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OZET

Diyabetik hastalarda gelisen ayak yaralar1 ve infeksiyonlar: tiim diinyada 6nemli saglik problemleri arasinda yer
almaktadir. Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi Diyabetik Ayak Infeksiyonlar: Calisma Grubu
(DAICG), iilkemiz kosullarinda diyabetik ayak (DA) yarasinin ve DA infeksiyonu (DAI)’nun tanisi, tedavisi ve énlen-
mesine yonelik bir Ulusal Uzlag1 Raporunu 2015 yilinda hazirlamigtir. S6z konusu raporun giincellenmesi igin 2023
yilinda ilgili ulusal uzmanlik derneklerine is birligi cagrisinda bulunulmugtur. Gérevlendirilen temsilcilerin katilimryla
ilgili literatiir ve uluslararasi kilavuzlar gozden gegirilerek; patogenez, mikrobiyoloji, degerlendirme ve derecelendirme,
tedavi, korunma ve kontrol, basidan kurtarma, ampiitasyon sonrasi rehabilitasyon konularinda yanit verilmesi gereken
sorular saptanmig ve bu sorulara yonelik uzlagilan yanitlarla rapor giincellenmistir. Raporun amaci diyabetik hasta-
larla ilgilenen tiim saglik ¢aliganlarina yardimci olmaktir ve sorulara verilen yanitlar su sekilde 6zetlenebilir: 1) DA
yarasinin gelisiminin pek ¢ok nedeni olmakla birlikte en 6nemli nedenler sensorimotor polindropati ve periferik arter
hastalig1 (PAH) gelisimidir. 2) DA yarasi olan bir hastada diger nedenler dislandiktan sonra yara bolgesinde piiriilan
akint1 veya eritem, 6dem, 1s1 artig1, agri, hassasiyet, endiirasyon gibi lokal inflamasyon bulgularindan en az ikisi varsa
yara infeksiyonu diigiiniilmelidir. Bu olgularda; yaranin derinligi, genisligi ve infeksiyonun sistemik bulgularinin olup
olmamasina bagli olarak hafif, orta veya siddetli infeksiyon tanimlamast yapilir. 3) DATde etkenler, infeksiyonun akut
ya da kronik olmasina ve siddetine bagli olarak degisiklik gosterir. Seliiliti olan ve daha 6nce antibiyotik kullanmamug
hastalarda gelisen yiizeysel DAT'lerden daha gok aerop Gram-pozitif koklar (stafilokok, streptokoklar) sorumludur.
4) Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha énce antibiyotik tedavisi alan hastalarda gelisen infeksiyonlar genel-
likle polimikrobiktir (Gram-pozitif kok + Gram-negatif basil). 5) Diyabetik ayak infeksiyonlarinin ciddiyetinin de-
gerlendirilmesinde Uluslarasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu / Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IWGDF/
IDSA) siniflamast kullanilabilir. 6) Bu siniflamaya gore agir ve bazi 6zellikli DAT olgular: hastaneye yatirilarak tedavi
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edilmelidir. 7) Inflamasyon gostergeleri olan C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve prokalsi-
tonin gibi biyobelirtegler, infeksiyonla kolonizasyonun ayirt edilmesinde yararli olabilir. 8) DAI siiphesinde antibiyo-
tik baslanmadan once kiiltiir i¢in uygun doku 6rnegi yara tabanindan kiiretaj veya biyopsi yéntemi ile alinmalidir. 9)
Tanida gériintiilleme yontemi olarak 6ncelikle ti¢ yonlii direkt ayak grafisi gekilmelidir; boylelikle infeksiyonun yani
sira kemik deformiteleri-kirik, radyoopak yabanci cisimler ve yumusak dokudaki gaz olusumlar: da saptanabilir. 10)
Manyetik rezonans goriintiilemesi (MRG), tedaviye yanit alinamayan, osteomyelit ya da derin yumugak doku apsesi
disiiniilen hastalar igin duyarli ve 6zgiil bir yontemdir. 11) osteomyelittanisinda, kemik kiiltiriinde iireme olmasi ve
histopatolojik incelemede pozitif sonug altin standart olarak kabul edilmektedir. 12)Yara iyilesmesini saglayabilmek
ve aya81 kurtarmak igin gerekenler; acil ve agresif debridmanlarla 6lii ve infekte dokularin uzaklastirilmasi, uygun
yara bakimi, ayagin yiikten ve basidan kurtarilmasi, uygun antibiyotik tedavisi, metabolik kontrol, PAH tanisi-uygun
sekilde tedavisi ve ayagin islevinin kazandirilmasidir. 13) DA ve PAH birlikteliginde cerrahi uygulamanin planlamast
ve zamanlamast igin ilgili cerrahi brans ile birlikte revaskiilarizasyon kapsaminda vaskiiler cerrahiden de goriis alin-
malidir. DA yaralarinda cerrahi yaklagimi bes ana baglikta incelemek gerekir: (a) Acil yara miidahalesi; apse drenaji ve/
veya debridman. (b) Vaskiiler patolojiler i¢in yapilan cerrahi girisimler. (c) Yara kapatict miidahaleler, rekonstriiksiyon
yontemleri, greft ve flep cerrahisi. (d) Ulseri énleme ve tedavi amagli kemik ve ayak patolojilerinin rekonstriiksiyonu
(Charcot ayak deformitesi, asil uzatilmasi, tenotomi ve gerektiginde osteotomiler, vb.). (e) Gereginde uygulanan minor
ve major ampiitasyonlar. 14) Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesi miimkiin olmadiginda ve hastanin
kalan infeksiyon yiikiiyle basa ¢ikamayacagi durumlarda, yatalak veya fonksiyonel olarak islevsiz bir ekstremitesi olan
hastalarda, uygulanacak ortopedi ve plastik cerrahi girisimlerinin uygulanmasi igin gerekli revaskiilarizasyonun sagla-
namayacagi diisiiniilen hastalarda, rekonstriiksiyonu neredeyse olanaksiz olan olgularda ve diyaliz hastalarinda ampii-
tasyon daha dogru bir se¢im olabilir. 15) Diyabetik ayak infeksiyonu sonrasi rekonstriiksiyonun hedefi, ayak bileginin
nétral pozisyona kadar gelebilmesini ve ayak tabaninin yere dengeli olarak basmasini saglamaktir. 16) Yara iyilesmesini
desteklemek ve hizlandirmak, komplikasyon riskini azaltmak, tedavi sirasinda hastanin giinliik yasantisina konforlu
olarak devam etmesini saglamak ve yasam kalitesini artirmak amaci ile yaranin &zelliklerine gore segilen yara bakim
diriinleri kullanilabilir. 17) Diyabetik ayak yarasi; yapisal ve biyomekanik degisimler siirecinde siklikla dogru ayakkab:
tercih edilmemesi nedeniyle, kemik yiizeyler ¢evresinde su toplamasi ve nasirlasma sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.
18) Ayak plantarindaki basinci azaltmanin en etkili yolu olan ortezler, basinci miimkiin olan en genis alana dagitarak
gorev yapar. 19) Hiperbarik oksijen tedavisi; iskemi, infeksiyon, 6dem gibi doku hipoksisine yol agan patolojilerde, bu
patolojilerin ana tedavisi olan revaskiilarizasyon ve antibiyoterapiye ilave olarak kullanildiginda fayda saglar. 20) Negatif
basingli yara kapama sistemlerinin kullanimy, klasik yontemlere ilave ve yardimei bir yontemdir ve iyilesme siirecin-
de katk: saglanmast iin dogru indikasyonla kullanilabilir. 21) Infeksiyonun kontrol altina alindig, aktif osteomyeliti
olmayan hastalarda Meggitt-Wagner siniflamasi derece 1-3 arasinda topikal epidermal biiytime faktorii (EGF), derece
3-4te de intralezyoner EGF uygulamalari standart tedavilere ek olarak yer alabilir. 22) Diyabetik hastalarda, koruyucu
hekimlik uygulamalari ile birlikte ayak yaras: gelisiminin engellenmesi i¢in hasta, hasta yakini ve tibbi ekibin is birligi
iginde olmasi ve diizenli egitimi gereklidir. Ayak yarasinin gelistigi durumlarda erken tedavi ve infeksiyon gelisiminin
o6nlenmesi igin; infeksiyonun gelistigi durumlarda ise orta/siddetli infeksiyonun tedavi bagarisini artirmak igin inter-
disipliner bir yontemle ¢alismak son derece 6nemlidir.

Anahtar Sozciikler: diabetes mellitus, diyabetik ayak, diyabetik ayak infeksiyonu, tani, tedavi, onleme, basidan kurtarma

ABSTRACT

Diabetic foot ulcers and infections are considered significant health problems worldwide. Turkish Society of Clinical
Microbiology and Infectious Diseases Study Group for Diabetic Foot Infections (DAICG) prepared a consensus report
in 2015 regarding the diagnosis, treatment, and prevention of diabetic foot (DF) ulcers and diabetic foot infections
(DFI) in national circumstances. Subsequently, in 2023, representatives assigned through collaboration with relevant
national specialty associations reviewed the literature and international guidelines on the pathogenesis, microbiology,
assessment and grading, treatment, prevention and control, offloading, post-amputation rehabilitation; identified ques-
tions that needed to be addressed, and updated the Consensus Report with answers to these questions. The informa-
tion in this report is intended to assist healthcare professionals caring for diabetic patients. Some of the answers in the
report are listed as follows: 1) Many factors cause DF ulcers, with the main causes being sensorimotor polyneuropathy
and the development of peripheral arterial disease (PAD). 2) In a patient with a DF ulcer, the infection should be con-
sidered if other causes are ruled out and there are at least two local inflammatory signs, such as purulent discharge or
erythema, edema, warmth, pain, tenderness, and induration at the ulcer site. In these cases, the severity of the infection
is described as mild, moderate, or severe depending on the depth of the ulcer, its width, and the presence of systemic
signs of infection. 3) The causative agents in DFI vary depending on whether the infection is acute or chronic and the
severity of the infection. Superficial DFIs that develop in patients with cellulitis and with no previous antibiotic use
are mostly caused by aerobic Gram-positive cocci (staphylococci, streptococci). 4) Deep and chronic infections and/
or infections of patients that have received previous antibiotic treatment are generally polymicrobial (Gram-positive
cocci + Gram-negative rods). 5) The classification of the Infectious Diseases Society of America (IDSA)/International
Working Group on the Diabetic Foot IWGDF) can be used to assess the severity of DFI. 6) According to this classi-
fication, severe and certain special cases of DFI should be hospitalized for treatment. 7) Inflammatory markers such
as C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), and procalcitonin can be useful in differentiating
infection from colonization. 8) Before starting antibiotics in suspected DFI, a suitable tissue sample should be taken
from the ulcer base by curettage or biopsy for culture. 9) A three-view plain X-ray of the foot should be taken initially
as an imaging method for diagnosis. This can help detect infection and bone deformities, fractures, radiopaque foreign
bodies, and gas formation in soft tissues. 10) Magnetic resonance imaging (MRI) is a sensitive and specific method
for patients who do not respond to treatment or where osteomyelitis or deep soft tissue abscess is suspected. 11) Cul-
ture and a positive result in histopathological examination of the bone are accepted as the gold standard in diagnosing
osteomyelitis. 12) To promote ulcer healing and salvage of the limb, it is necessary to perform urgent and aggressive
debridement to remove dead and infected tissues, provide proper ulcer care, relieve the foot from pressure, administer
appropriate antibiotic therapy, achieve metabolic control, diagnose and treat PAD, and restore foot function. 13) In
cases of DFI and PAD coexistence, consultation with the relevant surgical specialty is essential for the planning and
timing of surgical procedures, and it is also advisable to seek the opinion of a vascular surgeon for revascularization.
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Surgical management of DF ulcers can be analyzed in five sections: (a) Urgent ulcer intervention; abscess drainage and/or
debridement, (b) surgical interventions for vascular pathologies, (c) ulcer closure interventions; reconstruction methods;
graft and flap surgery, (d) reconstruction of bone and foot pathologies for ulcer prevention and treatment (Charcot foot
deformity, Achilles lengthening, tenotomy, and osteotomies, etc.), (¢) minor and major amputations when necessary. 14)
Amputation may be a more appropriate choice when infected tissue cannot be completely cleaned with debridement, when
the patient is bedridden or has a non-functional extremity, when it is believed that adequate revascularization cannot be
achieved by orthopedic and plastic surgical interventions, in cases where reconstruction is nearly impossible, and in di-
alysis patients. 15) The goal of post-DFI reconstruction is to allow the ankle to reach a neutral position and to make the
plantar surface of the foot have a balanced contact with the ground. 16) Selected ulcer care products can be used based
on the characteristics of the ulcer to support and accelerate ulcer healing, reduce the risk of complications, ensure patient
comfort during treatment, and improve quality of life. 17) DF ulcers often develop due to improper shoe selection during
the structural and biomechanical changes, resulting in fluid accumulation and callus formation around bone surfaces.
18) Orthoses, which distribute pressure over the widest possible area, are the most effective means of reducing plantar
pressure in the foot. 19) Hyperbaric oxygen therapy is beneficial in addition to revascularization and antibiotic therapy,
which are the primary treatments for pathologies causing tissue hypoxia, such as ischemia, infection, and edema. 20)
Negative pressure ulcer therapy is an additional adjunct method to conventional techniques, and it can contribute to the
healing process with the correct indications. 21) In cases where the infection is under control, active osteomyelitis is absent,
topical epidermal growth factor (EGF) can be used for Meggitt-Wagner ulcer classification grade 1-3, and intralesional
EGF applications can be used for grade 3-4 in addition to standard treatments. 22) Preventive medical practices in people
with diabetes, collaborative efforts of the patients, their families, and the medical team, and regular patient education
are necessary to prevent DF ulcer development. In the event of DF ulcer development, interdisciplinary collaboration in
moderate/severe infections is essential for early treatment and infection prevention.

GiRiS

Diyabet prevalansi gerek iilkemizde gerek diinyada artmaya devam et-
mektedir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu 2021 yil itibari ile diinyada
537 milyon yetigkinin diyabetle yagadigini bildirmistir. Ulkemizde ise bu
say1 9 milyonun {izerindedir (1). Bu durum infeksiyon da dahil olmak
tizere ayak komplikasyonlarinin artigini beraberinde getirmektedir. Di-
yabetik ayak (DA) yaralar1 hem hastalar hem de saglik bakim sistemleri
i¢in ciddi sonuglar1 olan bir sorundur. Diyabetli bir kiginin yagaminin
herhangi bir evresinde ayak yarasi nedeniyle hastaneye bagvurma riski
yaklasik %35 diizeyindedir. Tedavi sonrasi olgularin %50’sinde yeniden
yara olustugu bildirilmektedir. Diyabetlilerde ampiitasyonlarin %851 ayak
yarast nedeniyle uygulanmakta ve alt ekstremite ampiitasyonu sonrasi
bes yillik mortalite %77 diizeyine yiikselmektedir. Bu nedenle, diyabet-
te ayak yarasina yol agan faktorlerin bilinmesi ve riskli hastalarin yakin
takibi son derece dnemlidir (2-4). Diyabetik ayak infeksiyonu (DAI); yara
bakimyi, antimikrobiyal tedavi ve cerrahi islemler nedeniyle sik hastane
bagvurusu gerektiren ve yiiksek maliyetlere yol acan diyabetin dnlenebilir
bir komplikasyonudur. Diyabetle iliskili olarak hastaneye yatisin en sik
sebebi olmasinin yanisira alt ekstremite ampiitasyonlarinda en yaygin
risk faktorii olmaya devam etmektedir (5,6).

Diyabetik ayak yarasi ve infeksiyonlarini, diyabetin kontrol altinda tutul-
masinin yani sira ayak bakimu ile engellemek miimkiin olabilir. Diyabetik
hastada ayak yaras: gelisimi i¢in risk faktorlerinin yénetimi, hastanin bu
stireteki uyumu, takip sikliginin belirlenmesi ve hastanin 6nlemlere
uyumundaki stirekliligi yara gelisiminin 6nlenmesinde, gelisen yaralarin
infekte olmadan erken tedavisinde son derece 6nemlidir. Diyabetik ayak
infeksiyonunun gelismesi halinde interdisipliner olarak hizli ve etkin tedavi
yaklagiminin uygulanmasi ampiitasyonlar: azaltmada etkilidir. Unutul-
mamalidir ki, DAI ne kadar etkin tedavi edilirse edilsin gelisimindeki risk
faktorleri igin uygun 6nlemler olusturulup hastanin bu siirece uyumu
saglanmazsa yeni gelisen DA yaralari ve infeksiyonlari ile karsilasilacaktir.

Diyabetlilerde gelisen ayak yaralar1 ve infeksiyonlari tiim diinyada 6nemli
saglik problemleri arasinda kabul edilmektedir. Bu sorunun ¢6ziimiine
katk: saglamak igin iligkili ulusal uzmanlik derneklerinin is birligi ve
Saglik Bakanhig katilimu ile Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Has-
taliklar1 Dernegi Diyabetik Ayak Infeksiyonlar1 Calisma Grubu (DAICG)
tarafindan DA Ulusal Uzlag1 Raporu 2015 yilinda hazirlamigtir. Ardin-
dan 2023 yilinda raporun giincellenmesi amaci ile ilgili ulusal uzmanlk
derneklerine is birligi daveti yapilmis ve gorevlendirilen temsilcilerin

Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot, diabetic foot infections, diagnosis, treatment, prevention, off-loading.

¢aligmalar ile ilgili yeni literatiir ve uluslararas: kilavuzlar gozden ge-
girilerek, patogenez, mikrobiyoloji, degerlendirme ve derecelendirme,
tedavi, korunma ve kontrol, basidan kurtarma, ampiitasyon diizeyinin
belirlenmesi, ampiitasyon sonrasi rehabilitasyon, podolojik yaklagim
konularinda yanit verilmesi gereken sorular saptanmis ve bu sorulara
tizerinde uzlagilmis yanitlar verilerek rapor giincellenmistir. Raporda
yer alan bilgilerin, tilkemizdeki diyabetik hastalarla ilgilenen tiim saglik
calisanlarina yardimei olmast amaglanmistir

PATOGENEZ

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonunun
Patogenezi Nasildir?

