik ndropati ve diyabetik anjiyopati
olarak bilinen dort patofizyolojik faktoriin etkilesimi, diyabetik bireylerde enfeksiyonlarin
eklenmesiyle olusan iskemik iilserler ve nekroz, potansiyel olarak ampiitasyonla
sonuglanir (Sekil 2).
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Sekil 2: Diyabetik ayaktaki patofizyolojik faktorlerin diyagrami. Metabolik disfonksiyon,
diyabetik immiinopati, diyabetik néropati ve diyabetik anjiyopatinin etkilesimi diyabetik
ayak enfeksiyonlarinin gelismesini ve ilerlemesini sonucu diyabetik ayak iilseri (6).

Hipergliseminin periferik sinir hasarina neden oldugu metabolik disfonksiyon faktori,
adenozin trifosfat (ATP) eksikligi, poliol yolu, oksidatif stres, protein kinaz C (PKC)
aktivitesi ve proinflamatuar siireclerle agiklanabilir (Sekil 3).

Yetersiz ATP, 6zellikle sinire enerji saglayan mitokondri acgisindan zengin aksonlarda,
aksonal tasimay1 engeller ve aksonal yaralanmaya ve diyabetik ndropatiye neden olur.
Yetersiz ATP seviyeleri nedeniyle asir1 oksidatif strese karsi koyulamaz ve hiperglisemi
aksonlara zarar vererek akson dejenerasyonuna veya apoptoza neden olur (6).

Poliol yolu, glikozun aldoz rediiktaz (AR) tarafindan sorbitole doniistiiriilmesini ve
ardindan sorbitoliin, sorbitol dehidrogenaz tarafindan fruktoza doniistiiriilmesini igerir.
Yiiksek glikoz seviyeleri AR'nin glikoza olan afinitesini artirarak sorbitol {iretiminin
artmasina neden olur. Birikmis sorbitol, Na*K*-ATPaz aktivitesini azaltir. Sonugda sinir
hiicresi rezervleri ve iletim hizlar1 azalir. Hiperglisemi kaynakli poliol yolu ayrica,
glutatyon iiretimi icin gerekli olan pentoz fosfat yolu araciligiyla nikotinamid adenin
diniikleotid fosfat (NADPH) tiikenmesi nedeniyle oksidatif stresi artirir. Asir1 fruktoz
glikasyonu ve NADPH tiiketimi, hiicre i¢i oksidatif stresi siddetlendirir (6). Bu bozukluk,
diyabetle iligkili komplikasyonlarda ©nemli rol oynayan antioksidan seviyelerinin
azalmasina ve reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) tiretiminin artmasina neden olur (Sekil 3).
Diyabet, epindral mikro damarlar etkiler ve diyabetli hastalarin sinirlerine giden kan
akisini azaltir (6). Vaskiiler beslemenin yani sira, periferik sinir sisteminin kendine 6zgii
anatomisi, en uzak kisimlarmin diyabete yatkinligini agiklayabilir. Akson, Schwann
hiicreleriyle kaplidir, ancak distal akson ¢ok zayiftir ¢iinkii néronal hiicre govdesi, cok
uzun akson noritine kiyasla nispeten kiicliktiir. Bu nedenle, diyabet sinirleri etkilediginde
distal aksonlar savunmasizdir (6).

Bozulmus glukoz metabolizmasi beraberinde mikrovaskiiler komplikasyonlar nedeni ile
diyabette yara iyilesmesi bozulur. Olusacak bir yarada enflamatuar yanit, doku beslenmesi,
viicut 1s1 regiilasyonu i¢in mikrovaskiiler dolagimin tam olmasi gerekir. Oysa diyabette
kapiller bazal membran kalinlagsmasi sonucu permeabilite bozulur. Kotii glisemik kontrol
sonucu seker alkolii olarak bilinen sorbitol anormal miktarda iiretilir ve hiicreler arasi
alanda birikir. Alblimin de ekstravaskiiler alana geger ve dokuda 6dem gelisir. Kapiller
bazal membran kalinlagmasi, 16kosit-trombosit gibi kanin sekilli eleman sirkiilasyonunu
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bozar ve dokuya yeterli perfiizyon saglanamaz enflamatuar yanit tam olmayinca lokal

HIiPERGLISEMI |

METABOLIK IMMUN BOZUKLUK DIYABETIK DIYABETiIK ANJIOPATI
DISFONKSIYON NOROPATI
ATP eksikligi Nitrik oksit supresyonu Duysal noropati  Endotel hasari
Poliol yolu ROS artisi Motor n6topati  Hiperlipidemi
Oksidatif stres inflamasyon Otonom Trombosit

noropati agregasyonu
PKC akitivitesi Oksidatif stres Mikrosikilasyon

ateroskleroz

Proinflamatuar Vaskiiler disfonksiyon

sureg
enfeksiyonlara yatkinlik artar.
Diyabetik immiinopati faktoriinti agiklamak gerekirse; hiperglisemi nitrik oksit sentazini
inhibe ederek endoteldeki nitrik oksit (NO) iiretimini baskilar, ozellikle siiperoksit
radikalleri olmak iizere ROS seviyesini artirir. Yiiksek ROS seviyesi, hidrojen peroksit
konsantrasyonunu artirir. Sonucta hiicresel hasara neden olan hidroksil radikalleri olusur.
NO ve sliperoksidin birlesik etkisi, endotel vazodilatasyonunu etkileyen ve lipid
peroksidasyonuna aracilik eden peroksinitrit liretimine yol agar. Bu siire¢, yiiksek LDL
konsantrasyonlar1 i¢in ortami hazirlar. Bunu mikrosirkiilasyonun neden oldugu
ateroskleroz, yiliksek inflamasyon, anormal intimal biiylime, trombosit agregasyonu ve
tromboz gelisimi izler (6).
Hipergliseminin yara iyilesmesini bozdugu bir diger mekanizma ise antioksidan enzimler
glutatyon peroksidaz ve stiperoksit dismutazin azalmig aktivitesi sonucu olusan serbest
radikal hasaridir(7).
Hiperglisemideki NO sentazin inhibe olarak NO {iretimini azaltmasi yara iyilesmesini
bozar. Yara iyilesmesi siirecinde, ROS'un kontrollii iiretimi ve ortadan kaldirilmasi hayati
onem tasir. ROS'un yara iyilesmesinin erken evrelerinde gerekli olsa da, ROS {iretiminin
dengesizligi yara iyilesmesinin sonraki evreleri i¢in zararli oldugu gosterilmistir (7).

Sekil 3: Diyabetik ayak patofizyolojisindeki dort ana patofizyolojik faktor stiregleri (6).

DIYABETIK ULSER OLUSUMUNA ETKi EDEN RiSK FAKTORLERiI VE
GECIKMIS YARA iYILESMESI

Saglam dokuda yara iyilesmesi ¢esitli evrelerden gecerek olur. Hemostaz, inflamasyon,
proliferasyon ve maturasyondan olusan bu evrelerden birinde 4-6 haftadan fazla gecikme
olursa kronik yara gelismis demektir. Kronik yaralarin en 6nde gelen kismi1 diyabetik ayak
yaralaridir.

Diyabetik ayak iilserlerinin patofizyolojisini anlamak, etkili yonetim ve 6nleme, erken tani,
bilingli karar alma, kisisellestirilmis tedavi, gelismis yara iyilesmesi, daha az
komplikasyon ve onleyici eylemler i¢in ¢ok dnemlidir. Diyabetik ndéropati ve anjiopati,
beraberinde enfeksiyonla birlikte diyabetik iilsere yol agabilir (Sekil 4).

Diyabet ndropatisi, yiirimeyle birlikte artan cilt basincina yol agan ayak deformitesine
neden olur. Ayak iilseri gelistiginde, periferik arter hastaligi nedeniyle extremitede kritik
iskemi gelisir. Artik extremite invaziv enfeksiyon agisindan yiiksek risk altindadir.
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Periferik ndropati nedeniyle gelisen kas atrofisi sonucu ¢eki¢c parmak olusur. Bu durum
ayagin plantar ylizeyinde metatarsal baslarda "yiiksek basing" bolgeleri olusturur.
Yiirimeyle birlikte tekrarlayan travma, azalmis duyum ve propriosepsiyonla birlikte,
koruyucu plantar yag pedlerinin atrofisine yol agar. Yetersiz cilt korumasi enfeksiyona yol
acarak cilt yaralanmasina yatkinlig1 artirir. Uygunsuz ayakkabi ile lilserasyon daha da artar.
Nemlendirici kremler kullanmama veya dermal travmanin (kizariklik, biil olusumu) hemen
taninmamasi gibi cilt bakimina dikkat etmemek iilserasyona ve invaziv yumusak doku
enfeksiyonunun gelismesine yol agabilir. Hemen tedavi edilmezse, 6zellikle kisi ylirimeye
devam ederse dokuda bozulma devam edecektir. Noropati, ayak deformitesi veya daha
once parmak amputasyonu durumunda iilserasyon riski onemli 6l¢iide (32 kat) artar(2).
Travma ve enfeksiyonun yikici siiregleri derin fasyaya niifuz ederek enfeksiyonun orta
ayak kaslarina, eklemlere ve tendon kiliflarina kadar uzanmasini saglar. Diyabet
hastalarinda alt ekstremite major amputasyonlarinin (diz iistii veya diz alt1) yarisindan
enfeksiyon sorumludur(2) .

Zayif gorme, duyu kaybinin sebep oldugu ayakta olusan bir yaray:1 saptamayi engeller.
Vaskiiler hastalik, iilser karekteristigi, diyabet tani siiresi, yetersiz profesyonel bakim gibi
bazi risk faktorleri hastanin ¢ok az veya tamamen kontroliinde degildir. Haricinde mekanik
stres, noropati, anormal ayak fonksiyonlari, yanlis ayakkabi kullanimi, yetersiz hasta
egitimi kan sekeri kontrolii gibi risk faktorleri hastanin kontrolii altindadir ve
degistirilebilir. Bu risk faktorlerinin siddet ve biiytlikliigiinii azaltmak ndropatik iilser
tedavisine katkida bulunacaktir.

Periferik arter hastaliginin noropatik iilsere neden olan en Onemli sebep oldugu
disiiniiliiyordu. Ancak iskemi, amputasyonlarda su¢lanmaktadir. Artik noropatik iilsere
katkida bulunan en 6nemli faktoriiniin, vaskiiler yapidaki bozukluklardan ziyade ndropati
olduguna inanilmaktadir. Noropati %82, iskemi %5 ve diger faktorler %13 oraninda
amplitasyonlara katkida bulunmaktadir(2).

Diyabetik Ayak Patogenezi ]

Noropati Anjiyopati
Duysal Motor Otonom Mikro - Makro -
ndropati néropati néropati anjiyopati anjiyopati
Duyu-sicak Eklem Kan akimi Kemik- .
soguk hissi hareket regllasyon . eklem Arteriel
azalmasi kisithhign degisimi beslenme plaklar
s stenoz
bozuklugu
Agr hissi Postural Terleme * *
azalmasi bozukluk azalmasi
L Ayak-
Sinir doku
kas doku
beslenme
bozuklugu EESENTIE
bozuklugu
v . 7 7
Travmaya Kuru cilt Ayak Mikrovaskdiiler iskemik
yvatkinhk fissuir deformitesi kompartmanda ayak
kallus fonksiyonel
bozukluklar
v l \
Travma
l I = Gangren

Ayak Ulseri’
Kronik yara

Sekil 4: Diyabetik ayak tilseri gelisim diyagrami.
)] Vaskiiler hastalik

Enfeksiyon — —» Osteomyelit =9 Amputasyon
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Diyabetik anjiyopati olarak bilinen diyabetik vaskiiler hastalikta; hiperglisemi, endotel
hasari, dislipidemi ile trombosit viskozitesi ve aktivitesinin artmasi ateroskleroza yol acar.
Hiperglisemide periferik vaskiiler endotel hiicre disfonksiyonu ve vazodilator sekresyon
azalir. Vaskiiler liimen daralmasi ve hiperkoagiilasyon ile iskemi gelisir ki bu da cilt iilser1
riskini artirir.  Periferik arter hastaligi(PAD), vakalarin yaklasik %50'sinde ayak
tilserlerinin 6nemli bir nedenidir(6). Bir kesitsel ¢alismada vakalarinin %43'tiinde PAD
bulmustur(7).Yetersiz periferik kan perflizyonu yara iyilesmesini geciktirir ve
enfeksiyonlari siddetlendirir.

Diyabetik hastalarda PAD tedavisinde revaskiilarizasyonun faydasin1 degerlendirmede;
yara, iskemi ve ayak enfeksiyonuna gore yapilan WIFI siniflandirma sistemidir. WIFI 1-3
vakalarinda yaklasik %83-87 iyilesme orami varken, revaskiilarizasyonun belirsiz bir
faydasinin oldugu WIFI 4 vakalarinda, revaskiilarizasyon yapildiginda bile hastalarda
ekstremite amputasyon oranlar1 artmistir. Revaskiilarizasyondan sonra iyilesmenin bir
baska ongoriisii ylizeysel cilt sicakliginda >2 °C'lik bir artigtir(7).

Hiperglisemi, endotel hiicreleri yanisira reepitelizasyon i¢in kritik olan keratinositlerin ve
fibroblastlarin protein sentezini, migrasyon ve proliferasyonunu bozar. Keratinosit
proteinlerinin ekspresyonu da bozulur; bunlar arasinda keratinosit farklilagsmasi i¢in dnemli
olan sitoskeletal keratin proteinleri (K2, K6 ve K10) ve epitel hiicrelerinin bazal membrana
baglanmasini diizenleyen bir laminin-5 a3 zincir dncii proteini (LM-3A32) bulunur. Bu
proteinin azalmasi keratinositlerin hayatta kalmasimm1 ve farklilagsmasini, dolayisiyla
reepitelizasyonu bozar (7).

Hipertansiyon, insiilin direnci ve hiperglisemi gibi faktorlerin bir sonucu olan endotel
hiicre disfonksiyonu sadece endotel hiicreleri tarafindan NO {iiretimini engellemekle
kalmaz, ayn1 zamanda mitogenle aktive edilen protein kinaz yoluyla vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin ¢ogalmasin tetikler. Yiiksek glikoz seviyeleri NO'nun vazodilator etkilerine
kars1 koyar ve antifibrinolitik ve protrombotik molekiillerin seviyelerini artirir (6).

Insiilin direnci, hiperglisemi ve dislipidemi arasindaki karmasik bir iligki vardir. Yiiksek
glikoz seviyesi, mitokondriyal siiperoksit tiretimini tesvik ederek heksosamin ve
PKC(protein kinaz) yolunu aktive edip proenflamatuar siireci devam ettirir. Hiperglisemi
kaynakli ROS'un (reactive oxygene spicies) mitokondriyal tiretimi araciligiyla hem endotel
hiicrelerini hem de trombositleri etkileyerek trombosit agregasyonunu ve sitokin salinimini
tesvik eder (6).

Diyabetlilerde alt ekstremitede olusan arteriyel yetmezlik yerleri diyabetli olmayanlardan
farklidir. En ¢ok posterior ve anterior tibial arter etkilenir. Femoro-popliteal arter segmenti
(stiperfisyal femoral, popliteal arter) daha az etkilenirken aorto-iliak arter segmenti
korunur. Tibial arter veya proksimalindeki arter okliizyonuyla, ayak perfiizyonu cilt
biitiinliigiinii korumak i¢in yeterli seviyenin altina diisebilir ve iskemik iilser veya nekroz
gelisebilir. Tipik olarak, peroneal ve dorsalis pedis arteri aterosklerozdan daha az etkilenir
ve bu da popliteal veya daha proksimal bir arterden vendz greft bypas ile ekstremite
revaskiilarizasyonuna izin verir. Ayak reperfiizyonu saglandiginda iilser veya ampiitasyon
giidiigiine (parmak, transmetatarsal) 1yilesme artar(2) .

Diyabetik ayak iilseri olan hastada popliteal ve ayak bilegi (posterior tibial, dorsalis pedis)
nabizlar1 palpe edilmelidir. Nabiz palpe edilemezse, pedal ve dijital arteriyel akis el dopleri
ile (5-7 MHz) degerlendirilmelidir.

Normal ayak bilegi-kol sistolik basing indeksi (ABI) 0,9 ila 1,3'tiir. Ayak parmaklari
sistolik basinci ayak bilegi basincinin %80'1 olmalidir. Arter duvar kalsifikasyonuna bagl
ABI > 1,3 oldugunda veya ayak parmaklar1 basinci, kol basincinin %80'inden diisiik
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kaydedildiginde diyabetik iilser geliseceginden siiphelenilmelidir. Yiizeysel iilser veya
parmak amputasyonu iyilesmesi i¢in ayak bilegi sistolik basinci > 65 mm Hg ve/veya ayak
parmaklar1 basinct 40 mm Hg veya daha fazla olmalidir. Transkutanéz oksimetre testi,
TcpO2 seviyesi > 30 mm Hg ise yaranin iyilesme olasilig1 vardir.
II)  Noropati

Diyabetin en yaygin komplikasyonu olan noropati, tip 2 diyabetlilerde % 30-40 oraninda
goriiliir. Noral iskemi ve/veya segmental demyelinizasyon sonucu olabilir. Simetrik olma
ve distal sinirleri tutma egilimindedir. En belirgin etki ayaklar iizerinde goriiliir. Yas ve
hastaligin siiresine bagli olarak noropatinin ciddiyeti artar. Sensoriyal, motor ve otonom
sistem tizerine etki eder. Kesin veya olasi polindropatinin yayginligi diyabet tani sirasinda
%38 iken, 10 y1l sonra %42'ye kadar artar (8). Obezite ve metabolik sendrom, 6zellikle tip
2 diyabette diyabetik noropati i¢in Onemli ve bagimsiz risk faktorleridir. Yaglilik ve
hipergliseminin stiresi ve siddeti, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik
ndropatinin gelismesi i¢in baslica risk faktorleridir.
Bir¢ok biiyiik klinik kohort calismasinda diyabetik noropati gelismeyle iligkili risk
faktorleri sunlardir (8):

1- Daha uzun siireli diyabet mellitus

2- Dabha yiiksek glikozlanmis hemoglobin (HbA I¢) diizeyi

3- Hipertansiyon

4- Obezite

5- Dislipidemi

6- Titlin kullanim

7- Kronik alkol kullanimi

8- Daha uzun hasta boyu

9- Daha ileri yas
Hiperglisemi disinda hiperlipideminin, 06zellikle hipertrigliserideminin  diyabetik
noropatinin gelisiminde rol oynayabilecegini ve bu nedenle lipit diisiiriicli ilaglarin
diyabetik ndropatisi olan hastalarda sinir liflerine verilen hasar1 6nleyebilecegini veya hatta
tersine ¢evirebilecegini gostermektedir (7).
Diyabetik noropati, periferik ve/veya otonom diye de ayrilabilir. Periferik ndropati
diyabetik hastalarda subklinik néropati, agrili néropati (akut veya kronik), agrisiz ndropati
veya fokal noropati seklinde seyredebilir. Diyabetik ndropatilerin yaklasik % 75°ini distal
simetrik polindropati olusturur(4). Diyabetik noropati ayak iilserine ve amputasyonlara yol
acar ki bu peroneal sinir tutulumu ile olusur. En uzun aksonlar 6nce etkilenir (8-9).
Diyabetik polindropatinin baslica semptomlar1 arasinda uyusma ve denge kaybi gibi
negatif semptomlar (sinir lifi kayb1 veya islev bozukluguyla ilgili olanlar) vardir. Ayrica
karincalanma ve agr1 gibi pozitif semptomlar (hayatta kalan sinir liflerinin anormal
isleviyle ilgili olanlar) goriiliir. Semptomlar ayak parmaklarinda ve ayaklarda yani distalde
baslar. Pozitif semptomlar genellikle geceleri daha kotiidiir (8). Diyabetik polindropatisi
olan hastalarin yaris1 asemptomatik olabilir, ancak fizik muayenede hafif veya orta siddette
duysal kayip olabilir. Azalmis veya yok olan ayak bilegi refleksleri hastaligin erken
donemlerinde goriiliirken, daha yaygin olan refleks kayb1 ge¢ bir bulgudur(8).
Polikliniklerde diyabetik polindropatinin tanisi i¢in Michigan Noropati Tarama testi, Utah
Erken Noropati Tarama testi ve Birlesik Krallik Tarama Testi dahil olmak tizere basit
tarama testleri gelistirilmistir(8).
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Sekil 5 : Diyabetik néropati hasarlt mitokondriler nedeniyle ekstremitede uglarda baglar.

(9).

Dolasimdaki glikoz ve lipitler, periferik sinir sistemi i¢in enerji kaynagi gorevi goriir.
Glikoz, glikoliz ve trikarboksilik asit (TCA) yoluyla ve lipitler, beta-oksidasyon yoluyla,
metabolizmanin merkezinde yer alan iki diniikleotid kofaktorii tretir: indirgenmis
nikotinamid adenin diniikleotid (NADH) ve indirgenmis flavin adenin diniikleotid
(FADH2). Bu kofaktorler, oksidatif fosforilasyon yoluyla adenozin trifosfat (ATP)
tiretmek icin hiicresel enerji kaynagi olarak mitokondriye tasinir. Oksidatif fosforilasyonun
dogal yan iirlinleri, siiperoksit dismutaz, glutatyon ve katalaz ise reaktif oksijen tiirleridir
(ROS). Disiik seviyelerde dretilen ROS, immiin ve Kkardiyovaskiiler sistem
fonksiyonlarinda normal fizyoloji icin temel rol oynar.

Hiperglisemi ve hiperlipidemi normal ATP iiretimini baskilayarak artan ROS firetimi,
enerji yetersizligi ve normal hiicresel fonksiyon kaybina neden olur. Artan ROS dogrudan
mitokondriye zarar verir, normal hiicresel sinyallesmeyi bozar ve 6nemli hiicresel hasara
neden olur, bunun sonucunda enerji yetersizligi ve normal fonksiyon kaybi olusur. Bu
bozulmus siirecler diyabetlilerde periferik sinir sistemindeki tiim hiicre tiplerinde meydana
gelir. Daha da 6nemlisi, yaralanan mitokondriler artik aksonlar boyunca ilerleyemez ve
normal mitokondriyal akson trafigindeki bu bozulma, diyabetik ndropatide gozlenen
aksonel hasarin distalden proksimale dogru olan oriintiisiinii agiklar(9).

Periferik ndropatinin patogenezinde oksidatif stresin roliinii desteklemek i¢in,
antioksidanlarla tedavi edilen diyabetli hastalar néropatik semptomlarda ve ndropatik
eksikliklerde klinik olarak anlamli iyilesmeler gostermektedir (10-11).

Periferik sinir onarimi diyabette bozulur. Normalde sinir onarimini, rejenerasyonunu
saglayan norotrofik peptitler diyabette azalir. Bu peptitler nerve growth factor, brain-
derived neurotrophic factor, neurotrophin-3, the insulin-like growth factors, and vascular
endothelial growth factor olarak bilinir. Ek olarak, insiilin periferik ndronlar i¢in norotrofik
faktor olarak islev goriir ve bu nedenle tip 1 diyabette insiilin kaybi sinir canliligin1 ve
onarimini tehlikeye atabilir (9). Diyabetli hastalarda sinir biiyiime faktoriine (NGF)
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bagimli sinirleri baskin olarak etkilediginden, ekzojen NGF takviyesi yara kasilmasinda,
16kosit kemotaksisinde ve keratinosit doniisiimiinde iyilesme gostermistir (7).
A. Duysal noropati

Ayaklardaki travmay1 algilayamama noropatik iilserasyonlarin tartismasiz en 6nemli risk
faktoridiir. Duysal noropatinin kaniti hiperaljezi, parestezi ve allodinidir.  Allodini
normalde agriya neden olmayan uyaricimin agriya neden oldugu durum olarak
ag¢tklanabilir. Duysal noropati koruyucu duyularin kaybina neden olur. Travma riski
onemli dlgiide yiikselir ve yaralanmalar genellikle haftalarca fark edilmez.

Duysal kayip cok yavas gelistigi ve agrisiz oldugu i¢in hastalarin %50’si duyu kaybinin
farkinda degildir(2). Diyabetlilerin %8’inde tani konuldugunda duysal noropati
saptanirken, %50’sinde tan1 konulduktan 25 yil sonra duysal ndropati saptanmustir.(2)
Tip A miyelin liflerini iceren duysal kayip, propriosepsiyon, basing hissi, titresim algisi
kayiplarina ve ylriiyiis bozukluguna neden olur. Tip C duyusal liflerin tahribi, agrili uyaran
duyu kaybina yol agar. Bu his bozukluklar1 sonucunda, diyabetli hasta ayak rahatsizligini
fark etmeden, ciltte bilil olusumu hatta metatarsal kemik kirig1 dahil olmak {izere
tekrarlayan ayak travmasi yasayabilir. Noroartropati veya Charcot ayagi, ayak kemerinin
¢okmesi ve ayak stabilitesinin kaybi1 ile orta ayak tahrip olur. Noroartropatinin inflamatuar
evresindeki sicaklik ve sislik, enfeksiyonu taklit edebilir. Tarsal kemiklerin subluksasyonu
sonucu "yiiksek basin¢li" lilserasyona yatkin olan ayagin egri, "rocker-bottom" gdriiniimii
ortaya ¢ikar. iiretir. Bozulmus mikrovaskiiler termoregiilasyon ve anhidroz ile birlikte
otonom sistem disfonksiyonu, motor ve duyusal rahatsizliklara daha da katkida bulunur.
Cilt kurur ve ¢atlamaya meyilli hale gelir. Bu durum cildin mikroorganizma istilasina kars1
bir bariyer olarak etkinligini azaltir, seliilit gibi dermal enfeksiyonlara karsi hassas hale
gelir(3).

Diyabetik periferik ndropatinin erken belirtileri ince liflerin tutulumu ile baslar. Ik etapta
agri, yanma ile karincalanma gibi disestezik yakinmalar olur. Kalin liflerin tutulumu,
uyusukluga ve duyu kaybina neden olur. Duyu kaybi, distal sensorimotor polinéropatinin
varligini1 gosterir ve diyabetik ayak gelisimi icin bir risk faktoriidiir(4).

Ince lif ndropatisine yonelik olarak soguk ve sicak algilama ile birlikte igne batma hissi
degerlendirilmelidir. Kalin lif noropatisi i¢in ise 128 Hz diaposon kullanarak vibrasyon
duyusu incelenmelidir. Tiim diyabetik hastalara yilda en az bir kez diyabetik ayak riskini
degerlendirmek i¢in 10 gr monofilamant testi yapilmalidir.

Allodini, hiperaljezi, hiperestezi, agri (yanma, elektrik carpmasi, bicak batmasi) gibi
semptomlarla, ince myelinli veya myelinsiz sinir liflerinin tutuldugu Ince lif néropatisi ile
baslayan noropati ilerleyen sathada kalin lif néropatisine doner. Bu agsamada uyusukluk,
karincalanma, derinden gelen agri, dengesizlik, diisme gibi duysal ve motor fonksiyon
bozukluk gibi semptomlar goriiliir(4).

Fizik muayenede ince lif ndropatisinde soguk ve sicak 1s1 hissi: azalmis veya yoktur. Igne
batma hissi (pinprick): azalmis veya olmayabilir. Ayak cildinde kuruma, terlemede azalma
gdzlenir. {lerleyen asamada kalin lif noropatisi olursa asil refleksi azalir veya kaybolur. 10
g monofilaman testinde vibrasyon duyusu azalir veya kaybolmustur. Ayaklarda gii¢siizliik,
el ve ayak kaslarinda zayiflama goriilebilir. Bozulmus denge duygusu, diismelere
duyarlilik, travmatik kiriklar ve Charcot artropatisi ile karsilagilir.

Norolojik muayene, titresimli (128 Hz diyapozon) duyu, hafif dokunmaya kars1 duyu
(Semmes-Weinstein 5.07 mikrofilm), igne batmasi ve sicaklik (sicak veya buzlu suya
yerlestirilen diyapozonun ayagin sirtina uygulanmasi ve ayak parmaklarinda pozisyonel
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duyu) testlerini ve derin tendon (Asil) ve patellar reflekslerinin degerlendirilmesini igerir.
Bu norolojik testler, ayakta iilser gelisim tahmininde kullanilir ve hepsi anormalse yillik
risk > %6'ya ¢ikar.(2)

B. Motor noropati

Motor ndropati ayagin intrinsik kaslarini felg olmasidir. Ortaya ¢ikan kas atrofisi, plantar
basinglar1 ve kayma kuvvetlerini artirarak diyabetik hastalar1 plantar iilserasyona yatkin
hale getirir. Intrinsic kas fonksiyon kaybi yiirilyiisiin durus fazinda ayag: daha az stabil
olmasina neden olur. Stabilitedeki bu kayip 2. ve 3. metatarsal baslarda asir1 plantar basing
ve kesme kuvvetine neden olur. Ayrica noropatiye baglh kas fonksiyon kaybi ayak I.
metatarsofalengeal eklemlerinin hiperekstansiyonu ve interfalangeal eklemlerin fleksiyonu
ile karekterize halluks valgus ve penge parmak deformitelerine neden olur. Bu deformite
metatars baglarini plantar tarafta daha belirgin hale getirir. Agirlik tagima sirasina artan
basmcin lokalize olmasmm saglar. Ulserler plantar basincin zirve yaptigi bu alanlarda
olustugundan motor ndropatisi olan hastalarsa iilser riski artmis kabul edilir (2) .

Periferik miyelinli motor lifleri etkilenir. En uzun sinirler 6nce etkilenir ve bu da
duyusal/motor kaybina neden olur. Asil refleksinin kaybi, bu degisikliklerin en erken
belirtisidir. Lumbrikal ve interossedz kaslarin atrofisiyle, ayak kemerinin anatomisi
degisir. Ekstansor tendon kuvvetlerinde goreceli bir artisa bagli olarak ayak parmaklarinda
"pence" deformitesi gesirir. Ekstrinsik kas/tendon fonksiyonundaki kayma, metatars
baslarinin depresyonuna, parmaklarda ceki¢c parmak kontraktiiriine ve ayak bilegi
deformitesine neden olur.(3)

Tendonlarin glikozilasyonu sertlik ve kisalmaya neden olur ve potansiyel olarak pence
parmaklar ve ¢ekic parmaklar gibi ayak deformitelerine ve 6n ayaktaki basinct artiran Asil
tendonu sertlesmesine yol agabilir (6). Duyusal ve motor periferik néropatinin birlesimi,
dengesiz bir yiirliyiisle esit olmayan bir ayak yiikiine neden olur. Zamanla, néropati ve
yiikselmis bir plantar basing yiikii nedeniyle hiperkeratoz gelisir.

C. Otonomik noropati

Saglikli bir cilt bariyeri, su kaybin1 ve enfeksiyonu dnlemek icin lipidlerin, hiicre-hiicre
baglantilarinin, antimikrobiyal peptitlerin ve enzimlerin iyi diizenlenmis dengesine
dayanir. En iistteki cilt tabakasi (stratum korneum), hidrofobik bir lipid tabakasiyla ¢evrili
olan ve bu nedenle transepidermal su kaybina kars1 koruma saglayan, keratin lifleri ve
capraz baglh zarf proteinleriyle dolu terminal olarak farklilasmis, c¢ekirdegi ¢ikarilmis
keratinositlerden olusur. Yasla birlikte cilt dogal olarak lameller viicut salgilarini, lipidlerin
tilkenmesini, daha yavas bariyer onarimin1 ve artan transepidermal su kaybimi azaltir.
Diyabetik cildin, lipid iceriginin azalmasi, stratum korneum hidrasyonunun azalmasi ve
AGE'lerin artmasiyla yasl cilde oldukca benzedigi bulunmustur(7).

Tip 1 diyabette AGE'lerin ve matris metalloproteinaz-9'un (MMP-9) artmasi, kolajen [V'te
azalmaya yol acar. Tip 2 diyabetin ise hyaluronik asit seviyeleri azalirken ve inflamatuar
sitokin seviyeleri artar. Bunlar cilt kuruluguna neden olur (7).

Otonom noropati viicudun terleme yetenegini azaltir, termoregiilasyon bozulur ve sonugta
kuru, daha az elastik ve catlamis cilt olusur. Boylece yara iyilesmesini engelleyen pruritus
ve enfeksiyon riskini artirir. Kuru cilt ve zayif dolasima ek olarak, diyabetik noropati,
belirsiz nedenlerle pruritus ile iligkilidir (7). Mikroplarin viicuda girmesine i¢in ag¢ik kapi
meydana gelir. Kan sekeri kontroliiniin optimize edilmesinin yan sira, hastalar sicak suya

41



maruz kalmaktan kaginarak ve ozellikle parfiim veya boya igermeyen nemlendiriciler
kullanarak kuru cildi ve dolayisiyla kagintiy1 6nleyebilirler.

Otonom ndropatisi olan kisilerde kallus olusumu artar. Bu lokal basincin %26 artmasina
sebep olur. Arteriovenoz sant cilt ve yiizeyel yapilarin perfiizyonunun azalmasina neden
olur ki bu da cildin onarim yetenegini azaltir. Son olarak kontrolsiiz vazodilatasyon kemige
giden kan akisinda artisa neden olarak kemikten kalsiyumun ayrilmasi (osteopeni)
nedeniyle ayak kemikleri kirilmaya yatkin hale gelir. Diyabetli hastalarda otonom
disfonksiyonun her sistemi etkileyebileceg§i sonugta istirahat tasikardisi, egzersiz
intoleransi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi ve cinsel islev bozukluguna sebep
olabilecegi bilinmelidir

Otonom noropatini, kardiyovaskiiler, gastrointestinal, ilirogenital sistem tutulumlari,
sudomotor disfonksiyon, hipoglisemi algilayamama, anormal pupil fonksiyonlar1 seklinde
cesitlendirilebilir (4).

Istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, dispepsi, konstipasyon, diare ve fekal
inkontinans gibi gastrointestinal semptomlar, mesane fonksiyon bozukluklari, erektil
disfonksiyon, terleme bozukluklari, hipoglisemi algilayamama ve agiklanamayan kan
sekeri dalgalanmalar1 olan hastalarda otonom ndropati arastirilmalidir.

Ozofagusdaki otonom ndropati ile olusan dismotilite ve kandidiasiz sonucu disfaji ve reflii
odinofaji goriiliir. Midede ise noropati sonrasi gastroparezis ile bulanti, kusma, gaz, erken
doyma, cabuk acikma, gastrik cikis obstruksiyonu, bezoar olusabilir. ince barsakda
noropati ile ortaya ¢ikan dismotilite ve bozulmus s1vi reabsorpsiyonu sonrasi bakteriyel
overgrowth, malabsorpsiyon ve diare goriiliir. Kalin barsak ndropatisi ise dismotilite ve
iskemiye sebep olarak konstipasyon, megakolon, fekal inkontinans, iskemik kolitis ve
barsak infarktiisii olarak klinikde izlenir. Safra kesesine olursa dismotilite, safra tasi,
kolelithiazis, koledokolithiasiz, bilier obstriiksiyona neden olur (4).

I11) Enfeksiyon:

Diyabetik ayak enfeksiyonu ciddiyeti, komplike olmayan selliilitten ekstremite ve yasami
tehdit eden nekrotizan fasiite kadar degisebilir. Glisemik kontroliin bozulmasi ve bozulmus
l16kosit aktivitesi invaziv doku enfeksiyonu gelisimini kolaylastirir. Hasarli veya yetersiz
perfiize olmus cilt ve yumusak dokularin varliginda, fasyaya derinlemesine hizli bakteri
penetrasyonu ile ayakta tehdit edici bir enfeksiyon ve sepsis gelisir. Polimikrobiyal
(stafilokok, streptokok, enterokok, E. coli ve diger gram-negatif bakteriler) enfeksiyonlar
yaygindir, ayrica antibiyotik direncli bakteri suslarinin varligi da yaygindir, 6zellikle
metisiline direngli Staphlycoccus aureus (MRSA) - vakalarin %30-40'inda bulunur.
Diyabetik ayak enfeksiyonu tekrarlayan veya uzun siireli antibiyotik kullaniminin sonucu
olusan direngli bakteri suslarini icerdiginde ampiitasyon riski artar. Hastalarin yaklasik
icte birinde goriilen gaz olusturan enfeksiyonlar, klostridial tiirler veya anaerobik
streptokok ve E. coli'nin karisik enfeksiyonu ile olusur.(3)

IV) Mekanik stres

Anormal veya asir1 kuvvetlerden kaynaklanan mekanik stres iilserasyona yakinlig: artirir.
Yiiksek miktardaki kuvvet, ¢cok kisa bir siire bile devam etse doku yetmezligi gelisir.
Ornegin ayak parmagini ¢carpma gibi bir travma cilt biitiinliigii bozulmasina yol agabilir.

Basing¢ birim bagina uygulanan kuvvet miktar1 olarak tanimlanir. Diyabetli hastalarda
anormal yiiksek dereceli plantar basinglar olabilir. Topuk ve metatars baslar1 altindaki
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artmis horizontal ve vertikal basin¢larin neden oldugu penge parmak ve cavus deformitesi
diyabetlide plantar basinglar1 ¢ok artirir. Ayrica sinirli ayak hareketliligi olan ve plantar
iilser 6ykiisii olan hastalarda plantar basinglar daha yiiksektir. On ayak plantar basinci arka
ayak basincina gore %143 daha yiiksektir. Dolayisiyla 6n ayak cilt problemlerine daha
yatkindir. Statik ve dinamik basinglar ayr1 ayri1 olgiilebilir. Klinik olarak kisith eklem
hareketi veya deformite ile gelen hastalarda iilser riski yiiksektir. Yiiksek plantar basinglara
duysal noropati eslik ederse iilser ¢ikma riski daha da yiiksektir. Cilt bozulma potansiyeli
sadece uygulana basing mikar1 ve kuvvete bagh degildir(2).

Dokunun bozulmasi onarim oraninin {izerine ¢ikarsa da tilser olusur. Diislik basin¢lar daha
uzun siire uygulanir tekrarlarsa iilser meydana gelebilir. Odadan odaya veya otoparktan
eve adim sayisini diisiiniirsek her adimda tekrarlanma dokunun kendini onarma yetenegini
kolayca asar ve noropatik iilser gelisir. Tersine daha yiiksek basing daha kisa siirede
{ilserasyona sebep olabilir. Ornegin ayakkabi icine giren kiiciik bir tas kisa siirede ¢ok
bliyiik basin¢la hizla dokuda iilsere sebep olabilir.

V) Anormal ayak fonsiyonlari

Hastanin anormal ayak fonksiyonlar1 duysal degisikliklerle birlestiginde doku hasar
oranini artirir. Sinirli eklem hareket araligi diyabetlilerde tek basina iilser riskini artirmiyor
gibi goziikmektedir. Ancak duysal noropati ile birlikte oldugunda ayak basparmak
ekstansiyonunda, dorsifleksiyonunda ve subtalar eklem hareketinde azalma ile plantar
tilser gelisimine yatkin hale getirir.

V1) Ayak deformiteleri

Plantar fleksiyon kontraktiirleri, ayak tabani varusu veya on ayak valgusu gibi ayak
deformiteleri agirlik tagima sirasinda metatars baslarinda plantar basing artigina sebep olur.
Yaygin olarak Charcot ayag1 olarak bilinene noropatik kirik ve ¢ikiklar ile normalde
icbiikey olan orta ayak kemerinin tersine donmesi plantar basing artisina neden olur.
Roccer-bottom ayagi denilen bir degisiklige neden olur. Bu deformiteler ile duysal noéropati
birlikteligi ayag lilserasyona yatkin hale getirir.

VII) Onceki iilser ve ampiitasyonlar

Daha once tilser ve ampiitasyon oykiisii olanlarda tekrar iilser olasiligr yliksektir. 2 y1l sonra
tilser tekrarlama oram1 %40 kadar yiiksektir. Tekrarlaryan iilserlerin biiyiik kismi yara
kapanmasindan sonraki 6 ay i¢indedir. Yeni olusan bag dokusunun olgunlasmamais ¢apraz
baglar1 ve kollajen baglar1 yiiriiyiisiin mekanik stresine daha az dayaniklidir. Diger sebep
yara iyilesmesindeki scar dokusu daha az elastik, daha az hareketli oldugundan yiirtiytis
sirasindaki kesme kuvvetine daha az dayamiklidir. Bir diger sebep ise Oykiisii pozitif
olanlarda duyu kaybi olasilig1 daha fazla oldugundan koruyuculuk tam degildir.

VII1) Yanhs ayakkabi secimi

Ayakkabi ayagi korumali, plantar basinglar1 kayma kuvvetlerini azaltmali ve ayak
deformitelerine uyum saglamalidir. Ayak ortezleri plantar basing artis1 olan bolgelerde
basincin diisiiriilmesine yardimet olmalidir. Uygunsuz boyuttaki ayakkabi ve sert ortezler
ilserasyona neden olabilir.
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IX) Bozulmus yara iyilesmesi ve immiin cevap

Diyabet viicudun yeni doku olusturma ve enfeksiyonla savasma yetenegini degistirir.
Diyabetli hastalarda osteomyelit, yumusak doku enfeksiyonlar1 ve kandida enfeksiyonlar1
dahil enfeksiyon siklig1 artar. Siirekli hiperglisemi yara iyilesmesi tiim asamalarini bozar.
Kollagen sentezi, anjogenez ve fibroblast proliferasyon hizi hiperglisemi ile azalir. Ayrica
grantilosit kemotaksisi fagositozu ve bakteri opsonizasyonunu bozar. Enfeksiyon riski yasl
ve obezlerde daha da yiiksektir.

X)  Gormede azalma

Diyabet retinopati, glokom ve katarakt nedeni ile korliigiin 6nde gelen nedenlerinden
biridir. Tip 1 diyabetlilerin tamaminda tip 2 diyabetlilerin yarisindan fazlasinda ilk tanidan
20 yil sonra bir miktar retinopati bulunmustur. Yiiksek kan sekerinin retinaya zarar
vermesi, sorbitol birikimi veya diyabetin neden oldugu vaskiiler degisiklikler
mikroanevrizma ve iskemiye yol agarak gérme yetenegini azaltir. Bozulmus gérme iki
sekilde noropatik tilser gelisim ve ilerlemesine sebep olur. Birincisi zayif goriile bir engele
basmakla olan ayak travmasidir. Digeri de ayakta olugsmus travma veya enfeksiyonu
kontrol ve ayak bakimi yapmadaki yetersizlige yol agmasidir.

X1)  Ulser karekteristikleri

Genel olarak daha biiyiik, daha derin ve uzun siiredir olan iilserlerin iyilesmesi daha uzun
stirer. Bazi caligmalar orta ayak {ilserlerinin 6n ayak iilserlerine gore daha hizli iyilestigini
soylerken bazilar1 tam tersini sdylemektedir.(6-60ve61)Ulser siireside verileri de bdyle
karigiktir.

XIl) Yetersiz hasta egitimi

Hastalara titiz ayak bakimi ve uygun ayak giyimi teknikleri konusunda egitim verilmelidir.
Periferik noropatisi olan diyabetliye, cildin ve ayagin rutin kendi kendine muayenesini
yapmasi1 Ogretilmelidir. Hastaya cilt hijyeni ve ayakkabi kullanimi konusunda egitim
almas1 talimati verilmelidir. Kendi kendine muayene ve egitim, dnleme ve gdzetim
programinin temel tagidir. Diyabetlinin, ailelerinin veya bakicilarinin egitimi: ayak hijyeni,
uygun ayakkabi kullanim1 ve herhangi bir yeni cilt lezyonu veya ayak agrisinin derhal
degerlendirilmesinin  6nemi konularin1 igermelidir. Periferik ndropatisi olan, ayak
deformitesi olan, pedal nabizlar1 alinamayan veya ayak parmak basinct < 40 mm Hg ve
daha once iilserasyon olan diyabetliler, diyabetik ayak gelistirme agisindan yiiksek risk
altindadir.
Sinir hasar1 genellikle ilk dnce ayak parmaklarini ve ayaklar etkiler. Bazi kisiler higbir
belirti hissetmezken bazi hastalarda uyusma veya his kaybi, genellikle dinlenirken veya
geceleri daha kotii olan yanma veya agri, karincalanma, hafif dokunuslar1 rahatsiz edici
veya agrili olarak hissetme olabilir. Sinir hasar1 kotiilestikce, belirtiler ayaklardan
bacaklara dogru hareket edebilir. Bazi kisiler ellerinde de belirtiler hissetmeye
baslayabilir(9).