Diyabetli bir olguda ayak yaras: gelisimi; haberci semptomlari, uyarici
fizik muayene bulgular1 ve risk faktorleri ile iligkili, akut ve ani gelisimli
olmayan bir komplikasyondur. Diyabete 6zgii mikro ve makrovaskiiler
hasarlar sonucunda ortaya ¢ikar. Diabetes mellitus tanisi ile izlenen has-
talarda ayak yarasi gelisimine yol aan iki major nedenden biri diyabetik
polinéropati, digeri ise periferik arter hastaligidir (PAH) (2).

Diyabetik ayak yaralarinin en sik nedeni olan sensorimotor polinéropati,
simetrik ve distal yerlesimlidir. Her iki ayakta parmak uglarindan bagla-
yan ve proksimale dogru yayilim gosteren paresteziler, yanma, elektrik
¢arpmasl, diken batmalar, tigiime gibi pozitif semptomlar duyusal néro-
patinin baslangi¢ bulgularidir. Kegelesme, pamuga basma, hissizlik gibi
negatif semptomlar parestezileri izleyen dénemde veya onlara birlikte
ortaya cikar. Zamanla gelisen agr1 duyusu kayby, sicag1 ve sogugu his-
sedememe aya81 travmalara agik hale getirir. Doku biitiinligiinii bozan
bir mindr travma, 6rnegin ayakkabi vurmasi, yanik, bocek sokmasi gibi
durumlar kolayca yara gelisimini tetikler. Hastanin agriy1 hissetmemesi
hekime ge¢ bagvurmasina neden olarak taniy: geciktirir. Sekil 1de diya-
betin komplikasyonlarindan ayak iilserine giden yol 6zetlenmistir (2).

Motor néropati ile yara arasindaki iligki ise olduk¢a komplekstir. Motor
sinirlerdeki harabiyete bagli olarak gelisen kas atrofileri, ayakta deformi-
te gelisimine neden olur. Bu sekil bozukluklar: yiiriime biyomekanigini
etkiler ve yiik tasiyan bolgeler degisir. Bunun yanisira, hiperglisemi; kol-
lajen ileri glikozilasyonu son iiriinlerinin (“advanced glycation end pro-
ducts” - AGEs) ortaya ¢tkmasina, bag doku yapisinda bozulmaya, tendon
sertligi ve tendon kisalmalarina yol agarak, eklem sertligi ve deformite
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| Sekil 1. Diyabetik Ayak Yarasi Etiyopatogenezi (2).

olusumuna katkida bulunur. Ceki¢ parmak, penge ayak ve yiiksek ayak
arki bu sekilde ortaya ¢ikan deformitelerden bazilaridir (Sekil 2) (7). So-
nugta, degisen ayak anatomisi, biyomekanik travmalara neden olur ve
kallus gelisimi tetiklenir. Birinci parmak mediali ve metatars baglarinin
alt1 kallus gelisimi agisindan riskli bolgelerdir. Kallus gelisimi, yumugsak
doku hasari ve infeksiyonu agisindan ciddi bir risk olusturur. Kallus altin-
daki yumusak dokuda zamanla kanama ve iskemiye bagl hasarlar gelisir
ve tablo kronik ayak yarasina ilerler. Agr1 duyusu kaybinin da eklendigi
bu seyirde, mekanik veya termal travmalara bagl tilser ve infeksiyonlar
kolayca ortaya ¢ikacaktir.

Otonom ndropati ve yara gelisimindeki rolii, g6z ard1 edilmemesi gereken
bir diger mikrovaskiiler diyabet komplikasyonudur. Otonom néropati
terleme bozukluguna ve anhidroza yol agarak deride kuruluga, catlaklara
neden olur ve kallus olusumuna katkida bulunur. Catlaklar, deri biitiinli-
glinil bozarak infeksiyon gelisimini kolaylastiran yapisal defektlerdir (8).

Charcot ayagy, bir diger tanimui ile diyabetik néroartropati de etyopatoge-
nezinde yine néropatinin rol oynadig1 bir néropatik ayak komplikasyo-

4

nudur. Primer bozukluk, kutanoz arteriyoven6z kagaklar ve noropatik
ddemdir. Inflamatuar bir yanit olarak ortaya ¢ikar ve osteoklastik aktivi-
te artar. Bu olaylar dizisi, Charcot ayag: olarak bilinen néroartropatiyle
sonlanir. Akut ve kronik néroartropatinin ayirimi ve infeksiyon ile ayiric
tanisi, ampiitasyon veya kalici sakatlik ile sonlanmadan tedavi edilebilmesi
agisindan biiyiik 6nem tasir. Charcot ayaginin agir sekil bozukluklar1 DA
yarast gelisimi agisindan ciddi risk ortaya ¢ikarir (2-4,8,9).

Yara etiyolojisinde rol oynayan bir diger diyabet komplikasyonu bacak
arterlerinde goriilen PAHd1r. Diyabetik ayak yarasi olgularin yaklasik
%50’sinde gesitli seviyelerde PAH oldugu bildirilmistir. Diyabete bagh
ateroskleroz agirlikl olarak biiyiik ve orta boy arterleri tutar. Anatomik
ozelligi diyabetli olmayan popiilasyondan farkli olarak distal dagilim gos-
terir ve multipl seviyelerde kruris arterlerine yerleserek uzun segmentli
tikanikliklar olusturur. Kollateral gelisimi yetersiz, buna karsilik medya
kalsinozis prevalansi yiiksektir. Biitiin bu faktorler diyabetli olgularda
endovaskiiler veya cerrahi revaskiilarizasyon agisindan teknik zorluklar
olusturur (10). Periferik arter hastalig: ilgili boliimde detayli olarak ele
alinmustir.
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Hiperglisemik ortamin komplikasyonlardan bagimsiz olarak infeksiyon
egilimini artirdi1 bilinmektedir. Kontrolsiiz diyabette hiperglisemi, not-
rofillerin fagositer ve bakterisidal islevlerinde bozulmaya, oksidatif strese
ve inflamatuar sitokinlerde artiga yol agar. Hiperglisemi, 6zellikle l6ko-
sit diyapedezini, kemotaksisini, fagositozunu bozar ve intraseliiler lizisi
inhibe eder. Uzun siireli hiperglisemide ortaya ¢ikan AGE’ler makrofaj-
lara baglanarak tiimor nekroz faktorii-a (TNF-a) basta olmak tizere do-
nistiriicii bitytime faktérii-p (“transforming growth factor-p” - TGE-p),
interlokin (IL)-6 gibi birgok sitokinin salinmasina ve reaktif oksijen tiir-
lerinin (“reactive oxygen species” - ROS) artmasina bagli olarak diisiik
diizeyli inflamasyona neden olur. Lokosit fonksiyonlarindaki yetersizlige,
kollajen metabolizmasindaki ileri glikolizasyon son tiriinleri aracilikli bo-
zulmanin da eklenmesi hem infeksiyon ile miicadeleyi giiglestirir hem de
yara iyilesmesini geciktirir (2-4,7). Periferik arter hastalig1 ayrica n6trofil
fonksiyonlarini olumsuz yénde etkiler, yara ortamindan toksik metabo-
lik artiklarin uzaklastirilmasini giiglestirir ve yara iyilesmesini geciktirir.
Diger metabolik dengesizlikler, gorme kaybu, hareket kisitlilig1 ve gegiril-
mis ampiitasyonlar da travmaya yatkinlig1 artirir. Temizlik kurallarina ve
ayak bakimina uymama ya da agir1 kilo gibi uyumsuz hasta davranislar,
kronik hastalik psikolojisi ve depresyonla birlegince iyilesme daha da zor-
lagir. Noropati, iskemi, kontrolsiiz hiperglisemi ve eksternal bir travma
sonucunda ortaya ¢ikan yiizeysel yara ve infeksiyonlar kisa zamanda derin
yerlesimli apse ve osteomyelite ilerleyebilir (2-4,7).

Diyabetik Ayak Risk Faktorleri

Diyabetik ayak yarasi risk faktorlerinin tanimlanmasi olgularin yakin
takibi agisindan biiyiik 6nem tagir. Yara etyopatogenezinde rol oynayan
mekanizmalarin 15181nda, risk olusturan faktorleri asagidaki sekilde si-
ralayabiliriz (8):

« Kotii glisemik kontrol,

o Periferik néropati, protektif duyu kayb: (PDK),

o Periferik arter hastaligs,

Sekil 2. Tip 2 Diyabetli Bir Hastada Pence Ayak ve Ceki¢ Parmak
Deformiteleri (Zeynep Osar Siva'nin izni ve hastanin onami ile
fotograf kullaniimistir.)

o Ayak deformiteleri (bunyon, ¢eki¢c parmak, Charcot ayagi, vb.),
o Pretilseratif nasir veya kallus,

o Gegirilmis iilser,

o Gegirilmis ampiitasyon,

« Sigara,

« Retinopati,

« Son donem bobrek yetersizligi.

Diyabet ayak yarasi risk faktorlerinin varligina gore olgularin takip sik-
1ig1 belirlenmelidir.

Ozetle, diyabette infekte ayak yarasi geligimi; diyabetin kronik komplikas-
yonlari, sensorimotor polinéropati ve PAH nedeniyle ortaya ¢ikan ciddi
bir komplikasyondur. Hiperglisemik ortam infeksiyon riskini artirarak
yara iyilesmesini geciktirir. Etyopatogenezin iyi kavranmasi DA yarasinin
ve infeksiyonunun 6nlenmesi, erken tanisi, dogru tedavisi ve dolayistyla
ampiitasyonun 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir (8).

MIKROBIYOLOQJi

Soru 1: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Etken
Mikroorganizmalar Nelerdir?

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin etkenleri, infeksiyonun akut ya da kronik
olmasina ve siddetine bagh olarak degisiklik gosterir. Tiirkiyede cesitli
caligmalarda belirlenen DAI etkenleri Tablo 1'de gdsterilmistir (11-21).
Seliiliti olan ve daha énce antibiyotik kullanmamis hastalarda gelisen
yiizeysel DATlerden, daha ok Staphylococcus aureus, Streptococcus aga-
lactiae, Streptococcus pyogenes gibi aerop Gram-pozitif koklar sorumlu-
dur. Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha 6nce antibiyotik tedavisi
alan hastalarda gelisen infeksiyonlar, genellikle polimikrobiktir. Kronik
ya da antibiyotik tedavisini izleyerek gelisen yaralarin infeksiyonlarinda,
etiyolojik etkenler arasinda enterokoklarin da dahil oldugu Gram-pozi-
tif etkenlere ek olarak Enterobacterales takimindaki aerop Gram-negatif
basiller ve Pseudomonas aeruginosa da yer alir. Siddetli yerel inflamasyon,
nekroz, gangren ya da kotii kokulu akintis olan ve sistemik toksisitenin s6z
konusu oldugu yaralarda yukaridaki etiyolojik etkenlerle birlikte anaerop
patojenler de yer alirlar. Baglica anaerop patojenler, anaerop streptokoklar,
Bacteroides ve Clostridium tiirleridir. Diyabetik hastalarda 6nemli bir sorun
olan ayak tirnagindaki ve/veya parmak arasindaki mantar infeksiyonlari-
na zamaninda miidahale edilmesi gerekir. Bunlar bakterilerin girisi igin
kolaylastiric1 bir faktor, giris kapisi olarak rol oynarlar. Bu infeksiyonlara
kars: topikal ya da oral antifungal ilaglar onerilir.

Soru 2: Hangi Durumlarda Direngli Patojenler
Dustnulmelidir?

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda direngli patojen varligy; tedavi basari-
s1zlig1, uzamis hastane yatislar1 ve maliyet artisi ile dogrudan iliskili bu-
lunmugtur (12). 2010 yihi sonrasinda Tiirkiyede yapilmis ¢ok merkezli
calismalarda S. aureus suslarinda metisilin direnci %20-31, Enterobacte-
riaceae ailesi iginde genislemis spektrumlu B-laktamaz (GSBL) pozitifli-
gi %27-38.5, P. aeruginosada gogul ilag direnci (CID) poxzitifligi %18-21
olarak saptanmustir (15,19,22).

Diyabetik ayak infeksiyonu gelismis hastalarda; 1) 6nceden hastane yatisi,
2) 6nceden antibiyotik kullanim 6ykiisii (6zellikle son 30 giin i¢inde), 3)
osteomyelit varlig1, 4) ampiitasyon oykiisii, 5) hastane yatiginin uzamast,
6) uilserin buytukliigi, 7) tilserin ileri evre olusu, 8) kotii glisemik kontrol
ve 9) vaskiiler hastalik varligi, direngli mikroorganizma varlig1 i¢in risk
faktorleri olarak saptanmigtir (23-30). Yine bazi ¢aligmalarda, biyofilm
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Tablo 1. Tirkiye'de Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri

Calismalar

Mutluoglu ve
ark. 2012 (11)

Ertugrul ve ark.
2012 (12)

Turhan ve ark.
2013 (13)

Saltoglu ve ark.
2015 (14)

Hatipoglu ve ark.

(TURK-DAY)
2016 (15)

Ertugrul ve ark.
2017 (16)

Oztiirk ve ark.
2017 (17)

Saltoglu ve ark.
2018 (18)

Vatan ve ark.
2018 (19)

Demirdal ve
ark. 2018 (20)

Merkez
Sayisi

Tek

Cok

Tek

Cok

Cok

Cok

Tek

Cok

Tek

Tek

izole Edilen
Sus Sayisi

82

115

312

208

387

89

81

536

339

172

Gram-Pozitif
Bakteriler
n (%)

34 (41.6)

55 (47.8)

121 (38.7)

92 (44.2)

141 (36.4)

36 (40.4)

28 (34.6)

235 (43.9)

110 (32.5)

51(29.6)

Kadanali A et al. Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonu

Gram-Negatif
Bakteriler
n (%)

48 (58.5)

55 (47.8)

191 (61.3)

114 (54.8)

233 (60.2)

49 (55.1)

53 (65.4)

301 (56.1)

229 (67.5)

120 (69.8)

Etken Dagilimi (%)

P. aeruginosa (%31.7)
S. aureus (%20.7)
Enterokoklar (%9.7)
P. mirabilis (%6.1)

E. cloacea (%6.1)
Digerleri (%25.2)

P. aeruginosa (%18.4)
Streptokoklar (%14.8)
S. aureus (%13.9)
Enterokoklar (%12.2)
E. coli (%7.8)

Diger (%32.9)

Pseudomonas spp. (%29.8)
S. aureus (%16.7)
Enterokoklar (%11.5)
Enterobacter spp. (%7.1)

E. coli (%7.1)

Diger (%27.9)

S. aureus (%23.1)

P. aeruginosa (%17.3)

E. coli (%14.4)

MRKNS (%8.6)
Streptococcus spp. (%6.7)
Diger (%28.4)

E. coli (%14.9)

P. aeruginosa (%12.4)
S. aureus (%11.4)
Enterokok (%10.1)
Proteus spp. (%9.6)
Digerleri (%37.2)

P. aeruginosa (%25.8)

S. aureus (%13.4)

Koagulaz negatif stafilokok (%11.2)
Streptococcus spp. (%8.9)

E. coli (%7.8)

Diger (%32.4)

Pseudomonas spp. (%19.8)
Koagllaz negatif stafilokok (%18.5)
E. coli (%17.3)

Acinetobacter spp. (%12.3)

S. aureus (%9.9)

Digerleri (%22.2)

S. aureus (%20.5)

P. aeruginosa (%18.4)

E. coli (%12.3)

Enterokoklar (%11.9)

Koagulaz negatif stafilokok (%8)
Digerleri (%26.3)

P. aeruginosa (%23)

Koagulaz negatif stafilokok (%10.3)
Enterococcus spp. (%9.7)

S. aureus (%9.1)

Proteus spp. (%8)

Diger (%33.4)

P. aeruginosa (%19.2)
E. coli (%18)

S. aureus (%12.8)
Enterokok (%8.7)
Streptokok (%7.6)
Diger (%33.7)
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(Tablo 1'nin devamidir.)

Saltoglu ve ark.

2021 (21) =

247

varhg ile CID olan mikroorganizma varlig iliskili tespit edilmis olmakla
birlikte sebep sonug iliskisinin yonii heniiz belirlenememistir (19).

Soru 3: Metisiline direncli S. aureus (MRSA) Ne
Zaman Etken Olarak Dusuntlmelidir?
Hastanin daha 6nce MRSA ile kolonize olmasi ya da infeksiyon gegir-
mesi, bu bakteriyle DAI geligmesi agisindan énemli bir risk faktoriidiir.
Asagidaki faktdrlerin varhiginda DAT olan hastalar MRSA agisindan
degerlendirilmelidir (11,31-34):

1. Siddetli infeksiyon,

2. Alt1 haftanin tizerinde iyilesmeyen yara varligy,
. Son bir yil igerisinde hastaneye yats,
. Uzun siireli antibiyotik (kinolon gibi) kullanimi 6ykiisii,
. Osteomyelit,

. Onceki MRSA kolonizasyonu ya da infeksiyonu,

N N A~ W

. Yiiksek yerel MRSA oranlari (orta derece infeksiyon i¢in %30, hafif
infeksiyon i¢in %50),

(o]

. Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize girmek,

9. Bakim merkezinde kalmak.

Soru 4: Pseudomonas Cinsi Bakteriler Ne Zaman
Etken Olarak Dusunulmelidir?

Pseudomonas tiirlerinin izole edilmesi hedefe yonelik tedavinin baglanmasin
gerekli kildigindan, bu bakteriler 6zellikle sorun olugturmaktadir. Pseudo-
monas aeruginosa, tilkemizde oldugu gibi hastanin ayak parmak aralarimnin

gogu kez 1slak kaldig1 durumlarda ya da nemli iklimlerde yasayan hastalar-
da yaygin olarak karsilagilan etkenlerden biridir. Yiizeyi asinmis yaralarda,
ayagin nemli kalmasi durumunda ve bakimsiz ayaklarda Pseudomonas

infeksiyonu geligsme riski artar. Bununla birlikte daha 6nce P. aerugino-
sa’ya maruz kalinmasi, MRSAda oldugu gibi riski artirmaz. Ulkemizde

son 10 yilda yapilan ok merkezli ¢alismalarda s6z konusu tirler %9-31

oranlarinda etken olarak bildirilmistir (11-21). Son yillarda yapilmis ¢a-
ligmalarda bildirilen direngli Pseudomonas infeksiyonu gelisme oranlari

da %18-21% ulagmistir (19,25,28).

Soru 5: Genislemis Spektrumlu B-laktamaz (GSBL)
Olusturan Bakteriler Ne zaman Etken Olarak
Dusunulmelidir?

Direngli enterik Gram-negatif basiller ve 6zellikle GSBL olugturan enterik
bakteriler son yillarda olduk¢a yaygin olarak goriilen patojenlerdir (35).
Bu patojenler daha 6nce hastanede yatan, 6zellikle sefalosporin ve kinolon
sinifi antibiyotikleri kullanan ve uzun siire bakim merkezlerinde bulunan
hastalarda daha yaygindir. Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Has-
taliklar1 Dernegi DAICG tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarda;
DA hastalarindan izole edilen Escherichia coli suglarinda GSBL pozitifligi
2015 yilinda %33 olarak bildirilirken (14), 2018 yilinda bu oran E. coli ve
Klebsiella suslarinda %38 ve 2021 de %38.5 olarak saptanmistir (18,21).

134 (54.2)

S. aureus (%14.6)

E. coli (%13)
Streptokoklar (%11.3)
Enterokoklar (%11.3)
KNS (%9.3)

Diger (%40.3)

106 (42.9)

Diizenli saglik hizmetinin aksadigi COVID-19 déneminde yapilmis ok
merkezli caligmada ise bu oran E. coli i¢in %55 ve Klebsiella tiirleri i¢in
%62.5 olarak belirlenmistir (36).

DEGERLENDIRME VE DERECELENDIRME

Genel Degerlendirme

Soru 1: Ayaginda Yara ile Gelen Diyabetik

Bir Hastada Hangi Durumda infeksiyon
Dustinulmelidir?

Diyabetik ayak yarasi olan hastada yara bolgesi degerlendirilirken
travma, kirik gibi inflamasyona yol agan diger sebepler dislandiktan
sonra, yara bolgesinde piiriilan akint1 veya eritem, 6dem, 1s1 artigi, agri,
hassasiyet, endiirasyon gibi lokal inflamasyon bulgularindan en az
ikisi varsa yara infeksiyonu diisiiniilmelidir. Noropatik veya vaskiiler
yetmezligi olan hastalarda agr1 duyusu azalabilir veya hi¢ olmayabilir;
bu olgularda yarada iyilesmenin gecikmesi, renk degisikligi, frajilite
infeksiyon lehine bulgulardir. Hastada lokal yara infeksiyon bulgular:
ile birlikte ates, hipotermi, tasikardi, takipne, hipotansiyon, l6kositoz
veya lokopeni gibi sistemik inflamatuar yanit bulgularinin en az ikisinin
varliginda sistemik infeksiyon diigiiniilmelidir (37,38).

Soru 2: Diyabetik Ayak infeksiyonu On Tanisi
Konulan Bir Hasta Nasil Degerlendirilmelidir?

Diyabetik ayak infeksiyonu 6n tanisi konulan hastanin ayrintili anamnezi
alinmali ve sistemik muayenesi yapilmalidir. Anamnezde diyabetin tipi,
sliresi, yaranin baslangici, nasil gelistigi, siiresi, daha 6nce ayni ayakta
yara olup olmadig1, ampiitasyon, hastane yatis 6ykiisti, onceki tedaviler
sorgulanmalidir. Muayene sirasinda yara bolgesi, tutulan ekstremitenin
dolagim, motor, noropati degerlendirmesi, diyabetin ek komplikasyon-
larinin olup olmadigy, yaranin goriinéimi, boyutu, derinligi, eritem, en-
diirasyon, hassasiyet, agri, sislik, piiriilan akinti, nekroz ve yara bolge-
sinde yabanci cisim olup olmadigina bakilmalidir. Yara bolgesinde lokal
inflamasyon bulgularina ilave olarak ates, tagikardi, hipotansiyon gibi
sistemik inflamatuar yanit sendromu (“systemic inflammatory response
syndrome”- SIRS) bulgularinin varlig1 arastirilmalidir. Lokal infeksi-
yonlar erken donemde genelde yiizeyel iken infeksiyonun ilerlemesi ile
derin doku, kas, fasiya hatta kemige kadar yayilabilir. Yara bolgesinde
kizariklik, sislik, 1s1 artigi, agri, hassasiyet, >0.5 cm eritem gibi lokal inf-
lamasyon bulgularindan en az ikisi veya piiriilan akint: varsa infeksiyon
digtiniilmeli ve kilavuz onerilerine gore siniflandirilmalidir (38-40). Di-
yabetle iligkili yumugak doku infeksiyonlarinin tanisi klinik olarak lokal
veya sistemik inflamasyonun belirti ve semptomlarinin varligina daya-
nur. Diyabetik ayak infeksiyonlarmnin ciddiyetinin degerlendirilmesinde
Uluslaras: Diyabetik Ayak Calisma Grubu / Amerikan Infeksiyon Has-
taliklar1 Dernegi (IWGDF/IDSA) siniflamasi kullanilabilir. 2023 yilinda
glincellenen IWGDF/IDSA Kilavuzu'ndaki infeksiyon siniflamasi Tablo
2de verilmistir. Osteomyelit tani, tedavi ve prognostik sonuglari nedeni
ile Evre 3 ve Evre 4 infeksiyon siniflamasi, Evre 3 osteomyelit (O) veya 4
(O) osteomyelit seklindedir (40).



IWGDF/IDSA infeksiyonun Klinik Tanimi

1/infekte Degil tokal veya sistemik inflamasyon
ulgu ve semptomu yok

Lokal inflamasyon bulgularindan
en az ikisinin varhgi;

- Lokal sislik veya endurasyon

- Eritem >0.5-<2 cm

- Lokal hassasiyet veya agri

- Purdlan akinti

2/Hafif infeksiyon

Sistemik inflamasyon bulgularinin yoklugunda;
- Yara etrafinda =2 cm eritem
- Tendon, kas, eklem, fasiya, kemik tutulumu

3/Orta infeksiyon

=i Kemik tutulumu (osteomiyelit)

Ayaktaki herhangi bir infeksiyon ile
SIRS bulgularindan en az ikisinin bir arada olmasi
SIRS bulgulari;
- Ates >38 °C veya hipotermi <36°C
- Nabiz >90/atim/dk
- Solunum sayisi >20/dk veya PaCO, <32 mmHg
- Lékositoz >12 000/mm? veya lékopeni <4000/
mm?3 veya 2%10 band formu

4/Siddetli infeksiyon

4(0) Kemik tutulumu (osteomiyelit)

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin simiflamalary; ilserin siddetini derecelen-
dirme, siniflandirma, riski degerlendirme ve uygun tedavi se¢imi igin ya-
rarhdir. Diyabetik hastalarda ayaktaki yaralarin degerlendirilmesi icin yillar
igerisinde farkli stmiflamalar gelistirilmistir. Bu siniflamalarin bazilar1 yarayi,
infeksiyonu, dolagimu tek tek degerlendirirken bazilarinda yara ile birlikte
infeksiyon, néropati, dolagim degerlendirilmektedir. Meggitt-Wagner s1-
niflamasinda iilser ve ayaktaki gangren; Texas Universitesi siniflamasinda
tlser, iilserle beraber infeksiyon, iskemi; “diabetic foot risk assessment”
(DIAFORA) siniflamasinda ise ayakla ve tilserle ilgili degiskenler olan
noropati, ayak deformitesi, onceki iilser veya ampiitasyon, iilserin sayus,
gangren, infeksiyon ve osteomyelit olup olmadig1 degerlendirilmektedir.
PEDIS siiflamasinda perfiizyon, yaranin genislik-derinligi, infeksiyon
ve duyu degerlendirilirken, “wound (W), ischemia (I) and foot infection
(fI)” - (WIfI) siniflamasi yaray, iskemi ve infeksiyonu, “site, ischemia,
neuropathy, bacterial infection, area, and depth” (SINBAD) siniflamasi
ise iilserin yerini, iskemi, noropati, bakteriyel infeksiyon varligini ve ya-
ranin derinligini degerlendirmektedir (41). PEDIS siniflamasi bir 6nceki
uzlasi raporumuzda 6nerilen siniflamadir; s6z konusu smiflama ayagin
detayli degerlendirilmesini saglamakla birlikte pratikte kullanimi zordur
(38). Ideal bir siniflama sistemi; kolay olmali, degerlendirmede spesifik
bir tetkik ve alet gerektirmemeli, hastanin acilde triajin1 ve saglik perso-
neli ile olan iletisimi kolaylastirmalidir. Fakat bu 6zellikleri tagtyan tek bir
siniflama sistemi heniiz yoktur. Farkli amaglar i¢in farkli siniflamalarin
kullanimi 6nerilmektedir. IWGDF’nin 2019 DAI Tani-Tedavi Kilavuzu'n-
da tilserin degerlendirilmesi i¢in bolgesel, ulusal, uluslararasi iletigim goz
ontinde bulundurularak SINBAD siniflamasi 6nerilmistir (39). SINBAD
siniflamasinda; yaranin boyutu, iskemi, noropati, bakteriyel infeksiyon
olup olmadigy, iilserin yerlesim yeri ve derinligine gore her bir madde 0
ve 1 arasinda puanlanmis ve toplam puan 6 olarak belirlenmistir (Tablo
3). SINBAD simiflamasinin pratikte kullanimi kolaydir (39,41).
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Puan

On ayak 0
Lokalizasyon

Orta ve arka bolimi 1

Ayak nabizlari saglam veya 0
i : n az 1 palpabl nabiz
Iskemi 5

Ayak kan akiminda azalma bulgusu 1

Duyu normal 0
Noropati

Duyu kaybi olmasi 1
Bakteriyel Yok g
Infeksiyon VEr 1

<1 cm? 0
Boyut

>1 cm? 1

Deri-subkutan dokuda 0
Derinlik

Kas, kemik ve tendona ulasan Ulser 1
Toplam 6

2023’te giincellenmis olan IWGDF kilavuzunda, illserin 6zelliklerinin
ve her bir degiskenin varlig1 ve yoklugunun degerlendirilmesi amaci
ile SINBAD siniflamas: giiglii oneri diisitk kanit dizeyi ile 6nerilmistir.
Uygun uzmanlik diizeyi ve ek kaynaklar mevcut oldugunda ise tilserin
degerlendirilmesi i¢in WIfI sistemi kosullu diisiik 6neri diizeyi ile 6ne-
rilmektedir; WIfI siniflamasi ile yara, iskemi ve infeksiyon degerlendi-
rilmektedir (39,41).

Diyabetik ayak iilserli bir hastanin acilde degerlendirilmesinde; kolay bir
sekilde ve ekipman ihtiyac1 olmadan tlserin boyutunun anlagilmasi, in-
feksiyon ve iskemi olup olmadiginin degerlendirilmesi 6nemlidir. Triajda
kullanilacak siniflama sisteminde; ayak parmak basing 6l¢iimleri, trans-
kutanoz oksijen basing 6l¢iimii yapilmadan ayak yaras: degerlendirilmel,
PAH siiphesi veya tanist oldugunda ayak parmak basinci, transkutanéz
oksijen basinc 6lgiilebiliyorsa bu 6lglimler de yapilmalidir. SINBAD
siniflamasi, hastanin acildeki tiriajin1 kolaylagtirmasi, kolay bir sekilde
uygulanabilir olmasi, bir ekipman ihtiyaci olmamasi, saglik profesyonel-
leri arasinda bélgesel, ulusal, uluslararasi DA lserli kisilerin sonuglari-
nin degerlendirilmesini saglamasi nedeni ile IWGDF kilavuzunda giigli
o6neri diisiik kanit diizeyi ile 6nerilmektedir. Diyabetik ayak iilser ve yara
siniflamalari arasinda prognozun degerlendirilebilmesi i¢in kullanilabi-
lecek bir siniflama yoktur. Periferik arter hastalig ve iskeminin degerlen-
dirilmesi i¢in WIfI siniflamasi yararhidir. WIfI siniflamas transkutanéz
oksijen diizeyi, kol bacak indeksi ve bacak sistolik basinci 6l¢timlerinin
yapilabilmesini saglayan belli bir uzmanlik gerektirmesi sebebi ile acilde
kullanimi kisitl olup DA yara siniflamasi i¢in kosullu diisiik 6neri diizeyi
ile onerilmektedir (41).

Bu uzlasi raporunda DA yara degerlendirmesi igin cihaz, ekipman
gereksinimi olmadan kolay bir sekilde uygulanabilmesi nedeni ile SINBAD
siniflamasini, infeksiyon durumunu degerlendirmek iginse 2023 IWGDEF/
IDSA simiflamasini 6neriyoruz (40,41).
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Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda yarada infeksiyon bulgusu yoksa
kiltir 6rnegi alimmamalidir. Yara bolgesinde kizariklik, sislik, hassasiyet,
agr1, akint1 gibi lokal infeksiyon bulgusu varsa ve miimkiinse antibiyotik
baslamadan once derin doku, aspirasyon veya biyopsi yontemi ile kiiltiir
ornegi alinmalidir. Ornek almadan 6nce yara bélgesi steril serum fizyolo-
jikle yikanmali veya silinmeli, yabanci cisim nekrotik doku varsa uzaklasti-
rildiktan sonra 6rnek alinmalidir. Piiriilan akinti varsa aspirasyon ile 6rnek
alinmast tercih edilmelidir. Kolonizan bakterileri ya da normal deri flora-
sin1 yansitabileceginden siiriintii yontemi ile kiltiir 6rnegi alinmamalidir
(38,41,42). Kemik infekte ise ve 6rnek alinmasi uygunsa yumusak doku ve
kemikten es zamanl kiiltiir i¢in 6rnek alnmaldir.

Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastada lokal yara infeksiyonu bulgular:
ile birlikte SIRS bulgularindan en az ikisi varsa veya septik tabloda organ
yetmezlik bulgular1 varsa kan kiiltiirti de alinmahdir (38).

Lokosit sayisi, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
ve prokalsitonin gibi inflamasyon biyobelirtegleri DAI tanisinda yardimci
testler olarak kullanilmaktadir. Lokositoz veya lokopeni SIRS kriteri olarak
siddetli infeksiyonda yer almakla beraber bazi ¢aligmalarda I6kosit say1-
sinin infeksiyon siddeti ile korele olmadig1 ve DAI hastalarinin yaklasik
yarisinda 16kosit sayisinin normal oldugu bulunmustur. CRP degerinin,
ayakta infeksiyonu olan olgularda infeksiyon olamayanlardan ve diyabetik
ayak tlserli hastalarda tilseri olmayan hastalardan daha yiiksek oldugu
ve siddetli infeksiyonlarda daha yiiksek diizeyleri oldugu gosterilmistir.
Calismalarin ¢ogunda ESH infekte DA olgularinda infekte olmayanlardan
daha yiiksek bulunmustur; ESH infeksiyon diginda anemi, azotemi gibi
bazi faktorlerden etkilenmesine ragmen, =70 mm/saat ise DA osteomi-
yeliti tanis1 agisindan %81 duyarlilik ve %80 6zgiilliik ile kullanilan bir
belirtectir. CRP, ESH ile kargilagtirildiginda infeksiyon varliginda daha
erken yiikselir ve infeksiyonun iyilesmesi ile daha erken diiser. Prokal-
sitonin de infekte DA’larda daha yiiksek olmakla beraber infeksiyonun
siddeti ile korelasyonunun daha az oldugu bildirilmistir (38,43-45). 2023
yilt IWGDF/IDSA kilavuzunda; klinik olarak infeksiyon tanisi konula-
madig1 durumlarda CRP, ESH ve prokalsitoninin tanida kullanilmasi
Onerilmektedir (40).

Goriintiileme yontemleri, DAI tanisinda kemik tutulumu, yumusak do-
ku-fasya tutulumlarinin degerlendirilmesi agisindan faydalidir. Oncelikle
¢ yonlii direkt ayak grafisi ¢ekilmelidir; boylelikle infeksiyonun yani
sira kemik deformiteleri-kirik, radyoopak yabanci cisimler ve yumugak
dokudaki gaz olusumlar1 da saptanabilir. Kronik osteomyelit tanisin-
da da yararl olmakla birlikte akut ostemyelitte erken dénemde direkt
grafide bulgu olmayabilir. Erken dénem osteomiyeliti, tedaviye yanit
alinamayan osteomyelit ya da derin yumugak doku apsesi diisiiniilen
hastalarda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) daha duyarli ve daha
ozgiildiir; MRG'nin kontrendike oldugu ya da ¢ekilemedigi hastalarda
isaretli 16kosit sintigrafi ve diger radyoniiklid kemik taramalari yararlidir.

Ultrasonografi (USG), tomografi ve pozitron emisyon tomografi (PET)
de son yillarda DAT tanisindaki gériintiileme segenekleri arasinda yer
almaktadir (38,46,47).

Osteomyelit diyabetik ayak ampiitasyonlarinin 6nemli bir nedenidir ve
bir ayak infeksiyonunda osteomyelit olmasi ampiitasyon riskini yakla-
sik alt1 kat artirmaktadir (12). Diyabetik ayak osteomiyelitinin bu 6zgiil
durumu nedeniyle son IWGDF/IDSA kilavuzundaki siniflamada oste-
omyelit Evre 3 ve 4'te ayr1 bir alt grup olarak tanimlanmigtir (40). Ancak
gliniimiizde hala osteomyelit tanisinda tam bir uzlasi bulunmamakta-
dir. Diyabetik ayak infeksiyonu olan bir hastada yiiksek atesin olmamasi
ya da tllser iizerinde inflamasyon bulgularinin olmamasi infeksiyonu ve
osteomiyeliti diglamaz (48). Osteomyelit tanisi igin ilk dikkat edilmesi
gereken durum hastanin &ykiisii ve fizik muayenesidir. Ayak yarasi olan
diyabetik hastada 6nceden ayak tilseri 6ykiisii, daha 6nce hastanede yatis,
uzun stireli diyabetik ayak infeksiyonu, daha 6nce antibiyotik kullanimi,
ampiitasyon Gykiisi varsa osteomyelit olasihigr akilda tutulmahdir (48-52).
Fizik muayenede yara genigliginin 2 cmden biiyiik olmasi ve yara derin-
liginin 3 mmden fazla olmasi osteomyelit riskini artiran gostergelerdir
(45,50,53-55). Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, yara biiyiikligiiniin
4.5 cm”nin lizerinde olmasinin osteomyelit olasiligini {ig kat artirdig:
gosterilmistir (12).