Ayak bakimi hastalara 6gretilmelidir:

a. Evde bile her zaman ayakkabi veya terlik giyilir, asla ¢iplak ayakla dolasilmaz.

b. Ayak tirnaklari diiz bir sekilde kesilip torpiilenir. Tirnak etlerini kesilmez. Batik bir

ayak tirnagini ¢ikarmak gibi cildi kesmeyi igcerebilecek bir islemi doktor yapmalidir.
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c. Ayaklar her giin 1lik su ve sabunla yikanir ve kurulanir. Ayak iist ve alt kisimlar1
krem veya losyon ile nemlendirilir.

d. Her giin her iki ayak da kesikler, kabarciklar, sislik veya kizariklik varligi kontrol
edilmelidir.

e. Cok sik1 olmayan c¢oraplar giyilmeli ve her giin degistirilmelidir.

Iyi oturan ancak ¢ok siki olmayan ayakkabilar giyilmelidir

g. Ayakkabi giymeden Once i¢i keskin veya yabanci cisim agisindan kontrol edilir.

=h

XI11) Profesyonel bakim eksikligi

Arteriyel perfiizyonu, aile hekimleri ve podiatristler tarafindan yiiksek riskli hastalarda 3
aylik araliklarla degerlendirilmelidir. Tip 2 Diyabetik hastalar ise tani ile birlikte, diyabetik
noropati i¢in yilda en az bir kez klinik muayene ve testler ile degerlendirilmeli ve 10 gr
monofilamant testi yapilmalidir. Uygun uzman ve ekip iiyelerine dogru zamanda sevk
onemlidir. Sitotoksik oldugu bilinen povidon-iyot kullaniminin devam etmesi veya total
temas alcisindan kaginmak yarayi kroniklestirecektir. Klinisyenler off-loading yontemini
%77 kullanirken total temas al¢isini %23 kullanmaktadir. Agir ve kisa donem
komplikasyonlar olmadiginda hastalarin Onerilen terapotik rejimlere uymasi daha zor
olmaktadir. Uzun vadeli komplikasyonlar saglik profesyonellerince hastalara anlatilarak
egitim verilmesi zorunludur.
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AYAK BAKIMI VE KORUNMA YONTEMLERI

Serap ULUSOY

Diyabet, diinya genelinde en yaygin kronik hastaliklar arasinda yer almakta olup, halk
sagligina yonelik biiyiik bir tehdit olusturmaya devam etmektedir. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) verilerine gore, 2019 yili itibartyla 460 milyonun iizerinde yetiskin diyabetle
yasamaktadir ve bu saymin 2030 yilinda 580 milyona ¢ikmasi beklenmektedir (1).
Diyabetin uzun vadeli komplikasyonlari, ¢ogu zaman yasam kalitesini 6nemli dl¢iide
diisiirmekte ve tedavi maliyetlerini artirmaktadir. Bu komplikasyonlar arasinda diyabetik
ayak hastaligi, ciddi sonuclar dogurabilen en yaygin ve en 6nemli komplikasyonlardan

biridir.

Diyabetik ayak hastaligi, diyabetin sik goriilen ve en ciddi komplikasyonlarindan biridir.
Diyabetik néropati, periferik arter hastalig1 ve bagisiklik sistemindeki zayiflamalar gibi bir
dizi faktoriin birlesimi, diyabetli bireylerde iyilesmeyen ayak yaralari, kalici hasarlar,
enfeksiyonlar ve ampiitasyonlara yol acabilmektedir (2). Diyabetik ayagin hayat boyu
insidansi %19-34 arasinda degisirken, yillik insidans1 %2 olarak belirlenmistir. Diyabetik
ayak yaralarinin tedavi sonrasi tekrar etme oranlar ise ilk y1l iginde %40, ii¢ y1l icinde %60
ve bes yil icinde %65°e kadar ¢ikmaktadir (3).

Diinya capinda her yil milyonlarca diyabetli birey bu hastalik nedeniyle ayagini
kaybetmektedir. Travmatik olmayan ayak ampiitasyonlarinin %50-70’1 diyabetik hastalar
arasinda ger¢ceklesmektedir. Ayrica ilk ampiitasyondan sonraki {i¢-bes yil iginde %50°den
fazla hastanin diger bacagi i¢cin de ampiitasyon yapilmast gerektigi bildirilmektedir.
Diyabetik ayak hastaligi bulunan bireylerde bes yillik mortalite oraninin yaklasik %30
oldugu, major ampiitasyon gegiren hastalarda ise bu oranin %70’in lizerine c¢iktig1
saptanmistir (4). Bu durum diyabetik ayak hastaliginin global saglik sistemlerine biiyiik bir
yiik getirmesinin yani sira bireylerin yasam kalitesinde ciddi diisiislere yol agmaktadir.

Diyabetik ayak yaralarmin onlenmesi yalnizca hasta i¢in olusturdugu fiziksel risklerin
degil ayn1 zamanda topluma yonelik sosyal ve ekonomik yiiklerin de azalmasinda kritik
bir 6neme sahiptir. Diyabetik ayak hastalig1 uygun koruyucu 6nlemler, erken tani ve dogru
tedavi ile biiyiik ol¢iide onlenebilir ve tedavi edilebilir. Diyabetli bireylerde ayak bakimi
yalnizca yara iyilesmesini saglamakla kalmaz ayn1 zamanda hastalarin genel sagligim
korumak ve hastaligin ilerlemesini engellemek i¢in de hayati 6nem tasir (5). Bu baglamda
diizenli ayak muayeneleri, uygun ayakkabi sec¢imi, giinlilk ayak bakimi ve kan sekeri
yonetimi gibi temel bakim yontemleri diyabetik ayak yaralarmin onlenmesinde etkili
stratejiler olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte diyabetik ayak hastaliginin etkin bir
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sekilde onlenmesi ve tedavi edilmesi i¢in sadece bireysel bakim degil ayn1 zamanda
multidisipliner bir yaklasim gereklidir.

Ayak tlseri olmayan diyabetli bir hastada ayak tlserlerinden korunmak i¢in bes temel
unsur goz oniinde bulundurulmalidir (6):

Riskli ayaklar1 olan kisilerin belirlenmesi.

Ayaklarin diizenli olarak incelenmesi ve muayene edilmesi.

Hastalar, aileler ve saglik profesyonellerine yapilandirilmis egitim verilmesi.
Uygun ayakkabilarin diizenli olarak giyilmesinin tegvik edilmesi.
Ulserasyon risk faktorlerinin tedavi edilmesi.

ARl A

Bu stratejiler diyabetik ayak yaralarinin ve komplikasyonlarinin dnlenmesinde kritik bir
rol oynar.

1.Riskli Ayaklar1 Olan Kisilerin Belirlenmesi

Diyabetik hastalarin {ilser gelisimi i¢in riskli olup olmadiklarinin belirlenmesi yara
gelisiminin 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir. Koruyucu duyu kaybi1 (KDK), periferik
arter hastaligi (PAH), bobrek hastaligi, ayakta deformite, diisiik sosyoekonomik diizey,
sigara kullanimi, tedaviye uyumsuzluk yara gelismesi agisindan risk olusturmaktadir.
Riskli hastalarin belirlenip uygun siklikta takip edilmesi 6nemlidir. Uluslararasi Diyabetik
Ayak Calisma Grubu (IWGDF) hastalar1 yara gelisme riski agisindan 0-3 arasinda dort
gruba ayirmis ve takip sikliklari onerilmistir. (6)

Kategori Yara Riski Ozellikleri Takip Sikhg
0 Cok Diisiik KDK yok, PAH yok Yilda bir

1 Diisiik KDK veya PAH 6-12 ayda 1

2 Orta KDK + PAH veya 3-6 ayda 1

KDK + ayakta sekil bozuklugu veya
PAH + ayakta sekil bozuklugu
3 Yiiksek KDK veya PAH ve asagidakilerden 1-3ayda 1
en az biri:
-Ayak yarasi Oykiisii
-Alt ekstremite ampiitasyonu (minor
veya major)
-Son evre bobrek hastaligi

Tablo 1:IWGDF 2023 Risk Diizeyi Sistemi Ve Karsilik Gelen Tarama Siklig

2.Ayaklarin Diizenli Olarak incelenmesi Ve Muayene Edilmesi

Diyabetik ayak komplikasyonlarinin erken tespiti ve yonetimi diyabetli bireylerin ayak
sagligin1 korumak acisindan kritik neme sahiptir. Bu amagla diizenli ayak muayenesi ve
ayak bakimi 6nerilmektedir. Diyabetik ayak hastaliklarinin yonetimi i¢in en az yillik ayak

taramasi1 yapilmasi, ayaklarin diizenli olarak incelenmesi ve muayene edilmesi biiylik
Onem tasir. Bu muayene asagidaki unsurlar1 icermelidir:
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a. Oykii

Diyabetli bireylerin ayak sagligiyla ilgili ayrintili bir 6ykii almak klinik yonetimin ilk
adimidir. Onceki ayak yaralari, enfeksiyonlar, néropatik sikayetler, dolasim problemleri ve
ayakla ilgili diger semptomlar degerlendirilmelidir. Hastanin Oykiisi  risk
degerlendirmesinin temelini olusturur ve ayak bakim stratejilerinin kisiye 6zel hale
getirilmesinde onemli bir rol oynar (7).

b. Ayak Derisi Degerlendirilmesi

Ayak derisinin biitiinliigii, yara varligi, renk degisikligi, catlaklar, hiperkeratoz, kallus
olusumu ve derideki asir1 kuruluk dikkatle incelenmelidir. Ayrica tirnaklar ve parmak
aralari, mantar enfeksiyonlar1 ve maserasyon agisindan degerlendirilmelidir. Batik tirnak
veya yanlis kesilmis tirnaklar kontrol edilmelidir. Mevcut ayak iilserleri gézlemlenmeli ve
tedavi stireci izlenmelidir. Yaralarin erken tespiti komplikasyon risklerini azaltmada
etkilidir (8).

¢. Koruyucu Duyu Kaybi Degerlendirilmesi

Semmes-Weinstein 10 g monofilament testi veya diapozon testi diyabetik noropatinin
varhigini saptamak i¢in kullanilir. Bu testler duyu kaybini degerlendirmek ve ayakta
olusabilecek yaralanmalarin 6niine ge¢mek i¢in 6nemlidir (7,8). Bu testlerin yapilamadigi
durumlarda dokunma duyusu da degerlendirilebilir.

d. Vaskiiler Durum Degerlendirilmesi

Vaskiiler durumun degerlendirilmesi, diyabetik hastalarin yonetiminde O6nemli bir yer
tutar. Intermittan kladikasyon oOykiisii alinmali, pedal nabizlar palpasyonla
degerlendirilmelidir. Ayrica periferik arter hastaligi (PAH) belirtileri gézlemlenmelidir.
PAH, diyabetik ayak komplikasyonlarinin 6nemli bir risk faktoriidiir (9). Vaskiiler
durumun degerlendirilmesi i¢in asagidaki yontemler kullanilabilir:

1. Intermittan Kladikasyon: Bacaklarda egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan, dinlenince
gecen bir tiir agridir. Bu belirti, periferik arter hastaliginin ilk isareti olabilir (10).

2. Pedal Nabizlar: Pedal nabizlarinin palpasyonu, PAH nin erken tespiti i¢in kritik
bir testtir.

3. Ankle-Brachial Index (ABI): ABI, a.brachialis, a tibialis posterior ve a.tibialis
anterior sistolik basinglarinin 6l¢iilmesi ile hesaplanir. A.tibialis posterior ve
anteriorun hangisinin sistolik basinci daha yiiksekse, o deger ayak bilegi sistolik
basinel olarak alinir. Ayak ilegi sistolik basinci a. brachialisten alinan kol sistolik
basincina boliiniir. ABI degeri 0.9’un altina diistiiglinde PAH riski artmis demektir
(12).

4. Doppler Ultrasonografi (DUSG): Doppler ultrasonografi kan akisin1 ve damar
duvarlarini incelemek i¢in kullanilir.

5. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA): Damar tikanikliklarini ve stenozlar
gorsellestirmek i¢in kullanilir.
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6. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA): DSA damar igindeki tikanikliklar1 ve
yapisal bozukluklar1 incelemek i¢in kullanilan bir tekniktir. Diagnostik 6zelliginin
yaninda damardaki tikanikliklar1 agmak icin girisimsel islemlerde yapilabilir.(12)

e. Ayak Deformitelerinin Degerlendirilmesi

Daha Once ge¢irilmis ampiitasyonlara bagli deformiteler, Charcot ayak, penge parmak gibi
durumlar degerlendirilmelidir. Anormal derecede biiylik kemik c¢ikintilar1 veya smirli
eklem hareketliligi kontrol edilir. Ayrica ayak basing noktalari incelenmeli ve varsa
degisiklikler kaydedilmelidir.

f. Ayakkabilarin Degerlendirilmesi

Ayakkabilar hem icten hem de distan degerlendirilmeli ve hastanin ayagina uygunlugu
kontrol edilmelidir. Ayrica hasta herhangi bir ortez veya protez kullantyorsa bu cihazlarin
uygunlugu da gézden gecirilmelidir.

g. Ayak Oz Bakiminin Degerlendirilmesi

Ayak 6z bakim1 ve 6z bakima engel olacak korliik, obezite gibi fiziksel bir engel var mi
degerlendirilmelidir.

h. Hastanin Bilissel Durumunun Degerlendirilmesi

Diyabetik hastalarda biligsel durum, tedaviye uyumu ve genel bakim yonetimini etkileyen
onemli bir faktordiir. Bilissel bozukluklar hastalarin tedavi dnerilerine uyum saglamalarini,
kendi ayak bakimini yapmalarini veya ayaklarindaki potansiyel sorunlari fark etmelerini
zorlagtirabilir. Yash diyabetik bireylerde bilissel bozukluklarin erken tespiti hem hastanin
tedavi siirecinin etkinligini artirir hem de komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olur.
Bilissel bozuklugu olan hastalar i¢in psikolojik destek ve bireysellestirilmis egitim planlari
uygulanmalidir. Bu tiir miidahaleler hastalarin tedaviye uyumunu artirarak diyabetik ayak
yaralarindan korunmada 6nemli bir fark yaratabilir (13).

3. Hastalar, Aileler Ve Saghk Profesyonellerine Yapilandirilmis Egitim Verilmesi

Egitim diyabetli bireylerde ayak sagligin1 koruma ve diyabetik ayak yaralarini dnlemede
kritik bir rol oynar. Egitim hastalarin diyabet, kan sekeri regililasyonu, diyet, ayak bakimi
konusunda bilinglenmesini saglayarak potansiyel sorunlarin erken asamalarda tespit
edilmelerine olanak tanir. Egitim programlari diyabetik ayak yaralarimi1 engellemeye
yardimci olmakla kalmaz ayn1 zamanda komplikasyonlarin siddetini de azaltir. Bununla
birlikte aile tiyeleri ve saglik profesyonelleri de bu siirecin 6nemli bir pargasidir ¢iinkii
hastalarin tedaviye uyumunu artirmada 6nemli destek saglarlar.

4. Uygun Ayakkabilarin Diizenli Olarak Giyilmesinin Tesvik Edilmesi

Diyabetik ayak hastaligindan korunmada uygun ayakkabilarin giyilmesi temel bir unsur
olarak kabul edilmektedir. Diyabetli bireylerde noropati ve periferik arter hastaligi gibi
komplikasyonlar ayaklar1 daha hassas hale getirebilir, bu da ayak iilserleri ve
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yaralanmalara neden olabilir. Uygun ayakkabilar basinci dagitarak ve siirtlinmeyi azaltarak
bu riskleri minimize eder. Cesitli caligmalar diyabetik ayak komplikasyonlarin1 engellemek
icin kisiye 6zel ayakkabilarin kullanimini Onerirken diizenli uygun ayakkabi giyiminin
komplikasyonlar1 6nlemede etkili oldugunu gostermektedir (14,15,16).

5.Ulserasyon Risk Faktorlerinin Tedavi Edilmesi

Diyabetik ayak yaralardan korunmada iilserasyon risk faktorlerinin tedavi edilmesi son
derece dnemlidir. Bu risk faktorleri arasinda noropati, periferik arter hastaligi, yiiksek kan
sekeri seviyeleri ve ayakta deformiteler en basta gelenlerdir.

Noropatinin  tanisinin  konmasi ve koruyucu Onlemlerin alinmasi, perfiizyonun
tyilestirilmesi i¢in vaskiiler tedaviler, uygun ayakkabi se¢imi ve diizenli ayak bakimu,
tilserasyon riskini onemli ol¢iide azaltir. Ayrica ayak deformitelerinin diizeltilmesi ve
basing noktalarmin yonetimi de kritik faktorlerdir. Gerekli hastalarda off-loading
uygulamalar1 yapilabilir(17,18).

Fleksor Tenotomi: Fleksor tenotomi, Ozellikle ¢ekic parmak gelismis olan diyabetik
hastalarda, asir1 basing nedeniyle gelisen nasir ve iilserlerin tedavisinde ve dnlenmesinde
onemli bir cerrahi yaklasimdir. Bu prosediir dijital fleksér tendonunun kesilmesi veya
gevsetilmesiyle ayak parmaklarindaki deformiteleri diizeltmeyi hedefler. Diyabetik
hastalarda bu tiir deformiteler basing noktalarinin degismesine neden olabilir ve uzun
vadede ayak yaralarina yol acabilir. Yapilan calismalarda fleksor tenotomi bu tiir sorunlari
onlemede ve tedavi etmede etkili bir yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir(18,19).

Tenotomi yatak basi olarak, lokal anestezi ile veya ciddi noropatisi olan hastalarda
anesteziye ihtiya¢ duyulmadan yapilabilir. Tenotomi sonrasi igslem yapilan parmagin
iskemiye dikkat edilerek atele alinmasi uygun olacaktir.

Kan Sekeri Regiilasyonu: Diyabetik ayak {ilserlerinin 6nlenmesinde kan sekeri
regiilasyonu tedavi siirecinin temel taglarindan biridir. Kan sekeri kontrolii saglanamayan
bir hasta diyabetik ayak ve diyabetin diger tim komplikasyonlar1 agisindan risk altinda
olacaktir.

Literatliir kan sekeri kontroliiniin diyabetik ayak komplikasyonlarini 6nemli oSlgiide
onlemeye yardimci oldugunu ve tedaviye olan uyumu artirdigini géstermektedir (20).

Kan sekeri kontrolii i¢in insiilin tedavisi ve oral anti diyabetikler kullanilabilir. Insiilin
kullanim1 diyabetik ayak yaralarinin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkilidir; ancak bu
tedaviler her hasta icin bireysellestirilmelidir.

Diyabetik ayak yaralarindan korunmak i¢in HbAlc diizeyinin genellikle %7'nin altinda
olmasi onerilmektedir. Bu diizey kan sekeri kontroliinli saglamak i¢in hedef alinan bir
siirdir; ancak her hasta icin bireysel hedefler farkli olabilir ve tedaviye yonelik kararlar
kisinin yas1, hastaligin seyri ve diger saglik durumlarina gore belirlenmelidir (21). HbAlc
diizeyini diisik tutmak diyabetik komplikasyonlarin, oOzellikle ayak  yaralarmin
onlenmesine yardimci olabilir. Her ne kadar iyi glisemik kontroliin yararlari olsa da
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beraberinde getirdigi hipoglisemi riski ve HbAlc diizeyinin %6,5 un altina inmesinin ek
yarar saglamadigi akilda tutulmalidir(22).

Sigara Birakma: Sigaray1 birakmak diyabetin komplikasyonlarini 6nlemede en 6nemli
adimlardan biri olarak 6nerilmektedir. Sigara pek ¢ok farkli mekanizma ile diyabetik ayak
yaralar1 i¢in risk olusturmakta ve yara iyilesmesini bozmaktadir. Sigara igmenin neden
oldugu endotel disfonksiyonu vaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde énemli rol oynar.
Sigaranin diyabetik hastalar {lizerindeki olumsuz etkilerinin yalnizca makrovaskiiler
komplikasyonlarla degil ayn1 zamanda mikrovaskiiler nedenlerle de iliskili oldugunu
gosterilmistir. Sigara i¢imi yara iyilesmesini geciktirir. Diyabetik hastalarda sigara
kullanim1 hem kan akigin1 hem de oksijen tasima kapasitesini azaltarak iyilesme siirecini
olumsuz etkiler. Bu da diyabetik ayak yaralarinin daha uzun siirede iyilesmesine ve
enfeksiyon riskinin artmasina neden olur. Sigara i¢imi enflamasyonu artirarak diyabetin
kontroliinii zorlastirabilir. Sigara bagisiklik sistemini zayiflatir(23,24).

Sigara birakmak diyabetik hastalarda genel saglik iyilesmesine yol agar. Kan sekeri
kontrolii ve genel iyilik hali tizerinde olumlu etkiler yapar. Diyabetin komplikasyonlarinin
onlenmesinde en 6nemli adimlardan biri olarak onerilmektedir(23,24)

Sigara igen diyabetik hastalar i¢in sigara birakma programlar1 uygulanmalidir. Bu
programlar nikotin replasman tedavileri ve davranissal destek hizmetlerini icerebilir.
Sigara birakma diyabet yonetiminin bir parcasi olarak ele alinmalidir(23,24)

Diyabetik Hastalarda Ayak Bakiminin Temel ilkeler
Diyabetik hastalarin ayak sagligini korumak i¢in izlemeleri gereken baslica ayak bakim
yontemleri sunlardir:

a.Giinliik Ayak Muayenesi ve Erken Tani

Diyabetik hastalar her giin ayaklarini dikkatlice kontrol etmelidir. Ayaklarindaki
kizariklik, sislik, 1s1 degisikligi, morarma, yara, yabanci cisim gibi belirtilere karsi
dikkatli olmalidir. Ayak tabani goriilemiyorsa gormek i¢in ayna kullanilabilir veya bu
konuda bir baskasindan yardim alinabilir. Diyabetik ayak yaralarinin ¢ogu ilk asamalarda
kiiciik yaralar olarak baslar ve erken tan1 bu yaralarin iyilesmesini saglamak i¢in kritik
oneme sahiptir (25,26).

b.Ayak Temizligi ve Nemlendirici Kullanimi

Ayaklarin temiz tutulmasi yara olusmasi riskini azaltan 6nemli bir adimdir. Ayaklar 1lik
su ve nazik bir sabunla her giin yikanmali, 6zellikle parmak aralar1 iyice kurulanmalidir.
Ayak derisini nemlendirmek yaralara sebep olabilecek ¢atlamalar1 ve kurulugu
engelleyebilir. Ayaklar her giin yagl bir krem ile nemlendirilmelidir, ancak ayak parmak
aralarinin nemli kalmamasi i¢in bu bolgelere nemlendirici uygulamaktan kaginilmalidir
(25,26). Ayakta olusmus olan nasirlar varsa, bunlar igin hasta kendi basina kimyasal
maddeler, makas, torpii, nasir ilaglar1 kullanmamali, bir saglik ekibi ile goriismelidir.
Avyaklar1 1sitmak icin sicak su torbasi veya diger 1s1 kaynaklar1 kullanilmamalidir. Ciplak
ayakla dolagilmamalidir (25,26).
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c. Tirnak Bakimi

Ayak tirnaklar1 diizgiin bir sekilde kesilmeli, cok derin kesilerden kaginilmalidir.
Yuvarlak degil, diiz kesilmelidir. Hasta kendi basina tirnaklarin1 kesemiyor ise bir
baskasindan yardim almalidir. Uygun tirnak bakimi tirnak batmasi gibi problemlerin
Oniine geger ve yaralarin olusma riskini azaltir.

d. Uygun Ayakkabi Se¢imi

Diyabetli bireylerin ayaklarini korumak i¢in dogru ayakkabi se¢imi yapmalari
gerekmektedir. Ayakkabilar rahat, nefes alabilir, ayaga uygun yeterli uzunluk, derinlik ve
genislige sahip olmalidir. Dar ve yiiksek topuklu ayakkabilar ayaklarda baski ve
stirtiinmeye yol acarak tilser olusumunu tetikleyebilir . Ayakkabi giyilirken i¢ kismi
kontrol edilerek yabanci cisimlerin veya taslarin bulunup bulunmadigina dikkat
edilmelidir. Ayaga vuran, sikan ayakkabilar kesinlikle kullanilmamalidir. Miimkiinse
hastalarin ayak kalib1 alinarak yapilan 6zel ayakkabilar tercih edilmelidir. Ayakkabi ilk
alindiginda uzun siire giyilmemelidir. Ayaklar olusabilecek bir vurma, yaralanma
acisindan siirekli kontrol edilmelidir.

e. Uygun Corap Secimi

Pamuklu, dikissiz ¢oraplar tercih edilmelidir. Lastik kismi1 hastanin bacagini sikmamalidir.
Yamali, dikisli, ayaga bliyiik veya kii¢iik coraplar tercih edilmemelidir. Coraplar her giin
degistirilmelidir.

f. Kan Sekeri Regiilasyonu Ve Beslenme

Kan sekeri kontrolii saglanamayan hastalarda iyilesmeyen diyabetik ayak yaralarinin
olusmasi kaginilmaz olacaktir.

g. Sigara Birakilmasi

Sigarayr birakmak diyabetin komplikasyonlarint 6nlemede en onemli adimlardan biri
olarak onerilmektedir.

Diyabetik Ayak Yaralarindan Korunmada Beslenme ve Diyet

Diyabetik hastalarda ayak sagliginin korunmasinda beslenme, 6nemli bir rol oynar.
Diyabetin yonetimi, hastanin kan sekerinin kontrol altinda tutulmasma dayanir, bu da
diizgiin bir beslenme diizeniyle mimkiindiir. Kan gsekerini dengelemek ve
komplikasyonlar1 Onlemek i¢in diyabet hastalarinin beslenme aliskanliklarini
diizenlemeleri gereklidir. Saglikli bir beslenme diizeni kan sekeri diizeylerinin stabil
kalmasini saglarken viicudun iyilesme siireglerini de hizlandirabilir. Diyabetli hastalar i¢in
onerilen beslenme diizeni diisiik glisemik indeksli gidalarin tercih edilmesi, yeterli protein
alimi ve saglikli yaglarin dengeli tiiketilmesi iizerine kuruludur. Bununla birlikte diyabetik
hastalarin beslenme programlarinda yiiksek lifli gidalar, vitaminler ve mineraller de 6n
planda olmalidir (27).
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Yara iyilesmesinde 6nemli rol oynayan besin Ogeleri arasinda vitamin C, E, ¢inko ve
omega-3 yag asitleri yer alir. Bu besin maddeleri bagisiklik sistemini gii¢clendirir, dokularin
tyilesmesini hizlandirir. Vitamin C 6zellikle kollajen iiretiminde rol oynar ve bu da yara
tyilesmesini hizlandiran 6nemli bir bilesendir. Vitamin E antioksidan 6zelliklere sahiptir
ve oksidatif stresi azaltarak dokularin iyilesmesine yardimei olur. Cinko ise hiicresel
yenilenmeyi destekleyerek yaralarin iyilesme siirecini hizlandirir (27,28). Ayrica omega-3
yag asitleri, antiinflamatuar Ozelliklere sahiptir(27,28). Diyabetik hastalarin beslenme
aligkanliklar1 diizenlenirken bu besin Ogelerinin dengeli bir sekilde alinmasina 6zen
gosterilmelidir. Bunun icin diyetisyen rehberliginde kisisel ihtiyaclara yonelik bir
beslenme programi olusturulmasi 6nerilmektedir.

Ayak Bakiminin Psikolojik Boyutu

Diyabet, yalnizca hastalarin fiziksel saglhigini degil, ayn1 zamanda psikolojik durumlarini
da derinden etkileyen bir hastaliktir. Diyabetik hastalar baslangi¢c asamalarinda genellikle
belirgin bir semptom gostermezken zaman i¢inde tedavi siirecine dahil olduklarinda uzun
stireli ve karmasik tedavi gereksinimleri nedeniyle psikolojik sorunlarla karsilasabilirler
(29). Yara gelisimi ya da enfeksiyon riskine karst duyulan endiseler hastanin bakim
stirecini olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle hastalara psikolojik destek sunulmasi diyabetin
yonetimi ve ayak sagliginin korunmasi siirecinde onemli bir yer tutar. Diyabetik ayak
hastalig1 tedavi siirecinin uzunlugu, komplikasyon riski ve siirekli bakim ihtiyaci nedeniyle
bireylerde kaygi, depresyon ve stres gibi psikolojik bozukluklara yol agabilir . Dolayisiyla
hastalarin psikolojik sagliginin yonetilmesi tedavi siirecinin etkinligini artirmada kritik bir
rol oynar . Psikolojik destek stresin yoOnetilmesinde, anksiyete ve depresyon gibi
durumlarin azaltilmasinda 6nemli bir yere sahiptir. Hasta yakinlarinin da desteklenmesi
aile icindeki psikolojik destegi gii¢lendirebilir ve hastalarin tedavi siirecine olan uyumlarini
artirabilir.(29,30)

Multidisipliner Yaklasim

Multidisipliner yaklasim diyabetik ayaktan korunmada ve hastalarin tedavisinde etkili
sonuclar saglar. Multidisipliner ekip, hastalarin bakim siire¢lerini diizenli olarak izler ve
gerektiginde farklt uzmanlik alanlar1 tarafindan miidahalelerde bulunulur. Diyabetik
hastalarin tedavisinde erken donemde dogru miidahale yapmak, ilerleyen evrelerde
komplikasyonlarin 6nlenmesini saglar. Ornegin; bir endokrinolog kan sekeri seviyelerini
izlerken, bir ortopedist ayak sagligini iyilestiren uygun protezler veya ayakkabilar
konusunda hastay1 yonlendirebilir. Hemsireler ayak bakiminda hastalara egitim verirken,
beslenme uzmanlari hastalarin diyabetin yonetimine yardimci olacak saglikli bir beslenme
programi Onerir. Bu ¢ok yonlii yaklagim, hastanin daha biitiinsel bir tedavi almasini saglar
ve komplikasyon risklerini en aza indirir.

Sonug olarak diyabetik hastalarda ayak bakimi, hastalarin yasam kalitesini artirmak ve
hastaligin komplikasyonlarint dnlemek adina biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu boliimde ele
alman ayak bakimi ve korunma yontemleri diyabetik ayak yaralarinin olusumunu
engellemeye ve mevcut yaralarin iyilesme siirecini hizlandirmaya yonelik bir dizi bilimsel
temele dayanan strateji sunmaktadir. Ayaklarin diizenli olarak muayene edilmesi, uygun
ayakkabi secimi, cilt bakimi, kan sekeri kontrolii, uygun beslenme, sigara kullaniminin
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birakilmasi gibi kritik unsurlar, diyabetik ayak yaralardan korunmada etkin rol
oynamaktadir. Ayrica hastalarin kendi kendilerine uygulayabilecegi basit ama etkili bakim
yontemleri potansiyel yaralarin erken asamalarda tespit edilmesini ve hizla miidahale
edilmesini saglayarak ciddi komplikasyonlarin oOniine gecebilmektedir. Sistematik ve
multidisipliner, hastanin ve yakinlarinin dahil edildigi bir bakim yaklasimi diyabetik ayak
yaralarinin sikligini azaltarak hastalarin tedavi siirecini iyilestirmekte, ayrica hastalarin
yasam kalitesini artirmaktadir.

Kaynaklar

1.International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas (9th ed.). International Diabetes
Federation. 2019. Awvailable from: https://www.idf.org/e-library/epidemiology-
research/diabetes-atlas.html

2. Armstrong DG, Tan TW, Boulton AJM, Bus SA. Diabetic Foot Ulcers: A
Review. JAMA. 2023;330:62-75.

3. Armstrong DG, Boulton AJM, Bus SA. Diabetic foot ulcers and their recurrence. New
England Journal of Medicine. 2017;376:2367-2375.

4.Yang B, Zha X and Ding Y. Risk factors associated with amputation for patients with
diabetic foot ulcers: A retrospective study. Diabetes, Metabolic Syndrome and Obesity:
Targets and Therapy. 2024;17:4201-4209.

5. Suglo JN, Winkley K, Sturt J. Prevention and Management of Diabetes-Related Foot
Ulcers through Informal Caregiver Involvement: A Systematic Review. J Diabetes Res.
2022;2022:9007813.

6.Schaper NC, van Netten JJ, Apelqgvist J, Lipsky BA, Bakker K. Practical guidelines on
the prevention and management of diabetes-related foot disease (IWGDF 2023 update).
Diabetes Metabolism Research and Reviews. 2024;40:e3657.

7. McDermott K, Fang M, Boulton AJM, Selvin E, Hicks CW. Etiology, Epidemiology,
and Disparities in the Burden of Diabetic Foot Ulcers. Diabetes Care. 2023;46:209-221.
8. Lipsky BA, Senneville E, Abbas ZG, et al. Guidelines on the diagnosis and treatment of
foot infection in persons with diabetes (IWGDF 2019 update). Diabetes Metab Res Rev.
2020;36:€3280.

9Hou X, Guo P, Cai F, Lin Y, Zhang J. Angiosome-Guided Endovascular
Revascularization for Treatment of Diabetic Foot Ulcers with Peripheral Artery
Disease. Ann Vasc Surg. 2022;86:242-250

10.Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-Society Consensus for the Management
of Peripheral Arterial Disease (TASC Il). European Journal of Vascular and Endovascular
Surgery. 2007;33:S1-S75.

11. Okunlola AO, Ajao TO, Karim A, et al. A Review of Peripheral Artery Disease in
Diabetic Patients in Sub-Saharan Africa. Cureus. 2024;16(9):e69808.

12.Zia-Ur-Rehman , Ram N. Peripheral arterial disease (PAD) in diabetics: diagnosis and
management- a narrative review. J Pak Med Assoc. 2023;73:621-626.

13. McGloin H, Devane D, Mcintosh CD, Winkley K, Gethin G. Psychological
interventions for treating foot ulcers, and preventing their recurrence, in people with
diabetes. Cochrane Database Syst Rev. 2021;2:CD012835.

55


https://www.idf.org/e-library/epidemiology-research/diabetes-atlas.html
https://www.idf.org/e-library/epidemiology-research/diabetes-atlas.html

14.Lavery LA, Suludere MA, Attinger CE, et al. WHS (Wound Healing Society) guidelines
update: Diabetic foot ulcer treatment guidelines. Wound Repair Regen. 2024;32:34-46.
15. van Netten JJ, Raspovic A, Lavery LA, et al. Prevention of foot ulcers in the at-risk
patient with diabetes: a systematic review. Diabetes Metab Res Rev. 2020;36 Suppl
1:e3270.

16. Collings R, Freeman J, Latour JM, Paton J. Footwear and insole design features for
offloading the diabetic at risk foot-A systematic review and meta-analyses. Endocrinol
Diabetes Metab. 2020;4:e00132.

17. Yalla SV, Crews RT, Patel NA, Cheung T, Wu S. Offloading for the Diabetic Foot:
Considerations and Implications. Clin Podiatr Med Surg. 2020;37:371-384.

18. Van Netten JJ, Price PE, Lavery LA, et al. Prevention of foot ulcers in the at-risk
patient with diabetes: a systematic review. Diabetes Metab Res Rev. 2016;32:84-98. doi:
19.Thompson SH, Hall BL, Rice JL. Surgical approaches for the correction of foot
deformities in diabetic patients: The role of flexor tendon tenotomy. Journal of Foot and
Ankle Surgery. 2019;58(4):763-770.

20. Bowering CK. Diabetic foot ulcers. Pathophysiology, assessment, and therapy. Can
Fam Physician. 2001;47:1007-1016.

21. Fesseha BK, Abularrage CJ, Hines KF, et al. Association of Hemoglobin Az and
Wound Healing in Diabetic Foot Ulcers. Diabetes Care. 2018;41(7):1478-1485.
d0i:10.2337/dc17-1683

22. Terry T, Raravikar K, Chokrungvaranon N, Reaven PD. Does aggressive glycemic
control benefit macrovascular and microvascular disease in type 2 diabetes? Insights from
ACCORD, ADVANCE, and VADT. Curr Cardiol Rep. 2012;14:79-88.
23.Sliwinska-Mosson M , Milnerowicz H. The impact of smoking on the development of
diabetes and its complications. Diabetic Vascular Disease Research. 2017;14:265-276.
24. American Diabetes Association Professional Practice Committee. 12. Retinopathy,
Neuropathy, and Foot Care: Standards of Care in Diabetes-2024. Diabetes Care.
2024;47:S231-S243.

25.Frykberg RG, Banks J. Challenges in the treatment of chronic wounds. Advances in
Wound Care. 2015;4(9):560-570.

26. Kadanali A, Ertugrul B and Temizkan K. Diyabetik ayak yarasi ve infeksiyonunun
tanisi, tedavisi, onlenmesi ve rehabilitasyonu: Ulusal Uzlasi Raporu. Klimik Dergisi.
2024;37(1):1-43.

27. Alexander JW, Supp DM. Role of Arginine and Omega-3 Fatty Acids in Wound
Healing and Infection. Adv Wound Care (New Rochelle). 2014;3:682-690.

28 .Martinez Garcia RM, Fuentes Chacon RM, Lorenzo Mora AM, Ortega Anta RM. La
nutricion en la prevencion y curacidon de heridas cronicas. Importancia en la mejora del pie
diabético [Nutrition in the prevention and healing of chronic wounds. Importance in
improving the diabetic foot]. Nutr Hosp. 2021;38:60-63.

29.Vileikyte L. Psychosocial and behavioral aspects of diabetic foot lesions. Curr Diab
Rep. 2008;8:119-125.

30. Vileikyte L, Crews RT, Reeves ND. Psychological and Biomechanical Aspects of
Patient Adaptation to Diabetic Neuropathy and Foot Ulceration. Curr Diab Rep.
2017:17:1009.

56



DIYABETIK AYAKTA GORUNTULEME YONTEMLERI
Ali Emre AKGUN

Diyabetik ayak, diyabetes mellitusun en ciddi komplikasyonlarindan biridir.
Komplikasyon yonetimi agsamasinda esansiyel hale gelen multidisipliner yaklasimda tani,
tedaviye yanit takibinde goriintiileme tekniklerinin de etkin olarak kullanilmasi
glinlimiizde gerek sart halini almistir. Gorilintiileme yoOntemlerinde baslica amag
osteomyelit, artropati, yumusak doku enfeksiyonu ayrimlarini yapabilmektir.

Diyabetik ayak tani ve tedavi agamalarinda en sik kullanilan konvansiyonel yontemler
olarak radyografi, ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) ile bircok
komplikasyonun tanisi konulabilmektedir. Bunlar seliilit, abse, basin¢ yarasi, gangren,
cekic parmak, osteomyelit, noropatik osteoartropatidir (1,2). Ayrica damar yapisinin
radyolojik degerlendirilmesi de ampiitasyon veya anjiyoplasti karar1 alinmasinda ayirici
rol oynar. Yumusak doku, kemik 6demi, kemik iligi degerlendirilmesi i¢inse manyetik
rezonans goriintiileme(MRG), pozitron emisyon tomografisi(PET) ve sintigrafi gibi
niikleer tip tetkiklerinin kullanimi yayginlagmustir.

DIREKT RADYOGRAFILER

[Ik basamak ve kolay uygulanabilir yontemdir. Ulserler, kemik patolojileri, yumusak
dokuda gaz ve yabanci cisim tespitinde yararlanilabilir. Osteomiyelitte 1y1 bir baslangic
tetkikidir fakat duyarlilig diistiktiir. Diyabetik ayakta direkt radyografinin sensitivitesi
%43 ile %75 arasinda ve spesifikligi %75 ile %83 arasinda degisir (3). Erken osteitiste ve
kemiklerin deforme olmadigi erken osteoartropatide yeterince duyarli degildir (4).
Hastaligin tutulum evresine bagli olarak kemik erozyonu veya demineralizasyon ile birlikte
kemik korteks kaybi, trabekiiler patern, periosteal reaksiyon, erozyonlu veya erozyonsuz
kemik sklerozu, cilt alt1 yagli dokuda anormal yumusak doku yogunluk artis1 ve cilde dogru
uzanan gaza ait radyolusen goriiniimler, derin iilser varligi, sekestrum saptanabilir (Sekil
1). Enfeksiyon, genellikle yagli dokularda opasite artisina neden olabilir (Sekil 2). Metal
ve kursun iceren yabanci cisimler radyoopaktir ve genellikle rontgende goriilebilir (Sekil
3). Yumusak doku 6demi ve seliilit, cilt alt1 yagh dokuda artan yogunluk ve kalinlagsma
seklinde goriiliir (Sekil 4). Fokal sivi ve kallus, yumusak dokularda lokal olarak artan
yogunluk artis1 olarak izlenir. Ulserler boyutlarma ve yonlerine bagli olarak cilt
devamliliginda kesinti olarak izlenebilir. Bu kemik degisiklikleri osteomiyelit
baslangicindan 2 hafta sonra ortaya ¢ikar ve radyografide belirginlesmeden once yariya
yakin kemik kiitlesinde azalma gerektirir (5). Bu nedenle direkt radyografi diger
goriintiileme yontemlerine gore daha az duyarhdir.
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ULTRASONOGRAFIK GORUNTULEME

Diyabet ve periferik arter hastaligi (PAH) olan hastalarda alt ekstremitelerdeki anatomik
detaylarin ve vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilir. Lezyonlarin
teshisi ve ayn1 zamanda tedavi takibi agisindan hizli fakat yoruma agik (uygulayici bagimli)
bir tetkiktir .

Doppler incelemede krural arterlerde trifazik akim paternlerinin saptanmasi periferik arter
hastaligin1 diglamada 6nemli bir faktordiir (6) Diyabet hastaligi, periferik arterlerde yogun
kalsifikasyonlara neden olan kronik bir hastaliktir. USG yatak bas1 yapilabilir ve 6zellikle
1. ve 2. metatars baslarmin altindaki yumusak dokuda incelme, ilerleyen donemde
olusabilecek diyabetik yumusak doku degisikliklerini gostermede anlamlidir (7). Diyabetik
ayakta en sik goriilen yumusak degisiklikleri yag yastik¢igi atrofisi, submetatarsal yag
yastik¢ig1 migrasyonu ve intrinsik kaslarda atrofidir (8).

Diyabetik ayakta en sik goriilen komplikasyonlardan biri enfeksiyondur (9). Bu nedenle
enfeksiyonun erken saptanmasi ve tedavi edilmesi son derece dnemlidir. Apse, flegmon ve
nekrotizan fasiit gibi enfeksiyonun hizl ilerledigi durumlarda erken dénemde ultrason
incelemesi yapilmasi erken teshis ve dogru tedavi konusunda ¢ok yardimeidir. USG ile
koleksiyon, subkutan hava goriiniimleri, enfeksiyon bolgesinde hiperekoik fokuslar ve kirli
golgelenmeler goriilebilir (10). USG esliginde drenaj yapilabilir.

MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

MRG, osteomiyelitin ve iligkili yumusak doku enfeksiyonlarinin (6rnegin apse, miyozit)
kapsamini belirlemek i¢in yararlidir. MRG, osteomiyelit tanisinda yiiksek sensitivite ve
spesifiteye sahiptir (11-19). 81 ¢alismayi igeren 2019 tarihli bir meta-analizde, MRG'nin
birlesik sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %96 ve %81 idi (11). MRG'nin bu kadar yiiksek
bir sensitiviteye sahip olmasi nedeniyle osteomiyelit siiphesi olan hastalarda klinik belirti
veya semptomlar en az bir haftadir mevcutsa osteomiyelit bulgusu negatif bir MRG
osteomiyelitin ekarte edilmesi i¢in yeterlidir. Kemik iligi 6demi osteomiyelitin en erken
MRG bulgusudur ancak diger enfeksiydoz ve enfeksiydoz olmayan durumlarda da
rastlanabilir (Sekil 5). MRG'de osteomiyelite benzer diger durumlar arasinda kontiizyon,
fraktiir, postoperatif degisiklikler, artrit, malignite ve Charcot artropatisi bulunur (20). Son
olarak, kemik iligi degisiklikleri osteomiyelit iyilestikten sonra haftalarca veya aylarca
devam edebilir, bu nedenle tekrar MRG'ler net bir endikasyon olmadan yapilmaz.
Intravendz kontrast madde kullanimi MRG'de osteomiyelit tan1 oranini artirmaz fakat
yumusak doku enfeksiyonu hakkinda daha ayrintili bilgi verir. Bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda, bazi klinisyenler nefropati ihtimali nedeniyle gadolinyumdan
kacginir. Ancak, diger bir¢cok ajan bobrek yetmezliginde giivenli kabul edilir.