Laboratuvar gostergeleri iginde osteomyelit i¢in en 6nemli belirteg ESHdir
(48). Birgok ¢aligmada ESH’nin 70 mm/saat’in tizerinde olmasinin oste-
omyelit tanisi igin iyi bir gosterge oldugu bildirilmistir (45,50,53,54,56).
Ozellikle fizik muayenede yara yiizeyi genisliginin 2 cm®nin {izerinde
olmasi ile ESH birlikteligi, osteomyelit tanis1 igin ileri goriintiileme in-
celemelerinden daha iyi duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir (50). ESH'nin bu
ozelligine karsin diger inflamatuar gostergelerden CRP ve prokalsitonin
ostemiyelit tanisinda yardimei gostergeler degildir (45,50,54,56).

Diyabetik ayak infeksiyonu yakinmasi olan hastalarda 6ykii ve fizik muaye-
nede osteomyelit stiphesi oldugunda ilk istenecek radyolojik inceleme diiz
ayak filmi olmalidir. Akut osteomyelit i¢in bu filmlerde goriilen klasik
ti¢ bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik yikimidir; bu
bulgular genellikle osteomiyelitin 2-3. haftasindan sonra kemigin %40-50
kaybi sonrasi diiz filmlerde goriiniir olabilir (48,56). En az iki haftalik an-
timikrobiyal tedaviye klinik ve laboratuvar yanitin yetersiz ve osteomyelit
stiphesinin yiiksek oldugu durumlarda ise akut osteomyelit tanisinda
kullanilabilecek goriintilleme yontemi dncelikle MRG ya da ¢ekilemedi-
¢i durumlarda 3 ve /veya 4 fazli ve ardindan isaretli l6kosit ile ¢ekilmis
kemik sintigrafisidir. Manyetik rezonans goriintiilemenin sintigrafiye
gore en 6nemli avantaji, osteomyelit i¢in yapilacak cerrahi girisim igin
yumusak dokuda cerrahi sinirlar1 daha iyi gosterebilmesidir (48). Bu
hastalarda ayrica dikkat edilmesi gereken bir durum da akut Charcot
noroosteoartropatisi (CN)’nin ostemiyelitle karigsmasidir; CN ile osteo-
myelit ayirici tanisinda sintigrafi MRG'ye gore daha iyi sonug vermektedir
(56,57). Akut CN genellikle tarsometatarsal eklemi tutar, deri biitiinliigi
bozulmamustir ve derin dokuda minimal degisiklik vardir; kemikte reak-
tif 5dem ve kaba fragmantasyon goriiliir (48). Ulkemizde yakin zamanh
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olarak gergeklestirilen iki ¢alismada bu hastalarin arteriyel dolasiminin
durumunu saptamak amaciyla yapilan manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) islemi sirasinda CN olan hastalarin goriintiilerinde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde ven6z kontaminasyon saptandig1 ve bunun CN
i¢in 6zgtl bir bulgu olabilecegi bildirilmistir (58,59).

Bazi durumlarda osteomyelit tanisi, yalnizca ameliyat sirasinda veya
perkiitan biyopsi ile elde edilen bir kemik 6rneginin incelenmesiyle
dogrulanabilir. Uluslararasi rehberlerin osteomyelit tanisinda uzlastig
tek altin standart kemigin hem kiiltiiriinde tireme olmas: hem de his-
topatolojik incelemesinde pozitif sonuglar elde edilmesidir (60). Ancak
kemik biyopsisi her zaman yapilabilecek bir girisim degildir. Karakte-
ristik histolojik bulgular arasinda inflamatuar hiicre kiimeleri (n6tro-
filler, lenfositler, histiyositler ve plazma hiicreleri), trabekiiler kemik
erozyonu, fibrozis ve reaktif kemik olusumu dahil kemik iligi degisik-
likleri yer alir (56). osteomyelit tanisinda tek bagina kemik kiiltiirtiniin
duyarliliginin %92, 6zgilligiinin %60 oldugu bildirilmistir. Kemik
kiiltiirtiniin en bityiik avantaji, neden olan patojen(ler)i tanimlamanin
tek yontemi olmasi, béylece antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesine
ve tedavinin dogru hedeflenmesine olanak saglamasidir (52,61). Yumu-
sak dokudan alinan 6rnekler her zaman kemik infeksiyon etken veya
etkenlerini icermeyebilir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada 10 hastadan
birinde kemik doku kiiltiirii ile yumugak doku kiiltiir sonuglari arasinda
farklilik oldugu gosterilmistir (62). Bu nedenle yapilan debridmanlar
sirasinda olanakli ise hem yumusak dokudan hem de kemik dokudan
ayr1 ornekler alinmali ve kemik doku 6rnekleri hem mikrobiyolojik hem
de histopatolojik olarak incelenmelidir. IWGDF/IDSA kilavuzunda DA
osteomyeliti siiphesinde tedaviden once veya sonra intraoperatif veya
perkiitan olarak yumusak doku yerine kemik dokudan 6rnek alinmasi
Onerilmektedir (40).

Yara iyilesmesini saglayabilmek ve ayagi kurtarmak icin genel tedavi
yaklasimi asagida verilmistir (38):
1. Tum nekrotik dokular ve cevredeki kalluslarin debride edilmesi,
yara temizlenmesi ve uygun yara bakimi,
2. Kultir igin uygun doku 6rnegi alimi ve uygun antibiyotik tedavisi,
3. Metabolik kontrol,
4. Ayagin yiikten ve basidan kurtarilmasi (“off-loading”),
5. PAH’1n tanisi ve uygun sekilde tedavisi,

6. Ayagin islevinin kazandirilmasi (rekonstriiksiyon).

Siddetli infeksiyonu ve bazi orta siddetli infeksiyonu olan hastalar, meta-
bolik ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalar, ayaktan tedavinin
yetersiz kaldig1 veya ayaktan tedaviye uygun olmayan hastalar, tanisal
testlerin hastanede yatmayi gerektirdigi durumlar, 6zellikli yara bakimi
gerekliligi, ciddi PAH varlig1 ve cerrahi islem gerekliligi, psikolojik veya
sosyal nedenlerden dolay1 evde bakimi yapilamayan hastalar hastaneye
yatirilarak tedavi edilmelidir (40).
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Hastanin taburcu edilmeden énce klinik olarak stabil olmasi, herhangi
bir acil cerrahi miidahale gereksiniminin olmamasi, glisemik kontrolii-
niin saglanmig olmasi, kullanilacak antibiyotiklerin planlanmis olmast,
ayagin ylikten kurtarilmasi ve 6zgiil yara bakiminin uygulanmis olmasi
gerekir. Bu kosullarda taburcu edilen hastanin ayaktan izlenmesine de
devam edilir (38).

Diyabetik ayak infeksiyonu bagh basina mortaliteyi artirmaktadir. Bununla
birlikte, ileri yas, kontrolsiiz diyabet, diyabetik nropati, kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi altta yatan komorbid durumlarin varlig1 ve mikrobiyo-
lojik etkenler de mortalitenin artmasinda rol oynayabilir (40). Ulkemiz-
de yiirtitillen gok merkezli bir ¢alismada, mortalite i¢in risk faktorleri
olarak tespit edilenler; kronik kalp yetersizligi, kronik diyaliz alimi ve
doku kiltiiriinde Klebsiella tiirlerinin izolasyonudur (18). Major ampii-
tasyon, tekrarlayan infeksiyon ve 6liimiin dahil edildigi bilesik olumsuz
sonuglarin degerlendirildigi bazi ¢calismalarda da hastalik siddeti, goklu
antibiyotige direngli Gram-negatif bakteriler, polimikrobiyal infeksiyon
varligi risk faktorleri olarak bildirilmistir (19,21,22).

Diyabetik ayak infeksiyonunun gelisiminde rol oynayan faktorlerin ¢ok
farkli olmasi, gelisen lezyonlar1 karmagik hale getirmekte ve tedavide
farkli disiplinlerin katki saglamasini gerektirmektedir. Bu nedenle diya-
betik hastalarda; ayak yarasi ve infeksiyonunun gelisimini 6nlemek, geli-
sen yaralarin erken tedavisini gergeklestirebilmek, infeksiyon gelismesi
durumunda tedavideki bagariy1 artirmak, infeksiyonla iliskili morbidite
insidansini azaltmak, tedavi yaklagimlarini daha etkin kilmak, major am-
piitasyonlari, tedavi maliyetlerini ve hastalarin yatis siirelerini azaltmak
amaciyla ekip ¢aligmas: yapilmasinin uygun olacag: disiiniilmektedir
(38,40,45,63,64). Ulkemizde Saglik Bakanlig1 Tedavi Hizmetleri Genel
Midiirligiince hazirlanmis olan Diyabet Eylem Planrnda da bu hasta-
larin etkin tedavisi i¢in ilgili ekip ¢alismasinin gerekliligi vurgulanmig
olup iigiincii basamak hastanelerde DA kurullarinin (endokrinoloji ve
metabolizma hastaliklar1 uzmanyi, i¢ hastaliklar1 uzmanyi, infeksiyon hasta-
liklar1 ve klinik mikrobiyoloji uzmani, deri ve zithrevi hastaliklar uzmani,
ortopedi ve travmatoloji uzmany, fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmani,
kalp ve damar cerrahisi uzmani, plastik rekonstriiktif ve estetik cerrahi
uzmanyi, radyoloji uzmani, DA kurulu hemsiresi, fizyoterapist, diyetisyen,
vb. igerecek sekilde) kurulmasinin hedeflendigi agik¢a belirtilmektedir
(65, 66). Diyabetik ayak, kronik yaranin en 6nemli sebepleri arasinda-
dur. Saglik Bakanlig: Saglik Hizmetleri Genel Midiirliigiiniin hazirlamig
oldugu kronik yara bakim hizmetlerinin uygulanmasina dair yayimlanan
son genelge ile birinci basamak kronik yara bakimi; sadece deri ve deri
altinin etkilendigi, yag ve derin dokularin etkilenmedigi yaralar olarak
tanimlanmig ve bu hizmetin bir hekim ve hemsirenin gorev yaptig1, pan-
suman odas1 bulunan saglik merkezlerinde uygulanabilecegi belirtilmis-
tir. Ikinci basamak kronik yara bakimi; yumusak dokularin etkilendigi,
basit cerrahi girisimler (debridman, abse drenaji, minér amputasyolar)
ile infeksiyon ve nekrozun kontrol edilmesini takiben yine basit cerrahi
islemlerle veya medikal olarak kapanabilecek yaralarin takip ve tedavi-
sinin yapilabildigi hizmetler olarak tanimlanmig ve bu hizmetin ilgili
uzman hekim ve ameliyathane sartlar1 bulunan yatakli saglik tesislerinde
verilmesi gerektigi belirtilmistir. Birinci ve ikinci basamak kronik yara
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bakim hizmetlerinden en az birinin tiim saglik merkezlerinde verilme-
si gerektigi vurgulanmistir. Kronik yara bakim tnitelerinin ise gerekli
asgari kosullara sahip saglik merkezlerinde bakanlik¢a planlanacagi
belirtilmistir (67). Hastalarin interdisipliner olarak degerlendirilecegi
ekipler bu konuda deneyimli saglik ¢aliganlarindan olusmali, hastay:
izlemeli ve ayaktan/yatan hasta igin gereken bakimi/konsiiltasyon hiz-
metini vermeli ve belirlenen araliklarla konseyler diizenlemelidir. Ekipte
yer alan uzmanlar hastanenin &zelliklerine gore degisebilmekle birlikte
en az {ig dal (infeksiyon hastaliklar1 ve klinik mikrobiyoloji uzmani, DA
konusunda deneyimli bir cerrah ve endokrinoloji ve metabolizma has-
taliklari/i¢ hastaliklar1 uzmani) yer almalidir. Konsey sorumlu hekimin
bagkanlhiginda ilgili uzmanlarin katilimi ile olugturulmalidir. Onemli
bir iskemi oldugunun klinik ve tanisal belirtileri varsa, vaskiiler cerrah,
hastay1 revaskiilarizasyon agisindan degerlendirmelidir. Gerektiginde
basing azaltma yontemleri i¢in de konsiiltasyon istenmelidir. Konseyin
haftanin belli giinlerinde toplanarak hastalara uygulanacak tedavile-
re karar vermesi ekip ¢aligmasini daha da pekistirmesi agisindan son
derece 6nemlidir.

Bu kilavuzun amaci, diyabetik ayak infeksiyonlarinin ciddiyetinin ve olasi
patojenlerin degerlendirilmesine dayali olarak uygun ampirik antibiyotik
tedavisinin se¢iminde yardimci olmaktir. Antibiyotik tedavi siiresi, doku
veya kemik tutulumunun boyutu, cerrahi miidahale gereksinimi ve teda-
viye verilen yanitla iligkilidir.

Diyabetik ayak infeksiyonlari, diyabetli hastalarin 6nemli morbidite ne-
denlerinden biri olup artmis ampiitasyon veya mortalite riskinden dolay1
hemen tedavi edilmesi gerekir (14). Ayak infeksiyonunun tedavisinde,
infeksiyon siddetinin belirlenmesi amaciyla tutulan dokularin derinli-
gi-kapsami ve sistemik toksisitenin degerlendirilmesi, arteriyel perfiiz-
yonun yeterliliginin gozden gegirilmesi, olas: revaskiilarizasyon ihtiyaci
dikkate alinir (38,40,45,68). Sekil 3’te ayak infeksiyonundan siiphelenilen
diyabetli bireylere yaklasim 6zetlenmistir.

Antibiyotiklerin yaranin iyilesmesini hizlandirdigina dair yayinlanmis
bir kanit bulunmadigindan ve gereksiz antibiyotik kullanimi antibiyo-
tik direnci riskini artirdigindan, infekte olmayan yaralar i¢in antibiyotik
kullanilmamalidir. Antibiyotik tedavisi lokal ya da sistemik bir diyabe-
tik ayak infeksiyonunda baslanmalidir. Siddetli infeksiyon veya yaygin
gangren, nekrotizan infeksiyon, derin apse belirtileri (fasyanin altinda)
veya kompartman sendromuyla komplike orta giddetli infeksiyon, ciddi
alt ekstremite iskemisi olan hastalarin tedavisinin baslangicinda acilen
ayakla ilgilenen bir cerrahi uzmanina danisilmalidir. Ampirik antibiyo-
tik segiminde klinik ve epidemiyolojik veriler dikkate alinmalidir. Varsa
onceki kiiltiir sonuglari, patojenlerin yerel prevalansi, 6zellikle de antibiyo-
tiklere direngli bakterilere iliskin yerel veriler degerlendirilmelidir. Kesin
tedavi infekte dokunun kiiltir sonuclar1 esas alinarak diizenlenmelidir.
Kesin tedavide hastanin klinik tedaviye vermis oldugu yanit degerlendi-
rilmeli, bunun yani sira uygun alinmis 6rneklerin antibiyotik duyarlilik
sonuglarina bakilmal, kesin tedaviye gegildiginde tedavi siiresi yeniden
gozden gegirilmelidir. Cesitli antibiyotik tedavi rejimlerinin sonuglarini
kargilagtiran sinirh sayida yayinlanmus veri vardir. Ampirik tedaviye ya-
ranin ciddiyeti ve olas1 mikroorganizmalar diisiiniilerek karar verilmeli-
dir; kiltiir ve duyarlilik sonuglarina gore daha dar bir kapsama gegilerek
tedavi degisikligi yapilmasi onerilir (69,70).

Daha 6nce tedavi edilmemis bir hastada hafif akut infeksiyona genellikle
aerobik Gram-pozitif koklar neden olur; ancak daha derin veya kronik
yaralarda etkenler genellikle aerobik Gram-negatif ve zorunlu anaerobik
bakterileri igerecek sekilde polimikrobiyaldir.

Antibiyotik se¢imi 6ncesinde hafif infeksiyonu olan hastalarda yara
kiiltiirii genellikle gerekli degildir. Yakin zamanda antibiyotik tedavisi
almamis ve thman bir iklim bélgesinde yasayan, hafif siddette diyabe-
tik ayak infeksiyonlu olgularda sadece aerobik Gram-pozitif patojenlere
(beta hemolitik streptokoklar ve S. aureus) yonelik ampirik antibiyotik
tedavisi baglanmalidir (38,68).

Orta/ siddetli diyabetik ayak yumusak doku infeksiyonunda, tedavi dnce-
sinde tilserden, asepsiye dikkat edilerek kiiltiir i¢in doku 6rnegi (kiiretaj

veya biyopsi) alinmalidir. Ozellikle CID olan patojen riski yiiksekse uygun

ornegin antibiyotik tedavisi 6ncesinde alinmasi ihmal edilmemelidir.

Orta/siddetli diyabetik ayak infeksiyonlarinin ¢ogu polimikrobiyaldir ve
olasi patojenler ayak yarasinin siiresi ve yaranin ozelligine gore degisir.
Ulkemizde, birkag hafta igerisinde antibiyotik tedavisi almis, kronik in-
fekte, ayagi ciddi iskemik, orta / siddetli diyabetik ayak infeksiyonu olan
hastalarda; ampirik tedavinin Gram-pozitif patojenleri kapsayan antibiyo-
tik rejimine ek olarak yaygin olarak izole edilen Gram-negatif patojenlere
yonelik antibiyotiklerle baslanilmasi, nekroz varsa ilave olarak tedavinin
olas1 zorunlu anaeroblar da icermesi 6nerilir (Tablo 4).

Siddetli infeksiyonda yara kiiltiir sonuglar: ¢ikana kadar ampirik tedavi
baslanir; ancak kiiltiir sonuglarina gore tedavi gozden gegirilmelidir. Am-
pirik tedavide yalnizca etken olabilecek bakterilerin kapsanmasi hedeflen-
melidir; yeterli doku diizeyi, diisiik yan etki ve hasta uyumu gozetilmeli,
etkin ilaglar belirlenmis dozlarda ve siirede kullanilmalidir. Diyabet iliskili
bobrek hastaligy; tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (“estimated glomeru-
lar filtration rate” - eGFR) <60 ml/dak/1.73m? ve/veya kalic1 albiiminiiri
veya proteiniiri olarak tanimlanir. Antibiyotik kullaniminda doz se¢imin-
de e-GFR mutlaka hesaplanmali ve hastanin antibiyotik doz ayarlamasi
yapilmalidir. Nefrotoksik etkisi nedeni ile vankomisin ve aminoglikozid
grubu ajanlarin se¢iminde dikkatli olunmalidir.