ANJIOGRAFIK GORUNTULEME

Diyabetik ayak yarasi i¢in risk faktorii periferik arter hastaligimin eslik ettigi periferik
duyusal noéropatidir (21). Vaskiiler patolojilerin tan1 ve tedavisi diyabetik ayak
komplikasyonlarinin engellenmesinde biiyiik rol oynar. Doppler Ultrasonografi, MR
anjiyografi, BT anjiyografi ve konvansiyonel anjiyografi gibi modalitelerle arterlerin
degerlendirilmesi, periferal arteryel hastaligin saptanmasi ve tedavi planlanmasi agisindan
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onemli bilgiler sunar. Revaskiilarizasyon planlanan hastada anjiyografi ile arteryel
yapilarin  degerlendirilmesi gerekmektedir. Konvansiyonel anjiyografi arterlerin
degerlendirilmesi i¢in altin standard olsa da invaziv olmasi ve kontrast madde kullanimi
gibi nedenlerle terapotik zorunlulukta tercih edilmesine sebep olmaktadir.

Kontrastli MR anjiyografi incelemeleri periferik arter hastaliginin saptanmasinda yiiksek
sensitiveite (%94.7) ve spesifiteye (%95.6) sahiptir (22). Bununla birlikte MR kontrast
ajanlarin kullanilmasi 6zellikle bobrek fonksiyonlart bozulmus kisilerde dnerilmemektedir.
BT anjiyografi incelemesi siire acisindan MR anjiyografi incelemesine gore daha
avantajlidir. Damar duvarinda bulunan yogun Kkalsifiye plaklar nedeniyle arterlerin
degerlendirilmesinde zorluklar yasanabilmektedir. Ayrica konvansiyonel anjiografi
incelemesinde oldugu gibi renal fonksiyonlar1 bozulmus hastalarda iyotlu kontrast
maddelerin kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Anjiografi incelemeleri sonucu krural arterlerde ve pedal arki olusturan arterlerde saptanan
stenoz ve okliizyonlarin tedavi edilmesi diabetik ayak komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve
tedavi edilmesinde biiyiik 6nem tagimaktadir (23).
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DIYABETIK AYAKTA SINIFLANDIRMA VE EVRELENDIiRMELER

ismail SEZIKLI

1. GIRIS

Diyabetli hastalarda ayak yarasi gelisme riski %15-25 arasinda degismektedir. Bu yaralar,
genellikle enfeksiyon, iskemi ve noropatinin bir sonucu olarak ortaya cikar ve tedavi
edilmediginde amputasyon riski tasir. Etkili bir tedavi ve yonetim siireci i¢in diyabetik
ayak yaralarinin dogru siniflandirilmasi ve uygun skorlama sistemlerinin kullanimi esastir.
Bu béliimde, diyabetik ayak yaralarinin siniflandirilmasi ve skorlama sistemleri detayli bir
sekilde ele alinacak ve klinik uygulamalardaki 6nemi tartigilacaktir.

Diyabetik ayak yaralari, diyabetin ciddi komplikasyonlarindan biri olarak hem hasta yagam
kalitesini hem de saglik sistemi iizerindeki yiikii nemli 6l¢iide etkiler. Diinya genelinde
diyabetin prevalansindaki artis, diyabetik ayak yarasi insidansinin da artmasina neden
olmaktadir. Yapilan epidemiyolojik calismalara gore, diyabetik hastalarin %15-25"1
yasamlarinin bir doneminde diyabetik ayak yarasi gelistirmekte ve bu hastalarin nemli bir
kism1 major amputasyon riski ile kars1 karsiya kalmaktadir (1). Diyabetik ayak yaralari,
hastalarin yasam kalitesini ciddi sekilde etkilerken, saglik sistemleri i¢in de biiyilik
ekonomik yiik olusturur (2). Ozellikle bu hastalarda enfeksiyon ve iskemi gibi
komplikasyonlar tedavi siirecini zorlastirmakta, komplikasyonlara bagli mortalite oranlari
artmaktadir (3).

Diyabetik ayak yaralarinin yonetimi, multidisipliner bir yaklagimi gerektirir ve tedavi
siirecinin etkin bir sekilde yiiriitiilebilmesi i¢in yaralarin dogru bir sekilde siniflandirilmasi
biiylik 6nem tasir. Yaralarin ciddiyetinin ve komplikasyon risklerinin belirlenmesi, tedavi
planlamasinda hekime rehberlik eder ve prognozun Ongdriilmesini kolaylastirir. Bu
nedenle, diyabetik ayak yaralarinin siniflandirilmasi amaciyla gelistirilmis ¢esitli sistemler
bulunmaktadir. En yaygin olarak kullanilan siiflama sistemleri arasinda Wagner
siniflamasi, Teksas Universitesi smiflamas;, SINBAD skorlama sistemi ve PEDIS
simiflamasi yer almaktadir (4).

Wagner siiflamasi, diyabetik ayak yaralarini derinlik ve nekroz varligina gore alti
dereceye ayiran basit bir sistem olarak 1979 yilinda gelistirilmistir (5). Bununla birlikte,
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bu smiflama sisteminin enfeksiyon ve iskemiyi dogrudan degerlendirmemesi, bu
sinirlamalarin1 gidermek amaciyla daha kapsamli sistemlerin gelistirilmesine yol agmustir.
Teksas Universitesi siniflamasi, yaranin derinligi, enfeksiyon varligi ve iskemi gibi
faktorleri de goz onilinde bulundurarak daha genis bir degerlendirme saglar (6). Ayrica,
SINBAD ve PEDIS gibi skorlama sistemleri, yaralarin ciddiyetini ¢oklu parametreler
tizerinden degerlendirerek klinik karar alma stireglerinde hekime yardimci olur.

Gegmis ¢alismalarda bu siiflama sistemlerinin etkinligi iizerine ¢esitli degerlendirmeler
yapilmis ve diyabetik ayak yaralarinin yonetiminde dogru siniflamanin tedavi sonuglarini
iyilestirdigi ortaya konmustur. Ornegin, Monteiro-Soares ve arkadaslarmin (2020) yaptig
bir inceleme ¢aligmasinda, diyabetik ayak yaralarinin siiflandirilmasi ile ilgili sistemlerin
karsilastirilmasi yapilmis ve ozellikle enfeksiyonun degerlendirilmesi agisindan Teksas
Universitesi siniflamasinm daha genis bir bilgi sagladigi vurgulanmistir (7). Aym sekilde,
Armstrong ve arkadaslarinin (2020) yaptigr calismada, dogru smiflama ve erken
miidahalenin diyabetik ayak yarasi bulunan hastalarda amputasyon oranlarini azalttigi
gosterilmistir (8).

Bu c¢alismanin amaci, diyabetik ayak yaralarinin siniflandirilmasina yonelik mevcut
sistemleri kapsamli bir sekilde incelemek ve her bir sistemin avantajlar1 ve siirlamalari
tizerinde durmaktir. Diyabetik ayak yaralarinin yonetimi i¢in siniflama sistemlerinin
kullanimi, hastalarin tedavi siireclerinin optimize edilmesine ve uzun vadeli prognozun
iyilestirilmesine katki saglayacaktir.

2. Simiflama ve Skorlama Sistemleri
2.1. Meggitt-Wagner Simflandirmasi

Wagner siniflamasi, diyabetik ayak yaralarinin ciddiyetini degerlendirmek i¢in kullanilan
en yaygin smniflama sistemlerinden biridir. Ilk olarak Meggitt tarafindan 1976'da
tanimlanmis ve Wagner tarafindan 1979'da yayginlastirilmaya baslanmistir. Yaralari
derinlik ve nekroz varligina gore alti dereceye ayirir. Basitligi ve klinik pratikte yaygin
olarak kullanilabilirligi nedeniyle biiyiik bir kabul géormiistiir [1].

2.1.1. Meggitt-Wagner siniflandirmasimin dereceleri

Derece | Meggitt-Wagner Siniflandirmasi

0 Bu evrede cilt saglamdir ancak hiperkeratoz, basinca bagli eritematoz
degisiklikler, kallus, duyu kusuru ve deformiteler gibi risk faktorleri mevcut,
ancak yara yoktur.

1 Yiizeyel iilser, sadece epidermis veya dermisi etkiler. Bu yaralar, genellikle
basit yara bakimi ve basing yonetimi ile tedavi edilebilir.

2 Derin {lser, tendon, kemik veya eklemi etkileyen yaralardir. Bu durumda
enfeksiyon riski artmistir ve daha yogun tedavi gerekebilir.

3 Derin iilser, apse veya osteomiyelit ile birlikte goriiliir. Bu evre, siklikla
cerrahi miidahale gerektirir ve amputasyon riski yiiksektir.

4 Ayak parmaklar1 veya 6n ayagin bir kisminda lokalize gangren mevcuttur.

Gangren 1slak veya kuru, enfekte veya enfekte olmayan bir yapida olabilir.
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Genel olarak, bu asamada ayak parmagi veya ayagin bir boliimiiniin cerrahi
olarak alinmasi gerekebilir.

5

Gangren, ayagin tamamini veya biiyiik bir kismini i¢erir. En azindan diz alt1
seviyesinde bir amputasyon gerekebilir.

Tablol. Meggitt-Wagner Siniflandirmasinin Dereceleri

2.1.2.

2.1.2.

Meggitt-Wagner siniflandirmasinin avantajlar

Kullanim Kolayligi: Bu siniflama sistemi basit ve anlasilir bir sekilde siniflandirma
yapar, bu da klinik pratikte hizli degerlendirme ve tedavi kararlarinin alinmasina
yardimei1 olur.

Tedavi Planlamasina Yardimci Olma: Farkli dereceler, tedavi planlamasinda
onemli bir rol oynar. Ornegin, yiizeysel iilserlerde konservatif tedavi, gangren
vakalarinda ise cerrahi miidahale daha uygun olabilir.

Prognostik Rehberlik: Wagner siiflamasi, iilserin ciddiyeti hakkinda bilgi vererek
hastalarin prognozunu belirlemede yardimci olur. Derin iilserler ve gangren
vakalarinda iyilesme sansi1 daha diisiik oldugundan, siniflama risk ydnetimini
destekler.

Meggitt-Wagner simflandirmasimin Kisithhklar:

Yiizeyel Degerlendirme: Wagner siniflamasi, lilserin sadece derinligini ve gangren
varligin1 degerlendirir, bu da dolasim bozuklugu gibi diger 6nemli faktorlerin goz
ardi edilmesine yol agabilir.

Enfeksiyonun Ciddiyetini Ayirt Etmeme: Bu siniflama sistemi, enfeksiyonun
derecesini veya yayginligin1 dikkate almaz. Bazi enfekte iilserler ciddiyetine
ragmen diisiik derecelerde siniflandirilabilir.

Modern Klinik Uygulamalara Tam Uygun Degil: Giinlimiizde gelismis
gorlintiileme ve tan araglariyla daha ayrintili degerlendirme yapilabilmesine
ragmen Wagner siniflamasi bu detaylar1 icermez, bu da bazi durumlarda sinirh
kalmasina neden olabilir.

2.2. Teksas Universitesi San Antonio diyabetik yara simiflama sistemi (UTSA
siniflamasi)

Texas diyabetik ayak siniflamasi, diyabetik ayak iilserlerinin hem derinligini hem de
enfeksiyon ve iskemik durumu dikkate alan kapsamli bir siniflama sistemidir. 1990’larin
sonunda University of Texas Health Science Center tarafindan gelistirilmistir ve Wagner
siiflamasina gore daha detayli bir yaklagim sunar. Bu sistem, iilserleri dort ana derece ve
her dereceyi belirli asamalara ayirarak siniflandirir.
2.2.1. Teksas Universitesi siniflamasinin evreleri

EVRE

DERECE (GRADE)

0 I 1 " Oneri

69




Tendon, Tendon veya . Bu evredeki varalar
o Kemik veya . -
Epitelize, eklem veya|eklem genellikle konservatif
i’ . e - ekleme .. :
A pre/postiilseratif | kemigi kapsiiliine derlemi yontemlerle tedavi
lezyon icermeyen ilerleyen . ? edilebilir.
.. N N iilser
yiizeyel iilser |{ilser
B A+ infeksi A+ A+ A+ Antibiyotik tedavisi ve
INTEKSIYON 1 infeksiyon  |infeksiyon  |infeksiyon |yara bakimi énemlidir.
. . Revaskiilarizasyon veya
C st R A+ iskemi A+ iskemi  |A+iskemi |diger vaskiiler
miidahaleler gerekebilir.
A+ A+ A+ A+ Tedavi agisindan en zorlu
D infeksiyon ~ + |infeksiyon+ |infeksiyon+ |infeksiyon+ |kategoridir ve
iskemi iskemi iskemi iskemi multidisipliner bir
yaklagim gerektirir

Tablo 2. Teksas Universitesi siniflamasinin evreleri
2.2.2. Teksas Universitesi siniflamasinin kullanim alanlari

Bu smiflama sistemi, Ozellikle karmagik yaralarin yonetiminde klinik karar almay1
destekleyen etkili bir aractir. Enfeksiyon ve iskemiyi de hesaba katarak, tedavi
planlamasinda daha kapsamli bilgi saglar. Ayrica, bu smiflama sistemi, Wagner
siiflamasinin eksikliklerini tamamlar ve daha fazla klinik bilgi sunar [4].

2.2.3. Texas simflamasinin avantajlari

1. Daha Kapsamli Degerlendirme: Texas siniflamasi, Wagner sisteminden farkli
olarak hem iilserin derinligini hem de enfeksiyon ve iskemiyi degerlendiren bir yapiya
sahiptir. Bu durum, tedavi kararlarin1 daha hassas bir sekilde yonlendirmeye yardimci olur.

2. Tedavi Stratejileri i¢in Daha Fazla Bilgi: Enfeksiyon ve iskeminin birlikte
degerlendirilmesi, tedavi planlamasinda daha dogru sonuglar saglar. Ornegin, enfekte ve
iskemik iilserler daha agresif bir tedavi gerektirebilir.

3. Risk Belirleme ve Prognostik Deger: Texas siniflamasi, her iilserin enfeksiyon ve
iskemik durumuna gore derecelendirilmesi sayesinde hastalarin komplikasyon riskini daha
1yi 6ngorebilir (9).

2.2.4. Texas siniflamasinin kisitlamalari

1. Karmasik Yapi: Texas smiflamasi, enfeksiyon ve iskemiyi ayr1 ayri
derecelendirerek daha kapsamli bilgi saglar, ancak bu yap1 klinikte kullanimi karmasik hale
getirebilir. Ozellikle yogun klinik ortamda smiflamanin uygulanmasi zaman alabilir (10).

2. Subjektif Degerlendirme: Iskemik ve enfekte lezyonlarin derecelendirilmesi
bazen subjektif olabilir. Bu da, saglik personelinin tecriibesine gore farkliliklar dogurabilir.

3. Rutin Klinik Kullamima Uygun Olmamasi: Gelismis bir siniflama sistemi
olmasia ragmen, bir¢cok klinik ortamda kullanilma siklig1 daha basit sistemler lehine
diismektedir (11).
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2.3. SINBAD siniflama ve skorlama sistemi

SINBAD (Site, Ischemia, Neuropathy, Bacterial Infection, Area, Depth) siniflamasi,
diyabetik ayak {iilserlerinin degerlendirilmesi i¢in kullanilan, basit ve etkili bir sistemdir.
Bu smiflama sistemi, {ilserlerin tedavi ve sonuglarini tahmin etmek icin alt1 ayr1 klinik
parametreyi degerlendirir. Her bir parametre 0 veya 1 puan ile degerlendirilir ve toplam
puan, iilserin ciddiyetini gosterir.

2.3.1. SINBAD parametrelerinin detayh incelemesi

>

>

Yara Yeri (Site): Yaralarin konumu, enfeksiyon ve diger komplikasyon risklerini
belirleyebilir. Ornegin, plantar yiizeydeki yaralar daha biiyiik bir iyilesme zorlugu tasir.
Iskemi (Ischemia): Arteriyel dolasim bozukluklari, Doppler ultrason veya anjiyografi
ile tespit edilir. Iskemi, yara iyilesmesini olumsuz etkileyen énemli bir faktordiir ve
revaskiilarizasyon ihtiyacini belirler.

Noropati (Neuropathy): Duyusal noropati, klinik muayene ile degerlendirilir. Noropati,
yaralarin fark edilmemesine ve dolayisiyla gecikmis tedaviye yol acabilir.

Bakteriyel Enfeksiyon (Bacterial Infection): Enfeksiyonun varlig1 ve yayilimi dikkate
alir. Enfekte yaralar, sistemik antibiyotik tedavisi gerektirebilir.

Yara Alani (Area): Yara boyutu cm? cinsinden Slgiiliir. Biiyiik yaralar, genellikle daha
zor lyilesir ve daha yogun tedavi gerektirir.

Yara Derinligi (Depth): Yara derinligi, ylizeyel veya derin dokularn etkileyip
etkilemedigine gore siniflandirilir. Derin yaralar, daha ciddi komplikasyon riskleri tasir.
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SINBAD siniflamasi

. SINBAD
Kategori Tanim SKoru
On ayak 0
Bolge
On ve orta ayak 1
Ayak kan akimi normal; en azindan nabzin biri hissedilir |0
Iskemi
Ayak kan akiminin azalmasina ait klinik bulgu var 1
Koruyucu his normal 0
Noropati
Koruyucu his kaybi1 1
. Yok 0
Bakteriyel
enfeksiyon
y Var 1
Yara <1 cm? 0
Yarayiizey alani
Yara >1 cm? 1
Yara deri ve deri alt1 dokuda yiizeel olarak sinirlidirsinirli |0
Yara derinligi . - .
£ Yara kas, tendon veya daha derine ulasmuis; periost, kemik 1
ve eklem kapsiiliine ulasan iilser
Mimkiin  olan
6
toplam skor

Tablo3. SINBAD siniflamasi

2.3.2. SINBAD smiflamasinin avantajlari

>

>

bir degerlendirme saglar.

komplikasyon riski ile iligkilidir (12).

2.3.3. SINBAD siniflamasinin kisitlamalari
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Kullanim Kolayligi: SINBAD siniflamasi, basitligi sayesinde hizli ve pratik bir
sekilde kullanilabilir. Klinik ortamlarda ¢ok kisa stirede uygulanabilir.

Kapsamli Parametreler: Siniflama sistemi, iilserin yeri, iskemisi, ndropati durumu,
enfeksiyonu, boyutu ve derinligi gibi ¢coklu faktorleri dikkate alarak daha kapsamli

Prognostik Deger: SINBAD, iilserin prognozunu ve tedavi sonuglarim1 tahmin
etmede etkin bir siniflama olarak kabul edilir. Daha yiiksek puanlar, daha yiiksek




» Basitlik Nedeniyle Detay Eksikligi: SINBAD siniflamasi, karmasik vakalarin
detaylarim1 goz ardi edebilir. Ornegin, enfeksiyonun ciddiyeti ya da iskeminin
derecesi hakkinda ayrinti vermez.

» Subjektif Parametreler: Bazi parametrelerin degerlendirilmesi (6rnegin, noropati
veya iskemi) subjektif olabilir ve degerlendiriciye bagl farkliliklar gosterebilir.

» Hastaligin Seyrini Tam Olarak Yansitamama: SINBAD siniflamasi, tedavi
siirecindeki diger onemli faktorleri (6rnegin, hastanin genel saglik durumu,
bagisiklik durumu vb.) dikkate almaz, bu da klinik sonuglar1 tam anlamiyla
ongormede kisitl olabilir.

2.3.4. SINBAD skorlamasinin klinik 6nemi

SINBAD skoru, tedavi siirecini optimize etmek ve hasta prognozunu iyilestirmek i¢in
kullanilir. Skor ne kadar yiiksekse, yara o kadar ciddi kabul edilir ve daha yogun tedavi
gerekebilir. SINBAD skoru, basit ve pratik olmasi nedeniyle hem klinik arastirmalarda
hem de giinliik pratikte yaygin olarak kullanilmaktadir.

2.4. PEDIS simniflama sistemi

PEDIS (Perfusion, Extent, Depth, Infection, Sensation) sistemi, diyabetik ayak yaralarinin
ciddiyetini belirlemek i¢in dort ana parametreyi degerlendirir. PEDIS sistemi, 6zellikle
enfekte yaralarin yonetiminde yaygin olarak kullanilir [13]. Bu sistem, ozellikle enfekte
yaralarin yonetiminde yaygin olarak kullanilan 6nemli bir siniflama aracidir. PEDIS
siiflama sistemi, klinik karar alma siire¢lerinde 6nemli bir rehberdir ve yaranin perfiizyon,
enfeksiyon, derinlik ve duyusal durumu gibi faktorleri degerlendirir.

2.4.1. PEDIS parametrelerinin detayh incelemesi

Perfiizyon (Perfusion): Yaranin iyilesme siirecini biiyiik dl¢iide etkileyen faktorlerden biri
perfiizyondur. Yeterli kan akisi, yara iyilesmesi i¢in gerekli oksijen ve besin maddelerinin
saglanmasina yardimci olur. Diisiik perfiizyon, genellikle kotii yara iyilesmesine ve
komplikasyon riskinin artmasina neden olur.

Enfeksiyon (Infection): Yaranin enfekte olup olmadigi ve enfeksiyonun yayilimi, yaranin
ciddiyetini belirleyen 6nemli bir parametredir. Enfekte yaralar, tedavi siirecini
zorlagtirabilir ve enfeksiyonun ciddiyetine bagli olarak sepsis gibi hayati tehlike arz eden
durumlara yol acabilir.

Derinlik (Depth): Yaranin sadece ylizeyel dokular1 mi1 yoksa daha derin dokulari mu
etkiledigi, tedavi planlamasinda 6nemli bir rol oynar. Yiizeyel yaralar genellikle daha basit
yontemlerle tedavi edilebilirken, tendon, kemik veya eklemi etkileyen derin yaralar daha
yogun tedavi gerektirir.

Duyu (Sensation): Noropati, diyabetik ayak yaralarinin gelisiminde kritik bir rol oynar.
Noropati varligi, hastalarin yaralarin1 fark etmelerini zorlastirabilir ve yaralarin
ilerlemesine neden olabilir. Duyusal kayiplarin degerlendirilmesi, tedavi siirecinin
belirlenmesinde énemli bir unsurdur.
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PEDIS SINIFLAMASI
periferal arterial hastaligi yok |0 puan
P PERFUZYON pe-rl-feral ar‘gerlal hastallgl var, | 4 ouan
kritik uzuv iskemi yok
kritik uzuv iskemisi yok 2 puan
Cilt intakt 0 puan
e EXTENT <l cm? 1 puan
(ALAN) 1-3 cm? 2 puan
>3 cm? 3 puan
Cilt intakt 0 puan
D DEPTH Yiizeel 1 puan
(DERINLIK) fasia, tendon, kas tutulum 2 puan
kemik-eklem tutulum 3 puan
Yok 0 puan
: INFECTION Yiizeel 1 puan
(ENFEKSIYON) Abse, fasiit, septik artirit 2 puan
SIRS 3 puan
S SENSATION Var 0 puan
(DUYU) Kayip 1 puan

Tablo 4. Pedis siniflamasi
2.4.2. PEDIS siniflamasinin klinik kullanimi

PEDIS simiflama sistemi, yaralarin ciddiyetini degerlendirerek uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesine yardimci olur. Perflizyon, enfeksiyon, derinlik ve duyusal durumu gibi
faktorler dikkate alindiginda, bu sistem yaralarin yonetiminde klinik karar siireclerinde
rehberlik eder. Yiiksek riskli yaralar daha agresif tedavi gerektirebilir, bu nedenle PEDIS
siiflamasi prognozu belirlemede 6nemli bir arag olarak kullanilmaktadir. Ayrica, farkl
yaralarin ciddiyetini karsilastirmak ve tedavi sonuglarint degerlendirmek i¢in de bu sistem
yaygin olarak tercih edilmektedir.

2.4.3. PEDIS simiflamasinin avantajlari ve kisitlamalari
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Avantajlar:

» Kapsamli Degerlendirme: PEDIS siniflamasi, enfeksiyon, perfiizyon, derinlik ve
duyu gibi bircok faktorii bir arada degerlendirdigi i¢cin daha kapsamli bir sistem
sunar.

» Tedavi Planlamasina Yardimci Olma: Sistem, enfeksiyonun derecesi ve iskeminin
siddetine gore uygun tedavi planlarinin yapilmasina yardimci olur.

» Risk Belirleme ve Prognostik Rehberlik: PEDIS, hastalarin komplikasyon riskini
daha iyi 6ngérme yetenegi sunar ve bu sayede prognozu belirlemede faydalidir.

Kisitlamalari:

» Karmasik Yapi: Coklu parametrelerin degerlendirilmesi, klinik ortamlarda
uygulama siirecini karmasik hale getirebilir.

» Subjektif Degerlendirme: Noropati veya iskemi gibi bazi parametreler, klinisyenler
arasinda farkli yorumlanabilir ve bu da siniflamada subjektif farkliliklar yaratabilir.

» Modern Klinik Uygulamalara Tam Uyum Saglamama: Giiniimiizde gelismis tan1 ve
gorilintiileme araclarinin kullanilmasina ragmen PEDIS siniflamasi bu teknolojik
detaylar1 icermemektedir, bu da bazi durumlarda sinirli kalmasina neden olabilir.

PEDIS siniflama sistemi, diyabetik ayak yaralarinin yonetiminde biiylik Onem tasir.
Enfekte yaralarin ciddiyetinin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin planlanmasinda klinik
rehberlik saglar. Bu sistemin dogru kullanimi, yaralarin komplikasyon risklerini azaltabilir
ve hasta prognozunu iyilestirebilir.

2.5. DEPA smiflama sistemi

DEPA (Depth, Extent, Sepsis, Arteriopathy) sistemi, diyabetik ayak yaralarinin
prognozunu degerlendirmek i¢in kullanilan bir diger sistemdir. DEPA, yaralarin derinligi,
yayilimi, sepsis varlii ve arteriopati durumunu degerlendirir. Bu siniflama sistemi,
ozellikle klinik ortamda tedavi stratejilerini belirlemek i¢in kullanilir [15].

2.5.1. DEPA parametrelerinin incelemesi

Derinlik (Depth): Yaralarin derinligi yiizeyel dokulardan kemik ve eklem gibi daha derin
yapilara kadar siniflandirilir. Derin yaralar genellikle daha kotii prognoza sahip olup, daha
agresif bir tedavi gerektirir.

Yayilim (Extent): Yaranin yiizey alan1 ve diger bolgelere yayilimi, yaranin ciddiyetini ve
tedavi gereksinimlerini belirlemede 6nemli bir rol oynar. Yara yayilimi genisledikce tedavi
daha karmasik hale gelir.

Sepsis: Sistemik enfeksiyon belirtileri ve sepsis varligi, yaranin ciddiyetini artiran ve acil
tibbi miidahale gerektiren bir durumdur. Sepsis, genellikle hastanin genel durumu iizerinde
olumsuz etkilere yol acgar.

Arteriopati: Periferik arter hastalig1 ve arteriopati, yaranin iyilesmesini zorlastiran temel
faktorlerdir. Arteriopati siddetli oldugunda, revaskiilarizasyon ihtiyact dogabilir ve bu da
tedavi stirecini uzatabilir.
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PUAN

DEPA SKOR 1 > 3
. ... | Yiizeyel tilser | Yumusak doku (deri alti .
Ulserin derinligi (Cilt) doku ve tendon) Kemik

Bakteri
kolonizasyonunu
n alani

Kontaminasyon

Aktif enfeksiyon

Nekrotizan enfeksiyon

Inflamatuar evre (<2 hafta

Iyilesmeyen evre (>2

— . Graniilasyon ; ) hafta siiren,
Ulserin evresi : siiren graniilasyon dokusu )
evresi . - graniilasyon  dokusu
olmayan hiperemik iilser) .
olmayan iilser)
Kronik alt ekstremite
Etyoloji Noropati Kemik deformitesi iskemisi ile iligkili
tilserler
Yiiksek: 10-12 puan
Ulserin derecesi | Diisiik: <6 puan | Orta: 7-9 puan veya DAU + yas (1slak)
gangren

Tablo 5. DEPA parametrelerinin incelenmesi

2.5.2. DEPA simiflamasimin klinik kullanimi

DEPA skoru, yara iyilesme siirecini ongdrmede ve tedavi planlamasinda 6nemli bir rol
oynar. Yiksek DEPA skorlari, daha kotii bir prognoz ve daha agresif bir tedavi
gereksinimini isaret eder. Bu nedenle, DEPA siniflamasi klinik ortamda yara yonetimini
optimize etmek icin kullanilir ve riskli vakalarin daha erken tespit edilmesini saglar.
Ozellikle, sepsis ve arteriopati gibi komplikasyonlarm varligi, tedavi kararlarmi
sekillendirir ve tedavi stratejilerinin etkin bir sekilde planlanmasina yardimci olur.

2.5.3. DEPA simiflamasinin avantajlari ve dezavantajlari

Avantajlari:

» Kapsamli Degerlendirme: DEPA sistemi, derinlik, yayilim, sepsis ve arteriopati gibi
dort temel parametreyi dikkate alarak daha kapsamli bir degerlendirme saglar. Bu
sayede klinisyenlere daha detayli bilgi sunar ve tedavi planlamasinda daha bilingli
kararlar alinmasina yardimci olur.

» Tedavi Stratejilerinde Rehberlik: DEPA smiflamasi, enfeksiyonun derecesi ve
arteriopati durumunu goz 6niinde bulundurarak tedavi planlamasinda daha dogru ve
etkili stratejiler gelistirilmesine olanak tanir. Ozellikle riskli vakalar, bu sistem
sayesinde daha erken tespit edilebilir.

» Prognostik Deger: Yiiksek DEPA skorlari, daha kotii prognoz ve daha yogun tedavi
gereksinimini isaret eder. Bu da klinisyenlere hastalarin risk yonetiminde rehberlik
eder ve prognozu belirlemede yardimci olur.
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Dezavantajlari:

» Karmagik Yapi: DEPA smiflama sistemi, bircok parametreyi icerdigi ig¢in bazi
klinik ortamlarda uygulanmasi zaman alabilir ve bu da klinisyenler agisindan zorluk
yaratabilir.

» Subjektif Degerlendirme Riski: Arteriopati ve sepsis gibi parametrelerin subjektif
olarak degerlendirilmesi, farkli klinisyenler arasinda tutarsizliklara neden olabilir
ve siniflamanin uygulanmasinda standardizasyonu zorlastirabilir.

> Gelismis Tan1 Yontemlerine Thtiyag: Arteriopati ve sepsis gibi parametrelerin dogru
bir sekilde degerlendirilebilmesi i¢in ileri goriintiilleme ve laboratuvar tetkiklerine
ithtiya¢ duyulabilir. Bu da smirli kaynaklara sahip kliniklerde uygulanmasini
zorlastirabilir.

>

3. Klinik uygulamalar ve tedavi stratejileri

Diyabetik ayak yaralarinin siniflandirilmasi ve skorlama sistemleri, klinik uygulamalarda
kritik bir rehber olarak kullanilir. Bu sistemler, hastalarin yonetiminde ve tedavi
stratejilerinin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Farkli siniflama ve skorlama sistemleri,
yaralarin ciddiyetini ve komplikasyon riskini belirleyerek klinisyenlere tedavi siirecinde
rehberlik eder. Ancak mevcut sistemlerin bazi siirlamalari, yeni ve daha kapsayict bir
siiflama sistemine olan ihtiyaci da ortaya koymaktadir.

3.1. Tedavi planlamasi

Yaralarin dogru bir sekilde siiflandirilmasi, tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kritik
bir rol oynar. Ornegin, yiiksek riskli yaralar, daha agresif tedavi gerektirebilir. Tedavi
planlamasinda kullanilan bu siniflama ve skorlama sistemleri, hasta prognozunu
tyilestirmek i¢in gerekli olan bilgileri saglar [16].

3.2. Takip ve izleme

Skorlamalar, hastalarin tedavi siirecini izlemek ve gerektiginde tedavi planini revize etmek
icin kullanilabilir. Ornegin, yiiksek bir SINBAD skoru, daha yogun bir takip ve tedavi
gerektirebilir. Ayrica, takip silirecinde yara iyilesmesinin izlenmesi, tedavi basarisini
degerlendirmek i¢in 6nemlidir [8].

3.3. Komplikasyonlarin 6nlenmesi
Yiiksek riskli hastalar, yakindan izlenmeli ve komplikasyonlarin erken tespiti i¢in diizenli
olarak degerlendirilmelidir. Skorlama sistemleri, bu hastalarin belirlenmesinde ve

yonetiminde rehberlik saglar. Ornegin, yiiksek bir PEDIS skoru, sepsis gibi ciddi
komplikasyonlarin erken tespitini ve 6nlenmesini saglayabilir.
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3. 4. Yeni ve kapsayici siniflama sistemine ihtiyag

Mevcut siniflama sistemleri, klinik pratikte biiylik faydalar saglasada, bazi eksiklikler
barindirmaktadir. Wagner, Teksas Universitesi ve PEDIS gibi simiflama sistemleri, yara
derinligi, enfeksiyon ve iskemi gibi 6nemli parametreleri degerlendirmektedir. Ancak bu
sistemlerin, modern klinik uygulamalarda daha ileri tam1 ve goriintiileme tekniklerinin
sundugu bilgileri tam olarak yansitamadigi, bazi durumlarda sinirh kaldigr goriilmektedir.
Ornegin, noropati, iskemik risk faktorleri ve enfeksiyon yayilimi gibi detaylar her siniflama
sistemi tarafindan esit derecede dikkate alinmamaktadir.

Yapilan giincel ¢aligmalarda da belirtildigi gibi diyabetik ayak yaralarinin ¢ok boyutlu bir
sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir [17]. Sadece yara derinligi ve enfeksiyonun
oOtesine gecerek, iskemi derecesi, enfeksiyon yayilim hizi, hastanin genel saglik durumu ve
yara ¢evresindeki dokularin durumu gibi faktorleri de kapsayan bir simiflama sistemi
gelistirilmelidir. Boyle bir sistem, yaralarin daha dogru bir sekilde smiflandirilmasini
saglayarak, tedavi siirecini optimize edebilir ve komplikasyonlar1 6nleme konusunda daha
etkili sonuclar dogurabilir.

4. Sonuc¢

Diyabetik ayak yaralarinin dogru smiflandirilmasi ve skorlama sistemlerinin kullanima,
hastalarin tedavi siirecini optimize etmek ve amputasyon riskini azaltmak icin kritik 6Gneme
sahiptir. Bu sistemlerin klinik pratige entegrasyonu, diyabetik ayak yonetiminde
standardizasyonu artiracak ve hasta sonuclarini iyilestirecektir.

Kaynaklar:

1. Lavery, L. A., Armstrong, D. G., et al. “Diabetic Foot Disorders: A Clinical
Practice Guideline”. Diabetes Care, 1999.

2. Jeffcoate, W. J., et al. “Current Challenges and Opportunities in the Prevention and
Management of Diabetic Foot Ulcers”. Diabetes Care, 2018.

3. Boulton, A. J. M., et al. “Comprehensive Foot Examination and Risk Assessment”.
Diabetes Care, 2008.

4. Singh, N., Armstrong, D. G., Lipsky, B. A. “Preventing Foot Ulcers in Patients with
Diabetes”. JAMA, 2005.

5. Prompers, L., et al. “Resource Utilization and Costs Associated with the Treatment
of Diabetic Foot Ulcers”. Diabetes Care, 2008.

6. Schaper, N. C., et al. “International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF)
Guidelines . Diabetes Metab Res Rev, 2020

7. Monteiro-Soares, M., et al. (2020). Validation and comparison of currently
available stratification systems for patients with diabetes by risk of foot ulcer
development. European Journal of Endocrinology, 182(6), 551-560.

8. Armstrong, D. G., et al. (2017). Defining success in clinical trials of diabetic foot
ulcers: The importance of serial assessments in objective healing endpoints.
Journal of Vascular Surgery, 66(2), 560-566.

9. Jeffcoate, W. J., et al. “The Texas Classification System for Diabetic Foot Ulcers”.
Wounds, 20009.

10. Singh, N., Armstrong, D. G., Lipsky, B. A. “Preventing Foot Ulcers in Patients with
Diabetes”. JAMA, 2005.

11.Schaper, N. C., et al. “International Working Group on the Diabetic Foot
Guidelines ”. Diabetes Metab Res Rev, 2020.

78



12.Schaper, N. C., et al. “International Guidelines for the Assessment and
Management of Diabetic Foot Ulcers”. Diabetes Metab Res Rev, 2016.

13. Hingorani, A., et al. (2016). The management of diabetic foot: A clinical practice
guideline by the Society for Vascular Surgery in collaboration with the American
Podiatric Medical Association and the Society for Vascular Medicine. Journal of
Vascular Surgery, 63(2), 3S-21S.

14.Lavery, L. A,, et al. (2020). The development of diabetic foot risk classifications:
Can we live with PEDIS? Diabetes/Metabolism Research and Reviews, 36(S1),
e3263

15. Hicks, C. W., et al. (2018). The burden of diabetic foot ulcers and amputations on
Medicare patients. Annals of Vascular Surgery, 47, 232-245.

16.Bus, S. A., etal. (2020). Prevention of foot ulcers in the at-risk patient with diabetes:
a systematic review. Diabetes/Metabolism Research and Reviews, 36(S1), e3269.

17.Sezikli, I. (2021). Diyabetik Ayak Ulserinin Tedavisinde Simiflamalarin
Karsilastiriimasi (Uzmanlik Tezi, Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, Tez No: 666043).

79



80




DIYABETIK AYAK INFEKSiYONU VE ANTIMIKROBIiYAL TEDAVi
M. Biilent ERTUGRUL

Uluslararas1 Diyabet Vakfi verilerine gore 2021 yilinda tiim diinyada eriskin yas niifusunda
yaklasik 537 milyon kisinin diyabet hastasi oldugunu ve diyabet insidansinin artmaya
devam ettigini dngdérmektedir(1). Buna bagli olarak diyabetik ayak infeksiyonlar1 (DAI)
ve buna bagli sorunlarin gériilme siklig1 da artmaktadir. Giiniimiizde DAI hastanede yatis
gerektiren en sik diyabet komplikasyonu olmaya devam etmektedir ve en sik alt ekstremite
amputasyonuna yol agan nedendir(2). Bu hastalarda ayak yarasi oranlari, incelenen kohort
ve lilkeye baglh olarak %35 ile %9 arasinda degisir. Ayaginda yarasi olan diyabetik
hastalarin yaklasik %50-60'inda ise ayak infeksiyonu gelisir ve bunlarin yarisinda da
infeksiyonun kemigi tuttugu bildirilmektedir (3, 4). Yakin zamanda yapilan biiyiik bir
prospektif caligmada diyabet ile iligkili infekte ayak yarasi ile bagvuran hastalarda bir yilin
sonunda yaralarin sadece %46'sinda 1iyilestigi (ve bunlarin %10'unda daha sonra
tekrarladigi), %15'inin 6ldiigi ve %17'sinin alt ekstremite amputasyonuna gereksinim
duydugu goriilmiistiir(2). Tim bu oranlara gore hesaplama yapildiginda Tiirkiye'de
yaklasik 250 - 400 bin civarinda ayaginda infeksiyon sorunu olan diyabetik hasta oldugu
ve bu hastalarin 6nemli bir bdliimiinlin sorunlarinin amputasyon ile sonuglandigi
ongoriilebilir. Ayaginda yara olusmus ve ardindan infeksiyonu gelismis bir diyabet
hastasinin tedavisinin birden ¢ok uzmanlik alanindan hekimlerin olusturdugu diyabetik
ayak ekibi tarafindan uzlas1 seklinde, dikkatli bir yonetimi infeksiyona bagli hastane yatis
siiresi, ampiitasyon vb. morbiditelerin sikligin1 énemli 6l¢iide azaltmaktadir (5-7). DAI
yonetimi en dogru sekilde tan1 konulabilmesi ile birlikte kiiltiir i¢in uygun numune alimini,
dikkatli antimikrobik tedavi se¢imini, cerrahi gereksinim oldugunda bunun olabildigince
hizl1 belirlemesini ve yara ve hasta bakimina yonelik ek herhangi bir gereksinimin olup
olmadiginin kararinin verilmesine dayanir.

TANI ve KLINIK

Infeksiyon doku yikiminin ardindan mikroorganizmalarin beraberinde konak inflamatuvar
yanitini da uyararak konak dokuya invazyonu ve c¢ogalmasi olarak tanimanabilir.
DAI’larinin hemen hemen tiimii mikroorganizmalarla kolonize olmus acik yaralarda
olusmaktadir ancak infeksiyon tanis1i sadece yara Kkiiltiir sonuglarina dayanarak
konulmamalidir. Diyabeti olan bir hastada, ayak bileginin altindaki inflamasyona ait
belirtilerin varlig: klinik DAI olarak tanimlanir(8). Ancak bu bulgular ¢ogu kez diyabete
baglh periferik noropati veya periferik arter hastaligi veya immun yetmezlik nedeniyle
maskelenebilir.
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Diyabetik ayak infeksiyonlarinin ¢ogunun ilk ortaya ¢ikislar1 goreceli olarak yiizeyel olsa
da mikroorganizmalar komsuluk yoluyla fasya, tendonlar, kaslar, eklemler ve kemikler
dahil subkutan dokulara yayilabilir(8). Boyle bir hasta ile karsilagildiginda ilk yapilmasi
gereken infekiyonun yaygmliginin ne olgiide oldugu ve durumun ciddiyetinin
anlasilabilmesi i¢in infeksiyonun sinflandirimasidir.
1. Siniflama

Klinik degerlendirmede sadece infeksiyonun degerlendirilmesi degil bir biitiin olarak
hastanin diyabet ile iligkili ayak yarasinin genel durumu kontrol edilmelidir. Bunun i¢in
yapilacak en kolay islem hastanin sorununun siniflandirilmasidir. Infekte ayak yarasi olan
bir diyabet hastasinda infeksiyonun drumunu siniflamak i¢in Uluslararasi Diyabetik Ayak
Calisma Grubu'nun (IWGDF) diyabetli kisilerde ayak yaralarini siniflandirmaya yonelik
sistemleri giinliik klinik uygulamada kullanilabilir. IWGDF tarafindan saglik ¢alisanlari
arasindaki iletisim i¢in, SINBAD (Site, Ischaemia, Bacterial infection, Area and Depth)
siniflandirmast (ilk secenek) (Tablo 1) veya WIfl (Wound, Ischaemia, foot Infection)
simiflamasinin - kullanim1  (gerekli araglar ve uzmanlik diizeyi var oldugunda ve
uygulanabilir oldugu diisiiniildiigiinde ikincil secenek olarak) dnerilmektedir (9). Infekte
yarasi olan bir kisiyi tanimlamak icin ise grup Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(IDSA)/IWGDF siniflandirmasini ilk se¢enek olarak 6nermektedir (Tablo 2) (1, 8).

Tablo 1. SINBAD Siiflandirmasi(9)

Kategori Tanim Skor
Bolge On Ayak 0
Orta ve arka ayak 1
Iskemi Pedal kan akisi saglam: en | O

az bir palpe edilebilir nabiz
Pedal akisinin azaldigma |1

dair klinik kanit
Noropati Koruyucu duyu saglam 0
Koruyucu duyu kaybi1 1
Bakteriyel enfeksiyon Yok 0
Var 1
Yara genisligi Yara< 1cm2 0
Yara> 1cm?2 1
Derinlik Deri ve deri alt1 doku ile | O

siirh yara
Kas, tendon veya daha |1l
derine ulagan yara
Toplam olas1 puan 0-6

Tablo 2. Diyabetik bir hastada ayak enfeksiyonu varlig1 ve ciddiyetinin tanimlanmasina
yonelik siniflandirma sistemi® (1, 8)

Tanimlarla enfeksiyonun klinik sinmiflandirmasi IWGDF/IDSA
siiflandirmasi
Sistemik veya lokal enfeksiyon semptomlart veya bulgular1 | 1/ Enfekte olmamus
yok
Enfekte: Asagidakilerden en az ikisinin varlhigi 2 [ Hafif
» Lokal sislik veya endurasyon
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* Yara cevresinde >0.5 cm® eritem

* Lokal hassasiyet veya agr1

* Lokal 1s1 artis1

* Piiriilan akint1

Ve ciltte inflamatuvar yanit olugturacak baska neden

olmayis1 (6rnegin; travma, gut, akut Charcot noro-

osteoartropatisi, kirik, tromboz veya venoz staz)

- Infeksiyonda sistemik bulgular olmaksizin beraberinde: 3/ Orta
« yara kenarindan baslayip >2 cmP ‘den genis eritem

velveya
* cilt ve subkutan dokudan daha derin dokular (6rnegin;
tendon, kas,eklem, kemik) "(0)" ekleyin
Kemik enfeksiyonu (osteomiyelit)
- Asagidakilerden en az iki veya daha fazlasinin oldugu, 4 / Siddetli

sistemik bulgularin (sistemik inflamatuvar yanit
sendromu[SIRS]) eslik ettigi ayak enfeksiyonu:

* [s1>38 °C veya<36 °C

* Kalp atim sayis1 >90/dakika

* Solunum hizi >20 /dakika veya PaCO2<4.3 kPa (32
mmHgQ)

» Beyaz kiire sayis1 >12,000/mm?3, veya<4,000/mm?3, veya
>10% geng (band) form "(0)" ekleyin
Kemik efeksiyonu (osteomiyelit)
Not: Klinik olarak anlamli ayak iskemisinin varligi, enfeksiyonun hem teshisini hem de
tedavisini 6nemli 6l¢ilide zorlastirir.