Masere iilserlerde, ayak 1slak kaldiginda, diger su veya nemli ortamlara
maruz kalma durumlarinda P. aeruginosa riski artar. Birkag hafta 6nceki
kiltirlerinde Pseudomonas izole edilmis, subtropik/tropik bolgelerde ya-
sayan, orta /siddetli infeksiyonu olan olgularda Pseudomonas spp. etken
olarak diisiiniilmelidir. Ulkemizde yapilan galismalarda DATlerde etken
olarak Pseudomonas spp’nin izole edilme orani yiiksek olup stafilokoktan
sonra ikinci sirada yer alan bakterilerdir. Pseudomanas spp.de GID orani
da yiiksek (%30) bulunmus olup bu durum tedavi yetersizligi nedeni ile
daha yiiksek mortalite/ampiitasyona neden olmaktadir (14,38).

Gegmis bir yil iginde MRSA infeksiyonu veya bilinen kolonizasyon
Oykiisii olanlarda, son zamanlarda hastaneye yatis veya uzun siireli
bir bakim tesisinde kalanlarda MRSAya bagli infeksiyon gelisme riski
yiiksektir. Siddetli diyabetik ayak infeksiyonunda veya hastanin MRSA
infeksiyonu i¢in riski s6z konusu ise (yakin zamanda hastane yatisi, diya-
lize girme, 6nceki stafilokok infeksiyonu ya da kolonizasyonu vb.) kesin

1
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Tablo 4. Diyabetik Ayak infeksiyonu Siddeti ve Etkene Gére Ampirik Antibiyotik Kullanimi (38,40,45)

infeksiyon Siddeti

HAFIF iINFEKSIYON

ORTA/SIDDETLI
iNFEKSIYON

Etken/Risk Faktéri Bazh
Tedavi Onerisi

GPK
(Antibiyotik kullanim dykusu
/ komplike edici faktor yok)

GPK + GNB

(Yakin zamanda antibiyotik
kullanimi / komplike

edici faktor varligi*)

GPK
(Beta laktam allerjisi/intolerans)

MRSA

GPK+GNB
(Komplike edici faktor yok)

GPK+ GNB
(Yakin zamanda
antibiyotik dykusu)

GNB ve Pseudomonas riski
(Masere Ulser)

GPK+GNB+Anaerop
(Iskemik ayak/nekroz/
gaz olusumu)

MRSA

CiD
(GSBL, Acinetobacter vb)

Onerilen Antibiyotik/ Kullanim Yolu

Sefaleksin PO
Dikloksasislin PO

Amoksisilin / Klavulanat PO
Levofloksasin PO

Moksifloksasin PO

Trimetoprim / Sulfametoksazol PO

Klindamisin PO

Levo / Moksifloksasin PO
Trimetoprim / Sulfametoksazol PO
Doksisiklin PO

Doksisiklin PO
Trimetoprim/Sulfametoksazol PO
Linezolid PO

Fusidik asid PO

Fusidik asit + Rifampisin PO
Fusidik asit + Siprofloksasin PO

Ampisilin / Sulbaktam IV
Seftriakson IV
Sefotaksim iV

Piperasilin / Tazobaktam iV
Seftriakson IV
Sefotaksim IV
Ertapenem iV

Piperasilin / Tazobaktam iV
Meropenem IV

imipenem iV

Kloksasilin iv**

Seftazidim IV / Siprofloksasin iV

Ampisilin / Sulbaktam IV

Piperasilin / Tazobaktam IV

Ertapenem / Meropenem / imipenem IV
Sefotaksim / Seftriakson IV + Klindamisin
iV veya Metronidazol IV

Vankomisin iV

Teikoplanin iV, yiikleme 1x800 mg
Daptomisin IV

Linezolid iV / PO

Meropenem IV

imipenem iV

Kolistin, yukleme 300 mg yukleme +
Amikasin

Tigesiklin iV, ylikleme 100 mg***
Siprofloksasin iV

*Komplike eden faktorler yabanci cisim varligy, delici yara, derin apse, arteriyel veya vendz yetmezlik,

lenfédem, immunosupresif hastalik veya tedavi, akut bobrek hasari.

**|\/ form Glkemizde bulunmamaktadir.
***GSBL, Acinetobacter ve sadece orta siddetli diyabetik ayak infeksiyonu durumunda.

MSSA: Metisilin duyarl Staphylococcus aureus, MRSA: Metisilin direncli Staphylococcus aureus,
PO: “Per oral”, iV: intravenéz, GSBL: Genislemis spektrumlu beta laktamaz,

DAI: Diyabetik ayak infeksiyonu,

GPK: Gram-pozitif kok, GNB: Gram-negatif basil.

Normal Doz Giin

3x500 mg
3x500 mg

2x875 /125 mg
1x750 mg
1x400 mg
2x160 /800 mg

3x600 mg

1x750 mg / 1x400 mg
2x160 /800 mg
2x100 mg

2x100 mg
2x160/800 mg
2x600 mg
3x 500 mg
2x300 mg
2x500 mg

4x2 g
1x2g
3x1g

4x3.75 g
1x2g
3x1g
1x1g

4x3.75 g
3x1g
4x500 mg

3x1 g/ 2x400 mg

4x2 g

4x3.75 g
1g/3x1g/4x05¢g
3x1 g/ 1x2 g +4x300
mg veya 2-3x1 g

2x15-20 mg/kg
1x400 mg
4-6 mg/kg
2x600 mg

3x1g

4x500 mg
2x150 mg idame
1x15 mg/kg
2x50 mg

2x400 mg
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kiiltiir ve duyarlilik sonuglar ¢ikana kadar MRSAya etkili antibiyotik
distinilmelidir (45).

Bu bakteriler, ayni1 ayaktaki yara i¢in daha once hastaneye yatis oykiisii
olan hastalarin 1/3’iinde, osteomyeliti olan hastalarin ise %25’inde izole
edilir. Onceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince niifuz
edemeyen antibiyotiklerin kullanilmasi da bu bakterilerle infeksiyon
gelismesine neden olabilmektedir (71). Diyabetik ayak infeksiyonu siir-
veyanst ile cogul ilag direngli baktreiler (GSBL olusturan bakteriler, Aci-
netobacter gibi) tespit edilmeli, kolonize-infekte ayrimi yapildiktan sonra,
antibiyograma uygun tedavi agisindan hasta degerlendirilmelidir (22,72).

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda, yumusak doku veya kemik infeksiyo-
nunu tedavi etmek i¢in herhangi bir 6zel antibiyotik rejiminin (spesifik
ajan(lar), yol, siire) digerlerinden daha iyi olduguna dair kesin bir kanit
yoktur (70). Yapilan ¢aligmalarda, farkli evrelerdeki DATlerde kullani-
lan antibiyotik rejimleri arasinda klinik sonuglar agisindan 6nemli fark
bulunmamustir (73-91).

Tedavi se¢iminde; olasi veya kanitlanmig patojenler ve bunlarin antibiyo-
tik duyarliliklari, infeksiyonun klinik siddeti, ajanin diyabetik ayak i¢in
etkinligine dair yayinlanmis kanit, kolateral hasar da dahil olmak tizere
olumsuz olay riski, komensal flora, ilag etkilesimi olasilig1, ajanin kulla-
nilabilirligi ve finansal maliyetler dikkate alinmalidur.

Segilmesi onerilen bazi ajanlar arasinda B-laktam antibiyotikler (penisi-
linler, sefalosporinler, piperasilin/tazobaktam, karbapenemler), klinda-
misin, florokinolonlar, MRSA igin etkili ajanlar (linezolid, daptomisin,
vankomisin, teikoplanin) ve diger antibiyotikle birlikte metronidazol yer
almaktadir (Tablo 4).

Hafif infeksiyon i¢in ilk segenek olarak oral anti-stafilokokal etkili f-laktam
antibiyotikler (sefaleksin, dikloksasilin, amoksisilin-klavulanat v.b) one-
rilir. B-laktam alerjisi/intolerans1 mevcutsa alternatif tedavi olarak klinda-
misin, kotrimoksazol, doksisiklin, levofloksasin/moksifloksasin 6nerilir.
MRSA riski olan hastalarda oral kotrimoksazol, linezolid ya da fusidik
asid+kinolon veya rifampin verilebilir. Duyarli oldugu gosterilen MRSA
suslarina kars1 klindamisin de 6nerilir.

Sistemik ve yagamui tehdit eden siddetli infeksiyonlarda psodomonasa
etkili bir penisilin+p-laktamaz inhibitorii (piperasilin- tazobaktam) veya
bir karbapenem (imipenem/meropenem gibi) veya psdédomonasa etkili
bir sefalosporin (sefepim veya seftazidim) + MRSAYya etkili ajanla (dap-
tomisin, linezolid, teikoplanin ya da vankomisin) tedaviye baglanmalidir
(38,40,86). B-laktam alerjisi varsa tigesiklin + kinolon (siprofloksasin
veya levofloksasin) onerilir. Piperasilin-tazobaktam veya karbapenemin
stirekli ya da uzamis infiizyonunun siddetli psédomonas infeksiyonunda
standart uygulamaya kars1 mortaliteyi azaltmada veya hastanede yats sii-
resini azaltmada etkili oldugu gézlenmistir. Karbapenem, piperasilin-ta-
zobaktam veya dordiincii kugak sefalosporin gibi B-laktamlarla yiiksek doz
monoterapi f-laktam + aminoglikozid kombinasyonundan daha giivenli
ve kombinasyona benzer etkilidir. Penisilin alerjisinde kinolon tedavisi
randomize kontrollii ¢aligmalarla 6nerilmistir (45). MRSA infeksiyonu
i¢in yiiksek risk s6z konusuysa, daptomisin, linezolid, teikoplanin veya
baobrek iglevleri normalse vankomisin kullanilabilir (92). Bununla birlik-
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te sonuglar antibiyotik duyarlilik testleri ve yerel epidemiyolojik veriler
rehberliginde degerlendirilmelidir. Geniglemis spektrumlu -laktamaz
olusturan enterik bakterilere karg1 bir karbapenem segilebilir ve GSBL
olusturan bakteri riski yiiksek oldugunda parenteral giinde bir kez kul-
lanim kolaylig1, yumusak dokuya penetrasyonunun iyi olmasi ve olumlu
klinik deneyim nedeniyle ilk segenek olarak ertapenem tercih edilir (89).

Son yillarda iilkemizde bazi merkezlerde DATde Acinetobacter baumanii

infeksiyonlarinin arttig1 dikkati gekmektedir (18,21). Bu infeksiyonlarda

etkili antibiyotikler ertapenem hari¢ diger karbapenemler, sulbaktam, ami-
noglikozidler, rifampisin ve tigesiklindir. Aminoglikozidler, sulbaktam ve

rifampisin meropenemle kombinasyonda tercih edilebilir. Klinik dene-
yim sinirli olmakla birlikte, tigesiklin karbapeneme direngli suglara karsi

etkilidir. Tigesiklin kullaniminda hasta 6zelliklerine dikkat edilmelidir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, diyabetik ayak infeksiyonlar1 kapsa-
minda GID olan etkenlerde artig goriildiigii bildirilmistir. Sikhikla sid-
detli infeksiyonu, polimikrobiyal tiremesi ve hastaneye yatis 6ykiisii olan
hastalardan ¢ogul ila¢ direngli bakteriler izole edilmektedir (18,22,94).
Bu bakteriler, ayn1 ayaktaki yara i¢in daha 6nce hastaneye yatis 6ykiisii
olan hastalarin 1/3’tinde, osteomyeliti olan hastalarin ise 1/4’tinden izole
edilir. Onceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince niifuz
edemeyen antibiyotiklerin kullanilmas1 da bu bakterilerle infeksiyon ge-
lismesine neden olabilmektedir (18, 71). Uzun siiren tedavi edilemeyen
yaralarda, rifampisinle birlikte ya da tek bagina intravendz (1V) kolistin,
onceki ilaglara direngli suglara karg1 bir segenek olabilir. Antibiyotik
tedavisine iligkin yukaridaki yanitlarda bildirilen antibiyotik se¢imle-
rinde 6zellikle randomize kontrollii ¢alismalarin sonuglar1 goz 6niinde
bulundurulmalidir (40).

Klinik olarak infekte olmayan ayak {ilserlerinde infeksiyon riskini azalt-
mak veya iilserin iyilegmesini hizlandirmak amaciyla sistemik veya lokal
antibiyotik nerilmez. Topikal antibiyotiklerin hafif DAT'de kullanilmast
énerilmemektedir. Hafif DATde oral yolla antibiyotik baglanmasi tercih
edilir. Siddetli ve cogu orta derece DATde (kritik organ iskemisi harig),
baslangigta IV tedavi tercih edilmelidir. izlem sirasinda, sistemik infeksi-
yon bulgular: gerilediginde ve kiiltiir sonuglar1 oral segeneklere uygunsa
oral tedaviye gegilebilir (38,68).

Siddetli veya sistemik infeksiyonu olan tiim hastalara ampirik IV antibi-
yotik baglanmasi gereklidir (38). Doz ve dozlama aralig: igin, infeksiyo-
nun siddeti ve infeksiyon bolgesinde yeterli ilag seviyelerini saglamak i¢in
vaskiiler yetmezligin derecesi ve bobrek yetmezligi (kreatinin klirensine
gore) dikkate alinmalidir.

Diyabetik ayak osteomyelit olgular1 baslangicta parenteral tedavi gerek-
tirir. Tedavinin 14. gliniinde kanitlanmis patojen duyarli ve hastanin
oral alinimini engelleyen bir durum yoksa ytiksek biyoyararlanima sahip
olan etkili oral antibiyotik rejimine ge¢ilebilir (95,96). Antibiyotiklerin
kullanim yolu ve dozlar1 Tablo 5’te gosterilmistir.

Antibiyotik tedavisinin siiresi, infeksiyonun klinik siddetine, vaskiiler
durum ve tedaviye verilen yanita baghdir. Tedavi yara iyilesene kadar
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infeksiyon Siddeti

(Deri ve Yumusak Doku) Verilis Yolu e
infeksiyon Siddeti (Deri ve Yumusak Doku)
Evre 2: Hafif PO 1-2 hafta*
Evre 3-4: Ilimli/siddetli PO /Baslangicta IV 2-4 hafta
Kemik/Eklem
Rezeke PO / Baslangicta iV 2-5gun
Cilatite Guinusslcdisty PO / Baslangicta iV 1-2 hafta
infeksiyonu)
Pozitif kultdr veya kemik ;
rezeksiyonundan sonra kemik PO / Baslangicta IV 3 hafta
sinirinda pozitif histolojisi
Cerrahi yapilmayan veya 6lu kemik PO / Baslangicta IV 6 hafta

degil, infeksiyon bulgularinin ortadan kalkmasina kadar stirdiiriiliir. Di-
yabetik ayak deri-yumusak doku infeksiyonu olan olgularda antibiyotik
tedavi stiresi 1-2 hafta kadardir (38,40,45,97). Antibiyotik tedavisinin
optimal siiresini bildirecek yiiksek diizeyde kanit olmamasina ragmen,
hafif infeksiyonu olan hastalarda yara bakimu ile birlikte 7 giinliik anti-
biyotik tedavisi genellikle yeterlidir (98). Orta-siddetli infeksiyonda 2-3
hafta tedavi onerilir. Eger infeksiyon beklenenden daha yavas iyilesiyor
veya hastada siddetli PAH varsa, tedavi 3-4 haftaya kadar uzatilabilir.
Dort hafta siiren uygun tedaviye ragmen iyilesme goériilmiiyorsa hasta
yeniden degerlendirilmeli, alternatif tedaviler ve diger tanisal test ihti-
yac1 gozden gegirilmelidir.

Medikal tedavinin yeterli olup olmayacagi, cerrahi tedavi gerekliligi te-
daviyi yiriiten ekip tarafindan hastanin tiim kosullar1 dikkate alinarak
tartigtimalidir. Osteomivyelitte antibiyotik tedavisi siiresi, cerrahi uygula-
manin olup/olmamasina ve ameliyattan sonra kalan etkilenen dokunun
boyutuna baglidir. Akut osteomyelitte tedavi siiresi, en az iki haftas: pa-
renteral olarak uygulanmak iizere 4-6 haftadir (38,45). Infeksiyon ilk 2
ila 4 hafta icerisinde klinik olarak diizelmezse, kiiltiir i¢in kemik 6rnegi
almak, cerrahi girisimde bulunmak, rezeksiyon veya alternatif bir anti-
biyotik rejimi se¢ilmesi diistiniilmelidir.

Yakin zamanlarda diyabetik ayak osteomyeliti olan hastalarda yapilan
prospektif randomize bir ¢aliymada, ti¢ haftalik antibiyotik tedavisi ile
alt1 haftalik antibiyotik tedavisi kargilastirildiginda benzer sonuglar elde
edildigi bildirilmistir (99). Cerrahi sonrasi infekte kemik ¢ikarilmig ve
geride infekte doku kalmadig: diistintilityorsa tedavi siiresi parenteral 5
giine kadar sinirlanabilir. Yapilan son ¢alismalardan birinde, diyabetik ayak
osteomiyelitinde alt1 haftadan fazla antibiyotik tedavisi uygulanmamasi
onerilmistir (95). Uluslararas diyabetik ayak ¢alisma grubu, infekte olmusg
kemigin tamami cerrahi olarak ¢ikarilmigsa 2-5 giin, yumusak doku in-
feksiyonu devam ediyorsa 1-2 hafta daha antibiyotik tedavisi verilmesini
onermektedir. Pozitif kiiltiir veya kemik rezeksiyonundan sonra kemik
stnirinda pozitif histoloji varliginda baglangigta IV ve ardindan “per oral”
(PO) olarak ii¢ hafta, cerrahi yapilmayan veya nekrotik kemik varligin-
da ise baslangigta IV ve ardinda PO olarak alt1 hafta tedavi énermekte-
dir (Tablo 5) (40). Bagka bir ¢aligmada, rezidiiel nekrotik kemik kalirsa,

klinik iyilesme igin baglangigta IV ve ardindan PO olarak 1-3 hafta daha
antibiyotik tedavisi gerektigi vurgulanmistir (100).

Periferik arter hastaligy, acikta kemik veya apseleri olmayan hastalar i¢in
kombine tedavi ile benzer sonuglar alinmigtir (101). Tek basina antibi-
yotik tedavisi, konservatif cerrahi tedavi ile karsilastirildiginda; iskemi
veya nekrotizan yumusak doku infeksiyonlari olmaksizin osteomyelit ile
komplike olan noropatik 6n ayak iilseri olan hastalarda iyilesme oranlari,
iyilesme siiresi ve kisa vadeli komplikasyonlar agisindan benzer sonuglara
sahiptir (101). Komplike olmayan 6n ayak osteomyeliti olan hastalarda
diger yonden cerrahi bir miidahale gerekmiyorsa cerrahi tedavi olmak-
s1zin sadece antibiyotik tedavisi ile izlenebilir. Diyabetik ayak yumugak
doku infeksiyonuna eslik eden olasi osteomiyeliti olan bir hastanin acilen
cerrahi acidan degerlendirilmesi, ameliyat sonrasinda da medikal bakim
ve cerrahi yaklagim i¢in takip edilmesi 6nerilir (102).