4Enfeksiyon, sadece bir yara veya iilser i¢in degil, ayagin herhangi bir kismi i¢in gecerlidir.
byaranin kenarindan itibaren herhangi bir yonde.

> 2 lokal veya sistemik enflamasyon belirtisi/semptomu yokken osteomiyelit gosterilirse,
ayag1 ya derece 3(0) (<2

SIRS kriteri varsa) ya da derece 4(O) (= 2 SIRS kriteri varsa) olarak siniflandirin

2. Deri ve yumusak doku infeksiyonu

Diyabet ile iliskili ayak infeksiyonlarinin tiim evrelerinde degisik goriiniimde yumusak
doku infeksiyonu bulunmaktadir. Bu infeksiyonlarda sik rastlanan klinik bulgular 1s1 artisi,
hiperemi, 6dem ve bazen agridir (8). Bazi durumlarda kemik tutulumu olmadan akut
gelisen gangrendz infeksiyonlarda yiizeyel deri infeksiyonlarma fasiit, miyozit,
miyonekroz ve/veya yumusak doku apseleri eslik eder ve ciddi infeksiyon tablolarina yol
acabilir. Ancak diyabet ile iligkili ayak infeksiyonlarinin erken evrelerinde olgularin hemen
hepsinde sadece yumusak doku infeksiyonu vardir ve 6zellikle evre 2 (hafif) infeksiyon
tablolarinda bu infeksiyon seliilit ya da erizipel seklindedir (10).

3. Osteomiyelit
Diyabet ile iliskili ayak infeksiyonlarinda osteomiyelit, major ve mindr ampiitasyonlarin
en dnemli nedeni olmasindan dolay1, 6nemli bir sorundur (11, 12). Osteomiyelit tanis1 igin
lizerinde tam olarak uzlagilmis bir tanim veya standardin ne yazik ki yoktur (1, 13). Tanida
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osteomiyelitin tedavisine yonelik tek sonug verici inceleme kemik biyopsisi sonrasi alinan
ornegin mikrobiyoloji incelemesidir(14-16). Ancak biyopsi islemi girisimsel bir islemdir
ve bu nedenle klinik uygulaada osteomiyelit tanisi i¢in baska yontemler arastirilmigtir
(Tablo 3) (5, 14).

Tablo 4. Diyabetik Ayak Osteomiyelitinde Tan1 Yontemleri(5, 14)
Fizik muayene
Kemik sondaji (Probing to bone)
Laboratuar bulgular;
Biyokimyasal inceleme
Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi
Kemik doku patolojik incelemesi
Direkt ayak grafisi
Yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografi
Ug veya dort fazli ile beraber isaretli 16kosit sintigrafisi
Manyetik rezonans goriintiillemesi

Osteomiyelit tanist i¢in ilk yapilmasi gereken tibbin ilk kurallarindan biri olan hastanin
oykiisiiniin dikkatli bir sekilde almmas1 ve fizik muayenedir. Onceden ayak yarasi
bulunmasi, daha &nceden diyabete bagli DAI nedeniyle hastaneye yatis olmasi, bu
infeksiyonun uzun bir siiredir devam ediyor olmasi, ayni sorun nedeniyle onceden
antibiyotik kullanim1 ve ampiitasyon Oykiisii varsa osteomiyelit bir 6n tanm1 olarak akla
gelmelidir (12, 17). Hastada ates ya da yara lizerinde inflamasyon bulgular1 olmayabilir,
bu durum infeksiyon veya osteomiyelit olmadigi anlamina gelmez (13). Fizik muayenede
yara yiizeyinin 2cm?den biilyiik olmasi ve yara derinliginin 3mm’den fazla olmasi
osteomiyelit riskini anlamli derecede artirmaktadir (17, 18).

Ulkemizde yapilan bir calismada yara genisliginin 4.5 cm?den biiyiikk olmasinin
osteomiyelit riskini yaklasik ti¢ kat arttirdigi1 gosterilmistir (12). Fizik muayene sirasinda
ucu kiint bir metal prob ile yapilacak kemik sondajinin (probing to bone) osteomiyelit
tanisinda duyarliligi %38 — 87, 6zgiilligi ise %85 — 92 arasinda degisir (19). Laboratuvar
bulgular1 i¢cinde ise en yararli gosterge eritrosit sedimantasyon hizidir (ESH) ve 70
mm/saat iizerinde ESH’nin olmasi1 osteomiyelit i¢in anlamlidir ve yara genisliginin
2cm?’den biiyiik olmasiyla beraber degerlendirildiginde duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri
birgok radyolojik goriintiileme yontemine gore daha yiiksektir (17).

Diyabet ile iliskili ayak infeksiyonu yakinmasi olan hastalarda 6ykii ve fizik muayenede
osteomiyelit diislintildiigiinde ilk istenecek radyolojik inceleme diiz ayak filmidir (2). Akut
osteomiyelit i¢in goriilen klasik {i¢ bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik
yikimidir. Ancak bu bulgular genellikle osteomiyelitin 2 — 3. haftasindan sonra kemigin %
40 — 50 kaybi sonrasi diiz filmlerde goriiniir olabilir (19). Diiz ayak filminde osteomiyelit
bulgusu olamamasina karsin en az 2 haftalik antimikrobiyal tedaviye klinik ve laboratuvar
yanitin yetersiz ve osteomyelit olasiligimi yiiksek oldugu durumlarda tanida
kullanilabilecek goriintiilleme yontemi 6ncelikle manyetik rezonans goriintiileme (MRI) ya
da 3 ve /veya 4 fazli ve ardindan teknesyum ya da indiyum ile isaretlenmis lokosit ile
cekilmis kemik sintigrafisidir. MRI’mn sintigrafiye gore avantaji cerrahi girisim icin
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yumusak dokuda cerrahi sinirlari iyi gosterebilmesidir (14). Bu hastalarda akilda tutulmasi
gereken bir baska durum akut Charcot ndroosteoartropatisinin (CN) ostemiyelitle
karigmasidir. Akut CN genellikle tarsometatarsal eklemi tutar, deri bitiinligi
bozulmamistir ve derin dokuda minimal degisiklik, kemikte reaktif 6dem ve kaba
fragmantasyon vardir (14, 19). Ulkemizde yapilan iki ¢alismada diyabet ile iliskili ayak
sorunu olan hastalarin arteriyel dolasgiminin durumunu saptamak amaciyla yapilan
manyetik rezonans anjiografi islemi sirasinda CN olan hastalarin goriintiilerinde
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide vendz kontaminasyon saptandigi ve bunun CN i¢in 6zgiil
bir bulgu olabilecegi belirtilmistir (20, 21).

Diyabet ile liskili Ayak Infeksiyonlarda Mikrobiyolojik Tam ve Etiyoloji

Olgularm biiyiik ¢ogunlugunda, bir DAl'den kiiltiir i¢in &rnek almmasi (temizlik ve
debridmandan sonra ve kontaminasyondan kacinmaya calisarak), etken patojen(ler) ve
antibiyotik duyarliliklarinin  bilinmesini saglayarak uygun antibiyotik tedavisinin
verilmesini saglar(2). Yakin zamanda antibiyotik tedavisi almamis veya antibiyotige
direngli patojenler i¢in risk faktorleri olmayan bir hastada eger akut ve siddetli olmayan bir
DAI varsa, kiiltiir 6rnegi alinmadan empirik tedavi baslayabilir(1). Ciinkii yiizeyel ve hafif
infeksiyonlarda etken olarak Gram pozitif bakteriler daha sik goriiliirken, ileri evre ayak
infeksiyonlarda Gram pozitiflerle birlikte Gram negatiflerin goriilme siklig1 artmakta ve
anaerop bakteriler 6zellikle nekrotik, gangrenle seyreden infeksiyonlarda etkenler icine
girmektedir (18).

Son bir ka¢ on yil i¢inde yapilan ¢aligmalar incelendiginde diinya kabaca iki bolgeye
ayrilmig gibi goriinmektedir. Bu bolgelerden birincisi Avrupa ve kuzey Amerika’nin
bulundugu bolge, ikincisi ise Afrika ve Asya’y1 icine alan 1liman iklim bdlgeleridir. Birinci
bolgede etkenlerin dagilimlar1 agisindan Gram pozitifler, ikinci bolgede ise Gram
negatifler 6n planda ve Pseudomonas aeruginosa orani yiiksektir (1). Tirkiye, bu iki
bolgeden ikinciye uygun bir etken dagilimina sahiptir. Ornegin Hatipoglu ve arkadaslarmin
yaptigr ve iilkemizde 1989 - 2011 yillar1 arasinda yapilmis caligmalart igeren derlemede
Gram pozitif etkenlerin oram1 %36,4 Gram negatif etkenlerin orami ise %60,2 olarak
bulunmustur (22). Ulkemizde yapilan bagka ¢alismalarda da P.aeruginosa oran1 %20-30
civarindadir (12, 16, 23-26). Yine lilkemizde 15 yillik ¢caligmalart kapsayan bir derlemede
Gram pozitiflerin goriilme siklig1 %45,8, Gram negatiflerin ise %53,7 olarak bulunmustur
(23). Etkenlerin dagilimlarina bakildiginda ise Staphyococcus aureus, P.aeruginosa ve
Escherichia coli bu 15 yillik donem iginde yillara gore siralamalar1 degisse bile en sik
karsilasilan etkenlerdir (23). Acar ve arkadaglarinin Covid-19 pandemi 6ncesi ile pandemi
donemini karsilastiran ¢ok merkezli ¢calismasinda iilkemizde pandemi déoneminde ne yazik
ki mikrobiyolojik inceleme i¢in 6rnek alimlarinda 6nemli bir azalma oldugu gosterilmistir.
Buna karsin etkenlerin dagiliminda énemli bir degisiklik yoktur. Bu ¢alismada da en sik
karsilasilan etkenler Pseudomonas spp. (%16,4), S.aureus (%15) olarak ¢ikmustir (27).

Ulkemiz igin P.aeruginosa'ya ayrica deginmek gerekir ciinkii bu etken diger tiim
etkenlerden farkli olarak 6zellikle diyabet ile iligkili ayak infeksiyonlarinda ¢cogu kez en
sik goriilen etkendir. Ayrica bu infeksiyonlarda diger infeksiyonlara (6rnegin pndmoni ve
{iriiner sistem infeksiyonlar1) gore farkli davranis gosterir. Ulkemizde yapilan molekiiler
bir calismada diyabet ile iligkili ayak infeksiyonu olan hastalardan izole edilen
P.aeruginosa'nin klinik izolatlar1 arasinda ii¢ viriilans geninin diger infeksiyonlara gore
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anlamli derecede daha yaygin oldugu saptanmistir (28). Bu ii¢ virulans geninin irettigi
flagellin (doku penetrasyonuna neden olur), flavin bagimli hidroksilaz (anaerobik kosullar
altinda bakterinin yasamasini saglar ve doku hasarina neden olur) ve ekzotoksin A
(memeli hiicresinde protein sentezinde dnemli rol oynayan uzama faktorii 2'yi inhibe
ederek hiicre oliimiine ve doku nekrozuna neden olur) ayakta gelisen infeksiyonun hem
daha siddetli olmasina hem de tedavinin daha gii¢ olmasina yol agar (28).

Tirkiye'de yapilan calismalarda géze carpan en onemli sorun direngli bakteri oraninin
giderek artmasidir. Yayin yili 2012 olan ve bir iiniversite hastanesinde tek merkezde
yapilan bir ¢alismada direncli bakteri oran1 yaklasik %30 iken, bu ¢alismadan sadece bir
kac yil sonra baska bir lniversite hastanesinde tek merkezde yapilan 2019 tarihinde
yayimlanan bagka bir ¢alismada bu oran %47,9'a ¢ikmistir (12, 26). Bu sadece iilkemizde
degil diinyada da énemli bir sorundur ve her gegen giin artarak devam etmektedir. Ozellikle
son basamak saglik kuruluslarinda DAI olan hastalardan alinan kiiltiir &rneklerinde
karbapenemaz veya genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) iireten Gram negatif
enterik comaklar (6zellikle Klebsiella spp.), ¢oklu ilaca direngli Acinetobacter spp. veya
P.aeruginosa en sik goriilen etkenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ornegin iilkemizde
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada ¢oklu ilaca direngli P.aeruginosa oran1 %21, GSBL
tireten E.coli ve Klebsiella spp. oran1 %38 olarak belirlenmistir (24). Bir tniversite
hastanesinde tek merkez olarak yapilan baska bir c¢alismada ise P.aeruginosa ve
Acinetobacter spp. suslarin %46's1 ¢oklu direngli olup, Gram negatif enterik gomaklarda
GSBL iireten ve ¢oklu direngli suslarin oran1 %42 olarak bulunmustur (12). Baska bir
calismada ise IDSA/IWGDF infeksiyon siniflamasina gére Evre 3 ve 4 olan hastalarda
E.coli icin seftriakson duyarliligi %33,33, piperasilin-tazobaktam duyarliligi %66,67,
siprofloksasin duyarlilig1 ise yalnizca %40 olarak bulunmustur. K.pneumonia igin bu
oranlar sirasiyla %72,73, %63,64 ve %80'dir (29). Ancak ilgi ¢ekici bir veri olmasi
acisindan bilinmesi gereken bilgi, ayn1 ¢alismada, P.aeruginosa disindaki Gram negatif
comaklarin (Acinetobacter spp. dahil) tigesiklin duyarliligt %100'diir (29).

Ulkemizde DAI etkenleri icinde Gram pozitifler acisindan son yillarda bir artig goriilse de
S.aureus oraninda ve buna bagli olarak metisiline direngli S.aureus (MRSA) oraninda
diisme vardir. Son yirmi yilda Tiirkiye kaynakli yapilan caligmalarin kapsandigi bir
derlemede S.aureus orani1 %29,4'ten %18,1'e MRS A orani ise %12,5'den %5,5'e diismiistiir
(23). Bu derlemede, Gram pozitif etkenlerdeki artis nedeninin Enteroccus spp. ve
Streptococcus spp. goriilme oraninin artmast oldugu belirtilmistir (23). Yeni yayimlanan
ve bes merkezin bir yillik verilerinin paylasildig1 baska bir calismada ise S.aureus orani
%14,6, tiim etkenler iginde MRSA orani ise yaklasik %3 olarak bulunmustur (30). Yapilan
caligmalarda MRSA i¢in burun tastyiciliginin olmasi, kronik bobrek yetmezliginin olmasi
risk faktorleri olarak belirtilmektedir (31, 32). Nadir de olsa diyabetik ayak
infeksiyonlarinda mantarlar etken olarak saptanmakta ve bunun i¢in ayakta veya tirnakta
oncesinde bulunan mantar infeksiyonunun en 6nemli risk faktorii oldugu belirtilmektedir
(33).

TEDAVI

Diyabet ile iligkili ayak infeksiyonunda temel hedef infeksiyonu tedavi etmektir. Bu temel
olarak iki sekilde yapilabilir. Birincisi infekte alanlara yapilacak genis bir debridman hatta
amputasyon, ikincisi ise ya tek basina ya da cerrahi girisimle birlikte antibiyotik tedavisi
verilmesidir. Ancak hedef infeksiyonun tamamen ortadan kaldirilmasi ile beraber hastanin
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ayagini kurtarmak aslinda birincil hedef olmalidir. Infekte tiim dokularin uzaklastiriimasi
ve antibiyotik tedavisi ile hastanin infeksiyonu kontrol altina alinabilir ve tedavi
saglanabilir. Boyle bir tedavi, hastanin tizerine basip yliriiyebilecegi ayaginin olmamasini
ya da hastanin ayagini kaybetmesini i¢eriyorsa bu tedavinin basarili oldugunu séylemek
¢ok zordur. Elbette hastanin yasaminin tehlikede oldugu bir durumda ampiitasyon bir
tedavi secenegi olarak disiiniiliiyor olsa da yasami tehdit etmeyen durumlarda
ampiitasyondan kagmmak &ncelikli olmalidir. ilk yapilmasi gereken hastanin ayak
infeksiyonunun durumu ile birlikte hastanin sistemik bulgularinin da degerlendirilmesidir.
Hasta hastaneye yatirilarak m1 yoksa ayaktan mu tedavi edilecek, empirik antibiyotik
baslamay1 gerektirecek septik bir durumu var mi, baslanacak olan antibiyotik oral veya
parenteral mi olacak, infeksiyon i¢in antibiyotik dis1 tedavi yontemleri kullanilacak mu,
infeksiyonun tedavisi disinda vaskiiler yapiin diizeltilmesi i¢in bir girisim yapilacak mi1?
Bu nedenle diyabet ile iliski ayak infeksiyonunun tedavisi kavrami “tek bir tedavi” degil,
“tedaviler biitiinii” yani bir yaklagimdir (5).

Hastayla karsilagildiginda acil yanitlanmasi gereen iki soru vardir; hastanin ciddi bir
infeksiyonu var mi1 ve hastaneye yatig gereksinimi var mi (Tablo 4)(1)? Yanitlar verildikten
sonra hastaya baglanacak antibiyotik tedavisine karar1 verilmelidir. Hastanin genel durumu
iyi ve kiiltlir sonuglarina gore tedavi baslanacaksa alinacak 6rnegin siiriintii 6rnegi yerine
derin doku veya aspirasyon Ornegi olmasi gerekir (1, 34). Ayrica osteomiyelitin olmasi
durumunda kemik doku 6rneginin tedaviyi belirleyecek tek ornek oldugu unutulmamalidir
(14). Yapilan g¢aligmalar diyabetik ayak infeksiyonlarinda yumusak doku infeksiyon
etkenleriyle osteomiyelit etkenlerinin her zaman uyumlu olmadigini géstermektedir (16,
35-37).
Tablo 4.Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu ve hastaneye yatisi diislindiiren bulgular (1
(A) Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu
dusindiiren bulgular
Yaraya 0zgiil

1. Yara Subkutan dokuya penetrasyon (6r: fasia,
tendon, kas, eklem, kemik)

2. Seliiliit Genis (>2cm), lilserin ¢evresinde yaygin
veya hizli ilerleyen (lenfanjit dahil)

3. Lokal isaretler Ciddi inflamasyon, krepitasyon, biil,
indiirasyon, renk degisikligi,
nekroz/gangren, ekimoz veya petesi,
yeni anestezi vaya lokalize agr

Genel
1. Prezentasyon Akut baslangi¢li/kétiilesen veya hizli

ilerleyen

2. Sistemik isaretler

Ates, titreme, hipotansiyon, konfuzyon,

voliim kayb1

3. Laboratuvar testleri

Lokositoz, yiiksek C-reaktif protein veya

eritrosit sedimantasyon hizi, ciddi veya
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kotiilesen hiperglisemi, asidoz,

yeni/kotiillesen  azotemi,  elektrolit
anormallikleri
Komplike yara olmasi Yabanci cisim varligi, (kaza ile veya

cerrahi olarak yerlestirilmis), delinme
yarasi, derin apse, arterial veya venoz
yetmezlik, lenfodem, bagisiklig
baskilayan hastalik veya tedavi, Akut
bobrek yetmezligi

Tedavi ile iliskili Uygun antibiyotik tedavisine karsin
enfeksiyonun ilerlemesi ve destekleyici
tedavi gereksinimi

(B) Hastaneye yatisi1 gerektiren faktorler

Ciddi enfeksiyon

Metabolik ve hemodinamik insitabilite

Intravendz tedavi gereksinimi

Avyaktan hastaya yapilamayacak tanisal test gereksinimi
Kritik ayak iskemisinin olmasi

Cerrahi girisim gereksinimi

Ayaktan izlemde yetersizlik

Evde bakim hizmetlerinin saglayabileceginden daha karmasik pansuman
degisikliklerine gereksinin duyulmasi

e Dikkatli ve siirekli gozlem gereksinimi

1. Antibiyotik tedavisi

Diyabet ile iligkili ayak infeksiyonu olan bir hastada antibiyotik tedavisi i¢in bazi durumlari
g6z onlinde bulundurmak 6nemlidir. Daha 6ncesinde ayni yara i¢in alinmis bir kiiltiir -
antibiyogram sonucu var mi, infeksiyonun klinik siddeti nedir, baslanacak olan
antibiyotigin yan etkileri neler olabilir, hastanin bobrek ve karaciger fonksiyonlarina gore
doz ayarlamasi yapilmali mi, ila¢ etkilesimleri nelerdir (unutulmamali ki diyabetik bir
hastada altta yatan bir ¢ok hastalik olabilir ve hasta bunlar i¢in baska ilaglar kullaniyor
olabilir), iilkemiz kosullarinda baglanacak olan antibiyotigin bulunabilirligi ve maliyeti
nedir gibi sorularin yanitlar1 verilerek baslanacak olan antibiyotige karar verilmelidir.

IDSA/TWGDF siniflamasina gore Evre 1 ve 2'de ylizeyel bir infeksiyonu olan bir hastada
yaradan ornek almak olanakli degildir ve empirik antibiyotik tedavisi bu hastalar i¢in
uygundur (1). Etkenler genellikle Gram pozitif bakterilerdir ve empirik antibiyotik tedavisi
bu etkenlere yonelik olmalidir. Bu hastalarda amoksisilin/klavulanat, birinci kusak
sefalosporinler, klindamisin gibi ajanlar oral tedavi olarak verilebilir. Bobrek fonksiyon
bozuklugu  olmayan  hastalarda  betalaktam/betalaktamaz  inhibitoérii  olan
amoksisilin/klavulanat, amoksisilinin doz araliginda yani sekiz saat ara ile bir gram
seklinde kullanilmalidir. Tiirkiye'de oral ampisilin/sulbaktam i¢in 375 ve 750 mg dozunda
tabletler vardir ve alti saat aralikli olarak kullanilsa bile yeterli biyoyararlanim
olamayacagindan yeterli doku konsantrasyonuna ulasamaz. Bu nedenle oral
ampisilin/sulbaktam kullanimindan kaginmak gerekir.
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Evre 3'de antibiyotik tedavisi alinan orneklerin kiiltiir — antibiyogram sonucuna gore
belirlenmelidir ve gerekemedik¢e empirik tedaviye baslanmamalidir (38). Ancak dolasim
sorunu olan hastalarda, bagisiklik yanitinin baskilandigi diisiiniilen hastalarda veya
yaslilarda inflamatuvar yanit olmayabilir ve bu evrede infeksiyonun yayilimi dikkate
alinarak antibiyotik tedavisine empirik olarak baslanabilir. Bu durumda mikrobiyolojik
inceleme icin gerekli 6rnekler alindiktan sonra direncli bir etken i¢in risk faktorleri dikkate
almarak empirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Evre 4'te ise yasami tehdit eden bir infeksiyon s6z konusudur. Eger hastanin genel durumu
bozuk ve septik tablosu varsa kiiltiir i¢in ornekler alindiktan sonra hizla genis spektrumlu
gerektiginde Gram negatiflere, Gram pozitiflere ve anaeroblara etkili antibiyotik tedavisi
baslanmalidir (13). Eger hastada ¢ogul direngli bakteriler icin risk faktorleri yoksa ve
infeksiyon etkeni i¢in toplum kokenli bir etken diisiiniiliiyorsa parenteral tedavide tek
basina ampisilin-sulbaktam veya seftriakson ile birlikte metranidazol empirik tedavi i¢in
uygun antibiyotiklerdir. Florokinolonlar her ne kadar doku konsantrasyonu iyi olan
antibiyotikler olsa da Tiirkiye'de Gram negatiflerde ve 6zellikle E.coli'de florokinolonlara
kars1 direnci ciddi bir sorundur (29). Bu nedenle septik durumda olan bir hastada baslangig
tedavisinde florokinolonlar kullanilmamalidir.  Hasta daha Oncesinde antibiyotik
kullanimi, ayn1 yara i¢in dncesinde tedavi ya da hastanede yatisi, gecirilmis ampiitasyonu
gibi ¢ogul direncli etkenler ile infeksiyon icin risk faktorleri iceriyorsa direngli etkenleri
de g6z onilinde bulunduracak sekilde genis spektrumlu antibiyotikler kombine edilerek
tedaviye baglanmalidir (38). Ayrica baslanacak tedavide P.aeruginosa'ya etkin bir
antibiyotik icin hastanin risk faktdrlerini diisiinmek gerekir. Ozellikle son bir ay iginde
antibiyotik kullanilmasi, daha 6nceden ayakta yara veya osteomiyelit olmasi, dnceden
ampiitasyon Oykiisii ve aktif yara ortiisii kullanilmasi bu etken i¢in risk faktorleridir (39).
Bu evrede empirik tedavide segilecek antibiyotikler Tiirkiye'de onayli ve P.aeruginosa
etkinligi olan piperasilin/tazobaktam, sefoperazon/sulbaktam, 3. veya 4. kusak
sefalosporinler (seftazidim veya sefepim), 2. grup karbapenemler (imipenem, meropenem)
ile beraber Gram pozitif etkinligi olan linezolid veya daptomisin olabilir. Hem Gram
negatif etkinligi arttirmak hem de Gram pozitif etkinligi saglamak agisindan kombinasyon
tedavisinde linezolid veya daptomisin yerine kiiltliir sonuglar1 ¢ikana kadar tigesiklin
tedavisi verilebilir. IWGDF'un son infeksiyon rehberinde tigesiklin bu infeksiyon i¢in
onerilen antibiyotikler i¢inde degildir. Buna karsin tilkemizde yapilmis caligmalarda
tigesiklin duyarliliginin iyi olmasi, bu antibiyotigi segenek olarak diisiinmemizi gerektirir.
Ancak ciddi infeksiyonu olan ve bakteriyemi riski tasiyan hastalarda tigesiklinin
bakteriyostatik etkisi nedeniyle tek basina kullanimi sorunlu olabilir. Bu nedenle ileri evre
ayak infeksiyonu olan hastalarda tigesiklinin tekli tedavisinden kaginilmalidir. Diyabet ile
iliskili ayak infeksiyonu olan hastalarda sadece tigesiklin kullanilarak tilkemizde yapilan
bir caligmada tedavinin basar1 orant hafif infeksiyonlarda %93,3, orta dereceli
infeksiyonlarda %.56,2, agir infeksiyonlarda %57,7 ve tiim olgularda %61,9 olarak
bulunmustur. Bu oranlara bagl olarak yazarlar tedavinin yakindan izlenmesi gerektigini
onermislerdir (40). Vankomisin MRSA igin etkili bir ajan olsa da bu hasta grubunda bobrek
fonksiyonlarin1  etkileyebileceginden empirik tedavide kaginilmas: gereken bir
antibiyotiktir. Diger bir glikopeptid antibiyotik olan teikoplanin ise bu hasta grubunda
empirik tedavide degil kiiltiir sonucu ile kanitlanmis betalaktam antibiyotiklere direngli
Gram pozitif etkenlerle olusan infeksiyonlarda ya da uzun antibiyotik kullanimi gerekecek
hastalarda ayaktan tedavinin devaminda diisiiniilecek antibiyotiktir.
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Empirik tedavide olmasa bile kiiltiir - antibiyogram sonucu c¢iktiktan sonra kullanilacak
antibiyotige karar verirken biyofilme etkili antibiyotikleri segmek bu hasta grubunda 6nem
tasiyabilir. Diyabet ile iligkili ayak infeksiyonu etkeni bakterilerin biyofilm olusturma
orani ile ilgili lilkemizde yapilmis bir ¢aligmada tiim etkenler dikkate alindiginda oran
%82.7 gibi yiiksek bir degerdir (41). Ayni ¢calismada P.aeruginosa i¢in bu oran %93.7 iken
S.aureus igin %75°dir (41). Degisik iilkelerde yapilan ¢aligmalarda P.aeruginosa igin bu
oran %26.5 ile %82.5 arasindadir (42). Bu farkliligin temel nedeni biyofilm incelemesi igin
calismalarin standart bir yontemi kullanmamalaridir. Yine de yapilan ¢alismalarda tiim
etkenler i¢in bu oran %60-80 arasinda degisir (42). Antibiyotiklerin biyofilm iizerine etkisi
ile ilgili galismalarin sonuglar1 imipenemin sub-lethal konsantrasyonunun P.aeruginosa’da
biyofilm olusumunu arttirdigi, aminoglikozidlerin sub-inhibitér konsantrasyonlarinin
P.aeruginosa ve E.coli’de, vankomisinin sub-inhibitér konsantrasyonlarinin ises MRSA'da
biyofilm olusumunu indiikledigini gostermistir (43). Biyofilm varliginda antibiyotiklerin
minimal inhibitér konsantrasyonlar1 50 ile 1000 kat artar. Tim bu bilgiler bu
infeksiyonlarda baslanacak olan antibiyotigin biyofilm {ireten bakterilere etkili olmasi
gerektigini gostermektedir. Buna bagli olarak alinan 6rnegin kiiltiir-antibiyogram sonucu
bilindiginde etken bakterinin duyarlilig1 varsa secilecek antibiyotikler biyofilm olsa bile
etkinligi kanitlanmis linezolid, daptomisin, tigesiklin veya rifampisin olmalidir (44).

Baslanan antibiyotik tedavisinin siiresi infeksiyonun durumuna ve uygulanan cerrahi
tedavinin sekline gore degisiklik gostermektedir (Tablo 5) (1).

Tablo 6. Klinik duruma gore antibiyotik tedavsinin siiresi (1)

Klinik durum Uygulama yolu Siire
Sadece yumusak doku
Evre 2: Hafif enfeksiyon Agizdan 1 - 2 hafta*
Evre 3/4: Orta/siddetli enfeksiyon Baslangicta IV** 2 — 4 hafta

sonrasinda agizdan

Kemik veya eklem
Ampiitasyon veya debridman sonrasi | Agizdan veya 2 -5 giin
enfekte kemik doku yok gereginde IV
Ampiitasyon veya debridman sonras1 | Agizdan veya 1 -2 hafta
sadece yumusak dokuda enfeksiyon | gereginde IV
var (kemik doku temiz)
Ampiitasyon veya debridman sonrasi | Agizdan veya 3 hafta
kemik sinirlarinda pozitif kiiltiir veya | gereginde IV
histoloji
Cerrah uygulan(a)madi veya cerrahi | Agizdan veya 6 hafta
sonrasi 0lii kemik doku kaldi gereginde IV

* Cerrahi debridmani izleyen 10 giin ** Intravenoz

Topikal uygulanan antimikrobik ajanlar tedavi i¢in bir¢ok avantaja sahip gibi goziikse de

(diisiik doz maruziyeti, maliyet, sistemik yan etkilerin olmamasi1 vb.) bu giin i¢in elimizde

bu preparatlarin diyabet ile iligkili ayak infeksiyonlarinda kullanimina iliskin yeterli kanit

bulunmamakta ve bu nedenle dnerilmemektedir (1). Ozellikle iilkemizde gerek diyabet ile

iligkili ayak yaras1 ve infekiyonu gerekse diger yara infeksiyonlar1 tedavilerinde yaygin
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olarak yapilan hatalardan biri rifampisinin ampul formunun fusidik asidin pomad formu
ile karistirilarak yara yerine topikal olarak uygulanmasidir. Bu uygulamanin bilimsel hig
bir kanit1 yoktur. Tersine ikisi de Gram pozitif etkinlige sahip olan bu preparatlarin yaranin
lizerine topikal olarak uygulanmast Gram negatif etkenlerin yara {izerinde
kolonizasyonunu artirabilir. Ancak bu konuda da hig¢ ¢alisma yoktur.

SONUC

Diyabet ile iliskili ayak infeksiyonlar1 diyabetik hasta sayisinn artmasia bagli olarak
gilinlimzde ciddi bir halk sagligi sorunu olmaya adaydir. Tiim diinyada giin gectikce artan
antibiyotiklere direngli bakteriler ne yazik ki bu infeksiyonlar i¢in de énemli bir sorun
oksturmaktadir. Bu nedenle bu hastalarla karsilagsan hekimlerin hastalarin infeksiyon taisini
koyaren ve antibiyotik tedavisini belirlerken mutlaka bir infeksiyon hastaliklar1 ve klinik
mikrobiyolji uzmanina danisarak hastaligi yonetmesi hastalarin tedavisinde basari
olasiligim arttiracak en 6nemli faktordiir.
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BiYOFILM VE TEDAVIiSIi
Burcu ACIKALIN ARIKAN, Alper SENER
1. Giris

Biyofilm koloni olarak yasama yetenegine sahip bakteriler gibi mikroorganizmalarin, canli
veya cansiz ylizeylere tutunarak olusturduklari karmasik bir mikroorganizma toplulugudur
(1). Birbirine bagli bu mikroorganizmalar hiicre dis1 bir polimerik madde (EPS) icine
gomiiliidiir. Biyofilmin bu kompleks yapist bakterilerin ¢ogalmasi i¢in uygun bir ortam
saglayip, antibiyotik gibi disaridan gelebilecek tehditlerden korur. Ayn1 zamanda bu yapi
konak bagisiklik sisteminden kagma yetenegi sayesinde tedavi edilemeyen kronik
enfeksiyonlarin 6zellikle 1yilesmeyen kronik yaralar, endokardit, periodontitis, rinosiniizit,
menenjit, liriner enfeksiyonlar, osteomiyelit, protez ve implante edilebilir cihazla iliskili
enfeksiyonlar dahil olmak {iizere c¢esitli hastaliklarin baslica sorumlusudur. Tiim insan
mikrobiyal enfeksiyonlariin %70'inin biyofilmlerden kaynaklandigi bildirilmektedir (1-
3). Kronik yaralarda bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotik ile basarisiz olmasi ve biyofilm
yapisinin gitgide daha iyi bilinmesi lizerine giincel c¢aligmalar artik bu yapinin ortadan
kaldirilmasina yonelmistir (4-5). Bu konu ile ilgili ¢alismalar hala devam etmekte olup,
ozellikle kronik yaralarda aydinlatilmasi gereken ve tedavi yontemleri gelistirilmeye
devam eden 6nemli bir kompleks yapidir.

2. Biyofilmlerdeki bakteriler ve biyofilm olusumu

Biyofilm olusturmaya en yatkin bakteriler Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
epidermidis, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Streptococcus
viridans, Staphylococcus aureus ve Enterococcus faecalis'tir (6-7). Bakteriler disinda
ozellikle Candida albicans gibi mayalar da biyofilm olusturma kapasitesine sahiptir. Deri
florasinda bulunan stafilokoklar biyofilm olusturma yetenegi en fazla olan ve ozellikle
cthaza tutunma yetenegi ile cihaz iliskili enfeksiyonlarin baslica sorumlusudur (7).
Biyofilmin komplike mimari yapisinin olusumu tutunma, yapisma, mikro koloni olusumu,
olgunlasma ve dagilma/kopma basamaklarini igeren ¢ok asamali bir siiregtir.

2.1 Tutunma

Tutunma ya da yapigsma asamasi bakteriler herhangi bir yilizeyle karsilagtiginda baslar.
Bakterilerin karsilagilan yiizeye yapisma derecesi, yiizeyin bilesimi, bakteri hiicresinin
yiizey 6zellikleri, sicaklik ve basing dahil olmak tlizere ¢ok ¢esitli kosullardan etkilenir.
Baglanma derecesini kontrol eden kuvvetler arasinda hidrofobik, sterik, elektrostatik, Van
der Waals ve protein yapismasi gibi birgok baglanma yer alir. Bu tutunmanin daha kararl
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hale gelmesi icin bakteriler yiizeye, flagella ve/veya pili gibi bakteri uzantilar1 ya da
reseptore 6zgi ligandlari ile yapisirlar. Boylece yiizeye daha siki ve geri dondiiriillemez bir
yapisma gerceklesmis olur (7-8). Her bakteri ¢esitli adhezinler {iretir ve bu adhezinlerin
bazilar1 transkripsiyonel diizeyde kontrol edilir. Bu, organizmalarin maruz kaldiklari
cevresel faktorlere bagli olarak hareketsiz bir formdan planktonik bir forma gegis
yapmasina olanak tanir. S. epidermidis’in lirettigi polisakkarit yapida adhezinler buna en
giizel ornektir (9).

2.2 Mikro koloni olusumu

Bakteriyel tutunmadan sonraki asama, mikro koloniler olusturmak i¢in ¢ogalma ve hiicre
boliinmesidir. Bu siireg, EPS ve mikro topluluklar i¢cindeki belirli kimyasal sinyalleme
tarafindan baslatilir. Bu ig birligi, substrat degisimi, 6nemli metabolik {iriinlerin akis1 ve
metabolik atiklarin uzaklastirilmasi i¢in esastir (7).

2.3 Olgunlasma

Olgunlasma birbirine bagl bakterilerin olgunlastig1 ve daha da gelistigi asamadir. Birbirine
baglh hiicrelerden sinyal faktorleri salinir, bu da gen ekspresyonunu saglayarak EPS
salinimini  artirir.  BOylece biyofilm daha stabil bir hal ali. Ornegin, P
aeruginosa, olgunlasma boyunca biyofilm stabilitesini saglayan benzersiz sakkaritler
(aljinat, Pel ve Psl) iiretir. Boylece bu yap1 antimikrobiyallere daha direngli hale gelir (1).

2.4 Dagilma/Kopma

Biyofilm yaslandik¢a kaynaklar kisitli olmaya baglar ve toksik olan metabolik yan {iriinler
birikir. Bu nedenle mikrobiyal hiicreler, yasamlarimi siirdiirebilmek ve stres yaratan
durumlari ve atik yan iirlinleri disar1 atmak i¢in enfekte olmus konak¢inin diger kisimlarina
veya tibbi implantin diger alanlarina dagilir. Serbest kaldiktan sonra, bakteriler viicudun
farkli organlarinda yeni biyofilmler olusturur veya hareketlilige yardimci olan proteinlerin
liretimini uyararak yiizeyde serbestce ylizer. Bu dagilma ve kopma bazen akut (sepsis),
bazen de kronik enfeksiyonlara sebep olabilir (endokardit) (10).

2.5 Cogunluk algilama

Biyofilmin gelisebilmesi ve tiim bu siire¢lerin olusabilmesi i¢in bakteriler arasinda yogun
bir koordinasyon ve is birligi gerekmektedir. Tiim bu koordinasyon ve iletisim Quorum
Sensing (QS) denilen ¢ogunluk algilamaya baglidir. QS geni aktive edildiginde, biyofilmin
gelismesine neden olur ve ardindan olgunlagsmasini ve par¢calanmasini koordine eder (11).
Bakterilerin biyofilm olustururken kullandiklar1 QS siirecini anlamak igin g¢esitli
matematiksel ve modelleme yaklasimlari olusturulmustur. QS sinyallerinin esas olarak
dagilma siirecinde rol oynadigi da iddia edilmektedir. QS, biyofilmlerin gelisimi ve
olgunlagmasi i¢in kritik 6neme sahip oldugundan, arastirmacilar bu siireci engellemenin
biyofilmlere kars1 miicadelede degerli bir silah olabilecegini diisiinmektedir. Gelecekte bu
konu ile ilgili daha fazla ¢calisma yapilacagi ve yeni tedavi stratejileri gelistirilecegi aciktir
(11,12).

3. Kronik iilser ve biyofilm

Kronik iilserlerin %80’inde bakteri ve %60’ 1ndan fazlasinda biyofilm vardir (13). Ulserde
bakteri yogunlugu iyilesmeyi geciktirme ve komplikasyonlar agisindan énemlidir. Gram
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dokuda >10* cfu bakteri bulunmasi biyofilm olusumu, yara iyilesmesinin gecikmesi
disinda sepsis gibi 6liimciil komplikasyonlarin direkt sebebidir (13,14). Kronik {ilserde
bakteri biyofilm iligkisi ve enfeksiyon olusum siire¢leri Sekil 1°’de verilmistir. Kronik
yarada biyofilm varligi, 16kosit ve doku makrofajlar1 gdciinii uyarir. immiin patogenez
olarak iyilesemeyen dokuda 16kosit gocii disinda monosit ve lenfosit gocli de olusur.
Normalde olmayan M1 tipinde bir enflamatuvar yanit baskin hale gelir. Bu yanit tipinde
TNF alfa, IL1 beta, IL6, ROS (reaktif oksijen radikalleri), MM2 (matriks metalloproteinaz
iki) ve MM9 (matriks metalloproteinaz dokuz) aktivitesi artar. Dokuda mikroarteriyel
okliizyon, santlar ile molekiiler diizeyde VEGF (vaskiiler endotelyal biiyiime faktor)
azalmasi ile yeni damar olusumu bozulur ve EGF (epidermal biiyiime faktorii)
sentezlenememesi nedeniyle fibroblastik aktivite baslayamaz sonugta persistan bir
enflamatuvar kaskat olusur (15). Bu olaylarin baslangicinda dokuda biyofilm olusumu ve
yaradan uzaklastirilamamasi ana sebeptir.

Sekil 1. Kronik iilser ve bakteri, biyofilm

: . C .
N
0 ] OO.'
U o1 o \l
N 0 o300
L o] '.é(%.‘ Yo gt :
z_ 0
5 S, NG L5
E [ ] o0 b. 0 o .. .O ° e 0 0 ..
Rl o Y Ve N
N, o0 % O'OOO\OO o5 0% 6% 6%
Kontaminasvon ) Kolonizasvon ) LO_W) _)— Sepsis
<10* CFU/gr 10 CFU/gr ﬁ 10°-107 CFU/gr 108-10° CFU/gr

Caldwell, M.D. Bacteria and Antibiotics in Wound Healing, Surg. Clin. N. Am. 2020, 100,
757-776.den degistirilerek alinmistir.

4. Biyofilm tespiti

Dokuda ¢iplak gozle goriilemeyen biyofilm tabakasinin erken donemde tespiti imkansizdir.
Doku kiiltiirii temelli mikrobiyolojik yontemler gilivenilir gibi goriinse de bakterinin
dokuda varlig1 biyofilm i¢in dolayli gostergedir. Ciinkii bu klasik yontemlerde, bakteri
izolasyonu ve tiplendirmesi sonrasinda, biyofilm {iireten bir tiir oldugunun gosterilmesi
canli dokuda dolayli kanittir. Diger taraftan da 16s RNA, DNA bazli PCR veya SEM
(scanning elektron mikroskop) gibi ileri diizey maliyetli tan1 yontemlerinin de duyarlilig
altin standart olarak adlandirilmaya yeterli degildir. Gilinlimiizde sinirli sayida merkezde
uygulanabilen pH sensorii, bakterilerin salgiladiklar1 enzimlerin tespitine yonelik
sensorler, biyomarkerler, mikro kolonilerin canlilik 61¢timleri dahil tiim yontemler yetismis
insan giicii kullanim1 ve deneyimine bagli olmasi nedeni ile yayginlasamamaktadir (16-
18). lyilesemeyen graniilasyon dokusunda tip 1 kolajen boyama ve otomatize sistemlerde
bunun yakalanmasi gibi yontemler de mikroorganizma spesifik kalmakta ve biyofilm
tireten diger bakteri ve mantarlar1 yakalayamamaktadir (19). Dolayis1 ile biyofilmin canli
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dokuda varliginin gosterilmesi halen bir sorundur. Konvansiyonel olarak biyofilm
varhiginin belirli algoritmalar kullanilarak klinik deneyim ile tespiti daha basarili ve
pratiktir. Biyofilm varligina klinisyen acisindan dolayl delil sayilacak sorgulama listesi ve
cevaplari s0yle olmalidir:

1. Bu bir kronik yara mi? Evet. Ug¢ haftadir iyilesmeyen veya iyilesme belirtisi
gostermeyen yara.

2. Yara icin tanisal ve tedaviye yonelik her sey yapildi mi1? Evet.

3. Yarada nekrotik doku artig1, kabuk var mi1? Evet.

4. Yarada enfeksiyon veya enflamasyon gostergesi var mi1? Evet. Agri, 1s1 artisi, etraf
dokuda kizariklik, 6dem, akint1 veya akinti miktarinda artis, akintinin seropiiriilan
olmasi, koti koku bulgularindan biri veya birkaginin varligi.

5. Yarada sistemik antibiyotik tedavisine ragmen madde dortte sayilan durumlardan
herhangi birinde gerileme var mi1? Hayir

Bu sistematik sorgulamada eger yanitlarda bu sekilde ise, bu kronik yarada ana sorun
biyofilm varhigidir (18).

5. Biyofilm tedavisi

Biyofilmin en yaygin ve etkin tedavisi asil olarak mekanik yapilan debridmandir.
Biyofilmin tedavisi disinda olusumunun 6nlenmesi de diger 6nemli bir stratejidir. Bunun
en Oonemli basamagi ise yaraya yerlesmis olan bakteri sayisinin kritik kolonizasyon
sayisinin uistline ¢itkmasinin dnlenmesidir. Sistemik antibiyotik tedavisi bunun i¢in en kolay
yontem gibi goriinse bile, kronik yarada vaskiiler yatak problemleri sistemik
antibiyotiklerin istenilen doku konsantrasyonlarina ulagsmasina izin vermemektedir. Bu
nedenle sahada cogu zaman pansuman sikligi ile bakteri yiikiinii azaltmak olasidir.
Pansuman sirasinda yapilacak mekanik yara temizligi de bir gesit biyofilm olusumu i¢in
onleyici yaklagimdir. Yara temizliginde pratikte cogunlukla ya serum fizyolojik ya da
antiseptik {iirtinler kullanilmaktadir. Yaygin kullanilan antiseptik iiriinlerin pek ¢ogunun
biyofilm tizerine etkisi yoktur. Ancak oktenidin ve hipoklordz igerikli olanlarin mevcut
yarada biyofilmi pargalayict 6zellikleri oldugu bilinmektedir (21). Bakteri yiikiini
azaltmak i¢in kullanilacak olan profilaktik antibiyotik uygulamalarinin ise 6zellikle ilag
direngli mikroorganizmalarin seleksiyonu yaninda, bu defa maya (C. albicans)
kolonizasyonu ile biyofilm iireten mantarlarin kolonizasyonuna sebep olacagi
bilinmektedir. Bunun ne tedavide ne de Onleyici yaklagimda bir yeri yoktur. Mekanik
debridman disinda ultrasonik debridman, kimyasal debridman gibi yontemler de mevcut
biyofilmi ortadan kaldiran pratik ve hizli ¢éziimlerdir. Asagida Tablo 1°de biyofilm tedavisi
ve Onleyici stratejiler derlenerek 6zetlenmistir (20,21).

Tablo 1. Biyofilm tedavisi ve dnleyici yontemler

Strateji Mekanizma Ornek
Biyofilm olusumu 6nlemek
e Biyomateryallerin e Hidrofobik etki e Hidrojel ortii
fiziksel etKisi e Bakteri e Iyon (giimiis)
e Biyomateryallerin cogalmasi, biyosidal kapli
kimyasal etkisi ortu
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Biyofilm olgunlagsmasini
onlemek

Mevcut biyofilmi par¢alama

Anti QS peptitler

Debridman

Antiseptikler

Antimikrobiyal lipidler

Dogal iiriinler

Diger

tutunmasi
onleyici

Koloni
genislemesinin
onlenmesi

Keskin
Mekanik
Kimyasal
Ultrasound
Hidrocerrahi

Bakteri
membrani
parcalanmasi
Biyofilm yapis1
bozulmasi

Bakteri hiicre
duvar
parcalanmast
Enzimatik
aktivite
inhibisyonu

Degisken

400-600nm 151k
biyofilmi
kurutma
Elektrik
stimiilasyon ile
biyofilm
par¢alanmasi
Basing ile
biyofilm
par¢alanmasi
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Meta-bromo-
thiolactone (P,
aeruginosa igin)
RNA III-
inhibiting peptide
(S. aureus igin)

Bistiiri
Gazl1 bez
DebriChem
SonicOne
Versajet

Hipokloréz
Quarteryel
amonyum
bilesikleri
Oktenidin

LL-27
Oritavancin

Yesil cay
ekstrakti,
sarimsak ekstrakti
Bal (manuka,
sedir)

Bazi yaglar
(kimyon, tar¢in)

Mavi 151k

WED (wireless
electroceutical
dressing)

NPWT (Negative
pressure wound
therapy)



e Yiiksek basincl e HPOT

oksijen sistemik (Hyperbaric
veya lokal oxygen therapy)
uygulanmasi
bakteri yiikii e Lactobacillus
azalmasi acido- philus

e Probiyotiklerin
salgiladig1
bakteriyosin

benzeri inhibitor
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OSTEOMYELIT VE CHARCOT ARTROPATISI
Taner ALIC, Soner GUREL, Sinan ZEHIR
l. OSTEOMYELIT

Osteomiyelit koken olarak, Antik Yunanca {i¢ kelimenin birlesimi (osteon-myelos-itis) ile
kemik iliginin iltihabin1 tanimlamaktadir. Siimer tabletlerinde travma sonrasi akintili yara
olarak tarif edilen klinik goriiniim tarih boyunca s6z konusu edilmistir. Hipokrat
doneminde ise kiriklar sonrasi olusan sinsi ve inat¢1 enfeksiyon olarak tanimlanmaktaydi.
‘Osteomiyelit’ terimi ise ilk olarak 1844’te Fransiz cerrah Auguste Nelaton tarafindan
kullanilmistir. Osteomiyelitin tedavisinde, yaklagik seksen bes yil 6nce penisilinin kesfi ile
baslayan olumlu gelismeler giiniimiizde antibiyotik tedavileri ve cerrahi tedaviler ile
devam etse de tedavi siireci zor ve zahmetlidir (1,3).

Osteomiyelit genellikle pyojenik bakteriler olmak iizere; mikobakteriler veya mantarlar
gibi patojen mikroorganizmalarin neden oldugu, kemikte ilerleyici yikima neden olan bir
durumdur. Kemik doku esasen enfeksiyona direngli bir dokudur ancak uygun kosullarda
patojen yerlesebilir ve tedavi siireci zor bir inflamatuar siirece doniisebilir. Kirik sonrasi
gelisen osteomiyelit kirik iyilesme siireglerini bozarak agir komplikasyonlara neden olur.
Ozellikle diyabet ve iliskili komorbiditeler osteomiyelitin tedavisini zorlastiran nedenler
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Bu boliimiin amaci1 osteomiyelitin tanimi, siniflandirilmasi, patogenezi, klinik yonleri,
tanis1 ve tedavisini giincel bilgiler 1s181nda gézden gegirmektir.

Patofizyoloji

Osteomiyelit dedigimiz enfeksiy6z duruma neden olan patojenin kemige yerlesmesi ya
eksojen yol ile ya da hematojen yol araciligiyla olmaktadir. Eksojen yol ile gelisen
osteomiyelit acik kiriklar veya cerrahi sonrasi iyatrojenik olarak gelisebilir. Her ne yolla
gerceklesirse gerceklessin patojenin kemik savunma bariyerlerinin agmasi s6z konusudur.
Bunu basarip kemige yerlesebilen patojen mikroorganizmaya karst viicut savunma
sistemleri harekete gecer. Savunma sistemleri ile mikroorganizmanin karsilastig1 bolgede
gelisen yikici reaksiyonlar sonucu apse olusur. Genellikle metafizer bolgeden baslayan
kemik nekrozu kemik iligine dogru ilerleyerek beslenmeyi daha da bozar. Nihayetinde
kortekse ilerleyip ¢evre yumusak dokulari da igine alan hatta cildin digina veya eklem igine
uzanan enfeksiyon goriilebilir (1,9).

Enfeksiyona neden olan mikroorganizma genellikle c¢ocuklarda hematojen yolla,
erigkinlerde daha ¢ok travma veya cerrahiye bagli nedenlerle dogrudan yerlesir. Patojen
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siklikla kemigin iyi kanlanan metafizer bolgesine yerlesir. Tiim yas gruplarinda mikrobiyal
ajanlar igerisinde birinci siray1 %75-90 oraninda S.Aureus almaktadir. Yenidoganlarda, B
grubu streptokoklar ve gram negatif enterik basiller, Orak hiicre anemisi olan ¢ocuklarda,
S.Aureus ve Salmonella intravendz ilag¢ kullanimi olan hastalarda P.Aeruginosa, ortopedik
donanim implantlar1 gibi yabanci cisim varliginda Staphylococcus epidermidis en sik izole
edilen etkenlerden biridir. Mikobakterilerden baslica etken M.Tuberculosis iken fungal
patojenler Candida tiirleri, B.Dermatitidis, C.immitus, H.Capsulatum ve C.Neoformanstir.
Diyabet, vaskiiler yetmezlik, acik kirik gibi durumlarda siklikla polimikrobiyal
enfeksiyonlar (S.aureus, koagiilaz negatif stafilokoklar, streptokoklar, enterokoklar, Gram
negatif anaerob basiller) gozlenir(1,2,9)

Osteomyelitin patofizyolojisinin ana belirleyicileri, patojen mikroorganizma, konak
savunma sistemleri ve kemiktir. S.Aureus kemige, yumusak dokuya ve kemikteki metal
implantlara kolayca yapisir. Bakter1 bunu, kolajen baglayici protein ve kemik
siyaloprotein baglayic1 protein gibi yapigkan matris molekiillerini taniyan mikrobiyal
yiizey  bilesenleri  aracilifiyla hiicre  dist  matris  proteinlerine  baglanarak
basarir. S.Aureus bagisiklik hiicreleri ve tedavilerden etkilenmemek i¢in ¢oklu hayatta
kalma stratejileri kullanir. Bunu ¢ogalarak, kiimeleserek ve mikro koloniler olusturarak
yapar boylelikle biyofilm olusturur, kapsiille ¢evrili bir apse sekillendirir veya konak
makrofajinda hiicre i¢i kolonizasyon ger¢eklestirir (4,5,9).

Konak ise kemikte bakteri varligina, PMN'ler, makrofajlar ve T hiicreleri , B hiicreleri ve
patojene 6zgii antikorlar ile yonetilen dogal bir bagisiklik yaniti ile karsilik verir. Kemikte
yerlesik makrofajlar, osteositler, ve osteoblastlar enfeksiyon bolgesine bagisiklik
hiicrelerinin akigin1 baslatan maddeleri salgilayarak bakteriyel taninmayi saglar. Akut
inflamasyon sirasinda polimorfoniikleer hiicreler (PMN) baskindir ve kronik inflamasyon
sirasinda makrofaj sayilari artar (6,9).

Kemik dokunun enfeksiyona kars1 tepkisi hem T hem de B hiicresi ile gergeklesir ancak,
S.Aureus gibi patojenler, bu tepkilere karsi ¢ok sayida kaginma mekanizmasi gelistirmis
ve bu da kronik osteomiyelite neden olur. Enfeksiyon hiicresel boyutta ise osteoblastik
apoptoziste artisa ve osteoblastlarin farklilasmasinda ve kalsiyum birikiminde azalmaya
neden olarak, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu artirip, kemik olusumunu engelleyerek
ve osteositik osteolizisi artirarak kemik dokuda genel bir kayba yol acar. Bunun istisnasi
olan bir durum ise S.Aureus osteoblastik aktivite artisi ile periost altinda kemik olusumuna
neden almasidir (8,9).

Sekestrum olusumu enfeksiyonun kronik faza gectigini gosterir. Bu asamada, osteoklastik
aktivitenin artmasi ile nekrotik kemik doku pargalanir. Artan graniilasyon dokusu
icerisinde yeniden damarlanma ve kolajen iiretimi olusur (1,8). Sekestrum etrafindaki,
korteks ve periosttaki mezenkimal kok hiicreler uyarilarak osteoblastik diferansiyasyon ve
involukrum dedigimiz yeni kemiklesme olusur. Bu asama ilerlediginde enfeksiyon yeni
kemik olusumunu asarak yumusak dokuya ve cilde fistiile olabilir (7,8,9). (Resim 1)
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Resim 1: Osteomiyelit asamalarinin gosterimi
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Osteomiyelit Tipleri

Osteomiyelitin konak ve patojen arasindaki dengeye gore gelisim siiresi siniflandirmada
esas olarak benimsenmistir. Akut osteomiyelit; ilk 6 haftalik siireyi kapsayan ve patojenin
kemige yerlesmesinden yaklasik iki hafta sonra klinik goriintii veren tiptir. Subakut
osteomiyelit ise klinigi nispeten daha az giiriiltiili olmakla beraber patojenin kemige
yerlesmesinden iki aylik siire¢ sonrasinda ortaya g¢ikar. Kronik osteomiyelit, iki aydan
ortaya c¢ikan klinik goriintiiniin siddetlendigi tedavinin zorlastig1 fistiillerin, sekestr
olusumun gézlendigi donemdir. Ayrica diisiik viriilansa sahip mikroorganizmalarin neden
oldugu iki farkli osteomiyelit tipi vardir. Brodie Apsesi, yavas baslangich, kemik i¢inde
apse toplanmasi seklinde goriilen, lokalize subakut-kronik bir osteomiyelit iken; Garre nin
sklerozan osteomiyeliti ise apse ve sekestr olusmadan kemikte kalinlasmayla giden bir
osteomiyelit tipidir. Bu durumlar kemik tiimdrleri ile karisabileceginden ayirici tanida
akilda tutulmalidir. Kronik osteomiyelit i¢in en ¢ok kabul edilen siniflandirma; Cierny ve
Mader tarafindan yapilan anatomik ve fizyolojik kriterlere gore yapilandir (1,7,9).

Tablo 1. Cierny ve Mader osteomiyelit siniflandirmasi.
Anatomik siniflandirma

Tip | Mediller Osteomiyelit: Endosteal yayilim

Tip Il YUzeyel Osteomiyelit: Kortikal ylizey ortiinme defektine bagh ylzeyel
enfeksiyonu

Tip Il Lokalize Osteomiyelit: Eksizyonu sirasinda stabiliteyi bozmaya neden
olmayacak kortikal sekestr

Tip IV Yaygin Osteomiyelit: Tani veya debritman ile tedavi aninda mekanik
instabilite beklenen enfeksiyon
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Fizyolojik siniflandirma

Tip A Normal: Lokal damarlanma iyi, normal immunolojik yanit

Tip B Yetmezlik: immiin sistem ve yara iyilesmesini bozan lokal veya sistemik
faktorler

Tip C Kisitlayici: Tedavi sirasinda mevcut durumunun daha kotilesmesi beklenen,
minimal diskinlik veya kot prognoz beklentisi

Fizyolojik sinifi etkileyen sistemik Fizyolojik sinifi  etkileyen lokal
faktorler faktorler

Yetersiz beslenme e Kronik lenfode

Bobrek veya karaciger yetmezligi e Venoz staz

Seker hastalig e Biliyuk damar yetmezligi

Kronik hipoksi e Arterit

Bagisikhk sistemi hastaliklari e Yaygin skarlasma

Yaslanmanin asiri etkiler e Radyasyon fibrozu

Bagisiklik sisteminin e Kuguk damar hastahgi

baskilanmasi Bagisiklik e Noropati

sisteminin yetersizligi
Tutdn kullanimi

Alkol kullanimi

Kotl huylu timorler

Resim 2. Cierny ve Mader osteomiyelit siniflandirmasi.

Osteomiyelit Bulgular1 ve Tam Yontemleri

Osteomiyelitte enfeksiyonun ilerleyisini durdurmak ve kroniklesmeden tedaviyi saglamak
i¢cin tan1 oldukg¢a 6nemli yer tutar. Ates, halsizlik, siddetli agr, sicaklik artis1, kizariklik,
O6dem gibi enfeksiyon bulgularinin yani sira ilerlemeyle birlikte gelisen hareket kisitliligi,
siniis agz1 gelisimi, {ilser olusumu, yumusak dokuda apse, vaskiiler yetmezlik bulgulari
veya nekrotik kemik dokularin ciltten atilmasi gibi enfekte bolgeye ait bulgular da olabilir.
Ekstremite cerrahisi geciren hastalarda o lokasyonda nekroz, kizariklik, akintinin yani sira
implantlarin ekspose olmasi seklinde bulgular gozlenebilir (7,8,9).
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Anamnez tanida oldukc¢a Onemlidir; diyabet basta olmak iizere, vaskiiler hastaliklar,
romatolojik hastaliklar, immiin supresyon, intravenoz ila¢ kullanimi gibi ek hastaliklar ve
yatkinlig1 artiran nedenler sorgulanmadir. Cocuk hastalarda ajitasyon, beslenme sorunlari
ve biling degisiklikleri gibi semptomlar goriilirken eriskinlerde sistemik inflamatuar
yanitin durumuna gore semptomlar farkli siddette olabilir (1,8,9)

Osteomiyelitte laboratuvar tetkiklerinden temel olan 16kosit sayimi, CRP, ESR ve kan
kiiltiirti degerlendirilmelidir.

Akut osteomiyelitte 16kositoz mevcut olabilir, ancak kronik osteomiyelitte olmayabilir.
Trombositozun Kronik bacak tilseri olan hastalarda trombositoz goriilebilir. ESR ise 24
saat i¢inde yiikselir, enfeksiyon gectikten 3-4 hafta icinde normale donerken CRP
enfeksiyon basladiktan sonra alt1 saat i¢cinde artar, enfeksiyon gegtikten iki hafta sonra
normal doner. Bu nedenle CRP tedavinin etkinligini izlemede kullanilmaktadir (8,9,10)
Akut hematojen osteomiyelitte hastalarin yaklasik yarisinda kan kiiltiirtinde tireme
olmaktadir.

Kiiltlirde iireme olmamas1 osteomiyeliti ekarte ettirmez (9,11)

Ekstremitenin agrili ve sislik olan bolgesinden igne ile kemige ulasilarak yapilan
aspirasyonla genelde etkenin taninmasi saglanir. Kemik aspirasyonu materyallerinin %50-
70 oraninda kiiltirde iireme olmaktadir. Tipik akut hematojen osteomiyelit bulgulari
gosteren c¢ocuklarda igne aspirasyonu gerekmemektedir. Son yillarda osteomiyelit
tanisinda kullanilan radyolojik incelemelerin yiiksek duyarlilikta olmasi kemik
aspirasyonuna olan ihtiyaci azaltmak gerektiginin tartisilmasina neden olmaktadir. Siniis
hattindaki akintili bélgeden alinan ylizeysel siiriintii kiiltiirlerinin tanisal degeri oldukga
disiiktiir. Derin dokulardan alinacak mikrobiyal orneklerde yapilacak kiiltiirler etkenin
belirlenmesi, antibiyotik duyarliliklarinin ortaya konulmasi ve tedavinin planlanmasinda
oldukea degerlidir. Kesin tani, kemik yapidan alinan biyopsiden elde edilecek pozitif bir
kiiltiirle miimkiindiir. Kiiltiir antibiyogramdan optimum fayda gormek, etken patojeni
tespit edebilmek i¢in en az 2-3 hafta antibiyotiksiz bir donem olmalidir. Polimeraz zincir
reaksiyonu testi, organizmalarin hizli tanisinda veya antibiyotik tedavisinden sonra alinan
kiiltiirlerde yardimci olabilir. Kemik biyopsisi tani standardi olmaya devam etmektedir
ancak her zaman uygulanabilir degildir. Ancak debritmandan elde edilen doku 6rneklerinin
histopatolojik incelemesi 6nemli bilgiler saglar (8,9,12)

Osteomiyelit tanisinda ve tedavinin takibinde goriintiileme yontemleri direk grafi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, kemik sintigrafisi ve ultrasonografi
kullanilmaktadir. Direk grafiler biitiin klinisyenler tarafindan ilk baslangicta istenilen
goriintiileme yontemidir. Yumusak doku 6demi, osteopeni, kortikal kayip, kemik yikimi
ve periost reaksiyonu goriilebilir. Litik degisikliklerin goriinlir olmasi i¢in kemik
matrisinin %50 ila %75'inin kaybi1 gerekir. Manyetik rezonans goriintiileme 6zellikle erken
donem tanida yiiksek 6zgiilliige ve duyarliliga sahiptir. MRG ile nekrotik kemik alanlari,
apse yayilimi, yumusak dokunun durumu ve siniis hatti1 ortaya konulur. MRG ve direk grafi
osteomiyelit tanisinda endikasyonu olan ve birbirini tamamlayan goriintiileme
yontemleridir. Bilgisayarli tomografi nekrotik kemikleri iyi gostermesine ragmen sinirl
kullanilir. Pozitron emisyon tomografisinin duyarliligi fazladir ancak ekonomik bir yontem
degildir. Niikleer goriintiileme yontemlerinden ii¢ fazli Teknesyum-99 kemik sintigrafisi
ve lokosit isaretli sintigrafi invaziv, zor ulasilan, diisiik ozgiillikte yontemlerdir.
Ultrasonografi ise cevredeki yumusak doku degisikliklerini tanimlamak veya igne
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aspirasyonunu yonlendirmek i¢in yararli olabilir. Osteomiyelitin ayiric tanisinda yumusak
doku enfeksiyonlari, gut, Charcot artropatisi, kirik, malignite, bursit, osteonekroz ve
SAPHO sendromunu (sinovit, akne, piistiilloz, hiperostoz ve osteit) akilda olmalidir

(1,9,10).

Resim 3. Birinci parmakta kronik osteomiyelit olgusu direk grafi ve MRG bulgulari

Tablo 2. Osteomiyelit tanisinda kullanilan goriintiileme yontemleri

Goriintiileme
yontemi
Direk grafi

MRG

Bilgisayarli
tomografi

Ultrasonografi

Tc-99kemik
sintigrafisi

Lokosit
sintigrafisi

PET

Hassasiyet (%)

14 -54

78 -90

67

Yok

82

61-84

96

Ozgiilliik
(%)

68-70

60-90

50

Yok

25

60-68

91
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Yorum

Tercih edilen ilk goriintiileme
yontemi
intravendz kontrast madde tercih
edilir
Yumusak doku ve kemik
enfeksiyonu arasinda ayrim yapmak
ve enfeksiyonun yayillimini belirler
Nekrotik kemikler ve periost
reaksiyonunu gosterir
Cevredeki yumusak doku
degisikliklerini tanimlamak
igne aspirasyonunu yénlendirmek
icin yararl olabilir
Osteomiyelit ile selilitin ayirt
edilmesinde faydalidir
MRI kontrendike ise kullanilabilir

MRI kontrendike ise kullanilabilir

Pahali; sinirli bulunur MRI
kontrendike ise kullanilabilir



Osteomiyelitte Tedavi ilkeleri

Osteomiyelitin yonetimi semptomlarin siiresine ve siddetine ve tibbi komorbiditelerin
varligina baglhidir. Cogu hastada, yumusak doku oOrtiimii ve bolgenin vaskiilarizasyonu
zayiftir, bu da dikkate alinmalidir. Tedavinin temel amaci, tiim patojenleri ve devitalize
dokuyu temizleyerek inflamatuar silireci ortadan kaldirmaktir. Eger iyilesme
gerceklesmediyse, mekanik ve biyolojik ortami optimize ederek iyilesmeyi desteklemektir.
Antibiyotik ajanlarla tedavi, cerrahi debritman ve 6lii boslugun yonetimi ile kombine bir
tedavi en akilci olanidir. Diyabetli hastalarda semptomlar belirgin olmayabilir, eslik eden
vaskiiler bozukluk ve periferik noropati tedavi se¢imini zorlastirabilir hatta kii¢iik ama
onemli bir yilizdesi uzuv amputasyonu gerektirebilir (2,5,8,12)

Osteomiyelit tedavisinin, progresyon donemine gore temel ilkelerini 6zetleyecek olursak;
e Akut hematojen osteomiyelitte hemen antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Apse
yoksa sadece antibiyotik tedavisi yeterlidir. Apse varliginda veya antibiyotige yanit
alimamayan hastalara cerrahi tedavi (apse drenaji + debritman) uygulanmalidir.
Cerrahiden sonrasinda antibiyotik tedavisine devam edilmelidir.

e Subakut osteomiyelitte kesinlesmis tedavi protokolleri bulunmamasima karsin,
antibiyotik tedavisi, kiiretaj, debritman ve antibiyotik emdirilmis ¢imento tedavisi
uygulanmaktadir.

e Kronik osteomiyelitte nekrotik dokularin radikal bir sekilde debritmani, 6l
bosluklarin doldurulmasi ve uzun silireli uygun antibiyotik tedavisi esastir.
Sekestrum, enfekte skarlar, yumusak dokular debride edilerek canli vaskiiler bir
ortam saglanir. (Tablo3)

e Internal tespiti mevcut olan kirik sonrasi gelisen enfeksiyonlarda éncelikle yitkama
ve debritman uygulanir. Yetmezlige giden, gevsemis implant pargalar1 ¢ikartilir.
Etkene gore antibiyotik tedavisi planlanir. Eger kiir saglanamiyorsa internal
materyaller tamamen ¢ikarilip eksternal tespite gegilerek devam edilir.

e Debritmandan sonra olusan genis kemik defektleri olusmussa bu 6l bosluklar
antibiyotik emdirilmis c¢imento ile doldurularak takip edilmelidir. Enfeksiyon
tedavisi tamamlandiktan sonra rekonstriiksiyon cerrahisi planlanmalidir.

e Osteomiyelit tanis1 alan ekstremite hangi evrede olursa olsun mutlaka
hareketsizliginin saglanmasi atel, breys veya eksternal fiksator gibi araclarla
stabilize edilmesi gerekir. Hareket ile olusacak hematom, seroma ve 6lii bosluklar
tedaviyi giiglestirir.

e Fonksiyonel kayiplara neden olan agr1 ve tekrarlayan sepsis durumunda cerrahi
tedavi Oncelikli olmalidir. Burada temel amag¢ hastanin yasam konforunu
saglamaktir.

e Osteomiyelitte uygulanmasi planlanan tedaviye hastanin fizyolojik cevabi ¢ok
onemlidir. Cierny-Mader siniflamasina goére A olan bir hastada tedaviye olumlu
yanit beklenirken; C olan bir hastada yapilacak uygulama ile oldugundan daha agir
bir duruma gelebilir.
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e Osteomiyelitte antibiyotik tedavisi, antibiyotik kemik penetrasyonu, uygulama
yontemi ve tedavi siiresi yonetimi 6nemlidir. Tedavinin siiresi temiz canli dokuya,
kiiltiir pozitif ve kiiltiir negatif orneklere baglidir. Antibiyotik sec¢imi, enfekte
kemikten izole edilen organizmaya gore belirlenmelidir. Antibiyotik tedavisinin
dort ila alti hafta siirmesini Onerilmektedir. Ancak tedavi siiresine hastanin
durumuna gore karar verilmelidir.

e Lokal antibiyotik iletimi, sistemik toksisiteylr artirmadan yiliksek seviyelerde
antibiyotik uygulamaya olanak verir. Antibiyotik ytliklii kemik ¢imentosu, kronik
osteomiyelit ve implantla iliskili enfeksiyonlarin yonetiminde ortopedik cerrahide
antibiyotik iletim aracit olarak sik uygulanmaktadir. Hem antibiyotik iletimi
saglayan ve hem de kemik rejenerasyonuna katkida bulunan kompozit
biyomalzemeler pahali teknolojilerdir.

e Lokal antibiyotikli PMMA aksine, kalsiyum siilfat boncuklar1 hidroksiapatit-
seramik boncuklar ve polilaktid-poliglikolid kopolimer implantlar yiiksek dozda
antibiyotigi daha hizli salar, biyo-par¢alanabilir ve bu nedenle ¢ikarilma ihtiyaci
yoktur.

e 500 mg gentamisin ve 2.4 g tobramisin emdirilmis polimetilmetakrilat, 2-6 gr
vankomisin veya daptomisin emdirilmis PMMA kullanilabilir.

e Lokal salimim ile kronik osteomiyelit tedavisinde secilen antibiyotik patojene etkili
olmal1, MiK (Minimum inhibitér konsantrasyonu) lokal salinim ile en az birkag kat
daha fazla olmali, sistemik dolasima gegmemeli, yan etkisi ¢ok az olmali, viicut
1sisinda dengeli ve ¢oziinlir olmali, siiper enfeksiyona yol agmamalidir.

Tablo 3. Kronik Osteomyelitte Uygulanan Cerrahi Tedavi Yontemleri

Cerrahi . .
. Avantajlan Dezavantajlari
teknik
IM kanalin -intramediiller yayilimin -Kirik ve Kanama riski
oyma temizligi
RIA teknigi -intramediiller yayilimin -Kirik ve Kanama riski
temizligi
- Oymadan daha az travmatik
Primer -Tek asamali prosediir - Kiicuk defektlerle sinirli
kemik grefti -Kemik greftinin sinirli mevcudiyeti
ve greft -Osteokondiktif ve - Erken rezorpsiyon riski
turevleri osteoindiktif etki - Enfeksiyonun tekrarlama riski
- Greftin uyumu yavas
- Donor bolgesi morbiditesi
Lokal - Yiiksek konsantrasyonlardaki - Biyolojik olarak pargalanabilir olanlar
antibiyotikli  antibiyotik tek asamali
¢imento -Yavas salinimi, sistemik etkiler
uygulamalari az
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Biyoaktif
cam

indiiklenmis
membran
(Masquelet)
teknigi

Sirkller
Eksternal
Fiksator ve
kemik
transportu

Lokal flepler

Vaskularize
serbest
flepler

Megaprotez

Amputasyon

IM: intramediiller RIA: Rayba/irigator/Aspirator

- Karistiriimasi kolaydir

- Cesitli sekil ve boyutlarda
yapilabilir

- Kiriklara bir miktar stabilite
saglayabilir

- Antimikrobiyal

-Osteokonduktif ve anjiyojenik

ozellikler

- Antibiyotik emdirilmis
¢imento uygulamalarinin
avantajlarini gecikmeli kemik
grefti avantajlariyla birlestirir
- Olusturulan membran
oldukca vaskilarizedir,
blylme ve osteoinduktif
faktorler agisindan zengindir
- Kemik grefti uygulamasi igin
sinirh bir alan sunar

- Kortikotomi alaninda kan
akisinin artmasi

- Minimal invaziv yapi

- Yara ve kemik iyilesmesini
destekler
- Yara ve kemik iyilesmesini
destekler

- Uzuv fonksiyonunu hizla geri
kazandirir

- Kemik hasadina gerek yoktur

- 'Tek seferlik' ameliyat
- Erken mobilizasyon
- Tek atisli cerrahi
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- Klasik gimento uygulamalari iki agamali
- Yabanci cisim reaksiyonu endisesi
- Antibiyotik direnci riskinin artmasi

- lyi yumusak doku értiimiine baglidir

- iki asamali prosediir

- Antibiyotik direnci riskinin artmasi

- Kemik grefti sinirh miktarda bulunabilir
- Uzamis iyilesme ve iyilesme siresiyle
iliskili olabilir

- Norovaskiiler nedenlerle distraksiyon
sinirhdir

- 2 cm'den fazla uzatma agri ile iliskili
olabilir

- Pin-site komplikasyonlari

- Ozel ekipmana ihtiyac vardir

- Tekrarlayan miuidahalelere ihtiyag
vardir

- Pedikil uzunlugu ile sinirhdir

- Donor bolgesi morbiditesi

- Donor bolgesi morbiditesi

- Mikrocerrahi anastomozlara ihtiyac
- Periferik arter hastaligi ile sinirhdir

- Uzun ameliyat siresi

- Erken komplikasyon riski / greft
basarisizhgi riski ylksektir

- Kalinti enfeksiyon ve erken gevseme
riski

- Cikik riski

- Revizyon cerrabhisi riski

- Yumusak doku rekonstriiksiyon
proseddrleri

- Bozulmus fonksiyon

- Protez uzuvlarin diizenli revizyonlari



II. CHARCOT ARTROPATISI

Fransiz norolog Jean-Martin Charcot tarafindan 1883'te tanimlanan ve 1883'te Archives de
Neurologie'de yayinlanan hastalik ile diyabetes mellitus arasindaki iliski ancak 1936'da
ortaya konuldu. Charcot artropatisi duyusal kayip ile giden kemik ve eklemlerde agrisiz,
ilerleyici deformitelere neden olan ayak anatomisini bozan, iilserlere, enfeksiyona ve hatta
ampiitasyona neden olabilen bir hastaliktir. Travma olmaksizin alt ekstremite
ampiitasyonlarinin en sik 3. Nedeni olarak bilinmektedir. Diyabetik noropati, alkolizm,
meningomyelosel, lepramatozis, sifiliz, syringomyeli gibi hastaliklara siklikla eslik eder
(13,19).

Patofizyoloji

Hastalig1 patofizyolojisi halen net olmamakla beraber temel olarak 3 farkli teori vardir:

e Birinci teori; Fransiz teorisi olarak bilinen nérovaskiiler teori, ana neden artmis kan
akimidir. Buna ikincil otonomik disfonksiyona bagli vazodilatasyon ve osteoklastik
aktivite artis1 sonucunda kemik rezorbsiyonu gelisir. Artmis sicaklik, venoz
konjesyonun oldugu, kiriklar ve deformitelerle ilerleyebilen bir klinik goriiniim
vardir.

e Ikinci goriis Alman teorisi denilen ndrotravmatik teoridir. Burada ana neden,
koruyucu duyunun ortadan kalkmasidir. Gelisen bu duyusal hasar, ayagi travmaya
acik bir konuma getirir ve yiiklenmelerin etkisi ile, kiriklar ve ilerleyici deformiteler
olusur.

Ancak bu iki teorideki eksikleri tamamlayan tigiincii teoride ise, ana neden olarak lokal
travmaya bagli artmis inflamatuar yanit sunulmustur. Proinflamatuvar sitokinlerden
ozellikle timor nekrozis faktor-o (TNF-a), interlokin-1p saliniminda artis, olgun osteoklast
donilisiimiinii arttirarak, kemik rezorbsiyonuna yol acar (13,14,). (Resim 4)

Resim 4. Charcot Artropatisinin patofizyolojisi
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MIKROVASKULER MAKROVASKULER DUYUSAL MOTOR
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I

inflamatuar hiicreler

Osteoklastik Aktivite

Klinik ve Siniflama

Ayakta sekil bozuklugu, sislik, fonksiyon kaybi ile baglayan ilerlemesi ile 1s1 artis1 ve agri
ile giden bir klinik siire¢ vardir. Tedavi edilmediginde ayak arklarinda ¢okme,
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rockerbottom, kemik fragmantasyonu, ayak iilserleri ve ligament6z laksite gelisebilir
(13,14).
Brodsky anatomiye dayali siniflamasinda hastaligi dort tipe ayirmistir. (Resim 5)
e Tip 1’de tarsometatarsal ve navikiilokiineiform eklemlerin tutulumu
e Tip 2°de subtalar ve midtarsal eklemlerin tutulumu
e Tip 3A’da ayak bilek eklem tutulumu
e Tip 3B ise posterior kalkaneal tiiberosit kirigi
Resim 5. Brodsky siniflamasina gore anatomik eklem tutulumu

Charcot artropatisi, enfeksiyonla karigabilen klinik olarak sicak, sis, eritemli ayak ve ayak
bilegi olarak bulgu verir. Charcot artropatisi diyabetlilerde goriilme siklig1r %0,08-%13
arasinda degismekle birlikte, morbidite ve mortalite oranlar1 %35'e kadar ¢ikabilir

(13,14,15).
Fizik muayenede osteomiyelit ile karisabilecek ve ¢ogu zaman, goriintiilleme yontemleri
ile de ayirici tanisi net yapilamayan en 6nemli patoloji Charcot eklemidir. Enfeksiyona
benzer bir tablodur ayak yiikseltildiginde eritemin ve sisligin azalmas1 Charcot
artropatisini diigtindiiriir. Periferik nabizlar cogunlukla agiktir, ancak 6dem bunu
zorlagtirabilir (15)

Modifiye Eichenholtz siiflamasi, ise klinik duruma 4 verede inceleyen ve olduke¢a sik

kullanilan bir siniflama yontemidir. (Tablo 4)

Tablo 4. Modifiye Eichenholtz siniflamasi

EVRE KLINIK GORUNUM

0 Pre-Charcot GOrunur bir deformite yok, inflamasyon ve 6dem
mevcut olabilir. Rontgenlerde artan yogunluk
gorilebilir.

1 Fragmantasyon Kemik fragmantasyonu ve gikigl, réntgende “mantar
benzeri” eklem gérinimda vardir.

2 Koalesans inflamasyonda azalma, eklem onarimi, kemik

uclarinda skleroza ve yeniden sekillenmeye vardir.
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3 Rekonstriiksiyon Daha fazla iyilesme ve yeniden sekillenme ile daha
stabil bir eklem olusur.

Tam Yontemleri

Charcot artropatisinde tani i¢in klinik muayenenin yani sira, tam kan sayimi, ESR, CRP,
direk grafi, kemik sintigrafisi, MRG, histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme i¢in kemik
biyopsisi kullanilir. Charcot artropatisi ile osteomiyelitin tanisal ayrimi oldukc¢a zordur
¢linkii hem klinik hem de laboratuvar ve goriintiileme bulgular1 benzerdir (16,17)
Laboratuvar bulgular1 enfeksiyonu diisiindiiren 16kositoz, yiiksek CRP ve ESR seviyeleri
ve agiklanamayan hiperglisemidir (17)

Direk grafide standart iki yonlii grafiler erken donemde net bulgular vermezken ilerleyen
donemde kemiklerde fragmantasyon, yumusak doku 6demi, kiriklar, ¢ikiklar ve osteolitik
alanlar gortlebilir (13). (Resim 6)

Kemik sintigrafisi ve Indiyum WBC incelemeler Charcot artropatisinin osteomiyelitten
ayirt edilmesi ve tanisi i¢in yararlidir (16,17).

Resim 6 : Direk grafide tarsometatarsal eklem i¢eren Charcot a
il ™

. .
B 1
! f \
i h
i
]
)
4
v

rtropatisi

T g‘l 33‘1

T :
I RAE
dl

¥
It

Her seye ragmen, MRG 06zellikle erken evre Charcot artropatisinde yiiksek tan1 dogrulugu
sunmaktadir. Ancak akut osteomiyelitten ayirt etme yetenegi sinirhidir. MRG, WBC
sintigrafisi ve PET taramalarinin tiimiiniin osteomiyelit tespiti i¢in benzer hassasiyetlere
sahip olmasina ragmen, PET taramalarinin genel olarak daha yiiksek bir 6zgiilliige sahip
oldugu sonucuna varmistir. Erken evre Charcot artropatisi ile osteomiyelit arasinda ayrim
yapmanin, benzer sinyal yogunluklar1 nedeniyle zordur ancak klinik korelasyon, anatomik
dagilim ve anormal goriiniimlerle birlikte birkag MRG 6zelligi 6ne ¢ikmaktadir (17,18).
e Tek bir kemigi iceren yaygin kemik iligi 6demi osteomiyelit, periartikiiler ve
subkondral kemik iligi 6demi akut Charcot artropatisi lehinedir.
e Osteomiyelitte odaksal bir tutulum, metatars baglar1 veya kalkaneus gibi, akut
Charcot artropatisinde ise genellikle birka¢ eklem/kemik tutumu s6z konusudur.
e Akut Charcot artropatisinde kemik fragmantasyonu ile beraber deformite bulunur.
e Ayakta yumusak doku enfeksiyonu, iilserasyon, siniis varlig1 osteomiyelit
lehinedir.

Tedavi
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Charcot artropatisinde tedavinin amaci iilsere lezyonu olmayan, rahat ayakkab1 giyen,
kemik deformitelerinin olmadigi, plantigrad basan ve ligamentoz stabil bir ayak elde
etmektir. Uygulanacak tedavi, hastaligin evresine, enfeksiyon durumu ve hastanin genel
durumuna gore sekillendirilir. Ana prensip ekstremiteye yiiklenmeyi azaltmaktir bunun
yani sira eklem stabilite sorunu, deformite varliginda cerrahi tedavi devreye girer
(16,17,18).

Yiikten kurtarmanin amaci eklemi istirahate alarak ilerlemeyi durdurmak ve
deformiteleriyi onlemektir.

Tam temas algilamalar ile inflamasyon ve 6dem azalir, kemik ve eklem yikimi1
kontrol altina alinir

Var olan ve gelisebilecek iilserasyonlar yakin takip edilmelidir.

Yaklasik bes hafta algilama sonrasi koruyucu ayakkabi ile 3 aylik siireg
tamamlanir.

Farmakolojik tedavide bifosfonatlar ve kalsitonin ile, kemik yikimini durdurmak
amaclanir.

Ulserasyonlarin tedavisinde, enfeksiyon kontroliinde veya ayakkabi uyumunu
saglamak icin, fragmante kemik c¢ikintilar1 basit ekzostektomi yapilabilir.

Kas dengesini saglamak amaciyla asil veya gastroknemius tendonlarina uzatma
uygulanabilir.

Kemik deformiteleri ve eklem instabilitelerinin kontroliinde kama osteotomiler
artrodez girisimleri uygulanabilir.

Kontrol edilemeyen enfeksiyon, sepsis, periferik arter hastaligi, basarisiz cerrahi,
kontrolsiiz komorbiditeler ampiitasyon kararini olusturur
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DIYABET ve ARTERIYEL HASTALIK
Emre OZKER
Diyabetik Ayak Hastahiginin Dolasim Fizyopatolojisi

Diyabetik hastalarda arteriyel, vendz ve lenfatik dolasimin hepsinde bozukluklar
gozlenmektedir. En sik etkilenen ve hastaligin seyrini degistiren ise arteriyel sistemin
hastaligidir. Diinya niifusunda iilkelerin gelir diizeyine gore dagilimlara bakildiginda, orta-
yiiksek gelirli iilkelerde diyabeti ve ayak iilseri olan hastalarin %50°sinde periferik arter
hastaligin (PAH) oldugu tahmin edilmektedir (1,2). Periferik arter hastaligi, diyabeti
olmayan tikayict damar hastaligina sahip hastalara nazaran birtakim farkliliklar gosterir.
Hastalik diyabetik kisilerde daha geng yasta ortaya cikar, daha yaygindir ve dizalti damar
tutulum daha fazladir; damar darliklarindan ziyade tam tikanikliklar daha sik goriiliir.
Sigara icicilerinin atar damar tikanikliklarinda sik gordiiglimiiz, erkek cinsiyette hastaligin
daha sik goriilmesi diyabetik damar hastaliginda yerini her iki cinsiyette esit goriilme
oranina birakmustir.

Sigara icen diyabetik olmayan hastalarda damar lezyonlarinin anatomik dagilimi ile
diyabetik hastalarinki karsilagtirildiginda, diyabetik hastalarda dizalti damarlarda uzun
tikanikliklar daha sik ve daha yaygin olarak goriilmektedirler. Piagessi ve ark yaptigi bir
calismada, sanilanin aksine, diyabetik hastalarda ayak arterlerinin de siklikla hasta oldugu
gosterilmistir (3,4).

Diyabetik ayak hastaliginda 2 temel vaskiiler patoloji mevcuttur. Bunlar diyabetik
makroanjiopati ve mikroanjiyopatidir. Diyabetik makroanjiyopatinin temelini muskiiler
arterlerin media tabakasiin hastalig1 teskil eder. Bu patolojiye siklikla arter duvarinin
intimal hastalig1 da eslik eder. Media tabakasinin hastalig1 klasik olarak “mediasklerozis”
olarak adlandirilan media tabakasinin kalsifikasyondur. Kalsifikasyon siklig1 ve miktari
diyabet siiresi ile dogru orantili olup vibrasyon duyu kaybi ile seyreden ndropati ile
yakindan iligkilidir (5,6). Mediasklerozisin artmis mortalite ve artmis ampiitasyon riski ile
iligkisi gosterilmistir (7). Mediasklerozis aterosklerozdan bagimsiz bir siire¢ olup ileri yas,
kronik bobrek yetmezligi ve diyabette sik goriiliir.