Ampirik antibiyotik tedavisine yanit alinamamasi, yetersiz odak kontroli,
antibiyotik direnci, iskemi nedeniyle infeksiyon bolgesinde azalmus anti-
biyotik konsantrasyonu, biyofilm olusumu veya yetersiz antimikrobiyal
kapsami1 nedeniyle olabilir (17-19).

Diyabetik ayak yarasinda infeksiyonun tedavisi ve doku onariminin sag-
lanmasi anlaminda pek ¢ok yeni tedavi-miidahale segenegi giindemdedir.
Bunlardan iizerinde ¢aligma yapilanlar asagida siralanmugtir.

Osteomyelitli DATde, cerrahi debridman sonrasi ii¢ haftalik ve alt1 haftalik
antibiyotik tedavi siirelerini karsilastiran bir ¢aligmada iki aylik izlemde
remisyon oranlar1 benzer (istatistiksel olarak “non-inferior”) bulunmus-
tur (99). Osteomyelitsiz diyabetik ayak olgularinda, cerrahi debridman
sonrasi 10 giin ve 20 giin siire ile antibiyotik uygulamalarinda benzer
remisyon oranlari bildirilmistir (103).

1ki ayr1 in vitro galismada, antibiyotik yitklenmis tanecikler yoluyla yapi-
lan topikal antibiyotik uygulamalarinin, biyofilmlerde mikroorganizma
yiikiini 5-9 log azalttig1 gosterilmistir (104,105). Bagka bir ¢aliymada
antibiyotik yiiklii kollajen siinger + sistemik antibiyotik uygulamasinin
yalnizca sistemik antibiyotik uygulamasina gore daha etkin oldugu
saptanmuistir (106).

Fotodinamik tedavi, viicuda verilen 1518a duyarli maddenin 151k uygula-
masi etkisi ile aktive olarak hedef hiicrede degisiklik olusturmasi olarak
tanimlanabilir. Bu tedavi yontemi ile yaradaki bakteri yiikiiniin azaldigi,
Pseudomonas ve MRSAnin antibiyotik tedavisine duyarliliginin arttig
gosterilmistir. Ayrica yara iyilesmesine olumlu etkileri oldugu ve iilser
iyilesmesine bu yolla da katki sagladig: bildirilmistir (107-111).
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Trombositten zengin plazma (PRP) uygulamasinin yara iyilesmesini hiz-
landirdigy, yaranin infekte olma riskini azalttig1 gosterilmistir (112-114).
Ancak PRP uygulamasinin tam temas al¢ili hastalarda yara iyilesmesine
anlaml katk: saglamadigi randomize kontrollii bir ¢aliymada gosteril-
mistir (115). Ayrica Tiirkiyede yapilmis bir calismada, PRP’nin CID olan
bakterilerin {iremesini anlamli derecede inhibe ettigi bildirilmistir (116).

Antimikrobiyal peptidler, biyoaktif peptidler olarak da bilinmektedir.
Memeli derilerinde bulunan genis spektrumlu antibakteriyel etkinlikleri
olan peptidler (defensinler, katelisidinler, dermisidinler, vb.) yaninda nisin,
peksiganan gibi molekiiller de biyojel haline getirilip yaraya uygulanabil-
mektedir. Benzer sekilde polimer bazli nanokompozit hidrojellerle DAT
tedavisi yapilabilmektedir (117-125). Yine ‘biyoyardimcr’ olarak nitelen-
dirilen bazi molekillerin (immiinokin, pirfenidon vs.) yara iyilesmesini
sagladig gosterilmistir (126-128).

Karbondioksit lazer debridman; nekrotik dokular1 igindeki patojenle bir-
likte buharlagtiran bir yontemdir (129).

Elektroporasyon ile debridman; hizli ve agrisiz olarak bakteriyel yikii
azaltip biyofilmi temizlemekte olup odaklarin ortadan kaldirilmasinda
bir stiredir kullanilmaktadir. Yara i¢in heniiz ok yeni bir secenek oldugu
i¢in gelistirilmesi gereklidir (130).

Ultrasonik debridman; 6zellikle cerrahi debridman yapilamayan hastalarda,
bakteriyel yiikii azalttig1 ve hiicre proliferasyonunu artirdigi kanitlanmis-
tir. Antikoagiilan kullanimi nedeniyle cerrahi debridman yapilamayan,
hastaneye gidemeyen hasta i¢in kullanish bir segenek olarak sunulmakta-
dir. Ancak agr1 dezavantaji vardir ve medikasyon gerektirmektedir (131).

Enzimatik debridman; papain iire ya da kollajenaz kullanilarak yapilan
debridman y6ntemidir. Cerrahi debridmanin ardindan seri uygulamalar
seklinde kullanilmasi 6nerilmektedir (132).

Hidrocerrahi ile debridman; iki prospektif randomize kontrollil ¢alisma,
iki retrospektif karsilagtirmali ¢aligma, ii¢ prospektif karsilastirmasiz
¢alismanin incelendigi metaaanalizde kisa siireli, maliyet etkin ve yara
yatagini koruyucu olarak degerlendirilmistir (133,134).

Bakteriye 6zel olmalari, hedefe yonelik kulllanilabilmeleri, mikrobiyota-
nin korunabilmesi gibi avantajlar1 yaninda biyofilme de etkili olduklarin
gosteren sinirli sayida galisma mevcuttur. Cogul ilag direnci olan bakteri
infeksiyonlarinda etkinlikleri gosteren bu galigmalar faj tedavisinin, an-
tibiyotik tedavisine alternatif olma potansiyeli agisindan ilgi ¢ekicidir
(135,136). Bu konudaki sistemik derlemelerde bakteriyofaj tedavisinin
topikal ya da sistemik uygulamasinin diyabetik ayak da dahil yiizeyel ya
da lokalize infeksiyonlarda giivenli ve yiiksek etkin oldugu bildirilmis-
tir (137,138).

Bu materyallerin yara kapanmasini kisa siirede sagladigi, standart teda-
viden daha iyi oldugu gosterilmistir (139,140). Bir ¢alismada PRPden
daha etkin bulunmustur (141). Standart bakima eklenmesinin ileri derece
maliyet etkin oldugu gosterilmistir (142-145).
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Cesitli bitkisel maddeleri ve dogal biyolojik maddeleri igeren (biiytime
faktorleri, kitosan, kollajen, hyaliironik asit, aminoasit kombinasyonla-
r1, vb.) pek ¢ok topikal jel formunda materyal gelistirilmistir (146-149).

Hem kemik iligi kékenli mononiikleer hiicreler hem de endotelyal
progenitor hiicrelerin iskemik dokuda rejeneratif potansiyeli mevcuttur.
Mikrodolagim, graniilosit koloni stimiile edici faktér (GCSF) uyarilmasi,
glukoz metabolizmasina olumlu etkileri daha 6nce gosterilmistir. Adipoz
dokudan elde edilen mezenkimal kok hiicrelerin cesitli doku faktorleri ve
kollajen yapimini uyardig: bilinmektedir. Ayrica bu tiir hiicrelerin DATde
zor iyilesen tlser varliginda anjiyogenezi uyarabildigi de gosterilmistir
(150). Kritik bacak iskemisi olan diyabetik ayak hastalarinda 6-12 aylik
ampiitasyonsuz izlemde; perkiitan transliiminal anjiyoplasti (PTA) ve
kok hiicre uygulamasi benzer sekilde faydali bulunmugtur (151). Klinik
uygulamaya girmis olsalar da doz bagimli olarak anjiyogenezi uyarmala-
r1, néroiskemiyi ve inflamasyonu diizeltmeleri ve kollajen depolanmasi-
n1 artirmalar1 yaninda timoér biiytimesini de saglayabilmeleri nedeniyle
uygun doz ve uygun kullanim konusu ve giivenlilikleri tizerine ¢aligmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir (152-153).

Pandemi 6ncesinde de diyabetik ayak tilserlerinin izleminde teletip ve
dijital teknoloji kullaniminin standart hasta izlemi ile benzer sonuglari
verebildigi, ampiitasyonu onlemede faydali oldugu gosterilmistir (154-
156). Dijital teknolojilerin yiiksek riskli ayagin triyajini saglama, evde
hastay izleyebilme ve 6zbakima destek verme anlaminda belirgin fayda
sagladig1 pandemi doneminde tecriibe edilmistir (157,158). Tiirkiyede
de teletip hizmetleri kullanimina y6nelik mevzuat olusturulmus durum-
dadir (159-161).

Cerrahi tedavinin amaci her seyden énce yaray1 kapatmak, yaranin tek-
rarlamasini engelleyici tedbirleri almak ve miimkiinse hastay1 ampiitas-
yondan korumaktir.

Diyabetik ayak yaralarinda cerrahi yaklasimi bes boliimde incelemek gerekir;

o Acil yara miidahalesi; akut septik yaklagim, apse drenaji ve/veya

debridman (infeksiyonlu DA yarasini infeksiyonsuz ayak yarasina
cevirmek),

Vaskiiler patolojiler i¢in yapilan cerrahi girisimler,

Yara kapatict miidahaleler, rekonstriiksiyon yontemleri, greft ve flep
cerrahisi,

Ulseri 6nleme ve tedavi amagh kemik ve ayak patolojilerinin
rekonstritksiyonu (Charcot ayak deformitesi, asil uzatilmasi, te-
notomi ve gerektiginde osteotomiler, vb.)

Gereginde uygulanan minér ve major ampiitasyonlar.

Bu bes yaklagimi kapsayici bir sekilde diiginmek gerekmektedir; bir
hasta i¢in sadece birini veya ayni anda birden fazlasini uygulamak
gerekebilir.
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Diyabetik ayak debridmani, temelde kronik yaranin akut yara haline
getirilmesi prensibine dayanir. Bu yolla bir¢ok fayda saglanir. Bunla-
rin baginda yara iyilesme fazlar1 i¢in dokunun uyarilmasi ve yabanci
madde, debris ve biyofilmin uzaklastirilmasi gelir (162). Debridman
hem hastadan uygun doku kiiltiir{i alinmasini saglar, hem de debride
edilmeden 6nce yara derinligi ve karakteristigi gibi bulgularda yanil-
samaya neden olacak dokular uzaklagtirilarak yaranin daha detayli
ve dogru degerlendirilmesini saglar. Debridman ayn1 zamanda yara
infeksiyonunun kontroliine yardimci olur. Seri debridmanin yara iyi-
lesmesini hizlandirdig1 da birgok ¢aligmada gosterilmistir (162-164).
Diyabetik ayak problemi olan hastalarda yara debridmaninin erken
yapilmasi 6nemlidir (165).

Her pansuman degisimi, yara bolgesinden 6lii ve devitalize dokular1 uzak-
lagtirmastyla bir 6lgiide debridman islemidir. Genel olarak debridman
yontemleri beg baglik altinda toplanabilir;

Cerrahi/keskin debridman, cerrahi alet, siklikla bistiiri kullanilarak yapilir.
Kanama kontrolii agisindan dikkatli olmak gereklidir.

Mekanik debridman, fiziksel enerji kullanilarak uygulanan debridmandur.
Lazer, USG ve irrigasyon (“water jet”) yontemleri kullamlarak uygulanir (166).

Otolitik debridman, viicudun kendi enzimlerinin otoliz yontemiyle deb-
ridman yapmasidir. Yara iizeri uygun ortiilerle ortiilerek (hidrojel, hid-
rokolloid, képiik, alginat, vb.) uygun ortam saglanir (167).

Biyolojik debridman, larva (Lucilia sericata) tedavisiyle uygulanan deb-
ridmandur.

Enzimatik debridman, proteolitik enzimlerin kullanildig: topikal bir te-
davidir (168,169).

Kritik DA olgularinda gerek iskemi gerekse infeksiyon hastanin hayati
tehlikesine ve uzuv kaybina yol agabileceginden birgok disiplinin beraber
¢alismas acil tan1 ve tedavi igin gereklidir (14). Iskemi ve infeksiyonun
bir arada olmas1 ampiitasyon ihtimalini oldukga artirmaktadir (170,171).

Kritik diyabetik ayak olarak tanimlanabilecek olan apse, nekrotizan
fasiit ve kapali bir kompartmanda basing artig1 nedeniyle nekrotik do-
kularin yara iyilesmesine engel oldugu durumlar acil cerrahi miidaha-
le gerektirmektedir. Kritik diyabetik ayak varlig1 diyabetik hastalarda
acil durum olarak degerlendirildiklerinden bu hastalarin debridmani,
antibiyotik tedavisi, revaskiilarizasyonu ve genel durum diizeltilmesi
hizlica yapilmalidir (170). Yaradaki infeksiyonun sistemik toksisiteye,
metabolik instabiliteye yol agabilmesi durumunda da hastaya acil cer-
rahi miidahale gereklidir (172). Apse drenaji sadece ayag1 rahatlatmakla
kalmaz hastanin genel durum bozuklugunu, presepsis/sepsis tablosunu
da siklikla iyilestirir. Bunun yaninda akut iskemik hadiseler de diyabetik
ayak yaralarinda acil girisim ihtiyac1 dogurur. Eger hastada gelismis olan
infeksiyon tendon ve fasyal planlar arasinda yayilmis ise acil cerrahi bir
miidahale gereklidir (173).

Diyabetik ayak tilserlerinde infeksiyon orani yiiksektir ve ampiitasyo-
nun en énemli sebebi oldugu bildirilmistir (40,174). Infeksiyonlu diya-
betik yarasi olan hastalarda revaskiilarizasyon veya debridman karar1
hastanin bagvuru zamanindaki yara ve genel saglik durumuna gore
belirlenir. Kuru nekrozu ve yiizeysel bir seliiliti olan hastada uygun an-
tibiyoterapi sonras revaskiilarizasyon ve bunun sonrasinda debridman
planlanmasi yapilabilir.

Yine akut gelisen bir iskemide debridman i¢in vakit kaybetmemek gerekir.
Infeksiyon tedavisinde antibiyotik uygulamas ile birlikte debridman
yapilmasi, bakteri yiikiinii 6nemli dlgiide azaltarak tedavinin etkili ol-
masina yardimci olmaktadir. Islak gangren ve infeksiyon varliginda da
nekrotik dokularin uzaklagtirilmasi acil cerrahi girisim gerektirir; vakit
kaybedilmeden hastanin debridman ve cerrahi uygulamaya alinmasi
gereklidir (175).

Sonug olarak; revaskiilarizasyonun yara iyilesmesi igin 6nemini vurgu-
larken akut iskemik ve septik hadiseler disinda kollateral gelisiminin
debridman ve infeksiyon tedavisine bir siire zaman kazandirabilecegi de
g6z oniinde bulundurulmalidir.

Acil cerrahi girisimlerde yapilan debridmanlarda saglam/6lii doku ayirimi
yapmak, dokunun 6demi ve infeksiyonun neden oldugu degisiklikler ne-
deniyle elektif debridmana gore daha zordur. Elektif debridman, basit bir
pansuman degisimi sirasinda bile yapilabilen bir islem olup 6lii dokularin,
hipertrofik kallus dokusunun ve yabanci cisimlerin yaradan uzaklagtirilma-
sini saglar. Elektif debridmanin amacy; yarayi kronik yaradan akut haline
getirerek yara iyilesme agamalarinin bir noktada durmamasini saglamaktir.
Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda, vaskiiler patolojiler siklikla eslik
ettiginden her zaman debridmanla kanamali dokuya ulasmak miimkiin
olmayabilir (174). Bu gibi durumlarda saglikli parlak dokuya ulagmak
yeterlidir. Debridman, fasyal planlarin birbirinden kolay ayrilmadig: ve
dokularin biitiinliigtinii korudugu alanlarda durdurulabilir. Turnike kul-
lanimi saglikli ve kanamali dokuyu maskeleyebileceginden ¢ogu zaman
onerilmez (173). Elbette kanama kontrolii yapilmali ve gereksiz kanama
ile genel durum bozulmasindan kaginilmalidir.

Lokal veya genel anestezi altinda yapilan islemlerde mutlaka ameliyathane
kosullarinin saglanmas: ve periferik veya lokal olarak verilen anestezi ve
analjeziklerin yan etkilerine karg1 dikkatli olunmasi gereklidir. Cogun-
lukla noropatik olan bu hastalarda agr1 duyusunun olmamasi debridman
kosullarini degistirmemelidir; vital yapilarin ortaya ¢ikmasi, kanama
gelismesi gibi ani durumlar karsisinda hastaya miidahale edilebilecek
cerrahi kogullar mutlaka saglanmalidir.

Debridman siireci hem yaranin siiregelen durumu hem de hekimin de-
neyimi ile yakindan ilgilidir. Debridman esnasinda anatomik yapilarin
¢ikarilmasinda tereddiit yaganmasi sik goriilen bir durumdur. Burada
kanamanin gézlenmesi, kokunun ve akintinin azalmasi, kompartmanlar
arasinda olii dokularin ortadan kalkmasi debridman sinirlarin: etkilemek-
tedir. Yara kanasin diye hastay1 kan kaybina sokmamak, saglikli-6lii doku
ayirmi yapmak oldukga 6nemlidir. Debridman sinirlarini belirlerken seri
debridman ihtiyaci olabilecegi ve gerektiginde tekrarlanmasi gerekliligi
de g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Her bir viicut bolgesi, kaslari, sinirleri ve damarlari igeren bir kompart-
mana sahiptir. Ayak iginde de kaynaktan kaynaga farklilik olmakla bir-
likte 4-7 arasinda kompartman bulunmaktadir. Plantar bolgedekilerin
dordi; mediyal, santral, lateral plantar kompartmanlar ve derin inte-
ross6z kompartmandir. Bu kompartmanlardaki basing artisi, icerideki
yapilar tizerinde bask: yaparak dolagimi engelleyebilir ve bu durum acil
tibbi miidahale gerektirebilir. Ayrica, infeksiyonun zamaninda tedavi
edilmedigi durumlarda da o kompartman boyunca ayagin fleksor kas-
larmna yayilarak, kompartmanin sismesine ve bir kompartman sendro-
mu gelismesine neden olur. Bu durum, kan dolasimini engelleyebilir ve
sinir basisina neden olabilir. $Siddetli agr1 ve hassasiyet, belirgin sislik,
renk degisikligi, sogukluk ve uyusma hissi kompartman sendromunun
belirtilerindendir. Infekte bir kompartmanin saglikli dokulara erisinceye
kadar cerrahi olarak genisge acilarak, acilen drenajinin ve debridmani-
nin yapilmast gerekir.