Mediasklerozisin mekanizmasi; hidroksiapatit kristallerinin konsantrik elastik lifler
boyunca vaskiiler diiz kaslara komsu sekilde birikimi ve bu vaskiiler diiz kaslarin osteoblast
benzeri hiicrelere degisimi olarak kabul edilmektedir (8). Diyabetik hastalarda, normal
bireylerde var olan kalsifikasyon promotorleri ve inhibitrleri arasindaki denge
promotorler lehine bozulmustur.
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Damar duvarinin bu yogun kalsifikasyonu damarin elastikiyetinde kayba yol agmaktadir.
Bu sertlesme yanlis basing 6l¢iimlerine yol acabildigi gibi distal arteriyel akim paternini
degistirip ayaga olan maksimum akimin kisitlanmasina yol agar (9). Sistol aninda arteriyel
duvarin fizyolojik genislemesi azalmistir; bu da yiiksek basingli sistolik akimin siddetinin
azaltilamadan distaldeki ayak mikrodamarlarina iletilmesine yol agar. Arteriyel duvarin
geniglemesi ateroskleroz gelisiminde de Onemlidir. Arter duvarindaki kursun boru
tarzindaki sertlesme, yercekimi ile iligkili intraluminal basing artisina yol acarak dizalti atar
damarlarin dallarinda aterosklerotik plak gelisimini hizlandirmaktadir.  Diyabetik
hastalardaki otonom noropati vazosempatik refleksi bozarak intraluminal basincin yliksek
kalmasina katki saglamaktadir. Normal bir kiside, yatar pozisyondan dik pozisyona
gecildiginde cilt damarlarinda refleks vazokonstriksiyona bagl olarak damar ¢apinda %20
azalma meydana gelmektedir. Bu refleks, pozisyona bagli degisikliklerde intratorasik,
intraabdominal ve beyin gibi hayati organlara olan kan akiminin azalmasini 6nlemek
icindir. Otonom noropatiye bagli bu refleksteki kayip, ayak cilt damarlarina dogru olan
kan akiminin siirekli yiiksek olmasina yol agmaktadir. Dizalti arterlerindeki rijiditeye bagh
akim dalgasindaki diizlesme, arterlere anatomik olarak eslik eden vena
cominicanteslerdeki pulsatilitenin de kaybina yol a¢gmaktadir. Kalf kaslarini besleyen
arterlerdeki yetmezlige bagl olarak kaslardaki erimenin yol a¢tig1 kas pompa giiciinde
kayip, venlerdeki pulsasyon kaybi ile birlesince, alt ekstremitede vendz yetmezlik ve
lenfédem ortaya ¢cikmaktadir (1).

Artmig kalsifikasyon, arteriyel sistemde endotel hasarina ve endotelden endotel bagimli
asetil kolin saliniminda bozulmalara yol agar. Ayaktaki artmis sistolik basinci1 ve sinirleri
besleyen damarlar olan vazonoronumlardaki tikayict hastaligin yol ac¢tigi otonom sinir
harabiyeti, ayakta var olan ama kullanilmayan arteriovendz santlarin agilmasina sebep olur.
Bu sant damarlar1, ayakta 1s1 kaybindan sorumlu deri damarlandir. Gergek kapillerler
olarak bildigimiz damarlar ise nutrisyonel yani deriyi besleyen damarlardir. Gergek
kapillerlerin tikaniklig1 dokuda gangrene yol agmaktadir. Bu santlarin agilmasiyla beraber
kan, mikrosirkiilasyonda agirlikli olarak gercek kapiller yerine arteriyovendz santlari tercih
etmeye baglar. Diyabetik kisilerde ayakta niitrisyonel damarlarda akimin az olmasina
ragmen ayak 1sisinin normal olmasi, iste bu sant damarlarina dogru siirekli yonelen kan
akimina baghdir. Ayaktaki yiliksek basing nedeniyle hem eritrositler hem de 16kositler bu
santlara yoOnlendirilirler. Bu nedenle olusan bir yaranin enfeksiyonu durumunda, ne
lokositler ne de oksijen tasiyan eritrositler yara alanina efektif olarak ulasabilmektedir;
dolayisiyla yara iyilesmesi gecikmektedir. Lokal enfeksiyon durumunda, kandaki
l16kositoza bagli olarak kapillerler 16kositlerin hiicumuna ugramaktadir. Biiylik hiicreler
olan lokositler kapillerlerin liimeninde biriktikleri zaman fiziki olarak bu dar liimenli
damarlar tikarlar. Biiylik damarlarda tikayici hastalik olmamasina ve nabizlarin elle palpe
edilebilmesine ragmen ayak parmak arterlerinde lokal okliizyonlar gelisir ve parmak
gangreni ortaya cikar.

TANI YONTEMLERI

Anamnez ve fizik muayene
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Diyabetik ayak yarasi olan bir hasta, potansiyel periferik arter hastasi olarak kabul
edilmelidir. Hastanin anamnezi ayrintili olarak alinmalidir. Hastada kardiyovaskiiler
sistem ile iligkili diger hastaliklar sorgulanmalidir. ilerlemis diyabet yas1 olan hastalarda;
siklikla koroner arter hastaligi, karotis ve vertebral arter hastaligina ikincil inme hikéayesi,
bobrek arterlerinin hastaligina bagli bobrek fonksiyon bozuklugu ve retinal arter
hastaligina ikincil goz problemleri siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Hastada PAH ile iliskili
kesik topallama, istirahat agrisi, ayaklarda iisime vb gibi semptomlar sorgulanmalidir.
Dizalti damarlarin1 da yaygin olarak tuttugu ve bu bolgede kollateraller genisledigi i¢in
hasta nadir olarak intermitent kladikasyondan sikayet eder. Kladikasyon
hissedilmemesinin temel olarak iki sebebi vardir. Bunlardan ilki, alt seviyelerdeki bir
tikaniklik iist seviyedeki bir tikaniklia nazaran kalf dolasgiminda daha az sikinti
yaratmaktadir; digeri ise bu hastalarin noropati sebebiyle agr1 duyularindaki azalmadir.
Semptomlar genellikle ayak bilegi basinct 80 mmHg’nin altina indiginde ortaya
ctkmaktadir. Ik klinik bulgu da agilan bir yaranin iyilesmemesidir. Birgok diyabetik
hastanin ilk hastane basvurusunun sebebi ayaklarindaki iyilesmeyen yara veya ayaktaki
enfeksiyondur.

Anamnezin ardindan ayrintili fizik muayene gelmelidir. Ekstremitede siyanotik renk
degisikligi, tiiylenmede azalma, derinin incelmesi ve kurulugu, nasirlagsmalar, ayak
tirnaklarinda kalinlagmalar, ayak ve parmak sekillerindeki degisiklikler, ayakta ve bacakta
sislik, kars1 ayagin ve bacagn st kisimlar ile karsilastirildiginda 1s1 ve renk degisikligi
olup olmadigi, farkli bir koku mevcudiyeti, kizariklik olup olmadigi not edilmelidir. Klinik
muayenenin temelini ayak nabizlarinin palpasyonu olusturur. Nabizlarin olmasi 6nemli bir
bulgu olsa da, higbir zaman PAH ihtimalini ortadan kaldirmaz. Belirgin iskeminin oldugu
ekstremitelerde uzman eller nabiz palpe edebilir (1). Nabizlarin palpasyonu diginda
kilavuzlarca onerilen temel tan1 araclar “yatakbasi testler” olarak adlandirilan non invazif
yontemlerdir. Bunlar; el doppleri ile arteriyel akim formlarinin 6lgiimii, ayni cihaz
kullanilmak suretiyle 6l¢iilen ayak bilegi sistolik basing 6l¢iimii, ayak bilegi-kol indeksi
(ankle-brachial index, AKI), parmak sistolik basing dl¢iimii, ayak bas parmak-kol indeksi
(toe-brachial index, TBI), deri perfiizyon basinci 6l¢iimii, transkutan oksijen basing 6l¢iimii
(TcPO2) ve radyolojik goriintiileme yontemi olan Doppler ultrason 6l¢limiidiir. Nabizlarin
olmadi81 veya az olarak hissedildigi, nabizlarin palpe edildigi ama kuvvetli PAH siiphesi
olan olgularda AKI 6l¢iilmelidir. Bu dl¢iim yapilirken ayak arterlerindeki akim paternleri
degerlendirilmelidir. El doppleri ile yapilan degerlendirmelerde arter {izerinde duyulan
sesler trifazik, bizfazik ve monofazik olarak adlandirilmaktadir. Normal bir arteriyel kan
akimu trifazik yani 3 fazli olmalidir. Damar liimenindeki daralma arttik¢a kan akimi faz
kaybeder. Once bifazik sonra monofazik hal alir. Bifazik veya monofazik akim varliginda
damarlarin hasta oldugu kabul edilmelidir. Yapilabiliyorsa TBI 6l¢iilmelidir.

Yatak basi testlerde el doppleri ile yapilan degerlendirmede trifazik akim formunun
dlgiilmesi, sistolik ayak bilegi basincinin > 50 mmHg, sistolik AKI > 0,9, sistolik parmak
basing dlgiimiiniin > 30 mmHg, TBI > 0,75, doku perfiizyon basmnci degerinin > 40 mmHg,
TcPO2 >25mmHg olmasi perfiizyonun yeterli oldugunun gostergeleri olarak kabul edilir
(10). Doku oksijen basing dlgtimleri, iskemi hakkinda bilgi saglamakla birlikte, 6dem ve
infeksiyondan dolay1 giivenilir sonug vermeyebilir.

AKI’nin 0.9’un altinda olmas1 PAH i¢in kuvvetli bir gdsterge olup, 0.9 dan biiyiik degerler
ile PAH tanis1 dislanir. AKi’nin 1.3’ten biiyiik olmas1 mediasklerozis nedeniyle yalanci
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negatif degerler olarak kabul edilmektedir (3). TBi’nin 0.75°den biiyiik olmasi PAH
tamisin1 dislar  (11). Bircok yazar TBI ve arter akim paternlerinin beraber
degerlendirilmesinin dogruya en yakin tan1y1 koymada faydali oldugunu ileri stirmektedir
(12,13). 2021 yilinda yayimlanan Ulusal Damar Hastaliklar1 Kilavuzunda diyabetik ayak
hastalarinda iskemi degerlendirmesine yonelik ayak bilegi basinci ve AKI degerleri
yaninda perfiizyon bilgileri (cilt perfiizyon basinci veya TcPO2 vb.) araciliiyla dolagimin
degerlendirilmesi Onerilmistir (14).

DIYABETIK AYAK ARTER HASTALIGINDA TEDAVi

Tedavi Kriterleri

Diyabetik ayak {ilserlerinin yaklasik yarisinda alt ekstremitede periferik arter hastaligi
bulunmaktadir(1). Klinik olarak kladikasyondan kritik bacak iskemisine kadar farkli
semptomlar ile hasta bagvurusu olabilecegi gibi bazen iyilesmeyen bir ayak yarasi ilk bulgu
olabilir. Diyabetik hastalarda erken yaslarda hastaligin ortaya c¢ikmasi ve siklikla
noropatinin eslik etmesi bir takim kafa kanstiric1 siibjektif bulguyu beraberinde
getirebildigi gibi periferik arter hastaliginin diyabetik hastalarda daha agresif seyretmesi
ve erken donemlerde bulgu vermemesi hastaligin taninmasini geciktirebilir. Bu sebepten
otlirii diyabetik hastada iskemi bulgularinin zamaninda tanimasi ve miidahalesi uzvun
korunmasi ag¢isindan son derece onemlidir.

Uluslararast Diyabetik Ayak Calisma Grubu tarafindan yayimlanan kilavuzda, diyabetik
tilseri olan hastalarda: AKI <0.4, ayak bilegi basinc1 <50 mmHg, ayak bas parmak basinc1
<30 mmHg, transkiitan6z oksijen basinct <30 mmHg, veya ultrason dopplerde akimlarin
olmadig1 veya monofazik oldugu hastalarda acil goriintiileme ve revaskiilarizasyon
planlanmasi geregi oldugu belirtilmistir (2). Yatak basi testleri ne olursa olsun, uygun yara
tedavisine ragmen 4-6 hafta arasinda iyilesme gostermeyen yaralarda ileri goriintiileme ve
revaskiilarizasyon islemi planlanmalidir (2).

Ulusal Kilavuz, iskeminin degerlendirilmesinde ve revaskiilarizasyon planlanmasi halinde
fayda/zarar sonucunun ongodriilmesinde yara durumu, iskemi ve enfeksiyonun beraber
degerlendirildigi WIfI skor sisteminin kullanilmasinin 6nermektedir. Bu skor sistemine
gore yliksek risk grubunda olan hastalarda tercihan amputasyon se¢eneginin 6n plana
alinmas1 6nerilmektedir (14).

Ileri goriintiileme yontemleri

Yatak basi testlerinde periferik arter hastaligina ait bulgular elde edildikten sonra tedavinin
planlanmasi i¢in daha ileri goriintiileme yontemlerine basvurulmaktadir. Bunlar:

1.Doppler USG, manyetik rezonans anjiyografi (MRA)
2.Bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA)
3.Karbondioksit anjiyografi (KA)

4.Dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)
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Bu goriintiileme yontemleri ile hedeflenen arteriyel yapmin anatomik yapisini ortaya
koymak, hastaliklt bolgeleri tespit edip revaskiilarizasyon yontemini belirlemektir.
Doppler USG; non-invazif olmasi, kolay erisilebilinir ve ucuz olmasi, erken sonug
alimabilmesi, akim paternleri ve miktar1 hakkinda bilgi vermesi, kontrast madde kullanimi
gerektirmemesi gibi avantajlar sunmaktadir. Yogun kalsiyum ylikii ve bacak 6deminde
goriintii kalitesinin azalmasi; uygulayicinin bilgi ve tecriibe diizeyine bagimli bir yontem
olmas1 dezavantajlarindandir. Kontrast madde kullanimi, diyabetik hastalarda kullanilan
tan1 ve tedavi yontemlerinde belirleyici bir kriterdir. Bu hastalar siklikla sistemik arteriyel
hastaliga sahip olduklarindan, diyabetik nefropati ¢ok yaygin olarak goriilmektedir.
Kontrast maddenin kullanimi, zeminde bobrek hastaligi bulunan bu hastalarda kontrast
nefropatisine yol acabileceginden ileri goriintiileme yoOntemlerinde oncelikle kontrast
kullaniminin olmadig1 veya en az kullanildig1 yontemler tercih edilmelidir. MRA ve BTA
yontemlerinin her ikisinde de damarsal yapinin goriintiilenebilmesi i¢in kontrast madde
kullanilmaktadir. BTA’ da kontrast madde iliskili nefropati ve alerjik reaksiyonlar,
kullanilan kontrast maddenin 6zelliginden 6tiirli daha sik goriilmektedir. MRA’da kontrast
madde olarak gadolinyum kullanilmaktadir. Daha az nefrotoksisiteye sahip bu ajanin
kullanim1 bir avantaj olmasina ragmen metalik kalp kapagi, kardiyak pacemaker ve
intravaskiiler stent gibi metallerin bulunmasi goriintiilemenin yapilmasini engellemekte
veya artefakt olusturup iyi goriintii elde edilememesine yol agmaktadir. BTA da ise yogun
kalsifikasyonlar, kalsifikasyonun uzun segment ve ince damarlar1 tuttugu hastalarda
goriintii kalitesi 1yi olmamaktadir. Uyumsuz veya klostrofobik hastalar i¢in bu inceleme
yontemleri goreceli kontrendikedir. Kreatinin klirensinin <30 ml/dk oldugu ciddi bobrek
yetmezligine sahip hastalarda gadolinyum nefrojenik sistemik fibrozise yol
acabilmektedir. Bu nedenle son donemde ultra kiiciik siiperparamanyetik demir oksit gibi
gadolinyum igermeyen ajanlar kullanilmaktadir (15).

Nefrotoksik olmayan bir diger kontrast madde de karbondioksit gazidir. Intraarteriyel
uygulanan karbondioksit gazi ile cekilen anjiyografi (KA) tanisal amagh bir invazif
gorilintiileme yontemidir. Kompanse bobrek yetmezligi olan hastalarda balon anjiyografi
islemi Oncesi lezyonlarin yerini tayin etmekte yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu sayede
sadece islem aninda kontrast madde kullanilmakta ve kontrast miktar1 azaltilmaktadir.

Dijital substraksiyon anjiografi, altin standart goriintiilleme yoOntemi olarak kabul
edilmektedir. Kontrast madde olarak iyot kullanilmakta olup nefrotoksik potansiyeli
bulunmaktadir. Goriintii kalitesi yiiksek, ger¢cek ve tam zamanli degerlendirme ile
endovaskiiler islemlerin yapilabilmesine imkan saglamaktadir.

DIiYABETIiK HASTALARDA DAMAR HASTALIGININ TEDAVI YONTEMLERI

a.Medikal tedavi
b.Revaskiilarizasyon tedavileri

Medikal tedavi
Diyabetik ayak hastalifina sahip kisilerin damar hastaliginin temelini atar damarlarin
aterosklerozu olusturmaktadir. Bu sebepten otiirii temel tedavi prensipleri, kilavuzlara
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uygun arter hastaliginin medikal tedavisidir. Periferik arter hastaligi olan bu hastalarin tibbi
tedavisi igin Ulusal Tedavi Kilavuzunda en iyi medikal tedavi olarak:

1. Sigara kullaniminin birakilmasi
2. Beslenme degisiklikleri ve fiziksel aktivite onerileri
3. Lipid diisiiriicii ila¢ kullanimi

a. LDL kolesterol seviyesinin 70 mg/dL altina disiiriilmesi veya baslangic
seviyeleri 70-135 mg/dL ise > %50 azalma saglanmasi

b. Tercihan statin grubu kolesterol ilaglarinin kullanilmasi

c. Yeni nesil antilipidemik ajanlarin kullanilmasi

4. Diyabetik hastalarda kan sekerinin siki kontrolii

5. Semptomatik hastalarda antiagregan tedavi

6. Hipertansiyonu olan hastalarda kan basincinin kontrolii 6nerilmektedir (14).

Revaskiilarizasyon sansi olmayan hastalarda ise antiplatelet tedavinin yaninda (kolpidogrel
75 mg giinliik) antiagregan tedavi (tercihan rivoroksaban 2.5 mg giinliik) ve prostasiklin
analogu (iloprost) kullanilmasi giiglii 6neri seklinde yer almaktadir.

Revaskiilarizasyon tedavileri

Periferik arter hastaliginin eslik ettigi bir diyabetik ayak yarasinda ivedilikle hareket
edilmelidir. Bu hastalarin yaralari infekte ise hastalarin uzuv kaybi1 ve mortalite oranlarinin
cok yliksek oldugu daima akilda tutulmalidir (16). Bu hastalarda siirekli akilda tutulmasi
gereken slogan “Zaman Dokudur!” olmalidir. Tedavinin o6telendigi her dakika geri
doniisiimsiiz olarak doku kaybina yol agacaktir. Ayaktaki enfeksiyon tedavi edilip, damar
tikaniklig1 miikemmel olarak acilsa bile ayagin anatomik yapisinda, sorunsuz basmay1 ve
yiliriimeyi saglayabilecek doku kalmadigi zaman major amputasyon kaginilmazdir. Bu
sebepten Otiirli bir diyabetik ayak yarasi ile bagvuran hastada, basvuru aninda oncelikle
hastanin ayagi ivedi olarak yiikten kurtarilmalidir. Burada amaclanan basinin yolagtigi
doku basincindaki artis1 azaltarak kapiller seviyede arteriyel,vendz ve lenfatik dolagimi
rahatlatmaktir. Bunun i¢in, yaranin {izerine basilmasini engelleyecek bir pansuman, ortez
veya total temas algis1 yapilmali veya ozel iiretilmis tabanlik, yara bolgesini ylikten
kurtarmak i¢in kesilip sekillendirilmis keceler/siingerler, pansuman ayakkabilar1 ve “cam
walker/ moon walker ortezler” kullanilmalidir. Yarada infeksiyon yiikii ¢cok fazla, 1slak
gangren tablosu hakimse, vakit kaybetmeden debridman islemi yapilarak bakteriyel yiik
azaltilmalidir.

Ayakta abse, derin doku enfeksiyonu ve kompartiman sendromu olmasi halinde acil drenaj,
ayak kompartimanlarinin cerrahi dekompresyonu ve enfeksiyonun kontrolii icin acil
debridman islemleri yapilmalidir. Yine bagvuru aninda yara alaninda fakli bolgelerden ve
derin dokulardan alinabilen uygun materyaller kiiltiir ¢aligmasi i¢in alinmali ve kiiltiir
sonucu beklenmeden genis spektrumlu antibiyoterapi baglaniimalidir.
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Revaskiilarizasyon islemine karar vermeden once hastanin yasi, yasam beklentisi, hastanin
mobilize olup olmadigi, debridman veya mindr ampiitasyonlar sonrasinda basmaya ve
yiiriime fonksiyonunu gergeklestirmeye uygun, yeterli doku kalip kalmayacagi sorulari
tizerinde ayrintili olarak diistiniilmelidir. Benzer bir konu ampiitasyonun kaginilmaz
oldugu hastalardir. Major ampiitasyon karar1 alinan hastalarda ampiitasyon seviyesini diz
alt1 seviyesine ¢cekmek i¢in Oncelikle bir revaskiilarizasyon islemi planlanabilir. Hastanin
revaskiilarizasyon isleminden fayda goriip gormeyecegi karart WIFI siniflamast
kullanilarak belirlenebilinir (17). Fonksiyonel kapasitesi kisitli, kirilgan yapida, kisa yagam
beklentisi olan hastalarda amputasyon disinda bir islem yoniinde karar vermek, gercekgi
ve gecerliligi olan bir yaklagim degildir.

Sepsis kontrol altina alindiktan ve hasta klinik olarak stabil hale getirildikten sonra vakit
kaybetmeden arteriyel yapi degerlendirilmelidir. Bu degerlendirilmede ileri iskemi
bulgular1 olan hastalara bir-iki giin i¢cinde acil revaskiilarizasyon islemi yapilmalidir.
Yeterli kan dolasiminin temin edilmesi ve enfeksiyonun kontrol altina alinmasini takiben
fonksiyonel bir ayak saglamak icin gerekli cerrahi miidahalelere girisilebilinir.

Acil bagvuran vakalar disinda diyabetik hastalarda revaskiilarizasyon ihtiyacinin ortaya
konmas1 disinda, revaskiilarizasyonun ne zaman yapilmasi gerektigi ve hangi yontemin
kullanilacagi da klinikte karar vermede zorlanilan konulardandir. Bu kararlarin
alinmasinda hastanin klinik durumu, ayagin klinik durumu, ayaga yapilacak muhtemel
ortopedik girisimler kadar merkezin imkanlari, merkezin klinik tecriibesi de belirleyici
olmaktadir.

Revaskiilarizasyonun temel hedefi komplet revaskiilarizasyon (yani tiim supra ve
infrapopliteal arterlerde islem sonrasi en fazla %30’un altinda stenoz kalacak sekilde ayaga
kadar kan akiminin saglanmasi) veya yara bolgesini besleyen tiim arterlere kesintisiz kan
akiminin saglanmasi olmalidir. Komplet revaskiilarizasyonun ampiitasyon olasiligini daha
fazla azalttigin1 gosteren yayinlar artmaktadir (18,19). Yaygin kabul goren genel yaklasim
ise Ozellikle enfeksiyon varliginda miimkiin oldugu kadar fazla damarin revaskiilarize
edilmesi; bu miimkiin degilse anjiozom konseptine uygun olarak revaskiilarizasyonun
yapilmasi; bu da miimkiin olmuyorsa en az 1 damarin revaskiilarize edilmesi yoniindedir
(20,21,22,23).

Anjiozom konsepti ve ayagin anjiozomlari

Anjiozom bir arter ve onun distal dallar1 tarafindan beslenen, bir vendz ag tarafindan drene
edilen tam kat cilt ve ciltalti dokulara (yag, fasya, kas, yuamusak dokular ve kemik) verilen
addir (24).

Ayakta 5 ana anjiozom bulunmaktadir:

1.Dorsal: Arteria dorsalis pedis tarafindan kanlandirilmaktadir.

2.Mediyal plantar: Arteria tibialis posterior dali olan mediyal plantar arter tarafindan
kanlandirilmaktadir.

3.Lateral plantar: Arteria tibialis posterior dali olan lateral plantar arter tarafindan
kanlandirilmaktadir.

4.Mediyal kalkaneal: Arteria tibialis posterior tarafindan kanlandirilmaktadir.

5.Lateral kalkaneal: Arteria fibularisin kalkaneal dali tarafindan kanlandirilmaktadir.

123



Her komsu anjiozom arasinda baglantiy1 saglayan koprii damarlar mevcuttur. Normal
zamanlarda kapali olarak bulunan bu damarlar, anjiozomu besleyen ana damarin tikanmasi
halinde basing gradiyentinin diismesi ile birlikte agilirlar ve iskemik alana kan akimim
saglarlar. Diyabetik ayaklarda kollateral dolasim zayif oldugundan miimkiin oldugunca
damarin revaskiilarize edilmesi 6nemlidir.

Revaskiilarizasyon yontemleri

Periferik arter hastalig1 tespit edilmis bir diyabetik hastada revaskiilarizasyon i¢in agik
baypas cerrahisi, kapali endovaskiiler yontemler veya hibrid olarak adlandirilan iki
yontemin ayni anda kullanilmas tercih edilebilinir. Hangi yontemin daha iistiin olduguna
dair giincellenmis kanit diizeyi yiiksek ¢alisma bulunmamaktadir (12). Bu islemlerde temel
hedef ayagi besleyen infrapopliteal arterlerin hepsine, miimkiin degilse en az birine
abdominal aorttan itibaren kesintisiz pulsatil kan akiminin saglanmasidir. Islem sonras,
objektif yatak basi testleri kullanilarak yapilacak perfiizyon dl¢iimleri ile islemin etkinligi
belgelenmelidir (2).

Revaskiilarizasyon yapilacak hastalarda yapilabiliyorsa safen ven greft ile bypass
diistiniilmelidir. Uygulanacak yonteme karar verilmesinde iskeminin derecesi, arteriyel
hastaligin yayginhigi, yaranin biiyiikliigii, infeksiyon varlig1 ve varsa derecesi ve islemi
yapacak hekimin ve merkezin tecriibesi belirleyici olmaktadir. Hangi revaskiilarizasyon
isleminin daha uzun acik kalmayi sagladigi hususunda goriis birligi bulunmamakla birlikte,
endovaskiiler oncelikli yaklasim giinliik pratikte agirlik kazanmaktadir. Anjioplasti ilk
yaklasimi olarak adlandirilan bu uygulama, tartismali olmasina ragmen uygulanilabilirlik,
komplikasyon orani ve ekstremite kurtarilmasi acisindan yiiksek oranda basarili sonuglara
sahip olmasi; tikanmasi veya basarisiz olunmasi halinde tekrar girisime izin vermesi ve
cerrahi acidan riskli olabilecek bu komorbid hasta grubunda genel anestezi gerektirmeden
uygulanabilmesinden 6tiirii bircok merkezde ilk bagvurulan yontem halini almistir. Geng,
aktif hasta grubunda, uzun segment arteriyel tikaniklik olan hastalarda, iyi kalitede otolog
ven grefti olan hastalarda baypas cerrahisi tercih sebebi olabilir.

Kullanilacak yontemin se¢iminde birgok faktér géz onlinde bulundurulmalidir. Hasta ile
ilgili faktorlerde hastanin genel durumunun ve ko-morbiditelerinin operasyon agisindan
uygun olup olmadigi, ameliyatin getirdigi peroperatif morbidite ve mortalite, uygun ven
kondiiiti bulunup bulunmadigi, darlik ve tikanikliklarin anatomik 6zellikleri g6z oniinde
bulundurulmalidir. Bu islemleri yapacak merkezin alt yapisi, imkanlari, ekibin her iki islem
ile ilgili tecriibeleri de diger faktorlerdir. Bu hastalar1 tedavi eden merkezlerin tercihan bu
iki yontem ile ilgili tecriibe sahibi olmalar1 beklenmektedir. Hangi islem yapilacak olursa
olsun revaskiilarizasyon karar1 vermeden dnce islemin basar1 orani ve hastanin bu islem
sonunda kazang ve kaybi iyi ortaya konmalidir. Ornegin yaranin iyilesme ihtimalinin zayif
oldugu, tedavi sonrasinda fonksiyon gorecek yeterli doku kalmayacak ve yliriime
fonksiyonunu yerine getiremeyecek bir ayak yarasinda veya yasam beklentisi az, yataga
bagimli bir hastada ampiitasyon en dogru tercih olabilir. Uluslararasi Diyabetik Ayak
Calisma Grubu, endovaskiiler, cerrahi veya hibrid tedavi segenekleri arasi tercih yaptiracak
kanit seviyesi diisiik oldugu icin islem tercihinin hastaya 6zel bir sekilde belirlenmesi
gerektigi belirtilmistir (2).
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DAMAR HASTALIGI OLAN DIiYABETIiK HASTANIN TAKIBIi

Uluslararasi diyabetik ayak ¢alisma grubu 2023 kilavuzunda diyabetik hastalarin diizenli
klinik takibinde hastalar: lilser riskine gore 4 kategori seklinde siniflamaktadir. Koruyucu
sensoriyel duyu kaybinin (KSDK) ve periferik arter hastaliginin (PAH) iilser riskinde ana
belirleyici oldugu bu siiflamaya gore hastalar cok diisiik tlser riski (kategori 0), diisiik
tilser riski (kategori 1), orta tlser riski (kategori 2) ve yiiksek tlser riski (kategori 3)
siniflaria ayrilmaktadir. Kategori 0’da KSDK ve PAH bulunmamaktadir ve bu hastalarin
yilda bir kontrolii 6nerilmektedir. Kategori 1’ de ya KSDK veya PAH’tan birisine sahip
hastalar bulunmaktadir ve bu hastalarin her 6-12 ay’ da bir kontrolii 6nerilmektedir.
Kategori 2° de KSDK ve PAH birlikte mevcuttur ve bu hastalar her 3-6 ayda bir kontrol
edilmelidirler. Yine aymi kategoride bir diger belirleyici faktor de hastanin ayak
deformitesine sahip olup olmadigidir. Ayak deformitesi olan bir hastada KSDK veya
PAH’tan herhangi biri bulunuyorsa, yine bu hastalar 3-6 aylik intervallerle kontrole
cagirilmalidir. En riskli grup olarak goriilen kategori 3 hastalarinda ise KDSK veya PAH’
a eger eski bir ayak {ilseri, mindr veya major amputasyon dykiisii veya son donem bdbrek
hastalig1 eslik ediyor ise bu hastalarin her 1-3 ay’da bir kontrolleri dnerilmektedir (2). Bu
hastalarda erken yakalanacak bir problemin ¢6ziimii ¢ok daha kolay olabilecegi gibi, uzvun
hatta hayatin kurtarilmasi saglanacaktir.
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DIYABETIK AYAK YARASINA YAKLASIM; TIME, MOIST, TIMERS
Merve AKIN

Yara cilt ve ciltalti dokunun anatomik ve fonksiyonal biitiinliigiiniin bozulmasidir (1).
Yara iyilesmesi fizyolojik bir siirectir. Yaralarin biiyilk ¢ogunlugu, normal yara
iyilesmesi siirecinde (hemostaz, inflamasyon, proliferasyon, remodeling) bir engel
olmadan ilerler. Ancak bir kisim yara bu basamaklardan herhangi birinde durur ve
ilerlemekte basarisiz olur, bu da morbidite ve artmis maliyetle iliskili olan kronik yara
olusmasina neden olur (2). Bu silire¢ zaman ilerledik¢e kapanmayan, kimi zaman inflame,
cogunlukla da bireyin yasam kalitesini ciddi derecede diisiiren bir sorun olarak sonuclanir.
Yara yeri iyilesmesinin bozulmasina ve dolayisi ile kronik yara olugsmasina neden oldugu
en iyi bilinen hastalik diabetus mellitustur (3).

Yara yatag1 hazirhi§1 (Wound Bed Preparation), dogal iyilesmeyi hizlandiran ya da deri
grefti, dermal matrisler veya diger cilt kapama trilinleri gibi iyilesmeyi hizlandiran
alternatif yontemlerin kullanimini artiran yara yonetimi olarak tanimlanir. Bu kavram
kronik yaralarin iyilesme sansini artiran sistematik degerlendirmede 6zellikle kullanilir.
Schultz ve ark. yaralarin yonetiminde g¢erceve olarak kullanilmak iizere yara yatagi
hazirligr kavramini ilk kez 2003 yilinda yayinlamistir (2). Ertesi yil yayinlanan TIME
(Doku, Enflamasyon/enfeksiyon, Nem dengesizligi, Epitelyal kenar ilerlemesi) kisaltmasi
yara tyilesmesinin gerceklesmesi icin sistematik olarak ele alinmasi gereken yara yatagi
hazirhigimin dort yoniinii ortaya koymustur (4).

T.I.M.E

Bir yaranin iyilesmesi i¢in uygulanan biitiin tedavilerin arka planinda esas olarak iyi
kanlanmis bir yara yatagi, enfekte olmamis, fibrin, skar ve eksiida gibi yapilardan
arindirilmis  saglikli dokularmm var oldugu bir ortam gereklidir. Kronik yaralarin
yonetiminde klinisyene diisen oncelikli gorev iste bu yarayi, nitelikli tedavi metotlarina
sistematik ve bilimsel bir sekilde hazirlamaktir. Bu siirecin adi da yara yatagi hazirligidir

(5).

TIME kavrami 4 kisimdan olusur (Resim-1)

o Tissue (Doku): Yaranin nekrotik ve canli olmayan dokulardan arindirilmasi yani
debridmani tanimlar. Yara yatagi ve yara cevresindeki mevcut kallus, yabanci
cisimler, eksiida veya biyofilm saglikli dokulara ulasincaya kadar doku temizligi
saglanir.
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« Infection/Inflammation  (Enfeksiyon/Inflamasyon): Yaranin enfeksiyon ve
inflamasyon yoniinden degerlendirilmesidir.

e Moisture (Nem): Yaranmn akinti, eksiida yoniinden degerlendirilmesidir. Yara
lyilesmesi i¢in uygun uygun nem ortami saglanir.

o Epithelial Edge (Epitel Sinir1): Yaranin kapanmasindaki son asamanin ol¢iimiidiir.
Yara dudaklarimin saglikli bir ilerleme gosterip gostermedigi ol¢iiliir.

Epithelial Edge Infection/
Advancement Inflammation

Moisture
Imbalance

Resim 1 (6): TIME konsepti; sirasiyla doku, inflamasyon/enfeksiyon, nem ve epitel sinir
dongiisti.

TISSUE (DOKU)

Yaradaki olii hiicrelerden olusan nekrotik materyal ve fibrin, piliy gibi proteindz dokiintiiler
inflamasyonu ve enfeksiyonu destekleyecek bakteriler i¢cin zengin bir besiyeri islevi gortir.
Falanga; biitlin bu cansiz doku, akint1 ve bakteri toplulugu icin “nekrotik yiik” tanimini
kullanmistir (7). Kronik bir yaradaki nekrotik yiik birikimi inflamatuvar cevab siirdiirerek,
yara dudaklarini tikayarak epitelizasyonun oniine geger. Uzamis inflamatuvar yanit yaraya
nétrofillerin, mast hiicrelerinin ve makrofajlarin siiriiklenmesine sebep olmakla birlikte;
artan fagositoz, proteaz salimlari, oksidatif stres ve iyilesmede onemli rolii olan biiyiime
faktorlerinin, ekstraseliiler matriks proteinlerinin olusumunun 6niine geger.

Yara debridmani basit¢e bu nekrotik yiikiin kaldirilmasi olarak tanimlanir, yaradaki mikrop
sayisin1 ve beraberinde gelen toksinlerin, inflamatuvar engellerin yarattigi sorunlarin
Oniine geg¢ilmesidir (8).

Debridman Metodlari

Cerrahi debridman, mekanik, otolitik, kimyasal, biyolojik ve enzimatik debridman
yontemleri mevcuttur. Bu yontemler hastanin ve hastaligin durumuna, agr1 ve kanama
riskleri, yaranin 6zelliklerine ve tedavi hedefine bagl olarak secilir ve uygulanir.

e Cerrahi Debridman(Resim1)
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Debridmanin en sik uygulanan, en hizli ve sonug alict sekli cerrahi debridmandir (9).
Cerrahi teknik sirasinda bistiiri, makaslar veya kiiretler kullanilmaktadir.

Cerrahi debridmanin en 6nemli problemi agridir. Diyabetik ndropatisi olan diyabetik ayak
tablosundaki hastalar agr1 duymazken, néropati tablosu olmayan kronik yara hastalarinda
yeterli analjezi saglanmalidir. Cerrahi debridman, kronik yara pansumaninin ayrilmaz
parcasidir.Fibrinler ve devitealize dokular tekrarlayan pansumanlar ve debridmanlar ile
temizlenmeli ve yara yataginda saglikli graniilasyon dokusunun olugmasi saglanmalidir.
Kronik yara zemininde biyofilm olusumu tekrarlayabildigi ve yara tamamen epitelize olana
kadar tedavi gecikmesine yol agabilecegi i¢in nekrotik yiikiin kaldirilmasi i¢in igme suyu,
steril su, steril salin ve poliheksanid (PHMB), povidon-iyot ve oktenidin gibi antiseptik
soliisyonlar ile yara temizligive yara dudaklari ile ¢evre yiizeyin bakterilerden ve genel
olarak kirden arindirilmasi yara yataginin hazirlik siirecinde uygulanmalidir(10-12).

Kanama ise ozellikle cerrahi debridman sonrasinda ortaya gikabilen perioperatif bir
komplikasyondur.

e Mekanik Debridman(Resim 2)

Mekanik bir kuvvet kullanilarak yapilan yaranin silinmesi, fir¢calanmasi, 1slak ve kuru
pansumanlar gibi ornekler verilebilecek yara yatagindaki debris, devitailize dokularin
uzaklastirilmasini igerir. Basingli yara irrigasyonu da bu grupta yer almaktadir.
Maserasyon riski  ve kanama riski tasimaktadir, tekrarlayan pansumanlar
gerektirebilmektedir ve agrili bir islem haline gelebilmektedir.

o Otolitik Debridman

Otolik debridman; canlilifini1 kaybetmis, nekrotik, iskemik ve enfekte dokularin viicudun
kendi dogal endojen enzimleri ile yikilmasi ve fagositik aktivitesi ile yara yatagindan
uzaklastirilmasidir (13). Yavas bir debridman seklidir. Yara yataginda nemli bir ortam
saglanarak; fagositik hiicreler ve proteolitik enzimler yardimai ile debris ve zararli dokularin
uzaklastirilmasi islemidir (14). Dogal bir siirectir.

e Enzimatik Debridman/Kimyasal Debridman(Resim 3)

Iskemik, nekrotik ve devitalize dokularin yara yatagindan uzaklastirilabilmesi igin
proteolitik enzimler ile yapilan debridmandir (15). Kollajenaz; keratinositler, dermal
fibroblastlar, makrofajlar ve nétrofiller tarafindan tiretilen bir metaloendoproteinazdir.

e Biyolojik Debridman

Yara yatagindaki nekrotik debrislerin temizlenmesinde Maggotlarin kullanilmasidir.
Lucilia sericata larvalar1 kullanilarak mekanik debridman yapilir. Maggotlar nekrotik

dokular1 parcalayan proteolitik enzimler salgilarlar ve bunlar daha sonra bu nekrotik
dokular1 temizlerler ve saglikli graniilizasyon dokusu geride kalir (16).
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Resim 1: Cerrahi debridman

Resim 2: Mekanik Debridman

. |

ary.

Resim 3: Enzimatik Debridman
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INFECTION/INFLAMATION (ENFEKSIYON/INFLAMASYON)

Kroniklesmis yaralarin bir¢ogunda yaranin iyilesme safhalarindan olan inflamasyon
fazinda bir duraklama séz konusudur. Inflamatuvar hiicrelerin varligindaki siireklilik;
sitokinler, biiylime faktorleri, proteazlar yoniinden bir baskinlik olusturarak anti-
inflamatuvar iyilesme cevabina karsilik bir dengesizlik olusturur (17-18). Bu inflamatuvar
siregteki en Onemli etmen yaradaki bakteri seviyeleridir. Bu seviyeler sirasiyla
kontaminasyon, kolonizasyon, lokal enfeksiyon, yaygin enfeksiyon ve sistemik enfeksiyon
olarak smiflandirilmaktadir.

Kontaminasyon tanim olarak c¢ogalma gostermeyen mikroorganizmalarin yaradaki
varhigidir. Kolonizasyon ise mikroorganizmalarin yara ylizeyindeki varligi ve ¢ogalma
egilimi gostermeleri ancak hiicresel hasara neden olmadiklari lizere yara iyilesmesine engel
teskil etmemeleri durumudur. Kolonizasyonun kritik diizeye gelmesi yara iyilesmesindeki
bozulmanin baglangicidir ve inflamasyonun eritem, sicaklik artigi, 6dem, agr ve islev
kaybi gibi klasik bulgularinin goriilmeye baslandigi noktasidir (19). Lokal olarak enfekte
yaralar bunun tizerine artmis eksiida, artmis agr1 ve hassasiyet, yara yataginda goriiniir renk
degisimi, pliy, koku varlig1 ve graniilasyon dokusunun kayb1 ile karakterizedir. Yarada
enfeksiyonu siiphelendirecek bulgular asagida siralanmistir(20).

Genel Bulgular:
Halsizlik
Istah kaybi

Lokal Bulgular:
Eksuda artis1
Iyilesmede gecikme
Yarada a¢ilma
Yara tabaninda sisme
Dokuda kopriillesme
Orantisiz hassasiyet ve agri
Kirilgan graniilasyon dokusu
Yara renginde bozulma
Abse formasyonu
Kotii koku

Enfeksiyonun bir diger 6nemli bileseni, kronik yaralarda gecikmis iyilesmeye zemin
hazirlayan biyofilml varligidir (4). Bakteriler cogaldikca, kendilerine bir yasam ortami
olusturur ve kendilerini ¢evresel etkenlerden koruyacak glikokaliks temelli bir kilif
salgilarlar. Bu kiliflar ekstraseliiler diizeyde protein, polisakkarid, DNA igeren ii¢ boyutlu
uzayda yer kaplayan yapilardir. Matriksleri igerisine fibrin, immunoglobulinler ve hatta
plateletleri entegre edebilirler. Bakterilerin bu rezervuar yapilardan siirekli olarak salinimi
etraflarinda siireklilik arz eden bir inflamatuvar yanit olusmasina sebep olur, dolayisiyla
da biyofilmler siirekli ve ilerleyici tipte bir patoloji ile karakterizelerdir.

Biyofilmlerin tespiti ciplak gbéze genellikle goriinlir olmamalar1 sebebiyle giictiir.
Gliniimiizde kesin tan1 yontemleri arasinda ileri mikroskopik yontemler ve 6zellesmis
kiiltiir teknikleri yer alir. Ozellesmis teknikler ile yapilan galigmalar kronik yaralarm %60-
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90'inda biyofilm varligini ortaya koymustur (21-22) Bu sebeple biyofilm varligi kimi klinik
gostergeler vasitasiyla mutlaka sorgulanmalidir:

Antibiyoterapide basarisizlik

30 giinden uzun siiren enfeksiyon

Graniilasyonda zay1flik

Yaradan kolayca ayrilabilen jelatindz madde varligi, kolayca yeniden olugmasi

Biyofilmlerin yonetimindeki temel ilke biyofilmi tamamen yok etmek ve bakterilerce
yeniden olusmasini engellemektir. Biyofilm yapisi bir kez zarar gordiigiinde kendini
metabolik olarak yeniledigi, mikroorganizmalar tarafindan biiyiime evresine gegtigi bir
duruma geger. Yapilan molekiiler diizeydeki ¢alismalar biyofilmin bu evrede iken en
kirillgan durumda oldugunu gostermistir. Sik ve agresif debridman, uzun siireli ve yiiksek
doz sistemik antibiyoterapi, antiseptikler ve yara Ortiilerinin (6zellikle giimiis icerikli)
birlikte kullanim1 biyofilme kars1 verilen en etkili miicadele yontemleridir.

MOIST(NEM)

Yara yatagindaki nem dengesinin iyi korunmasi anlaminda kullanilmaktadir. Acik
birakilarak kurutulan bir yaranin iyilesmesi gecikecegi gibi hastada da agri-sanci gibi bir
rahatsizlik hissi yaratacaktir. Aksine asir1 eksudali bir yarada ise enfeksiyon riski artacak
ve ayrica yara kenarlarinda maserasyon olusarak epitelizasyonu geciktirecek ve hatta
yaranin biiyiimesine neden olacaktir(23). Bu nedenle nem dengesinin iyi kurulmasi ¢ok
onemlidir. Bu amagla “yara kuru ise nemlendir-asir1 nemli ise kurut” yaklasimi ile yara
yakindan degerlendirilmeli ve eksudasyon durumuna gore yara kapama yontemi
belirlenmelidir.

Her yarada ve yaranin her agamasinda kullanima elverisli bir iirlin olmamakla birlikte ideal
yara pansumani yaradaki fazla eksudayr emmeli, yaray1 bakteri ve yabanci cisimlere karsi
korumali, yaradan 1s1 ve sivi kaybini engellemeli, nem dengesini iyi saglamali, yarada
olusan yeni granulasyon dokusuna zarar vermemek i¢in yaraya yapismamali, nonallerjenik
ve nonirritan olmali, kokuyu gidermeli, kolay uygulanabilir ve ucuz olmalidir (Tablo 1).
Tiim bu 06zellikleri bilinyesinde toplayan bir pansuman malzemesi olmadigi ig¢in
uygulanacak pansumana yaranin 6zelinde karar vermek daha saglikli olacaktir. Bu anlamda
kullanilacak kapama yontemleri aktif ve pasif kapamalar olarak ikiye ayrilabilir. Aktif yara
kapamada negatif basing yardimli yara tedavileri kullanilirken pasif kapama amaciyla
transparan film Ortiiler, alginatlar, hidrokolloidler, hidrojeller, koptik ortiiler, hidrofiberler
kullanilir.

Tablo 1: ideal yara pansumaninin 6zellikleri(3)

Ideal yara pansumani:
* Fazla eksudayr emmeli
* Yaray1 bakteri ve yabanci cisimlere karsi
korumal
* Yaradan 1s1 ve s1vi kaybini engellemeli
* Nem dengesini iyi saglamali
* Yaraya yapismamali
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= Nonallerjenik ve nonirritan olmali
= Kokuyu gidermeli

= Kolay uygulanabilir olmali

= Ucuz olmali

EDGE OF WOUND (YARA KENARI)

Falanga, kronik yara kenarlarindaki hiicrelerde hiperproliferasyon oldugunu ve bunun
muhtemel keratinosit ve fibroblast hiicre popiilasyonlar i¢indeki farklilasma ve apopitozun
inhibisyonuna bagli oldugunu gozlemledi (5). Bu hiperproliferasyon siniri, normal
hiicresel gocli engellemektedir. Daha 6nceleri epidermal migrasyonun olmamasi yeni doku
sentezi ile ilgili problemlere dayandirilirken, giiniimiizde yeni olusan extraseliiler matriks
(ECM)'nin asir1 bozulmasinin ve gecikmis kasilmanin (kontraksiyonun) da ayni derecede
etkili oldugu kabul edilmistir. Kronik yaralardaki fibroblastlar fenotipik diizensizlik
gosterebilir ve belirli biiyiime faktorlerine ve diger sinyallere yanit vermeyebilir. Kronik
tilserlerden elde edilen fibroblastlar, trombosit kaynakli biiytime faktorii beta (PDGF-b) ve
transforme edici biiylime faktorii-b (TGF-b) gibi biiylime faktorlerinin ekzojen
uygulamasina karsi yaslanmaya bagli olarak azalmis yanit gostermektedir (3). Vendz ve
diyabetik yaralardan alinan fibroblastlar {izerinde yapilan in vitro ¢aligsmalar, proliferatif
potansiyelin azaldigin1 ve azalan beta-galaktosidaz, artan fibronektin ekspresyonu gibi
diger yaslanma belirteclerini ortaya koymaktadir (4). Bu yaslanmanin nedeni belirsizdir,
ancak yara onariminda tekrarlanan basarisiz girisimler sirasinda yerlesik hiicrelerin sayisiz
replikasyon dongiisine maruz kalmasi ve replikasyon potansiyellerini tiiketmesi
olabilecegi diisiiniilmektedir. Yaslanan hiicrelerin normal apopitoz mekanizmalarina yanit
vermemesi ve kolayca elimine edilememesi de neden olabilir. Yara iyilesmesinin
gerceklesmesi i¢in bu hiicresel anormalliklerin ortadan kaldirilmasi veya diizeltilmesi
gerekir. Bu nedenle, yara yatagi hazirligi kavrami, yara matrisinin bozulmus olabilecegi ve
epidermal gogii siirdiirebiliceginin degerlendirilmesini de igerecek sekilde genisletilmistir.

(4).

Pratik agidan bu, yara bakiminda klinisyenlerin ilk {i¢ bilesen ¢ercevesinde gereken
uygulamalar1 yaptiktan sonra epidermal hiicre gogiiniin baslayip baslamadigini gérmek
icin yaranin kenarmi degerlendirmesi gerektigi anlamina gelir. Klinik degerlendirmede
tablo 2’de belirtilen bulgular dikkate alinmalidir. Eger epidermal hiicre gociiniin
baslamadig1 diisiiniiliiyorsa hastanin ve yaranin tam olarak yeniden degerlendirilmesi
gerekir. Hasta ve lokal yara bakimi optimize edildiyse, ancak yara hala iyilesmediyse, bu,
tyilesme siirecini baglatmak i¢in gelismis yara iyilestirme tedavilerinin gerekli oldugunu
gosterebilir. Boylece, yara yatagi hazirligi, degerlendirmeyi miidahalenin takip ettigi ve
ardindan daha fazla degerlendirmenin devam ettigi dongiisel bir yara yonetimi siireci haline
gelir.

Tablo 2:Yara kenarinin Degerlendirilmesi (Resim4-10)

Yara ¢evresi Yara Kenari
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Saglikl
Eritem
Biil
Soluk

Sicak

Kuru/ Pullu
Maserasyon
Diskolorasyon
Ekskoriye/kallii

Ince ve frajil

Epitelize
Kontrakte

irregiiler

Duraklamis

Tiinel olusturmus
Iceri krvrilmis

Yara kenar1 degerlendirmesi ile

yara kontraksiyonu ve epitelizasyonun ilerlemesi
gosterilebilir ve mevcut yara tedavisinin etkili olup olmadigi hakkinda bilgi veririr. 2-4
haftalik tedaviden sonra yara bolgesinde %20-40'lik bir kiiciilme iyilesmenin oldugunun
giivenilir bir gostergesidir (24). Epidermal sinirlarin ilerlemesini saglamak i¢in debridman,
deri grefti uygulamasi, aseliiler dermal matrisler ve yardimci tedavi modaliteleri
diistiniilmelidir. Tablo 3’te yara kenarlar1 degerlendirmesine 6rnek bir sema verilmistir.

Tablo 3: Yara Kenar1 Degerlendirmesi

Klinik Molekiiler ve  |Klinik Uygulama Klinik Klinik Sonuglar
Degerlendirme | Hiicresel Uygulamaanin

Problemler etkileri
Yara Keratinositlerin |Yara nedeni tekrar Fibroblast Yara
kenerlarinda migrasyonunun | degerlendirilmelidileri|aktivitesi baslar kenarlarinda
iyilesmenin durmasi tedavi yontemleri ve yara yerinde iyilesme baslar
durmasi yada |yara disiintilmelidir keratinositler
gerileme hiicrelerinin *Yara oOrtiileri gozlenir

kayitsizligi *greft

Anormal *vaskiiler cerrahi

extraseliiler

matrix

Anormal proteaz
aktivitesi

Kronik yara yonetimde yara iyilesmesinin bir biitiin olarak degerlendirilmesini saglayan
T.I.M.E semasinin dikkati ¢ektigi yara kenarin degerlendirmesinde goz ardi edilmemesi
gereken bir durumda cilt maligniteleridir (25).

Ik kez 1828 yilinda Jean Nicolas Marjolin tarafindan tanimlanan yara skari zemininde
gelisen cilt kanseri, Marjolin Ulseri (MU), iyilesmeyen yaralarda akilda bulundurulmalidir.
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Yara iyilesmesi sirasinda ekstraseliller matriksin rejenerasyon ve dejenerasyon
dengesindeki bozulma kronik yara olusumuna neden olur. Kronik yarada inflamasyonun
stirekliligi malignite gelisiminde en 6nemli faktordiir.

Kronik yarada malign transformasyonu diisiindiirecek klinik bulgular Tablo 4’te
sunulmustur.

Tablo 4: Malign transformasyon klinik bulgulari

Nodiiler/varik6z yapilar
Endurasyon

Yiiksek (Everte) kenarlar

Fazla grantilasyon dokusu
Yaranin genisliginin artmasi
Kanama

3 ay igerisinde 1yilesme olmamasi

Resim 4: Everte yara kenar1 Resim 5: Masereyon

Resim 6: Yara kenarinda tiinellesme Resim 7: Hipergraniilasyon
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Resim 9: Kuru/Pullu  Resim10: irregiiler yara kenari
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Resim 8: Ekskoriiye/Kallii

M.O.1.S.T

Almanca konusulan tlkelerdeki cesitli yara bakim topluluklarinin cati Orgiitii olan
“WundD.A.CH.” adina, disiplinler aras1 ve meslekler arasi bir uzman paneli, yeni terapotik
seceneklerin dahil edilmesine olanak saglamak i¢in topikal kronik yara tedavisinin
siiflandirilmast i¢in denenmis ve dogru T.ILM.E. konseptini gelistirmeyi hedefledi.
T.I.LM.E. konseptinin “T”, “I”’ ve “M” ile belirtilen faktorleri hala gecerli ve onemli olmaya
devam ediyor. Bu nedenle bunlar, yeni M.O.1.S.T. konseptine biraz degistirilmis olsa da
dahil edildi (Tablo 5). T.I.M.E.nin “E” harfi kavram baglangicta epidermis ve daha sonra
kenar (yara kenarlar1) anlamina geliyordu ve debridman, deri greftleri ve biyolojik yara
tedavileri gibi yara yatagi hazirlama ve yeniden epitelizasyonun tesvikini amaclayan ¢ok
farkli kavramlari i¢eriyordu. M.O.1.S.T. kavraminda, “E” artik oksijen dengesi i¢in “O” ve
destek icin “S” harfleriyle degistirildi, ¢linkii bu, hedefli tedavi i¢in ¢ok daha farkli bir
sekilde yeni tedavi se¢eneklerinin dahil edilmesine olanak saglamaktadir (26).

M — nem dengesi
On yillardir, nemli yara tedavisi kronik yaralarin tedavisinde altin standart olmustur (27).
Bu baglamda, yaralarda ¢ok az ve ¢ok fazla nem arasinda bir denge saglamak esastir.

O — oksijen dengesi
Kronik yaralarin patofizyolojisi agisindan, hipoksi hemen hemen her tiir yarada 6nemli bir
rol oynar (28). Topikal tedavi acisindan, bu, 6zellikle revaskiilarizasyon ve kompresyon
tedavisi gibi Onlemler yetersizse, oksijen dengesini yeniden saglamak icin terapotik
seceneklerin mevcut oldugu anlamina gelir.

| — enfeksiyon kontrolii
Enfeksiyon kontrolii, tiim antimikrobiyal stratejileri aciklar. Genellikle, sistemik
antibiyotik tedavisi yalnizca gercek enfeksiyonlar ic¢in endikedir(29). Amacg lokal
enfeksiyonlar1 6nlemek, ¢cok direncli patojenleri (MRP'ler) ortadan kaldirmaktir.

S — destek
Goriintiste yeterli tedaviye ragmen direncli yara olmasi durumunda, bozulmus yara
iyilesme siirecini aktif olarak etkileyen spesifik yara tedavileri kullanilabilir. Yara
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iyilesmesini  hizlandirmak, oOrnegin, yaradaki metalloproteinazlari (MMP'ler)
azaltilmasi1(30), pH'in diisiirtilmesi (31) veya biiyiime faktorlerinin uygulanmasi1 (30)
yoluyla saglanir.
T — doku yOnetimi

Doku yonetimi, yara yatagi hazirligin1 hedefleyen tiim 6nlemleri tanimlar ve oncelikle
cesitli debridman ve yara temizleme yontemlerini i¢erir. Daha sonraki yara hazirligi ayrica
ilagsiz yara pansumanlarini veya negatif basing, elektrik veya ultrason gibi fiziksel
onlemleri igerebilir (27). Bu tedavilerin adjuvan kullanimi, debridman, yara temizleme,
graniilasyon ve yeniden epitelizasyon lizerinde faydali etkilere sahiptir.

Tablo 5: M.O.1.S.T

M Moisture O Oxygen balance | Infection control S Support T Tissue
balance management
Dry Hemoglobin spray  Antiseptics Modification Wound
wounds: Hyperbaric (polyhexanide of: cleansing:
Wound gels oxygenation octenidine) Inflammatory Normal
Moist Normobaric Medicinal honey mediators saline (0.9 %)
wounds: oxygenation DACC-coated Hyaluronic acid Ringer’s
Alginates wound dressings MMPs solution
Hydrofibers (bacteria-binding pH Preserved
Foams properties) Growth factors  solutions
Superabsorb Silver-coated wound Debridement:
ers dressings Autolytic
Surgical
Biosurgical
Enzymatic
Mechanical

Abbr.:MMPs, matrix metalloproteinases; DACC, dialkyl carbamoyl chloride.
TIMERS

TIME kavrami, yaranin belirli, 5nemli parametrelerinin yonetimine odaklanan bir
cercevedir. Bir yara, yonetimi TIME tarafindan yonlendirilse bile yanit vermediginde,
sonugclar iizerinde etkisi olan diger faktorler taninmalidir. Bu fikir birligi paneli,
onarim/yenilenme (R) ve sosyal faktorlerin (S) entegrasyonu ile bu faktorleri tanimak
icin TIME"m giincellenmesini 6nermektedir. Yeni ¢ergeve, yara parametrelerini yonetme
yaklasimlar1 hakkinda yapilandirilmis rehberlik saglar ve standart bakimin yani1 sira
gelismis yardimci tedavilerin nerede dikkate alinmasi gerektigini belirler(32). TIME,
TIMERS olur:
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T: doku canlilif1

I: enfeksiyon/inflamasyon

M: nem dengesi

E: yara kenari

R: onarim/yenilenme

S: sosyal ve hasta ile ilgili faktorler.

TIMERS, tiim ortamlarda tiim yeterlilik seviyelerinde bakim1 yonlendirmek i¢in genel bir
cercevedir (Sekil 11). Tiim bakim ortamlariyla ilgili olsa da, yara yonetiminin ayrintilari
her ortama ve saglik profesyoneli yeterliliklerine gore degisecektir.

Sekil 11: TIMERS, zor iyilesen yaralar1 yonetmek igin bir ¢ergevedir. Tan1 ve biitiinsel
degerlendirme, sosyal ve hasta ile ilgili faktorler, tedavinin dayandirilmasi gereken
temeldir

Treat underlying cause and risk factors

— I: Inflammation/ ; i
m “

Observation: Observation: edge obse;vation:
. z Observation: rolled/epibole/ Slow/stalled
de‘\.:itt’:ﬁ;zt::‘i’:s.ue ir:’fllarri\mf:tit?n incorrect moisture callus. Poor closure failing
an bio';an d‘: HOR, balance advancement of conservative
oburcen wound edge therapy
Treatment
= options:
Debrid t Treatment
= p':I o'::_" opti:‘:s: Amnion/chorion
e ; Treatment membrane
Autolytic Antimicrobials Options: Cell scaffold
Sharp Antibiotics See also ECM-based
Surgical Biofilm pathway Treatment debridement technologies
Mechanical Bacterial binding options: Cyanoacrylate Growth factors
Including; dressings NPWT periwound
. Fluorescence i pitcectants ow o
Hydrosurgery blomasdaladon Compression Excision of plasma (PRP)
Debridement pads Absorbent sclerosed margins Bioengineered
b Gas plasma dressings substitutes
Enzymatic h Fluorescence
Latval (Oxygl ernb; ﬂz'::’z biomodulation NPWT
I nd topical) Wound fillers Oxygen therapy
ey e (e.g. collagen) (hyperbaric and

Laser CO, MMP/TIMP = - topical)

Concentrated [HAnRgeMSHE
surfactants Surfactants Ste::‘::;::r:py
skin graft
Outcome:
Outcome:
3 Outcome:

Outcome: infiammation; Manage moisture Reduced Outcome:
Clean wound infection and Wound Wolndiiva Wound closure,
bed, debride biofilm controlled environment repair tissue

devitalised tissue conducive to Epithelialisation
healing

S: Social- and patient-related factors

Patient education
Understanding belief system
Motivational literacy
Active listening
Psychoeducation
Patient’s own goals
Patient’s family/caregiver education

Social situation
Patient understanding
Patient adherence
Patient choice
Psychosocial

Engage the patient

R
with the care plan
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Sonuc¢

Fizyolojik yara iyilesmesi siire¢lerinden herhangi birinde duraksayan ve iyilesmenin ilerlemedigi
yaralar kronik yara olarak tanimlanmaktadir. Kronik yaranin iyilesmesine engel olan sistemik ve
lokla tiim etkenlerin bir arada degerlendirilmesi yara iyilesmesinde 6nem arz eder. Bu amagla yara
yonetiminde uygulanmakta olan tedavi basamaklar1 ve gereklilikleri tanimlanmistir. Gerek hatirda
kaliciligr artirmak gerekse uygulama kolaylig1 agisindan ¢esitli kisaltmalar kullanilmistir. TIME,
TIMERS, MOIST gibi bu kisaltmalar aslinda yara taban1 degerlendirme ve yonetiminde kullanilan
tedavi tekniklerini Ozetlemektedir. Kisaca tekrar Ozetlemek gerekirse, 6lii doku, debris ve
enfeksiyondan arindirilmig, uygun nem ortaminin saglandigi, oksijenlemesnin saglandigi, yara
tyilesmesinin desteklendigi yaralarda iyilseme hizlanir ve hastanin sosyal ve fonksiyonel olarak
iyilesmesi saglanmis olur.
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DEBRIDMAN

Murat KENDIRCIi

GIRIS:

Ister akut ister kronik olsun tiim yara tiplerinin tedavisinin baslangic asamasini debridman
olusturur. Yara tedavisinin tarihsel siireci incelendiginde her donemde yaranin
iyilestirilmesi cabasinin yarada istenmeyen ve olmamasi gereken oOgelerden yaranin
arndirilmast ile yola c¢ikildigi agik¢a goriilmektedir. Debridman tanim olarak yara
ortaminda var olan tiim yabanci cisimlerin, debris, kemik fragmanlari, eskar dokular,
nekrotik dokular, abse, akinti, hematom, enfekte dokularin, kisacasi yarada varlig1 halinde
enfeksiyona neden olabilecek, granulasyon ve epitelizasyona engel olabilecek, yara
tyilesmesini bozabilecek ya da sekteye ugratabilecek her tiirlii etkenin yaradan
uzaklastirilmasidir. Saglikli yara iyilesmesi siirecinin saglanabilmesi ve siirdiiriilebilmesi
igin  yara iyilesmesini olumsuz etkileyecek bahsi gegen tiim Ogelerin yaradan
uzaklastirilmast zorunluluktur. Debridman esnasinda hem yara yatagindaki hem de yara
cevresindeki tiim olumsuzluklar giderilmeye ¢alisilir. Bu sekilde yara yatagi
enfeksiyondan arindirilip granulasyona hazirlanirken yara ¢evresinin de epitelizasyona
yonlenmesi amaglanir. Temelde debridman ile amaglanan yara iyilesmesini bozan
mekanizmalarin Oniine gecmek olsa da bu esnada aslinda yeni bir travma yaratilarak yaraya
ve tiim viicuda fizyolojik yara iyilesme siirecini tekrar baglatmasi i¢in bir uyar1 gonderilmis
olacaktir. Bir bagka anlatimla kroniklesmis ya da kroniklesmeye yonelmis yara akut yaraya
cevrilerek fizyolojik yara iyilesme silirecinin daha saglikli islemesi amag¢lanmaktadir.(1,2)
Diyabetik hastanin yarasinin iyilesmemesi ya da kroniklesmesi de ¢esitli nedenlerle
olmaktadir. Debridman ile yaranin kroniklesmesine katki veren lokal etmenler giderilmeye
calisilir. Debridman sayesinde yaradaki devitalize dokular uzaklastirilacak, bakteri yiikii
azaltilacaktir. Bu vesile ile hem daha etkin bir kiiltiir 6rneklemesi yapilacak hem de
enfeksiyonla miicadele daha etkin yiiriitiilecektir. Etkin debridman sonrasi yara yataginin
ve kenarlarinin viabilitesi daha etkin ve dogru sekilde degerlendirilir. Biyofilm ortadan
kaldirilir ve olas1 enfeksiyon progresyonunun oniine gegilebilir.(3)

Kitabin diger boliimlerinde yara yatagi hazirliginda son donemlerde kabul gormiis olan
TIME vb yara tedavisi yaklasimlarindan bahsedilecektir. Schultz ve arkadaglariin TIME
yaklagiminmi tariflediginden bu yana yara tedavisinde basamaklar ile ilerlemek yerine
topyekun bir yaklasim izlenmesi benimsenmistir. Uygulanan yaklasim hangisi olursa olsun
vazgecilmez olan doku canliliginin saglanmasi, korunmasi ve yaranin temizlenmesi yani
debridmandir (4). Debridman TIME yaklasiminin vazgecilmez prensibi ve ilk adimidir.
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Debridman canli dokuya ulasincaya kadar, tendon, kemik, vaskuler yapilar gibi dokularin
saglikli degerlendirmesi yapilarak etkin sekilde yapilmalidir. Aksi takdirde yapilacak
yetersiz debridmanin etkinligi yetersiz olacagi gibi geride birakilan devitalize dokular
enfeksiyon i¢in zemin hazirlayacaktir. Bu sebepledir ki yaranin her degerlendirilmesinde
ihtiya¢ halinde debridman uygulanmalidir. Tekrarlayan debridmanlar diyabetik ayak
tedavi siirecinin vazgeg¢ilmez bir adimidir. Hasta ve hasta yakinina ve hatta saglik
profesyonellerine tekrarlayan debridman gerekliligi olabilecegi, bu durumun yara tedavi
stirecinin olumsuz gittigi anlamina gelmedigini agikca belirtmek gereklidir.

Debridman yontemleri:

Yaranin debride edilmesi i¢in c¢esitli yontemler mevcuttur. Kimi yontemler poliklinik
sartlarinda yada yatakbasi uygulanabilirken kimi yontemlerin ameliyathane kosullarinda
uygulanmasi gerekir. Debiridman yontemleri otolitik debridman, mekanik debridman,
keskin cerrahi debridman, hidrocerrahi, ultrasonik debridman, enzimatik debridman,
kimyasal debridman ve biyolojik debridman olarak siralanabilir. Hangi yontemin secilmesi
gerektigi ise hastanin ve yaranin durumuna, saglik tesisinin imkanlarina, tedavi
hedeflerine, agri durumuna, kanama risklerine, olumsuz durum gelismesi halinde
miidahale imkanlarinin yeterliligine, ayaktaki yaranin hangi seviyede olduguna, kemik-
eklem-tendon-vaskuler yapi iligkisine bagli olarak belirlenir.

Otolitik Debridman: Fizyolojik yara iyilesme siirecinin dogal bir pargasidir. Yarada
devitalize, nekrotik, iskemik ve enfekte dokularin hastanin kendisinin dogal endojen
enzimleri ile yikilmas1 ve fagositoz ile yara yatagindan uzaklastirilmasidir. Diyabetik ayak
yara yataginda nemli bir ortam saglanarak fagositik hiicreler ve proteolitik enzimler
yardimu ile isleyen bu dogal siire¢ olduk¢a yavas bir debridman seklidir (5). Daha az agresif
bir yontem olan otolitik debridman cerrahi debridman uygulanamayan yada diger
debridman yontemlerinin uygulanmasimin yiiksek riskli oldugu yaralar, durumlar ve
bolgeler i¢in tercih edilir. Siklikla diger bir debridman ydntemine kombine olarak
uygulanir ve etkinligin artmasi planlanir. (Resim 1)

Otolitik debridman uygulamalari i¢in basta hidrojeller, hidrokolloidler, hidrofiberler olmak
tizere cok katli, otolitik absorptif ve antimikrobiyal 6zellikleri olan, emici 6zellikleri 6ne
c¢tkan yara kapama iirlinleri kullanilir. Bu iriinler kuru yaralarda nemli yara ortami
saglarken, eksudali yaralarda sivi absorbe etmesi amaclanir. Her pansuman degisiminde de
yara yatagi yikanmak suretiyle yara yataginin debrislerden arindirilmasi hedeflenir (5,6).

Resim 1: Otolitik debridman amaciyla film oOrtii ile kapatilmis yara (Telif: Dr. Murat
Kendirci)
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Mekanik debridman: Yara yataginda ya da kenarlarinda mekanik bir kuvvet kullanilarak
yapilan bu debridman yontemi yaranin silinmesi, fircalanmasi, friksiyon uygulanmasi ile
yara yatagindaki debris ve  devitailize dokularin uzaklastirilmasini igerir. Diger
yontemlerle siklikla kombine edilir, hemen her debridman islemi mekanik bir debridman
ile baslar. Bununla birlikte her pansuman degisiminde yaradaki onceki pansumanin
artiklarinin uzaklastirilmasi, biyofilm tabakasinin siyrilmaya calisilmasi da bir mekanik
debridman islemidir. Ayrica jet lavaj veya basingl yara irrigasyonu da mekanik debridman
sinifinda kendilerine yer bulurlar. Yatakbasi ya da poliklinik sartlarinda uygulanan
mekanik debridman uygulamalarinda steriliteye dikkat edilmeli ve kanama riski hususu
akilda tutulmalidir. Her pansuman uygulamasi oncesi mekanik debridman mutlaka
yapilmali, bu sekilde yara yatagi yonetiminde dogru {iriinliin dogru kullanimi ilkesine
hizmet edilmelidir. Aksi takdirde onceki pansuman uygulamasina ait artik yaraya katki
sunmayacak ve hatta enfeksiyon kaynagi olabilecek artiklarin uzaklastirilmasi miimkiin
olmayacak ve etkin tedavi siirecinden uzaklasilacaktir (1,7) (Resim 2-3)

Resim 2: Mekanik debridman uygulamasi (Telif: Dr. Murat Kendirci)

N\

& =S

Cerrahi debridman: Aslinda her debridman bir cerrahi islem olsa da kimi kaynaklarda
cerrahi kimi kaynaklarda sharp-keskin debridman olarak adlandirilan bu yontem en sik
kullanilan ve en hizli debridman yontemidir. Cerrahi debridmanda kullanilan bistiiri,
makas ve kiiret gibi cihazlarin kolay ulasilabilir ve ucuz olmasi kullanim sikligina katki
sunmaktadir. Cerrahi debridman ile hedeflenen saglikli, iyi kanlanan dokuya ulasmak ve
bu sekilde yara yataginin hazirlik siirecine hizli ve etkin bir katki sunulmak istenmektedir.
Bununla birlikte yaratilan cerrahi travma diger debridman yontemleri gibi kronik siirecteki
yaray1 akut yara halin hizlica getirerek viicuda yeni olusan bir yara sinyali vermekte ve
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fizyolojik yara iyilesme siirecini tekrar tetiklemektedir (7). Otolitik ve mekanik
debridmandan farkli olarak bu yontem mutlaka deneyimi olan bir saglik profesyoneli
tarafindan tercihen de ameliyathane kosullarinda uygulanmalidir. Y6ntemin en 6nemli iki
sorununun kanama ve agri oldugu akilda tutulmalidir. Debridman esnasinda olusabilecek
aktif kanamanin kontrol altina alinmasi ancak tecriibeli saglik profesyonellerince
saglanabilecektir. Bu nedenle cerrahi debridman tercihen ameliyathane kosullarinda ya da
bu kosullarin hizlica saglanabilecegi durumlarda yapilmali ve islem tercihen bir cerrah
tarafindan uygulanmalidir. Olusan kanamalar basingla durdurulabilecegi gibi vaskuler
ligasyon yada elektrokoterizasyon ihtiyaci olabilir. Yiizeysel sizma seklinde kanama
durumunda ise topikal hemostatik ajanlar ve aljinatli yara ortiileri de kullanilabilir. Hali
hazirda siklikla antikoagulan ila¢ kullaniminin sik oldugu bir hasta grubu oldugu da akilda
tutulursa kanama riskinin ve alinmasi gereken onlemlerin 6nemi asikardir.

Y 6ntemin bir diger 6nemli sorunu da agridir. Diyabetik ayak hastalarinin siklikla néropatik
oldugu disiiniiliirse cerrahi debridmanin yatakbasi ya da poliklinik sartlarinda
uygulanilabilirligi miimkiinken ndropatik olmayan hastalarda ve o6zellikle iskemik
komponenti 6n planda olan hastalarda yeterli analjezi mutlaka saglanmalidir. Diyabetik
ayak hastalarinin eslik eden komorbiditelerinin siklig1 ve ciddiyeti diisiiniilerek cerrahi
debridman Oncesi rejyonel anestezi uygulamalar1 oncelikle tercih edilmelidir. Bu sekilde
genel anestezinin yaratacagi risklerden kaginilmis olmakla birlikte ayrica yogun bakim
initesi ihtiyaci da azalacaktir (8).(Resim 4)

Resim 4: Keskin debridman 6ncesi (a) ve sonrasi(b) (Telif: Dr. Murat Kendirci)

Hidrocerrahi: Kimi kaynaklarda mekanik debridmanmn bir Ogesi olarak sunulan
hidrocerrahi yonetmi adindan da anlasilacagi tizere bir cerrahi islemdir, bu nedenle mutlaka
ameliyathane kosullarinda ve mutlaka deneyimli cerrahlar tarafindan uygulanmalidir.
Yontem kapali devre bir motor sistemi ve bu sistemin yonettigi bir yikama {initesinin el
aleti iizerinde yerlestirilmis lavaj ve aspirasyon uygulamasi ile olugsmaktadir. El aletinin ug
kismina ulasan borucuktan alt kisminda aspirasyona imkan saglayan borucuga dogru jet
hizinda siv1 piiskiirtmesi, bu hizli ge¢is esnasinda yara yataginda yer alan ancak yara
yatagina sikica tutunamayan saglam doku haricindeki debrislerin, nekrotik alanlarin, eskar
dokunun, yabanci cisilerin ve mikroorganizmalarin yara yatagindan ayrilarak aspirasyon
esnasinda olusan girdap ile yaradan uzaklagmasi gergeklesir (9. Yontemin en Onemli
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avantaji saglikli dokuya zarar vermemesi olmakla birlikte yaradan uzaklastirilan
istenmeyen 0gelerin aspire edilerek yaranin baska bir alanina tasinmaktan da korunmasi da
onemli bir katkidir. Saglam dokuya zarar vermemesi kemik veya tendon ekspoze yaralarda
istenildigi 6l¢lide debridman yapilabilmesini saglar. 30 ve 45 derecelik ag¢ili uglarin varligi
da keskin debridmanda bistiiri ile ulagilamayan alanlarin debridmanina olanak saglar.
Cihazin 1 den 10 a kadar kademelerinin olmasi1 da debride edilecek dokunun kalinligina
gore karar verme ve etkinlik saglama imkani sunmaktadir. Bu sekilde hizli, etkin ve
giivenilir bir debridman yapilabilir. (Resim 5)

Resim 5: Hidrocerrahi ile debridman (Telif: Dr. Murat Kendirci)

Ultrasonik debridman: Tipta Mhz ile dlgiilen yiiksek dalga boyundaki ultrason dalgalari
tanisal islemlerde ve rehabilitasyon uygulamalarinda kullanilirken Khz ile 6l¢iilen diistik
dalga boyundaki ultrason dalgalar1 ise debridman isleminde kullanilmaktadir. Diisiik
frekansli ultrason dalgalar1 diyabetik ayak yarasinin tiim iyilesme safhalarin1 uyarmaktadir.
Ultrasonik dalgalar vasitasiyla protein sentezi, fibroblast aktivasyonu uyarilir. Biiylime
faktorleri uyarilir ve kollagen birikimi hizlanir. Inflamatuar hiicreler aktive edilir,
boylelikle inflamasyon azalir, yaranin bakteri yiikii azalir ve hatta biyofilm yikimina da
etkinligi olduguna dair calismalar mevcuttur (10). (Resim 6)

Resim 6: Ultrasonik debridman u

gulamasi (Telif: Dr. Murat Kendirci)

Enzimatik debridman: Devitalize dokularin yara yatagindan proteolitik enzimler
kullanilarak uzaklastirilmasi islemidir. Otolitik debridman gibi yavas bir debridman
147




yontemidir. Bu amagla en sik kullanilan enzim kollajenazdir. Kollajenaz keratinositler,
dermal  fibroblastlar, makrofajlar ve noétrofiller tarafindan  iretilen  bir
metaloendoproteinazdir. Clostridium histolyticum bakterileri tarafindan tiretilen kollajenaz
iceren Uriinler siklikla kullanilmaktadir. Kollajenaz nekrotik dokudaki kollajeni sindirir ve
yara yatagindan ayrilmayi saglar. Yavag bir etkinlik sundugu i¢in genellikle cerrahi
debridman gibi diger yontemlerin uygulanmasini takiben etkinligi artirmak amaciyla
kombine tedavi yontemi olarak kullanilir. Ayrica Papain, streptokinaz ve trpisin de
enzimatik debridman amaciyla kullanilir. Ure ile kombine edilen papain yara yatagindan
fibrinlerin degradasyonu i¢in kullanilmaktadir (11).

Kimyasal debridman: Povidon iyodin, giimiis, klorheksidin, polihekzanid metil biguanid
gibi antiseptiklerin kullanimu ile yapilan debridmana verilen addir. Iyonik giimiis kullanim1
ile bakteri DNAs1 bozularak ve bakteri hiicre duvart bozularak antimikrobiyal etkinlik
saglanir. Bakterilerin yara yatagindan uzaklastirilmasi ile debridman saglanmis olur (1,11).
Bu amacla antiseptik solusyonlar ve Ozellikle glimiis igeren yara Ortiileri siklikla
kullanilmaktadir.

Biyolojik debridman: Larva tedavisi yada maggot terapi de denilen yontemde Lucilia
serrata yesil sineklerin larvalar1 kullanilmaktadir. Larvalarin sahip oldugu bir ¢ift tiikiiriik
bezi siirekli olarak ortama sindirim enzimleri salgilarlar. Larvalar bu enzimler vasitasiyla
beslenirken ayni zamanda yarada bulunan Olii dokulari da sindirerek ortamdan
uzaklastirirlar (Resim 7). Larva her nekrotik dokuyu sindirmekte basarili olamayabilir, bu
tip yarada diger debridman yontemleri de miimkiin oldugu kadar birlikte kullanilmalidir.
Larva tedavisine baslamadan Once yara iizerindeki c¢ok sert nekrotize dokularin
uzaklastirilmasi larvalarin is yiikiinii azaltacak, etkinligini artiracaktir. Larvalar serbest
gezinen larvalar ve paketlenmis larvalar olmak {izere iki farkli yontemle yara {izerine
uygulanabilir. Her iki yontemin de bazi1 avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Serbest gezinen
larvalarin yaranin her alanina ulasabilmeleri, siniislerin i¢ine kadar girebilmeleri, viicut
hareketleri ile dolagimi ve graniilasyon dokusu olusumunu uyarabilmeleri bir avantaj iken
kolaylikla yara sahasindan kagabilme ihtimalleri ise dezavantajlaridir. Paketlenmis larvalar
ise daha az agriya yol agmalari, uygulama esnasinda larvalarin etrafina hidrokolloid ve
yapiskan bantlarla kafes olusturulmasina gerek bulunmamasi, kolay uygulanabilir olmasi,
hasta agisindan daha kolay kabul edilebilir ve estetik olmas1 avantajlarina sahiptir. Larva
tedavisi 24 saat ya da 48-72 saatlik periyotlar olarak uygulanabilir. Uygulamada esas dikkat
edilmesi gereken husus steril larvalarin kullanilmasi ve kalifiye saglik personelince
uygulanmasidir. Sik goriilmemekle birlikte baslica yan etkileri; psikolojik ve emosyonel
problemler, maggotlarin kagmasi, ates, agr1 ve maserasyondur (12).
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Resim 7: Larva tedavisi oncesi ve sonrasi (Resimler Dr. Bayram Colak’a aittir)

Sonug olarak; gerek akut gerek kronik yara tedavisinin ilk adimi debridmandir. Yara nedeni
ile degerlendirilen hastada anamnez, fizik muayene, laboratuar ve goriintiileme tetkikleri
ile uygun ve detayli yara ve biitiinciil hasta degerlendirmesi yapilmasinm takiben tedavi
asamasina gelindiginde ilk adim debridman olmalidir. Yarada istenmeyen ne varsa
kurtulduktan sonra geride kalan canli dokuda tedavi siireci yiiriitiiliir. Debridmanin canli
dokuya ulagincaya degin yeterli miktarda ve gereginde tekrarlayan seanslarla yapilmasi
gerekebilecegi akilda tutulmalidir. Secilecek debridman yontemi ise eldeki teknik
imkanlara, uygulayicinin tecriibesine ve yetkinligine, hastanin ve yaranin 6zelliklerine,
sonraki adim hedeflerine, tedavi planina, agri durumuna ve kanama riskine gore degisir.
Hangi yontem segilirse secilsin debridmanin bir cerrahi girisim oldugu akilda tutulmali,
gerekli nlemler alinmadan ve uygun olmayan sartlarda yapilmamalidir.
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DIYABETIK AYAK TEDAVISINDE ANTISEPTIiKLERIN YERI
Serhan SAKARYA
I- Kronik yaraya yaklasim ve tedavi acisindan genel bakis

Kronik yaralar, iyilesmenin normal asamalarindan diizenli ve zamaninda gecemeyen
yaralardir. Tam veya kismi 1yilesme olmadan gegen siirenin tanimi, 4 hafta ile 3 ay arasinda
degismektedir [[1]. Diyabetik ayak iilserleri (DFU), vaskiiler iilserler (vendz ve arteriyel
tilserler igeren) ve basing iilserleri [2] en sik rastkanan kronik yaralardir (Sekil 1).
Enfeksiyon, kronik yaralarin en sik goriilen komplikasyonudur. Tarihsel olarak, yara
enfeksiyonu kontrolii ve iyilestirilmesi ile ilgili arastirmalar "patojen yiikiinii" azaltmaya
odaklanmistir. Bununla birlikte, mikrobiyal ylikiin kantitatif olarak degerlendirilmesi, yara
lyilesmesini veya yara enfeksiyonu riskini degerlendirmek i¢in yetersizdir [3]. Hemen tiim
kronik yaralarda mikroorganizmalar, bir biyofilm olusturan koruyucu bir hiicre dig1 matris
icinde bir araya getirilir. Bu biyofilm konformasyonu, konak¢1 bagisiklik savunmasina
kars1 onemli 6l¢lide artmis bir toleransa ve antimikrobiyallere kars1 daha biiyiik bir dirence
neden olurken mikroorganizmanin/larin dormant bir sekilde yasamasini saglar [4].
Biyofilm, etkisiz bir konak inflamatuar yanitina neden olarak ve konak dokulara zarar
vererek yara iyilesmesini geciktirir [S]. Bu nedenle, biyofilm yonetimi kronik yaranin
tedavisi icin daha 6nemlidir [6]. Temel olarak klinik ve mikrobiyolojik durumuna bagl
olarak yaralar1 dort kategoride tanimlanabilmektedir: (1) enfeksiyon riski olmayan
kontamine veya kolonize yaralar; (2) risk altindaki kolonize yaralar veya kritik olarak
kolonize yaralar; (3) lokal enfeksiyonlu yaralar; ve (4) sistemik enfeksiyonlar ve enfekte
yaralar. Bu simiflama tedavide kullanilacak ajanlarin belirlenmesinde 6nemlidi [7].
Kronik yara bakimi, (i) iyilesmeye elverisli 1slak veya nemli bir ortam yaratmak igin yara
temizligi yoluyla yara yataginin hazirlanmasi ile baslar. (ii) Cevredeki saglikli doku aciga
cikana kadar, bir yaranin i¢inden veya bitisiginden o6lii, kontamine dokunun ¢ikarilmasi
yoluyla yara debridmani [8, 9]. Debridman; mekanik (keskin debridman, cerrahi),
enzimatik veya biyocerrahi (6rnegin, magott tedavisi) seklinde olabilir [10-14]. (iii) Yara
tipine gore uygun bir pansuman uygulanmasi. (iv) Sadece enfekte yaralar igin antibiyotik
tedavisi. Negatif basingli yara tedavisi, bakteriyel dekontaminasyon ve yara yatagi hazirlig
i¢in de kullanilmalidir [15].

Kronik yara bakiminda kullanilan ana antiseptik ajanlar halojenli bilesikler, alkol bazli
ajanlar, biguanidler (6rnegin, poliheksametilenbiguanid veya PHMB, klorheksidin olarak
da adlandirilan poliheksanid) ve kuaterner amonyumlardir (6rn., oktenidin). Halojenli
bilesikler, iyot/iyodofor ajanlar1 (6rnegin, povidon iyot, kodeksomer iyot) ve klordz ajanlar
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(hipoklorit, hipoklor6z asit) gibi alt aileleri igerir [ 16, 17]. Alternatif terapdtikler (or., bal),
antimikrobiyal ajanlar olsalar da, bu amag¢ icin bir yetkilendirme prosediiriinden
gecmedikleri i¢in antiseptik ajanlar degildir [18]. Bu nedenle antiseptik ajanlarin
siniflandirmasinin bir pargasi degildirler. Uluslararasi kilavuzlar, enfekte kronik yaralari
yonetmek i¢in topikal antiseptiklerin rutin kullanimini tavsiyede bulunmaktadir[19-22].
Serum fizyolojik yara temizligi i¢in halen 6nerilen tek ajan olmakla birlikte antiseptikler
yaygin, ancak tartigmal1 bir yara temizleme yontemidir. Baz1 ¢aligmalar, yara 1yilesmesini
geciktiren biyofilmi azaltmak i¢in debridmani tek basina yetersiz bulmakta ve biyofilmin
tekrar olusmasimi geciktirmek ve enfeksiyon riskini azaltmak icin antiseptikler
onermektedir [6, 23]. Antiseptik ajanlar debridman siirecini tamamlayabilir ve enfeksiyonu
kontrol edebilir. Antiseptiklerin birincil etki sekli farmakolojik, metabolik ve/veya
immiinolojik olabilir [16].

Coklu ilaca direncli bakterilerin ortaya ¢ikmasi ve yayilmasi ve daha az yan etkiye sahip
daha iyi bir antiseptik formiilasyonu, antisepsinin yeniden degerlendirilmesini saglamistir.
Antiseptiklere karsi direng bildirilmekle birlikte, Iyot ajanlari, poliheksanid, oktenidin veya
oksitleyici ajanlar (6rn., hipoklordz asit) gibi spesifik olmayan etkileri olan antiseptik
ajanlarda heniiz bir diren¢ veya adaptasyon gozlenmemistir [16].

Yaranin enfekte olmasi i¢in iki 6nemli faktor vardir. (i) Yara ile ilgili durumlar; Kronik
yara mikroorganizmalar i¢in bir nistir, Beslenme ve kan akimi sorunludur (ii)
Mikroorganizma ve antibiyotige ait 6zellikler; Fazla miktarda mikroorganizma igermesi
(enfeksiyon klinik bulgu verdiginde 10° bakteri/gr doku), birden fazla etken ile enfeksiyon
olusabilir ve biyofilm olusumu, coklu ila¢ direngli (MDR) bakteri gibi fenotipik ve
genotipik yapi degisiklikleri.

lyilesen yara
*Yiuksek mitojenik aktivite
*Dustik inflamatuar sitokin

*Diisiik proteaz aktivitesi Kronik yara
*Mitojenik kabiliyeti ytiksek *Dusuik mitojenik aktivite
olan hiicre miktarit *Yiksek inflamatuar sitokin

- *Yiksek proteaz aktivitesi
*Keratinosit migrasyonunun|
*Fibroblast;
*Fenotipinde degisim
*Proliferasyon ve

migrasyonda|
*Blylime faktorlerine
yanitta\,
*Mitojenitesi zayif olan hiicre
B miktarit
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Noropati | D. Mellitus, spinal hasar, serebral palsy, Lepra

Iskemi Ateroskleroz, kalsifikasyon, mikroanjiyopati(D.M.) periferik vaskiiler hastaliklar

Periferik | Venoz hipertansiyon (DVT, varis) sistemik (bobrek ve Kalp yetmezligi), lenfédem,
odem albumin diizeyinde |, elefantiyazis

Basing Hareketsizlik, spinal yaralanma, demans, DM, asir1 yaslilik, terminal donem hastalik

Diger Vaskiilit neden olan bag doku hastaligi, A-V malformasyon, kortizon hiroksiiire gibi
ilaglar, Sistemik hastaliklar, malnite, osteomiyelit, sigara kullanimi, kalitsal notrofil
hst., kotii beslenme

Sekil 1: Yaranin geg iyilesme (A) ve devamliliginin nedenleri (B)

Anormal doku graniilasyonu yiizeydeki graniilasyon dokusunda kanamalar, kdpriilenme ve
cep olusumu, yaranin catlamasi, genislemesi ve kirmiz-yesil-siyah renk degisimi,
inflamasyon bulgularinin artmasi ve abse olusumu, koku, agri, eksuda ve ¢evre dokuda
maserasyonun ile lyilesmede gecikme kronik yaralarda enfeksiyon diisiindiiren bulgulardir
[24].