Debridman sonrasi yaranin ilk goriilme zamanini, temel olarak hastaya
ait ozellikler ve yaradaki infeksiyon bulgulari belirler. Infekte olmayan bir
yaranin debridman sonrasi 48. saatte goriilmesi yeterliyken, infeksiyon
varliginda bu siire daha erkene ¢ekilmelidir (172). Yara goriiniimiinde
sagliksiz ve 6li dokularin kalip kalmadigy, yara gevresinde veya i¢inde
infeksiyon bulgularinin olup olmadig: ve yara tabaninda saglikli granii-
lasyon dokusunun var olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Debridman
yeterli ise hastanin yara bakimi ve yara rekonstriiksiyonu temel prensipler
cercevesinde gergeklestirilir.

Akut bir DAT'de 6ncelikli amag hastanin yasamini kurtarmaktir. Ozellikle
bir ayagin ampiite edildigi durumlarda, ikinci ayagin korunmasi agisindan
ekstra bir ¢aba sarfedilebilir. Ancak 6zellikle hastanin revaskiilarizasyon
i¢in uygun bir aday olarak kabul edilmedigi durumlarda primer ampii-
tasyon ile hastanin agrisinin kontrolii ve ortez/protez destegi ile hizli ve
etkili mobilizasyonu saglanabilir (176).

Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesinin miimkiin ol-
madigy, hastanin kalan infeksiyon yiikiiyle basa ¢ikamayacagi durumlarda,
1slak gangren olgularinda (infeksiyon + iskemi), yaygin kas nekrozu olmasi
durumunda, bu kosullar1 saglayan yatalak veya fonksiyonel olarak iglevsiz
bir ekstremitesi olan hastalarda, uygulanacak ortopedi ve plastik cerrahi
girisimlerinin uygulanmasi i¢in gerekli revaskiilarizasyonun saglana-
mayacagina inanilan hastalarda, rekonstriiksiyonu neredeyse olanaksiz
olgularda veya diyaliz hastalarinda ampiitasyon daha dogru bir se¢im
olabilir (38,176,177).

Primer ampiitasyon uygulanmasi veya daha konservatif bir tedavi arasin-
da verilecek karar ise hasta ile iletisim halinde iken, i¢cinde damar cerrahi
veya damara yonelik girigsimler agisindan tecriibeli bir uzmanin da dahil
oldugu interdisipliner bir ekip tarafindan verilmelidir (177)

Diyabetik ayak hastaliginda; ateroskleroz, diyabetik makroanjiyopati ve
diyabetik mikroanjiyopati olmak iizere arteriyel patolojinin {i¢ bileseni
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vardir. Diyabet hastalarinda aterosklerozun gelisimi, diyabetik olmayanlar
ile fizyopatolojik agidan benzerdir.

Klasik ateroskleroz diyabet hastalarinin iliyak, femoral ve popliteal ar-
terlerinde diyabeti olmayan hastalar ile ayn1 oranda saptanmaktadir.
Aterosklerotik hastalik, diyabetlilerde 10 y1l daha erken baglamakta olup
distal arterleri daha sik tutmakta, uzun tikanikliklarla seyretmekte ve daha
hizli ilerlemektedir; bu nedenle kollateral gelisimi daha zayiftir. Arteriyel
yapt tespih tanesi goriiniimiine benzer ¢oklu tikaniklik ve darliklar ile
seyretmektedir (178). Diz alt1 damarlarini da yaygin tuttugu ve bu bol-
gede kollateraller genisledigi i¢in hasta nadir olarak kesik topallamadan
(aralikli klodikasyo) sikéyet eder. Klodikasyo hissedilmemesinin temel
olarak iki sebebi vardir. Bunlardan ilki, alt seviyelerdeki bir tikanikligin
iist seviyedeki bir tikanikliga nazaran baldir dolagiminda daha az sikinti
yaratmasy; digeriyse bu hastalarin néropati sebebiyle agr1 duyularindaki
azalmadir. Semptomlar genellikle ayak bilegi basinc1 80 mmHgnin altina
indiginde ortaya ¢ikar.

Diyabetik makroanjiyopatinin temeli klasik olarak medial kalsifikasyon-
dur. Kalsifikasyon siklig1 ve miktar1 diyabet siiresi ile dogru orantili olup
vibrasyon duyusu kaybr ile seyreden noropati ile yakindan iliskilidir (179).
Medial kalsifikasyonun artmig mortalite ve artmis ampiitasyon riski ile
iligkisi gosterilmistir (180). Medial arteriyel kalsifikasyon, yanls basing
olgiimlerine yol agabildigi gibi distal arteriyel akim karakterini degistirip
ayaga olan maksimum akimin kisitlanmasina yol agar (181). Sistol aninda
arteriyel duvarin genislemesi kisitlanmigstir; bu da yiiksek basingli sistolik
akimin azaltilamadan distaldeki ayak mikrodamarlarina iletilmesine yol
acar. Arteriyel duvarin geniglemesi ateroskleroz gelisiminde de 6nemlidir.
Arter duvarindaki kursun boru tarzindaki sertlik yer¢ekimi ile iligkili int-
raluminal basing artisina yol acarak infrapopliteal dallarda plak gelisimini
hizlandirmaktadir. Yapisal duvar bozuklugu disinda artmus arteriyel direng,
artmig akim hizi ve artmig nabiz basincina yol agar. Artmus sistolik basinca
bagli olarak ard yiikte artis ve sol ventrikiil hipertrofisi gelisir. Diyastol
basincinda azalma ve koroner perfiizyon bozuklugu mevcuttur. Diyabet
hastalarindaki otonom noropati vazosempatik refleksi bozarak intralu-
minal basincin yiiksek kalmasina destek olmaktadir. Normal bir kiside
yatar pozisyondan dik pozisyona ge¢ildiginde cilt damarlarinda refleks
vazokonstriksiyona bagli olarak kan akiminda %20 azalma meydana gelir.
Otonom néropati nedeniyle bu refleksin kaybi sonucu ayak cilt damarla-
rina kan akimi yiiksek kalmaktadir. Diz alt1 arterlerindeki sertlige baglh
akim dalgasindaki diizlesme, eslik eden vena kominikanteslerde pulsati-
litenin kaybina yol agar. Baldir kaslarini besleyen arterlerdeki yetmezlige
bagli olarak kaslardaki erime ile beraber venlerdeki pulsasyon kayb alt
ekstremitede venéz yetmezlige bagl 6deme yol agar (182).

Eritrositler (8 pu) kapillerlere (4-6 pu) nazaran daha bityiik ¢aptadirlar ve
kapillerler igcinden tek tek gecerler. Kapillerlerden ge¢isi saglayabilmele-
ri igin eritrosit membranlarinda deformasyon meydana gelir. Diyabette
glikozillenmis eritrosit membranlar1 bu sekil degisikligini gergeklesti-
remez ve limende tikanikliga yol acar. Lokositler damar liimeninde ke-
narlarda yuvarlanma seklinde yavas hareket eden biiyiik molekiillerdir.
Mikrosirkiilasyon da gergek kapiller yerine arteriyovenoz santlari tercih
eder. Ayaktaki yiiksek basing nedeniyle hem eritrositler hem de lokosit-
ler bu santlara y6nlendirilir. Diyabetik damar tikanikliginda, kan akimi
ve basinci azaldigi igin bu biiyiik hiicreler gergek kapillerleri tercih eder.
Ayakta 151 kaybindan sorumlu kutandz damarlar bu arteriyovendz sant
damarlaridir. Gergek kapillerler ise nutrisyonel damarlardir. Infeksiyon
aninda dolasimda ve yara bolgesinde artan lokositler, mikro damarlar-
da eritrositlerin hareketini engeller. Yavas hareket eden bu biiyiik ¢apli
hiicreler gergek kapillerde obstriiksiyona yol agarlar. Gergek kapillerlerin
tikaniklig1 dokuda gangrene yol agmaktadir. Nabiz alinabilen bir ayakta
parmak infeksiyonu gangren gelisimi bu olay ile a¢iklanabilir (183).
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Diinya niifusunda, tilkelerin gelir diizeyine gore dagilimlara bakildigin-
da, orta-yiiksek gelirli iilkelerde diyabeti ve ayak iilseri olan hastalarin
%50’sinde PAH oldugu tahmin edilmektedir (182,184). Diisiik-orta gelirli
tilkelerdeki diyabet hastalarinda PAH igin bir oran séylenemese de diyabete
bagli 6liimlerin %80den fazlasinin bu iilkelerde goriildiigii bilinmektedir.
IWGDPFnin yayinladig: diyabetik ayak yarasi tedavi algoritmasinda ilk
yapilacak uygulamanin ayag1 yiikten kurtarmak oldugunu, bunu takiben
vaskiiler yapinin degerlendirmesi ve gerekli ise revaskiilarizasyon uygu-
lanmast igin vaskiiler cerrah goriisii alinmasi 6nerilmistir (177).

Diyabetik ayak yarasi olan bir hasta potansiyel periferik arter hastasi
olarak kabul edilmelidir. Hastanin anamnezi ayrintili olarak alinmali ve
kardiyovaskiiler sistem ile iligkili diger hastaliklar sorgulanmalidir (kalp
hastalig1, inme, bobrek hastaligi, ani gérme kayby, vb.). Hastada, PAH ile
iligkili kesik topallama, istirahat agrisi, ayaklarda tistime gibi semptomlar
sorgulanmalidir. Anamnezin ardindan ayrintili fizik muayene gelmelidir.
Ekstremitede siyanotik renk degisikligi, tiitylenmede azalma, derinin in-
celmesi ve kurulugu, ayak tirnaklarinda kalinlagsma not edilmelidir. Ki-
zariklik ve agriyla birlikte olan ekstremite iskemisi yumusak doku infek-
siyonuyla karistirilabilir. Parmak ya da ayak 6n bolgesinde yeni baglamis
bir gangren siklikla yumusak doku infeksiyonuyla birliktedir. Bu durum-
da eslik eden iskemi, inflamasyon bulgularini maskeleyebilir. Diyabette
otonom noropati, prekapiller sfinkter islev bozukluguna ve arteriyove-
noz santlarin agilmasina neden olur. Bu nedenle kapiler iskemi olmasina
karsin, ekstremite sicak ve deri kurudur. Venoz gollenme ve 6dem vardur.
Bu durum klinisyeni yaniltabilir. Néropatiye bagli agrinin bulunmamasi
ciddi alt ekstremite iskemisini ve doku beslenme bozuklugunu maskele-
yebilir. Pedal nabizlarin palpasyonu oda sicakliginda yapilmalidir. Ancak
nabizlarin palpe edilmesi iskemiyi dislamadig gibi, tam tersine ayak bilegi
nabizlarinin alinamamas: da ciddi iskemi anlamina gelmez. Nabizlarin
olmadig1 veya az olarak hissedildigi, nabizlarin palpe edildigi ama kuv-
vetli PAH siiphesi olan olgularda ayak bilegi-kol indeksi (“ankle-brachial
index” - AKI) dl¢iilmelidir. Bu 6l¢iim yapilirken ayak arterlerindeki akim
sekilleri degerlendirilmelidir. Yapilabiliyorsa ayak bagparmak-kol indek-
si (“toe-brachial index” - ABPKI) de 6lgiilmelidir. AKI'nin 0.9’un altinda
olmas1 PAH igin kuvvetli bir gostergedir; 0.9'dan biiyiik degerler ile PAH
tanist diglanir. AKI'nin 1.3’ten biiyiik olmasi mediakalsinozis nedeniyle ya-
lanci negatif degerler olarak kabul edilmektedir (185). ABPKI'nin 0.75den
bityiik olmasi PAH tanisini diglar (186). Eski yaklasimda; ayak parmak ar-
terlerinin mediakalsinozisten etkilenmedigi diisiiniilmekte ve bu 6l¢timiin
¢ok daha saglikli sonug verdigine inanilmaktaydi. Lakin bunu destekleyen
yeterli kanit bulunmamaktadir (187). Birgok yazar ABPKI ve arter akim
sekillerinin beraber degerlendirilmesinin dogruya en yakin taniy1 koyma-
da faydali oldugunu ileri stirmektedir (188,189). 2021 yilinda iilkemizin
baslica kalp ve damar cerrahisi derneklerinin ortak olarak yayimladiklar
Periferik Arter ve Ven Hastaliklar1: Ulusal Tedavi Kilavuzu'nda diyabetik
ayak hastalarinda iskemi degerlendirmesine yonelik ayak bilegi basinci ve
AKI degerlerinin yaninda, perfiizyon bilgileri (cilt perfiizyon basinci veya
transkiitandz oksijen basinci [TcPO, ], vb.) araciligryla ampiitasyon riskinin
degerlendirilmesinin distiniilmesi onerilmistir (190).

Fizik muayene disinda kalan ve girisimsel olmayan degerlendirme y6n-

temleri, yatak bagi testleri olarak adlandirilan el doppleri ile arteriyel
akim formlarinin 6l¢iimii, ayni cihaz kullanilmak suretiyle olgiilen ayak
bilegi sistolik basing 6l¢iimi, sistolik AKI, parmak sistolik basing dl¢timii,
ABPKI, deri perfiizyon basinci 6l¢timii, transkutan oksijen basing 6l¢timii
(TcPO,) ve radyolojik goriintiileme yontemi olan Doppler USG 6l¢timiidiir.
Yatak bast testlerde el doppleri ile yapilan degerlendirmede trifazik akim
formunun 6lgiilmesi, sistolik ayak bilegi basincinin =50 mmHg, sistolik
AKI >0.9, sistolik parmak basing 6l¢limiiniin >30 mmHg, ABPKI >0.75,
doku perfiizyon basinci degerinin 240 mmHg, TcPO, >25mmHg olmast
perfiizyonun yeterli oldugunun gostergeleri olarak kabul edilir (187). Doku
oksijen basing 6l¢timleri, iskemi hakkinda bilgi saglamakla birlikte, 6dem
ve infeksiyondan dolay1 giivenilir sonug vermeyebilir.

Yapilan yatak bagi testlerinde el doppleri ile yapilan degerlendirmede
akim alinamamasi veya monofazik akim formunun 6l¢iilmesi sonucunda
AKI degerinin <0.4, ayak bilegi basincinin <50 mmHg, ayak bagparmak
basincinin <30 mmHg ve TcPO, degerinin <30 mmHg olmasi halinde
ivedi bi¢imde ileri goriintiileme ve revaskiilarizasyon islemi planlanmalidir
(191). Aciliyet arz etmeyen diyabetik ayak yarasi olan hastalarda; uygun
infeksiyon, diyabet ve yara tedavilerine ve uygun yiikten kurtarmaya
ragmen dort haftalik siire iginde yarada kotiiye gidis veya yara alaninda
<%50 kiigiilme olmasi halinde yeniden vaskiiler degerlendirme yapil-
malidir (176). Daha ileri goriintiileme yontemleri olarak; Doppler USG,
MRA, bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA), karbondioksit anjiyog-
rafi (KA) ve dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) bulunmaktadir (189).
Tiim bu goriintileme yontemlerindeki amag alt ekstremite arterlerinin
anatomik yapisini ortaya koymak, darlik veya tikaniklik bolgelerini tespit
edip revaskiilarizasyon yontemini ve tedavi planini belirlemektir. Dopp-
ler USG; uygulama ve erisim kolaylig1 olmasi, hizli sonug alinabilmesi,
akim formlarinin degerlendirilmesi, ucuz olmasi, girisimsel olmayan bir
yontem olmasi, kontrast madde kullanimi gerektirmemesi gibi avantaj-
lara sahip bir goriintileme yontemidir. Uzun segment ve yogun kalsi-
fikasyonlar ile bacak 6demi, goriintii kalitesini diigiirmekte olup yapan
kisinin bilgisi ve tecriibe diizeyi ile dogrudan iligkili olmas1 yontemin
dezavantajlarindandir. Kontrast madde kullanimi, diyabetik hastalar
gibi sistemik arteriyel dolasim bozuklugu olan, bobrek arterlerinin de
siklikla hastaliktan etkilendigi, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hasta
grubunda ve kalp yetmezligi varliginda kontrast nefropatisi gelisimine
yol acabilmektedir. Bu nedenle bazi olgularda goriintiileme yonteminin
segiminde ilk belirleyici faktor kontrast madde gereksinimi olmaktadir.
Manyetik rezonans anjiyografi ve BTA yontemlerinin her ikisinde da-
marsal goriintiiniin alinabilmesi igin periferik damar yolundan, kontrast
maddenin uygulanmasi gerekmektedir. Bilgisayarli tomografik anjiyog-
rafide kontrast madde iligkili nefropati ve alerjik reaksiyonlarin yani sira,
arter duvarindaki yiiksek kalsifikasyon yiiki, kiigiik arterlerin degerlen-
dirilmesini zorlagtirmaktadir. Bilgisayarli tomografik anjiyografi; MRAya
kiyasla, erisim kolayligs, islem siiresinin kisalig1 ve nispeten daha diistik
maliyetinden 6tiirii batili tilkelerin aksine ilk bagvurulan goriintiileme
yontemidir. Manyetik rezonans anjiyografide kontrast madde olarak
gadolinyum kullanilmaktadir. Daha az nefrotoksisiteye sahip bu ajanin
kullanimi bir avantaj olmasina ragmen metalik kalp kapagi, kardiyak
“pacemaker” ve intravaskiiler stent gibi metallerin bulunmas: goriintii-
lemenin yapilmasini engellemekte veya artefakt olusturup iyi goriinti
elde edilememesine yol agmaktadir. Klostrofobik hastalar i¢in goreceli
kontrindikasyon mevcuttur. Kreatinin klirensinin <30 ml/dk oldugu ciddi
bobrek yetmezligine sahip hastalarda, gadolinyum nefrojenik sistemik
fibrozise yol agabilmektedir. Bu nedenle son donemde, ultra kiigiik sii-
perparamanyetik demir oksit gibi, gadolinyum i¢ermeyen yeni ajanlar
gelistirilmistir (192,193).
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Nefrotoksik ozelligi olmayan bir diger kontrast madde karbondioksit
gazidir. Intraarteriyel uygulanan karbondioksit gaz ile gekilen anjiyog-
rafi (KA) tanisal amagl bir invazif gériintiileme yéntemidir. Klinikte
kullanilma amac1 kompanse bobrek yetmezligi olan hastalarda perkiitan
balon anjiyografi islemi 6ncesi lezyonlarin yerini belirleme olup islemde
kullanilacak kontrast madde miktarini olabildigince azaltarak iglem son-
ras1 gelisebilecek nefropatiyi engellemektir.