Kronik yaralarda enfeksiyon ile miicadelede en Onemli sorun Biyofilm olusumudur.
Mikroorganizmalar tarafindan olusturulan, herhangi bir yiizeye, ara ylizeye veya
birbirlerine yapigsmalarini saglayan ve biiylime oranlar1 ve gen transkripsiyonuna bagh
olarak farkli fenotip gosterebilen, olusturdugu mikroorganizmanin i¢inde gomiilii olarak
bulundugu, ekstraseliiler polimerik maddeden olusmus matrikstir. Icinde olusturdugu
mikroorganizmadan farkli mikroorganizmalarida i¢inde barindirabilmektedir.

Bakterilerin biofilm olusturan formlar1 (dormant) ile planktonik formu arasinda ciddi bir
gelisme ve patojenite farki vardir. Bakteinin biyofilm olusturma 6zelligi olmasina karsin
her zaman biyofilm gelistiremez. Bakterinin biyofilm olusturmasini1 gerektiren durumlar
vardir. Bunlar:

(i)-Savunma: Strese cevap olarak gelisir. Biyofilim kan akimi ve tiikiirigiin yikama giicii
gibi bir takim fiziksel gii¢lere kars1 dayaniklilig1 vardir. Biyofilime sahip organizmalar,
besin yoksunlugu, pH degisiklikleri, oksijen radikalleri, dezenfektanlar, fagositoza ve
antibiyotiklere karsi planktonik hiicrelerden daha direnglidir. Bu nedenle biyofilm kronik
seyirli enfeksiyonlarda bu 6zelligini kazandiran 6nemli bir faktor olarak bilinmektedir.

Biyofilmin biiyiik bir boliimiinii olusturan exopolisakkaritler (EPE) savunmada 6nemli rol
oynayan molekiildiir. EPE bulundugu bakteriyi gilic alanlarindan (elektrik ¢ekimi)
uzaklagtirarak inflamatur hiicrelerin fagositozundan [25], antibiyotik etkisinden bakteriyi
korurlar [26]. Cevreden almis oldugu sinyaller sonucun tehlikede oldugunu algilayan
bakteri mevcut genler ile biyofilim olusturarak kendini koruma altina almaktadir. Kronik
yaralarda mikroorganizmanin bir¢ok olumsuz sartlar ile karsilasmalar1 nedeniyle kronik
yara enfeksiyonlarin hemen hepsi biyofilm enfeksiyonu seklindedir.

(ii)- Adhezyon ve Kolonizasyon: Bakterinin viicudun herhangi bir bolgesinde enfeksiyon
olusturabilmesi i¢in o bolgede sabit kalabilmesi gerekmektedir. Bakteri yiizey proteinleri,
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konak¢min fibrinojen, fibronektin, vitronektin, elastin gibi ekstrseliiller matriks
proteinlerine yapisirlar. Bu adhesin ve matriks proteinleri konakgi ile bakterinin
adheransinda anahtar rol oynarlar[27]. Abiyotik yiizeylere yerlesimde bu faktorler
bulunamayacagindan birtakim fiziksel ¢ekimler yardimi ile bu baglanma olmakta ve
devamlili1 ve belli bir popiilasyona ulasmak i¢in ¢ogalirken diger yandan da biyofilm
olusturma 0Ozelligine gore biyofilm yapimina baslayarak bakterinin adheransini arttirir.
Biyofilm olusumunun baglamasi ile birlikte bakteri adhezyon ve motilite faktorlerinin
ekspresyonunda da bir baskilama olmaktadir.(Tablo 2) [28-32].

(iii)- Yasanabilir ¢evre gelistirme: Yasam igin gerekli ortamda kalabilmenin en bilinen
yolu = biyofilim olusturmak. Ozellikle ortamdaki glukozun bakteri tarafindan kullanilabilir
olmasmin pseudomonaslar, V. cholerae, E. coli ve stafilokoklarin EPS ekspresyonu ve
biyofilm olusturmalarinin belirgin bir sekilde arttirdigi  gosterilmistir. Karbon
katabolitlerinin konak¢ida yapismis bakterinin gen regiildsyonunu indiikleyerek biyofilim
olusumunda kritik rol oynamasi, bakterinin konakc¢ida uygun bir ortam olusturarak
kalabilmesindeki mekanizmalar i¢in biyofilim gerekliligi hipotezini ciddi bir sekilde
desteklemektedir [29, 33, 34] .

(iv)- Kominite olusturmak: Kazanglarin ortak paylasimidir. Bakterilerin ortama
adaptasyonundaki beraberlik biyofilm olusturmada siklikla goriilmektedir. Bakteriler
biyofilm olusturduklar1 gibi ortamdan aldiklar1 uyaranlar (besin, pH, 1s1 vs.) sonucu hizla
da planktonik hale gegebilmektedirler ve bu ortama uygun olarak eksprese ettikleri genler
aracilig1 ile olmaktadir. Tiim bakteriler ¢evre faktorlerine ayni yaniti vermis olmalari ve
fenotipik degisiklikler sergilemeleri kominal yasamlarinin en 6nemli gostergesidir.

Kronik yaranin tedavisi, olugsmast ve olusan enfeksiyonun eradike edilmesi yukarida
belirtilen ozellikler ve altta yatan nedenlerden dolayr zor ve multidisipliner bir siireg
gerektirmektedir. Bu siire¢ i¢inde yaranin degerlendirilmesi kullanilacak ajan agisindan
cok Onemlidir. Bu degerlendirme; (1) Kolonizasyon, Yara yilizeyinde c¢ogalma
gostermeyen bakteri varligi, konakta injiiri yok, immiin yanitin fokal bir bukgusu yoktur.
(2) Kontaminasyon, yara iizerindeki bakterilerin prolifere olarak koloniler olusturmaya
baslar, hastada injiiri bulgusu yok, Immiin yanit yok (3a) Enfeksiyon (lokal), yaranin i¢inde
ve cevre dokuda bakteri cogalmasi, 1 veya fazla mikroorganizma iiremesi sonucu
iyilesmenin gecikmesi, doku hasarinda artis1 ve yara g¢evresinde 1s1 artisi, ek lezyonlar
sonucu yara biitiinliigliniin bozulmasi, yara kenarinda kizariklik ve endurasyonun artmasi,
lenfanjit, yaygin kiriklik halsizlik hali, osteomiyelit varligi ( probes to bone), yara
kokusunda degisiklik, lokal agri (artis veya yeni baslama) enfeksiyonun Kklasik
belirtileridir. (3B) Enfeksiyon sistemik, ¢ogalan bakteri yara ve ¢evresi disinda sisteme
yayilmistir, olusan injiiri sistemik immiin yanit1 aktive eder, lokal semptomlara ek olarak;
ates veya hipotermi, tasikard, tasipne, beyaz kiirede de artis veya azalis ve ¢oklu organ
yetmezligi eslik edebilir (Tablo 1).

A

Grup |Bulgu ve semptomlar
A Iyilesmede duraklama
Frajil ve parlak kirmiz1 graniile doku.
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Eksudanin artmasi veya degigsmesi

Yeni veya artmis koku

Lokalize 6dem

Yeni geligen veya artan agri
B Yara cevresindeki endurasyon ve eritemin

artmasi.

Yara veya ¢evresinin bozulmasi

Lenfanjit

Yaygin halsizlik
C Ates

Usiime ve titreme

Hipotansiyon

Organ yetmezIligi
- B
Kisk seviyeleri [Katagori|Aciklama
Kolonizasyon [ e Gruplardan herhangi biri yok

eKlinik karar yaranin yeri ve ko-morbid faktorler ile
verilir.

Kritik 11 Grup A dan 2 veya daha fazla semptom varligi.
kolonizasyon
Enfeksiyon 111 Grup A dan 2 veya daha fazla semptom + Grup B den 1
(lokal) semptom.
Enfeksiyon v Grup A ve B den semptomlar ve Grup C den 1 semptom.
(sistemik)

Tablo 1: Yaranin (A) bulgu ve semptomlarin ve (B) risk seviyesi siniflandirilmasi.

Kronik yaralarda, anormal doku graniilasyonu, yara ylizeyindeki graniilasyon dokusunda
kanamalar, graniilasyon dokusunda epiteliyal kopriilenme ve cep olusumu, yaranin
catlamast ve genislemesi, yarada kirmiz-yesil-siyah renk degisimi, inflamasyon
bulgularinin artmasi ve abse olusumu, koku, agri, eksuda ve ¢evre dokuda maserasyonun
artis1, iyilesmede gecikme yarada enfeksiyon diisiindiiren en 6nemli bulgulardi. [24]
Enfeksiyonun yara {izerine bircok olumsuz etkisi vardir ve kroniklesme siirecini
kolaylastirir. Bu olumsuz etkiler; enflamatuar cevabi uzatir, fibroblast sayis1 azalir ve
kollajen sentezi gecikir, doku harabiyeti arttirir, oksijen ve besin tiilketiminde fibroblastlar
ile yarisir, yara alaninda zararlh radikaller iiretir ve sonugta frajil bir yara olusu.

Yaradaki en 6nemli sorunlardan biri enfeksiyon ile enflamasyonun ayirt edilmesidir (tablo
2)
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Tablo 2: Yaradaki enflamasyonun enfeksiyona bagli olup olmadiginin belirlenmesi

Bulgu Enflamasyon Enfeksiyon

ve belirsiz,
Sinirlar kalin olabilir.

Eritem Sinirlar1 belirgin, ¢cok kalin degil Sinirlar ve renk degisikligi diffiiz

Is1 artisi Yara civarinda sistemik
Kokusu [Nekrotik doku veya kullanilan yara|Bakteriye spesifik koku
- ortiistiniin karakteristik kokusu.
? Miktar: Genellikle minimal olup injiirif Genellikle orta veya fazla
oy sonrasi 3-5 giinde azalir miktarda olup giin gectikge artar
Karakteri Ser6z —Sangen Ser6z — Priilan
Agrn Degisken-injiiri sonrasi fazla Devamli-artan
Odem/endurasyon| Yaranin etrafinda hafif sislik Odem ve endurasyon lokalize ve

1s1 artisinin eslik etmesi

Tim bu kronik yara degerlendirilmesi sonrasinda enfeksiyona karsi antibiyotik veya
antiseptik mi?  topikal veya sistemik mi? kullanilacaginin kararint vermek yara
yonetiminde onemlidir.

Sistem  tedavinin;  mikroorganizma  varli§imin  kesin  tanimlanma  sorunu
(Enfeksiyon/Kolonizasyon), vaskiiler problemler nedeniyle enfekte dokuya antimikrobiyal
penetrasyonun yeterli olmamasi sonucu kronik yara bolgesinde etkin antimikrobiyal
varligini saglanamamasi, sistemik kullanimin toksisite, etkinlik siiresi, direng gelisimi,
biyofilm tlizerine etkinlik gibi dezavantajlari nedeniyle yara tedavisinde topikal tedavi daha
on planda yer almaktadir. Ozellikle kritik kolonizasyon ve enfekte yara tedavisinde topikal
antimikrobiyaller tedavinin 6nemli bir parcasiyken, sistemik antibiyoterapi sadece enfekte
yarada eklenmektedir (tablo 3).

Bakteri yiikii ve Klinik yaklasim
durumu
Kontamine Hastay1 izlemek ve enfeksiyon riskini
azaltmak
Kolonize Hastay1 izlemek ve enfeksiyon riskini
azaltmak
Kritik kolonizasyon e Topikal antimikrobiyal
e Etkin debritman
Enfeksiyon (lokal) e Topikal antimikrobiyal
e Etkin debritman
e Sistemik antibiyotik
Enfeksiyon (sistemik) e Topikal antimikrobiyal
e Etkin debritman
e Sistemik antibiyotik
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e Diger enfeksiyon odaklarinin
arastirilmasi

Antibiyotik veya antiseptik mi kullanmaliyiz sorusu antiseptiklerin birden fazla
mekanizmayla hizli ve kalici bakterisidal etkinligi, genis spektrumu ile birgok
mikroorganizmaya etki, yara lizerine debride edici etkinlik nedeniyle antibiyotiklerden
istiin oldugu bilinirken ¢ogunun acgik doku iizerine toksik etkisinin olmasi kronik yarada
kullanimda 6nemli bir dezavantajdir.

Tablo 3: Yaranin bakteri yiikiine gore klinik yaklagim
I1-Antiseptikler
Viicudun dis yiizeylerindeki mikroorganizmalarin biiyiimesini yavaslatan veya durduran
ve enfeksiyonu dnlemeye yardimci olan kimyasal ajanlardir. Mikroorganizmalara etki
sekilleri antibiyotiklerden farkli olarak tek bir hedefe degil, mikroorganizmada farkl
hedeflere etki etmeleri nedeniyle antimikrobiyal olarak daha potenttirlier.
Antiseptikler en sik kimaysal yapilarina gore simflandirilirlar;
A. Inorganik yapilar
1. Halojenler:

e Iyot bilesikleri

e Kilor bilesikleri

o Kilorhekzidin

e Flor bilesikleri

e Brom bilesikleri
2. Oksidanlar:

e Hidrojen peroksit

e Potasyum permanganat
3. Asit ve alkaliler:

o Asetik asit

e Borik asid

o Salisilik acid
4. Metalik tuzlar:

e Giimus

e Bakir

e (inko
B. Organik yapilar
1. Aldehitler:

e Formaldehit

e Glutaraldehit

2. Alkol
3. Amonyom bilesenleri
e Kuarterner amonyum bilesenleri
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4. Fenol bilesikleri:
e Fenol (Fenolum purum, Karbolik acid)

e Cresol (Tricresolum)
e Resorsinolcinol

e Timol
e Benzilbenzoat
5. Boyalar:

e Metilen Mavisi
e Brilliant yesili
e FEtakridin laktat

6. Deterjanlar:
7. Petrol uirinleri:
e Tar

e Resini
8. Nitrofuran Bilesikleri:
e Nitrofurason (Furacilinum)

9. Dogal iriinler:
e Bitkilerden

o Chlorophyliptum
o Novoimaninum
e Bal

Halojenler

I-iyotlar: Hizlica hiicre duvarmm gegerek protein ve niikleik asit yapilar1 ve sentezini
bozararak etki ederler, Sporosid dahil tiim bakteriler, mycobacterium ve mantarlara
etkisiyle genis spektrumludur, ve sporosidal etki i¢in uzun siire temas gerekir. Doku i¢in
toksik etkisi olup toksik etkisini azaltmak icin farkli formiilasyonlar ile kullanilmaktadir
1-Povidon iodine: Genis spektrumludur. Etki 10. dk da baslar, kalic1 degildir, doku i¢in
sitotoksik olarak kabul edilmektedir. Kan ve doku ile inaktive olmaktadir. Doza bagli zayif
anti biofilm etkinlik olup biyofilm i¢indeki mikroorganizmayi 6ldiirebilir.

2-Cadexomer iodine: Modifiye nisasta kombinasyonudur, Yavas salindig1 i¢in etkinlik
devamlhidir. Etki spektrumu povidon iodine gibi iken biyofilm iizerine etkinligi zayiftir.
Iyot grubu igindeki en oénrmli farklihg: sitotoksik degildir. Yara iyilesmesi iizerine;
epidermal rejenerasyon ve epitelizasyonu arttirarak pozitif etkinlik gosterirken
graniilasyon olusum, neovaskiilarizasyon ve yara kontraksiyonunun iizerine etkin degildir.
Anti bakteriyel spektrumu, yara iyilesimesini arttirma, agriy1 azaltma, piis ve eksudanin
ortamdan uzaklastirilmasi 6zellikleri iyi bir yara ortiisii olmas1 i¢in 6nemli 6zellikleridir.

I1-Klor_ve klor bilesikleri: Molekiillerin atomlarinin oksidasyonu ve klorizasyonu
sonucunda yasamsal bir¢cok kaskadi durdurarak. Oksidasyon derecelerine ve yogunluguna
gore sporlu ve sporsuz bakteriler, zarfli ve zarfsiz viriisler, mycobacterium ve mantarlar
disinda prionlarada etkinlikleri vardir. Etki siireleri hizli fakat kalict degildir.
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Yogunluk ve temas siiresine gore yiiksek diizey dezenfektan veya antiseptik olarak
kullanilabilirler. Kullanilan formlari;

1-Hipokloritler; Camasir suyu olarakta bilinir bu form antiseptik olarak, %10 (=sodyum
hipoklorit %0.4 - 0.5) luk formu Dakin soliisyonu olarak yaygin kullanilan Kklor
bilesikleridir. Etki spektrumu klor bilesiklerinde doza bagimli oldugundan smirhidir.

2-Hipoklordz asit; Oksitleyici etkisi en giiclii klor bilesigidir. Yiiksek redoks potansiyeli
ile atomlarin elektronlarint kopararak; (1) siilfhidril enzimlerinin oksidasyonu, amino
asitlerin oksidasyonu ve amino asitlerin klorinasyonu ile protein sentezinin inhibisyonu,
(2) hiicreler aras1 madde kaybi ve besinlerin aliminda azalma ile cevre ile iliskisinin
kesilmesi, (3) oksijen alinimini azalmasi, solunum komponentlerinin oksidasyonu ve
adenozin trifosfat liretiminde azalma ile enerji tiretiminin inhibisyonu, (4) DNA da kirilma
ve sentezinin baskilanmasi ile de DNA hasar1 yapip hiicreler iizerine etkinlik gosterirler.
Bu etki ile tiim bakteri, viriis, mantarlarin ve bazi parazitlerin hizla 6liimiine neden olur ve
mikroorganizmalar direng gelistirememektedir [35-41].

Hipoklordz asit gli¢lii anti-biyofilm etkinligi yaninda biyofilm altindaki dormant bakteriler
tizerine de etkilidir [42, 43]. Bu 0Ozellikle kronik yaralarda bakterin hemen tiimiiniin
gelistirdigi biyofilm ve mikrobiyal eradikasyon nedeniyle kronik yaralardaki
enfeksiyonlarda ¢ok etkin bir ajandir.

Antiseptik olarak mukoza ve acik yaralarda sitotoksik etkisi olmadigi, bunun aksine
keratinosit ve fibrobilastlarin proliferasyonunu arttirarak yaranin 1iyilesmesini de
hizlandirmaktadir. Bu ii¢ etkinlik hipoklordz asitin enfekte olan veya olmayan kronik
yaralarin tedavisinde 6nemli bir ajan haline getirmistir

I11-Klorheksidin: Katyonik bir biguanidin tiirevidir. Mikroorganizmalarin zarlarimni
pargalayip proteinleri pihtilagtirarak etki eder. Gram pozitif bakterilere daha etkilidir.
Mikobakterilere ve sporlara etkinligi zayi, sadece zarfli virlislere etkindir. Bu nedenle
etkinlikleri zayiftir fakat etkinlik siiresi uzundur (6 saat) Toksisite doza bagimli olup cilt
ve mukoza kullanimi i¢in giivenlidir. Biyofilm etkinlik zayiftir. Organik yapilarla inaktive
olur. Aktivite pH degisimlerden hizla etkilenmektedir. Alkali pH da (12) ¢ok aktiftir A¢ik
yarada doza bagimli yara iyilesmesi {izerine etkinlik bildirilen klor heksidin yaradan daha
cok cilt antiseptigi olarak kullanilmaktadir.

Oksidanlar

I-Hidrojen peroksit: Yikici hidroksil serbest radikaller iireterek membran lipidleri, DNA
ve diger esensiyel hiicre yapilarina zarar verir.Gram pozitif ve negatif bakteriye, mantara,
virlise ve spora etkindir. Katalaz aktivitesini azaltti§1 i¢in, katalaz iireten bakterilerde
aktivite zayiftir. %3-6 konsantrasyonlarda kullanilabilmektedir. Biyofilim iizerine etkisiz
ve endojen olarak olusumunu arttirabilmektedir. Kimyasal debridman ajani olarak
kullanilabilir ve bu en etkin 6zelligidir.
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Asit ve alkaliler

I-Asetik asit: Hiicre membran fonksiyonlarii bozarak etki eder. %0.25-1 lik
diliisyonlarda yaralarda Gram pozitif, negatif bakteriler ve mantarlar i¢in etkindir. Kullanis
sekline ve konsantrasyonuna gore bakteriyel etkinlik degiskendir. Anti biofilim etkinlik
gosterir. In vitro c¢aligmalarda sitotoksik oldugu gosterilmigsse de yapilan in vivo
calismalarla konfirme edilememistir.

Il Borik asit: Ortamin pH 11 diisiirerek mikroorganizma protoplazmasindaki proteinleri
denatiire eder. Insan cilt ve mukus membranlar ¢dziilmeyen albiiminden zengin olmalar
nedeniyle herhangi bir etkisi olmayacagindan mukoza ve ac¢ik yaralarda kullanilabilir.
Uzun siire kullanim sonucu ciltten gecebildigi i¢in renal fonksiyonlarin bozulmasi ile
karakterize kronik zehirlenme olabilir.

Metalik Tuzlar.

I-Giimiis bilesikleri: Mikroorganizmalarin protein ve enzimlerinin siilfhidril, karboksil
ve amino gruplarini bloke ederek denatiire eder, solunum blokaji, DNA hasar ile hiicre
bliylimesini yavaslatarak etki ederler. Kolloid stabilitesi zayiftir, bu nedenle Sulfodiazin,
nitrat ve nanopartikiil formlar1 yarada kullanilmaktadir. MRSA, VRE, ESBL direnci
gosteren bakteriler dahil olmak iizere genis bakterisidal spektruma sahiptir. Biofilm
tizerine etkinlik doza bagimli olup biyofilim i¢indeki mikroorganizmalara zayif etkinlik
(25 kat). Yara iyilesmesinde inflamatuar ve granulasyon fazim1 hizlandirip,
neovaskiilarizasyonu arttirir. Dokudaki thiol enzimlerinin inhibisyonu sonucu sitotoksik
etki gosterebilmektedi.

Aldehitler

stilfidril, hidroksil, karboksi ve amino gruplarini alkile ederek RNA, DNA ve protein
sentezini bozarak etki ederler. Sporlar dahil genis spektrumlu etkinligi vardir. Organik
materyallerin varliginda 6zellikle sporlar olmak iizere aktivite kaybi olusur. Toksik, irritan,
stabil olmayan ve kotii kokulu olmasi nedeniyle antiseptik olarak kullanilmasi sorunludur.
Bilinen iki tiyesi vardir;

-Formaldehid

-Gluteraldehit

Aldehid grubunun biyofilm tizerine etkinligi yoktur.

Alkoller

Proteinleri denatiire edip, lipitleri eriterek etki gosterir. Protein denatlirasyonu su
gerektirdiginden mutlak alkoliin (%100) antimikrobik etkisi zayiftir, mutlaka dile etmek
gerekir. Bu nedenle %60-90 yogunlukta (optimal %70) etkili olup %50’nin altinda
aktivitesini kaybeder. Genis etki spektrumlu, ancak sporlara etkisizdirler. Etkinlik ¢ok hizli
olup (1-3 dk) hizla da buharlastiklari igin kalic1 etkileri yoktur. Uygulandiklar yiizeylerde
hicbir artik birakmazlar. Fiksatif 6zelligi organik kirleri yiizeylere yapistirirlar. Bu nedenle
ancak temiz sartlarda kullanilmalidirlar. Ac¢ik yara ve mukoza iizerine uygulanmazlar.
Alkollerin penetrasyon giicli zayiftir, kir ve organik maddeler etkinligi ortadan kaldirir.
I-Etanol: Etkinlik yogunluga gore_degisir. %60-95 yogunlukta bakterisit, %70 virusit ve
mikobakterisit etli gosterirler.Diger maddelerle uyumlu oldugundan karistsrilabilirler.
Klorhekzidin ve iyot gibi maddeler ile birlikte daha etkili preparatlar elde edilir.
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l1-isopropanoel: Viriis ve bakterilere etanolden daha az etkilidir. %70 ve daha az
konsantrasyondaki ¢6zeltisi derinin antisepsisinde etanole alternatif olarak kullanilabilir.
Biyofilm olusumunu arttirici etkisi vardir.

Amonyum bilesenleri

|- Kuarterner amonyum bilesenleri:  Enerji lireten enzimlerin islevlerini bozup,
esensiyal hiicre proteinlerini denatiire edip hiicre membranini bozarak etki ederler. Bunlar;
- Setrimid,

-Setilpiridyum klorid

-Benzatonyum klorid (zefiran)

Nanomolekiillerdir

Bakteriyostatik ve fungustatik ozelliktedir. Gram-pozitif bakteriler ilizerine daha fazla
etkilidir. Gram-negatif bakteriler, Mikobakteriler ve funguslar {izerine daha az etkilidir,
Lipofilik viriisler {izerine daha iyi bir aktivitesi vardir. Sporlar iizerine etkin degildir.
Organik maddelerden olumsuz etkilenir ve anyonik deterjanlarla uyumsuzdur. Genellikle
iyl tolere edilir. Nanomolekiil formlar1 Biyofilimler iizerinde etkindirler. Korozif
degildirler ve stabiliteleri ¢ok 1yidir.

Fenoller

I-Triklosan: Tasiyici protein rediiktazlari ile mikroorganizma yag asitlerini inhibe ederek
etki ederler. Gram-pozitif bakteriler (MRSA dahil) lizerine etkilidir, Gram-negatif bakteri,
bakteri sporlari, mikobakteriler ve viriislere kars1 diislik aktivite gosterir. %0.2-21ik
soliisyonlar1 el antisepsisinde kullanilir. Deriden absorbe olur. Organik materyalden
etkilenir ve inaktive olur. Doza bagimli olarak biyofilim etkinligi
Digerleri

I-Octrnidin: Etkinligi klorhekzidine benzer, onun gibi kalic1 aktivite gosterir. Tahris edici
etkisi daha fazladir, mukozalarda kullanilmaz. Biyofilm olusumu ve olusmus biyofilm
lizerine etkilidir.

I1-Pexiganan: Antimikrobial peptid olup,_hiicre membran elektrik aktivitesini, bozarak
membranolitik aktivite olusturarak bakterileri oldiirtir. Sadece genis spektrumlu
antibakteriyel etkinligi vardir. Nadiren diren¢ gelismektedir. Biyofilm olusumu ve olusmus
biyofilm iizerine etkinlig vardir. Yara iyilesmesini arttirici etkinlik bildirilmistir (Slayt
literatiiriinii al)

11 _Polimerik guanidin= Polihexanide biguanid (PHMB): Hiicre membranini bozarak
permeabilitesini arttirarak ve metbolik aktiviteyi bozarak etki eder. Antibakteriyel,
antiviral, antifungal ve ntiparaziter etkinlik vardir. MRSA larda uzun siire diisiikk doz
kullanim1 Daptomisin ile birlikte PHMB etkinliginide azaltmaktadir [44]

Hiicreler tizerine doza bagimli toksisiteye sahiptir. Olugsmus biyofilim lizerine etkili fakat
biyofilim i¢indeki mikroorganizmaya etkinligi zayiftir.
Antiseptiklerde diren¢ sorunu giliniimiizde giin gectikce artmaktadir. Mikrobiostatik
antiseptikler, transfer edilebilir dire¢ gelistirilebilirler. Kendi aralarinda ve antibiyotikler
ile ¢apraz diren¢ olustururlar ve bu diren¢ ¢ogunlukla eflux seklindedir. Quartenyum
amonyum, klorhekzidin ve giimiis bilesikleri kendi aralarinda direng gelistirirken,
hekzakloropen giimiis sulfodiazin, neomisin ve basitrasin ile klorhekzidin kolistin ile
triclosan rifampisin, siprofloksasin, gentamisin ile diren¢ gelisimine neden olurlar.
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Polimerik guanidin MRSA larda Daptomisin duyarlilik azalmasina neden olur. Ayrica tim
gruplar ampisilin, sulfometaksazol ve sefotaksim ile ¢apraz direng olusturabilmektedir.

Bir antiseptigin yara i¢in ideal antiseptik olmasi i¢in;
e Uygulandig1 mikroorganizmayi, organik yiik varliginda, belirtilen zaman diliminde >3

log10 oldiirebilmeli

e Antiseptigin; Ringer laktat, serum fizyolojik, veya indrt hidrojeller kadar yarada tolere

edilmesi. Ideal olami yara iyilesmesini hizlandirmast.

e Iyodoforlar, Oktonedin, polimerik guanidinler, asetik asit ve stablize hipoklor6z
antiseptik aktivite kriterlerine uygun olmakla birlikte; oktonedin, polimerik guanidin ve
klor hekzidin kalitim birakmakta, Polyvinylpyrrolidon iodin emilerek tiroidi etkileme

gibi istenmeyen Ozelliklere sahiptir.

Etkinlik | Spektrum | Biyofilm | Kalitim | Diren¢ | Yara Duyarlilik | Sistemi
baslangi¢ etkinligi lyilesme risk
zamani
Giimiis 9-24sa. |+ + - o+ nhibitor Yok Var
Asetik asit | 5-10 dk ++ ++ - - Doz Yok Yok
bagimli
Klor 30 dk-6 | +++ + + + Etkisiz Anafilaksi | ?
hekzidin sa.
Oktenidin | 5-15 dk +++ + + - Etkisiz Yok Yok
Polimerik | 3-5 dk ++ ++ + + Doz Anafilaksi | Yok
guanidin bagimli
Polivilin 3-15dk | +++ + - - Inhibitor Evet Var
iot
Hipokloréz | 12 sn.-5d | ++++ +++ - - Hizlandiricr | Yok Yok

Tablo 4: Kronik yarada sik kullanilan antiseptiklerin etkinlik, iyilesme ve genel
ozelliklerinin karsilastirilmasi
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YARA BAKIMI-TEMEL iLKELER
H. Erhan GUVEN

Giris

Yara bakiminda temel ilke, tiim diger hastaliklarda oldugu gibi, altta yatan ana nedeni
ortadan kaldirmaya yonelik olmalidir. Bu baglik altinda etyolojisi farkli olsa da yara ile
sonuclanan klinik durumlarda yaraya yonelik bakimin temel ve ortak ilkelerinden
bahsedilecektir.

Canli bir dokunun hiicresel, anatomik ve/veya fonksiyonel biitiinliigiinde hasarlanma
olmasi yara olarak tanimlanir (1). Yaralar temelde akut ve kronik olarak siniflandirilirlar.
Akut yaralarin ortaya ¢ikma sekli hizli, etyolojisi ¢ogu zaman belli ve nedeni de neredeyse
her zaman travmadir. Kazalar, yaniklar ve ameliyathanede cerrah tarafindan yapilan
insizyonlar akut yaralarin biiyiik cogunlugunu olustururlar. Kronik yaralarda ise altta yatan
sistemik (6rnek: diyabet, periferik arter hastalifi) ve fiziksel (6rnek: uzun siireli
immobilizasyon) nedenler daha karmasiktir ve siireci akut yaralarda oldugu gibi tam
anlamiyla tanimlayabilmek miimkiin olmayabilir. Bir diyabetik ayak yarasinin yiizey
alaninin yarisinin bir aylik siirede kapanmamasi veya haftalik donemlerde %15°ten daha
az bir kapanma olmasi durumlarinda yara iyilesmesinde bir kroniklesmeden bahsedilebilir
(2). Siirecte bir aksama yasanmadigi taktirde yaralarin, yara iyilesmesi evrelerini uygun
zamanlarda gegerek iyilesmesi beklenir. Yara iyilesmesinde yavaslama veya duraksama
oldugu zamanlarda artik yaranin kroniklesme yoniinde ilerledigi ve bu duruma miidahale
edilmesi gerektigi diisiiniilmelidir. Yara bakiminin temel ilkelerini 6zetleyecegimiz bu
boliimiin odaginda kronik yara bakimi yer alacaktir.

Yara Yataginin Hazirlanmasi

Sibbald’in 2000 y1linda debritman ve yarada bakteriyel yiikiin kontrolii ve nem dengesinin
saglanmasi olarak tanimladigi “yara yataginin hazirlanmasi” kavrami, bu sene iginde
kaybettigimiz Schultz ve arkadaslari tarafindan bundan yirmi bir y1l 6nce “yaraya biitiinciil
yaklasim” olarak tanimlanabilecek bir sekilde ilk kez literatiirde yer ald1 (3,4). Ozet olarak
belirtmek gerekirse, yara yataginin hazirlanmasi, lokal olarak bir yara bakim
miidahalesinin Otesinde yaras1i olan hastanin sistemik olarak degerlendirilip, yara
iyilesmesini sekteye ugratan nedenleri her yoniiyle ortada kaldirmay1 hedefleyen, yaranin
ancak ve ancak hastanin genel durumundaki bozukluklarin giderilmesi sonrasi yaraya
yonelik bakimin yapilmasiyla iyilesme yoluna sokulabilece§ine vurgu yapan bir kavram
olarak ortaya ¢ikmustir. Yillar iginde birgok kez giincellenen ve artik bir kilavuz olarak
kabul edilen “Yara Yataginin Hazirlanmas1” baslikli makalelerin sonuncusu 2021 yilina
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aittir. Kilavuzun bu son versiyonu altta yatan nedenin tedavisinden agrinin kontroliine,
yaranin evrelemesinden debritman tekniklerine, lokal infeksiyona yonelik uygulamalardan
nem dengesinin saglanmasina, yara iyilesme hizimin takip ilkelerinden yara bakim
merkezlerinin standardizasyonuna kadar on baslikta toplanan 1yi bakim Onerileri ile yara
bakim ilkelerinin temel ¢er¢evesini oldukca genel bir bakis agisiyla ortaya koymaktadir
(5).

Yaranin lokal bakimimni optimize etme yolundaki ugraslarimiz, akut yara iyilesmesinin
nispeten 1yi anlagilmis, zamanlama olarak birbiriyle ¢akisan ve tamamlanmasi aylar1 bulan
evrelerinin kronik yaraya uygulanmasi esasina dayanmaktadir. Hemostaz, inflamasyon,
graniilasyon/proliferasyon/epitelizasyon ve olgunlasma/remodelling olarak tanimlanan bu
evrelerin birinde (¢ogu zaman inflamasyon evresinde) ¢esitli nedenlere bagl ortaya ¢ikan
duraksama bizleri kronik bir yarayla kars1 karsiya birakir (6,7). Kronik yara bakiminin en
temel ilkesi bu duraksamaya neden olan etmenleri ortadan kaldirmak ve yaraya uygun
dokunuslar yaparak kronik bir yaranin akut yara iyilesmesi evrelerini yeniden takip etmeye
baslamasini saglamaktir (4).

Lokal Yara Bakim

Kronik yaralarda lokal yara bakim ilkelerinin sistematik bir sekilde siralanmasi Ingilizce
akronimi olan T.I.M.E anlayisinin literatiire kazandirilmasiyla popiiler olmustur. T: tissue
(yara dokusunun bakimi), i:infection/inflamation (infeksiyon ve yanginin ortadan
kaldirilmasi), M:moisture balance (yaranin nem dengesinin ideal hale getirilmesi) ve
E:edge/epithelial advancement (yarayr cevreleyen epitelyal kenarlarin bakimi/epitelin
ilerlemesi) seklinde 6zetlenebilecek bu miidahaleler silsilesi oncesinde hastay1 ve yarayi
genel olarak degerlendirmek ve kronik yaraya neden olan soruna isaret etmek yara
bakiminin ilk adimin1 olusturur (4).

Lokal tedaviye baslamadan Once hastanin sistemik ve yaraya 0zgii tibbi hikayesinin
alinmasi baslangic noktasidir. Yaranin boyutlarinin ve genel olarak yaranin etyolojiye
uygun olarak gelistirilmis ve kabul edilmis siniflandirmalar ¢er¢evesinde degerlendirilmesi
uygulanacak tedavinin olasi basarist ve uzuv yaralarinda mindr veya major amputasyon
risklerinin ortaya konmasi agisindan ¢ok degerlidir. Diyabetik ayak icin SINBAD, Wagner,
WiFi ve Teksas Universitesi siniflamalari, vendz iilserde CEAP simiflamasi ve basing iilseri
icin de NPUAP siniflamas1 yaygin olarak kullanilan sistemlerdir (8-13). Baslangicta
yapilacak fotograflama hem arsiv hem de 1yilesme siirecinin takibi agisindan son derece
onemlidir (14,15) (Sekil 1)
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Sekil 1. Yara boyutun Sl¢iilmesi ve fotograflanmasi. Ayni noktalardan alinacak 2 boyutlu
Olctimler yara boyutunun kii¢lilmesini takip etmekte 6nemlidir. (Telif: Dr.H.Erhan Giiven)
Neredeyse tiim kronik agik yaralarin bakteriler tarafinda kolonize edildigi bilgisinden yola
cikarak bir yaranin infekte olup olmadigin kestirilebilmesinin en 6nemli belirtegleri
infeksiyonun lokal ve sistemik belirtilerinin varligidir. Bu durumda yaraya herhangi bir
girisim yapilmadan 6nce mikrobiyolojik kiiltiir icin doku orneklerinin alinmasi1 ¢ok
onemlidir. Kiiretaj materyali veya dogrudan derin doku biyopsisi alinmasi
kontaminasyon/infeksiyon ayriminin yapilmasinda ve gereksiz sistemik antibiyotik
kullaniminin 6niine gecilmesinde etkilidir (16).

Yara Temizligi

Ik kez karsilasilmis ve muhtemelen daha dnce tibbi bir miidahaleye maruz kalmamis
kronik bir yarada bakimin ilk basamagi yaranin temizlenmesidir. Yarada var oldugu
neredeyse kesin olan kontaminantlarin ve bir kisim gevsek devitalize dokunun debritman
oncesinde ortamdan uzaklastirilmasi ve bakteriyel yiikiin azaltilmasi, debritman 6ncesinde
daha uygun bir yara ortami saglamada ve bunlardan arimdirilmis yaranin gorsel olarak daha
1yi degerlendirilmesinde 6nemli bir uygulamadir (17). Bu islemin debritman sonrasinda da
uygulanmasinin, debritmanla ayrilan kii¢iik 6lii dokularin ve biyofilm artiklarinin
ortamdan uzaklastirilmasinda yararli oldugu gosterilmistir (18). Yaranin yikanmasi ve
temizligi hem debritman Oncesinde hem de sonrasinda yara iyilesmesi lizerine olumlu
etkileri olan bir yaklagim olmakla beraber sadece yara yatagina yonelik degil, yara
cevresindeki dokuyu ve ¢evreleyen cildi de icine alacak sekilde yapilmasi 6nerilmektedir
(19).

Temiz oldugu bilinen ¢esme suyu dahil olmak ilizere yara temizligi i¢in kullanilan
sollisyonlardan bazilar1 salin (%09 NaCl), iyot igeren ¢esitli bilesenler, hipokloroz asit
(HOCI), sodyum hipoklorit (NaOCI), oktenidin dihidroklorit, poliheksanit (PHMB) gibi
ajanlardir. Bu genis yelpazede iiriin se¢imi yaparken istiinliikleri ve olumsuz etkileri
hakkinda detayli bilgiye sahip olmak, maliyet hesabini g6z oniinde bulundurmak ve en
onemlisi kisisel deneyim dogrultusunda yol izlemek en akilct yontemdir (20).
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Debritman

Kronik bir yara igin, onu iyilesmekten alikoyan her tiirlii lokal olumsuzlugu ortadan
kaldirmada en etkili yontem debritmandir. Yara temizligi ile ortamdan uzaklastirilabilecek
kontaminan dokulardan arda kalan yara ylizeyinde gozlenmesi muhtemel nekrotik doku,
devitalize doku ve sagliksiz graniilasyon dokusu yaninda gozle goriilmese bile oldugundan
siiphe etmedigimiz planktonik bakteri kolonileri ve biyofilm tabakasini uzaklastirmak i¢in
yapilan tiim miidahaleler debritman tanimi i¢indedir.

Nekrotik doku dendiginde travma, infeksiyon veya iskemi nedeniyle yagamsal aktivitesini
yitirmis doku akla gelmelidir. Kuru nekroz ¢ogu zaman iskeminin 6nde oldugu, ortam
neminin saglanamadig1 durumlarda goriiliir ve altindaki canli dokuya daha siki sekilde
baglanmustir. Serttir, siyah, kahverengi veya koyu gri renk tonlarindadir. Kuru nekrotik
dokuya infeksiyon eklendiginde veya ortam neminin fazla oldugu nekrotik durumlarda,
daha yumusak ve daha agik renk tayfinda yer alan yas nekroz ortaya ¢ikar. lyilesmesi
istenen bir yara ylizeyinden uzaklastirilmasi gereken diger bir devitalize doku “slough”
olarak tanimlanir (Tiirk¢e yayinlarda yerine kullanilan bir¢ok farkli kelimeye rastlamak
miimkiin olsa da ne yazik ki bu terimi net olarak karsilayacak bir kelime iizerinde
ortaklasma s6z konusu degildir, hatta ¢ogu zaman Ingilizce okunusu olan “slaf” seklinde
telaffuz edilmektedir). Canli ve 6lii planktonik bakteriler, immiin sisteme ait hiicreler,
biyofilm fragmanlari, fibrin, sitokinlerden zengin bir eksuda ve ¢esitli yikim {iriinlerinden
olusan bu doku, altindaki dokuya tutunma derecesine gore gevsek veya siki-yapisik olarak
adlandirilabilir. Yara yilizeyinde sari, yesilimsi veya ten rengi olarak izlenebilir (21,22).
(Sekil 2).

Dr.H.Erhan Giiven Dr.H.Erhan Giiven

Sekil 2. Sari, yapisik bir “slough” doku ile kapli ven6z bacak iilseri ve keskin debritman
sonrasi goriintiisii. (Telif: Dr.H.Erhan Giiven)

Biyofilm ve biyofilm nedeniyle gelisimi bozulmus sagliksiz graniilasyon dokusu da
debritmanin yara vyiizeyinden uzaklastirmay1 hedefledigi dokulardir. Urettikleri
ekstraseliiler polimerik madde icinde olusturduklart kompleks topluluklar iginde
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varliklarini siirdiiren ¢esitli tipteki bakteriler, inflamasyonu kuvvetli bir sekilde uyaran son
derece korunakli bu yapida varliklarini siirdiirmeye devam ederler (23). Biyofilm tabakasi
sadece yara yataginda degil, daha derin dokulara, hatta yara kenarlarinin disindaki saglikli
goriinen cilde dogru uzanarak kisith alanlara ve yiizeyel olarak uygulanan debritman
islemlerinden kagabilirler (24).

Debritman yapilarak hedeflenen, yukarida sayilan ve yara iyilesme siirecini sekteye
ugratan faktdrlerin ortamdan uzaklagsmasini saglamaktir. Onemli bir husus da debritmanla
uzaklastirilan bu faktorlerin yara zemininde hizla yeniden olusacaginin bilinmesi ve bu
nedenle debritmanin bir defaya mahsus degil yara bakim siirecinde tekrarlanmasi gereken
bir uygulama oldugunun bilincine varilmasidir (25). (Sekil3)

!
Dr.H.Erhan GUi en Dr.H.Erhan Gliven

Sekil 3. Seri cerrahi debritmanlarla takip edilen hastanin yarasinin 35 giinliik siire¢ sonrasi
durumu (Telif: Dr.H.Erhan Giiven)

Debritman olarak tanimlanan bir¢ok yontemden ve iirlinden bahsetmek olasidir. Bu
yontemler arasinda gecis yapmak ve bazi yontemleri doniisiimlii olarak uygulamak
hastaya, yara iyilesmesinin gidisatina hem maddi hem de isgiicii tecriibesi agisindan eldeki
olanaklarin durumuna gore degerlendirilebilecek hususlardir (26). Aslolan, debritmani tek
bir uygulamadan c¢ok bir siire¢ olarak disiinmektir. Debritman yontemleri ile ilgili
tartismanin tamamen ayr1 bir baslhik altinda incelenmesi gerekmektedir. Yara bakiminin
temel ilkeleri acisindan debritman yontemlerine, etkinlik dereceleri sirasiyla, sadece
basliklar halinde deginmek uygun olacaktir.

Keskin/cerrahi debritman yontemi en etkili, birinci sira ve bakim standardi kabul edilen
debritman yontemi olmakla beraber cerrahi bir iglem olmasinin getirdigi erisim ve maliyet
sorunlarini g6z ardi etmemek gerekir. Nekrotik doku, siki-yapisik slough doku, infeksiyon-
abse varliginda, genis alan debritmam i¢in, yara kenar1 debritmani acisindan ve doku
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kiltlirii alinmasi i¢in ilk ve tek secenektir (27,28). Bistiiri (Sekil 4), Metzenbaum makasi
ve kiiret (Sekil 5) ile yapilabilir.

Sekil 4. Bistiiri ile cerrahi debritman 6rnekleri. (Telif: Dr.H.Erhan Giiven)

Sekil 5. Kiiret ile yapilan keskin debritman. (Telif: Dr.H.Erhan Giiven)
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