Iyot igerikli kontrast madde kullanilarak gekilen DSA, giiniimiizde hala
altin standart goériintiileme islemi olarak taninmaktadir. En kaliteli
gorintiyli saglamasi, kan akimi sekillerinin ger¢ek zamanli olarak
degerlendirilebilmeleri, hizli sonug vermesi ve islem esnasinda endovas-
kiiler girisim uygulanabilmesi tetkikin avantajlar1 iken, kontrast madde
iligkili yan etkiler ve arteriyel ponksiyonun komplikasyonlar1 da deza-
vantajlar1 arasindadur.

IWGDF tarafindan yayinlanan kilavuzda, diyabetik tilseri olan hastalar-
da: AKI <0,4, ayak bilegi basinc1 <50 mmHg, ayak bas parmak basinci
<30 mmHg, TcPO, <30 mmHg veya USG dopplerde akimlarin olmadig:
veya monofazik oldugu hastalar da acil goriintiileme ve revaskiilarizasyon
planlanmasi geregi oldugu belirtilmistir (177).

Kilavuza gore alt ekstremite i¢in revaskiilarizasyon yapilacagi zaman
anatomik bilgi; renkli dupleks USG, BTA, MRA, DSA gibi yontemlerden
biriyle alinmalidir. Gériintilleme yapilirken tiim alt ekstremite arterleri
incelenmeli, diz alt1 ve pedal damarlara 6zen gosterilmeli, goriintiiler an-
teroposteriyor ve lateral projeksiyonlarda incelenmelidir (177).

Perifer arter hastalig1 olan bu hastalarin tibbi tedavisi igin 2021 tarihin-
de giincellenen Periferik Arter ve Ven Hastaliklari: Ulusal Tedavi Kila-
vuzu'nda (190) en iyi tibbi tedavi {izerinde 6nemle durulmustur. En iyi
tibbi tedavi sunlar1 icermelidir:

1. Sigara kullaniminin birakilmasi.
2. Beslenme degisiklikleri ve fiziksel aktivite onerileri.

3. Hipolipidemik ilag kullanimi: (a) LDL kolesterol seviyesinin 70
mg/dL altina diistiriilmesi veya baslangi¢ seviyeleri 70-135 mg/dL
ise > %50 azalma saglanmasi, (b) tercih edilecek ajanin statinler
olmast, (c) yeni nesil hipolipidemik ajanlar.

4. Diyabetik hastalarda kan sekerinin siki kontroli.
5. Semptomatik hastalarda antiagregan tedavi.

6. Hipertansiyonu olan hastalarda kan basmcinin kontrolii.

En iyi tibbi tedaviye ek olarak; diyabetik ayak tlseri olan hastalarin te-
davileri yapilirken kronik ekstremite tehdit edici iskemi (KETT) tedavi
ilkeleri uygulanmalidir. Bu ilkeler, yiiksek mortalite riski olan KETI
hastalar1 i¢in ¢ok 6nemlidir. Mortalitenin yani sira, revaskiilarizasyon
olasilig1 olmayan hastalarda prostasiklin analogu (iloprost) kullanilmasi
gliclii 6neriyle yer almakla beraber diger prostanoidlerin kullanilma-
masi dnerilmistir. Ayrica tiim KETI hastalarinda antiagregan tedavi
baslanmasi (ilk tercih edilecek antiagregan olarak klopidogrel), uzun
donem mortalite ve morbiditeyi azaltmak {izere, kanama riski diisitk
olan KETT hastalarinda aspirin (100 mg) ve diisitk doz rivaroksaban (2.5
mg) kullanilmasi 6nerilmistir. Uzun dénem mortalite ve morbiditeyi
azaltmak iizere, KETI hastalarinda statin kullanilmas: 6nerilir (190).
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Kadanali A et al. Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonu

Periferik arter hastalig1 olan bir diyabetik ayak yarasinda ivedilikle ha-
reket edilmelidir. Yaralarin infekte oldugu durumlarda, hastalarin uzuv
kayb1 ve mortalite oranlarinin ¢ok yiiksek oldugu daima akilda tutul-
malidir (194). Bu hastalarda motto: “Zaman Dokudur!”. Bagvuru aninda
hastanin ayag ivedi olarak yiikten kurtarilmalidir. Bunun i¢in yaranin
iizerine basilmasini engelleyecek bir pansuman, ortez veya total temas
algis1 yapilmali veya 6zel tiretilmis tabanlik ve “moon walker” ortezler
kullanilmalidir. Yarada infeksiyon ytikii ¢ok fazla, 1slak gangren tablosu
agirliktaysa, vakit kaybetmeden debridman igslemi yapilarak bakteriyel
yitk azaltilmalidir. Infeksiyon yiikiinii azaltmak igin acil cerrahi miida-
hele hastalar: hari¢ tiim diyabetik ayak yaras: ile bagvuran hastalarda,
Doppler USG ile arterlerde akim paternleri, AKI ve ABPKI 6l¢iimleri
yapilmalidir. Acil miidahele planlanmayan hasta grubunda ise, iskeminin
klinik bulgularinin olmasi veya yatakbast testlerinde iskemi bulgulari-
nin oldugu diyabetik ayak yarasi olan hastada elektif revaskiilarizasyon
islemi planlanmalidur.

Iskemi degerlendirilmesinde temel kriterler; iskeminin fizik muayene
bulgularinin yanisira, yatakbagi Doppler USGde infrapopliteal arterlerde
akim olmamasi veya monofazik akim olmasi, ayakbilegi sistolik basincinin
100 mmHgnin altinda olmasi veya bagparmak basincinin 60 mmHgnin
altinda olmasidir. Bu bulgularin bulundugu hastalarda yapilacak olan
revaskiilarizasyon isleminin zamanlamasinin planlanlanmasinda ise
IWGDF 2023 Kilavuzu (177) sunlar1 6nermektedir:

o Acil cerrahi miidahele planlanmayan ama ayakta infeksiyon bul-
gular1 olan, ayagin bir kismini igeren gangreni olan veya yatakbas:
testlerde ciddi iskemi bulgulari olan hastalar (diger bir deyisle AKI
<0.4, ayak bilegi basinci <50 mmHg, ayak bag parmak basinci <30
mmHg, TcPO, <30 mmHg veya Doppler USGde akimlarin ol-
madig1 veya monofazik oldugu hastalar) acil olarak vaskiiler cerrah
tarafindan islem agisindan degerlendirilmelidirler.

Ayakta apse, derin doku infeksiyonu ve kompartman sendromu
olan hastalarda acil drenaj, kompartmanin dekompresyonu ve in-
feksiyonun kontrolil i¢in yapilacak debridman ve es zamanli genis
spektrum antibiyoterapi ile sepsis kontrol altina alindiktan ve hasta
klinik olarak stabil hale getirildikten sonra vakit kaybetmeden ar-
teriyel yap1 degerlendirilmelidir. Bu degerlendirmede, ileri iskemi
bulgular1 olan hastalara bir-iki giin iginde acil revaskiilarizasyon
islemi yapilmalidir. Kan akimi saglandiginda ve infeksiyon kontrol
altina alindiginda fonksiyonel bir ayak saglamak icin gerekli nihai
cerrahi girisim (yumusak doku, kemik rekontriiksiyonu, ampiita-
syon vs) planlanabilinir.

flk degerlendirmeler sonrasi revaskiilarizasyon islemine gerek
gorilmeyen hastalarda, uygun infeksiyon tedavisi, diyabet
reglilasyonu, yara tedavisi ve yiikten kurtarmaya ragmen yarada
kotiiye gidis goriilmesi veya belirgin iyilesme gozlemlenmeme-
si halinde (4 hafta i¢inde yara alaninda >%50 kii¢iilme) arteriyel
dolasim bir vaskiiler cerrah tarafindan tekrar degerlendirilmelidir
(177).

Unutulmamalidir ki; diyabetik ayak tedavisi multidisipliner bir yakla-
sim ve i birligi gerektirir. Bagvuru aninda bahsi gegen yiikten kurtarma,
revaskiilarizasyon-cerrahi debridman degerlendirmeleri ile es zamanli
olarak antibiyoterapinin infeksiyon hastaliklar1 ve insiilin temelli kan
sekeri diizenlenmesinin de endokrinoloji/dahiliye uzmanlar1 tarafindan
yuritilmesi gerekmektedir. Diyabetik tilser tedavisinde PAH yaklagimi
icin IWGDFE, diyabetik iilser tedavisi yapan bir merkezin PAH teshis ve
tedavisine hizli erisimi olmasi gerektigini ifade etmistir (177). Periferik
Arter ve Ven Hastaliklar1: Ulusal Tedavi Kilavuzu, iskeminin degerlendi-
rilmesinde ve revastilarizasyon etkisinin 6ngériilmesinde yara durumu,
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iskemi ve infeksiyonun beraber degerlendirildigi WIfI siniflama sistemi-
nin kullanilmasinin 6nemle ustiinde durmustur (190).

Diyabetik ayak yarasi olan ve PAH tespit edilmis bir hastada revaskii-
larizasyon igin agik “bypass” cerrahisi, kapali endovaskiiler yontemler
veya hibrid olarak adlandirilan iki yontem ayni anda kullanilmaktadir.
Hangi yontemin daha iistiin olduguna dair kanit diizeyi yiiksek giincel
bir ¢alisma bulunmamaktadir (186). Bu islemlerde temel hedef ayag:
besleyen infrapopliteal arterlerin hepsine, miimkiin degil ise en az birine
abdominal aorttan itibaren kesintisiz pulsatil kan akiminin saglanmasidur.
Bunun ger¢eklesmedigi hallerde en az bir arterde kan akimi saglanmali ve
miimkiinse bu arter yaranin bulundugu anatomik bolgeyi besleyen arter
olmalidir. Islem sonras, objektif yatak bas: testleri kullamilarak yapilacak
perfiizyon 6l¢iimleri ile islemin etkinligi test edilmelidir.

Revaskiilarizasyon islemine karar vermeden 6nce; hastanin yasi, yasam
beklentisi, mobilize olup olmadig1, debridman veya minor ampiitasyon-
lar sonrasinda basma ve yiiriime fonksiyonunu gergeklestirmeye uygun,
yeterli doku kalip kalmayacag1 sorulari tizerinde ayrintili olarak diistiniil-
melidir. Benzer bir konu ampiitasyonun kag¢inilmaz oldugu hastalardur.
Major ampiitasyon karari alinan hastalarda ampiitasyon seviyesini diz alt1
seviyesine gekmek icin 6ncelikle bir revaskiilarizasyon islemi planlanabilir.
Hastanin revaskiilarizasyon isleminden fayda goriip gérmeyeceginin
kararini vermek i¢cin WIfI siniflamasi kullanilabilir (195). Fonksiyonel
kapasitesi kisitly, kirilgan yapida, kisa yasam beklentisi olan hastalarda
cerrahi yoniinde karar vermek gercekgi ve gegerli degildir. “Bypass” yapi-
lacak damarlarin ileri derece kalsifik olmasi, “bypass” yapilacak bolgede
doku kayb1 ve infeksiyon bulunmasi bu yontemin tercih edilmemesin-
de gecerli bir sebeptir. 2021 yilinda giincellenen Periferik Arter ve Ven
Hastaliklar: Ulusal Tedavi Kilavuzu'nda (190), KETI klinigiyle bagvu-
ran hastalara revaskiilarizasyon agisindan yapilan 6nerilerden bazilari
agagida ozetlenmistir:

« KETI klinigiyle degerlendirilen, WIfl siniflamastyla yiiksek evre
iskemi bulunan ve revaskiilarizasyondan fayda gérmesi ongoriilen
hastalarda, ayak kan akimini artiracak miimkiin olan en dogrudan
revaskiilarizasyon ivedilikle 6nerilir.

o Revaskiilarizasyon yapilacak hastalarda yapilabiliyorsa safen ven
greft ile “bypass” diigiiniilmelidir. Revaskiilarizasyon yapilacak ve
cerrahi agidan yiiksek riskli goriilen hastalarda ise endovaskiiler
revaskiilarizasyon, islem riskini azaltmak tizere deneyimli merkez-
lerde uygulanmalidir.

 Endovaskiiler revaskiilarizasyon yapilacak hastalarda, ilagli balon
uygulamast segici olarak diistiniilmelidir.

Revaskiilarizasyon karar1 alinmig hastalarda agik cerrahi veya kapali en-
dovaskiiler yontemden hangisinin kullanilacaginin karar; iskeminin dere-
cesine, arteriyel hastaligin yayginligina, yaranin biiytikligiine, infeksiyon
olup olmamasina/varsa derecesine ve islemi yapacak hekimin/ merkezin
tecriibesine baglidir. Hangi revaskiilarizasyon isleminin daha uzun agik
kalmay1 sagladigi hususunda goriis birligi bulunmamakla birlikte endo-
vaskiiler girisim yaklasimi giinliik pratikte agirlik kazanmaktadir. Geng,
aktif hasta grubunda, uzun segment arteriyel tikaniklik olan hastalarda, iyi
kalitede otolog ven grefti olan hastalarda “bypass” cerrahisi tercih sebebi

olabilir. Bu anlamda en nesnel veri, yakin tarihli randomize bir ¢alisma
olan BEST-CLI ¢aligmasiyla elde edilmistir (195). S6z konusu ¢aligmada,
otolog safen ven greft ile “bypass” yapilan olgularda ekstremite tehdit edici
olaylarin veya 6liimiin anlamli olarak azaldig1 ancak protez greft kulla-
nimiyla endovaskiiler yaklagim arasinda anlaml bir fark olmadig: ortaya
koyulmustur. Diz alt1 bolgeye miidahale gerektiren olgularda endovaskii-
ler ve cerrahi “bypass” sonuglarini randomize bir yontemle karsilastiran
BASIL-2 ¢aligmasinda ise endovaskiiler tedavinin cerrahi tedaviye gore
ampiitasyon olmadan daha yiiksek sagkalim ile sonuglandigs bildirilmistir
(196). Dolayisiyla endovaskiiler girisimler, gelisen teknoloji ve randomize
¢alismalardan gelen veriler sonucunda daha yaygin olarak gergeklestiril-
mektedir. Kullanilan opak maddenin kompanse bobrek yetmezligine sahip
hastalarda kontrast nefropatisine yol agma ihtimali bulunmakla beraber,
KA gibi kullanilan kontrast miktarini azaltan yeni yontemler ile bu hasta
grubunda da endovaskiiler yontemler tercih edilebilmektedir. Kullanilacak
yontemin se¢iminde bir¢ok faktor géz 6niinde bulundurulmalidir; 6rne-
¢gin hasta ile ilgili faktorlerde, hastanin genel durumunun ve ko-morbidi-
telerinin operasyon agisindan uygun olup olmadigi, ameliyatin getirdigi
peroperatif morbidite ve mortalite, uygun ven kondiiiti bulunup bulunma-
digy, darlik ve tikanikliklarin anatomik 6zellikleri sayilabilir. Bu islemleri
yapacak merkezin alt yapisi, imkanlar, ekibin her iki islem ile ilgili tecrii-
beleri de diger 6nemli faktorlerdir. Bu hastalar: tedavi eden merkezlerin
soz konusu iki yontem ile ilgili tecriibe sahibi olmalar: beklenmektedir.
Hangi islem yapilacak olursa olsun revaskiilarizasyon kararini vermeden
once iglemin bagar1 orani ve hastanin bu islem sonunda kazang ve kayb:
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 bek-
lentisi az, yataga bagimli bir hastada ampiitasyon en dogru tercih olabilir.

Safen ven grefti ile kalic1 ve iyi sonuglar elde edilmekle beraber bu alanda
daha fazla veriye ihtiyag vardir. Giinliik pratikte endovaskiiler tedavi yaygin
olarak tercih edilmekle beraber kanit seviyeleri kesin 6neriler yapmak
iin yeterli degildir. Uluslararasi Diyabetik Ayak Caliyjma Grubu; endo-
vaskiiler, cerrahi veya hibrid tedavi segenekleri arasinda hasta bazinda
tedavi se¢imini 6nermistir. Ancak otojen safen ven grefti kullanilabilecek
olgularda cerrahi “bypass” tercih edilmelidir (177). Periferik arter hasta-
Iiginin morfolojik dagilimy, otojen greft uygunlugu, eslik eden morbidite
yaninda merkezin ve hekimin tecriibesi, imkanlar ve tedavi olanaklarina
erisim gibi segenekler de goz 6niine alinarak merkeze gore 6zellestirilmis
endovaskiiler, cerrahi veya hibrit yaklagimlar tercih edilebilir.

Charcot noroartropatisi, duyusal noropatisi olan hastalarda kemik ve
eklemlerde deformiteye neden olan ilerleyici bir hastaliktir. Noropatik
artropati olarak da anilan bu patoloji ilk olarak sifiliz hastalarinda ta-
nimlanmis olmakla birlikte giiniimiizde en sik diyabetik hastalarda kar-
simiza ¢ikmaktadir. Diyabetik hastalardaki prevalansi %0.09-1.4 arasin-
dadir (197). Hastalik klinik olarak dért evrede degerlendirilir. Modifiye
Eichenholtz siniflamasi olarak anilan bu evreleme sisteminin her evresi
DATI hastasindaki yaklagimi etkileyebilir:

Evre 0'da ayak/ayak bileginin etkilenen bolgesinde kizariklik, sislik ve 1s1
artig1 izlenir. Evre I'de ise mevcut bulgulara ek olarak eklem deformitesi

21



On Ayak

Tirnak ¢ekimi
Parmak amputasyonu
“Ray” amputasyonlari (kenar, santral “ray”)
Transmetatarsal amputasyon
Artrodez
Dorsifleksiyon osteotomisi (angulasyon osteotomisi)

Eklem rezeksiyonu (bir veya birden fazla)

ve instabilite goriliir. Evre 0 ve Evre 1 akut donemi olugturur ve hasta-
larda izlenen bulgular ayni zamanda DATde de kargilagilan bulgulardir.
Bu durum yanlis tani ve tedaviye, tanida gecikmelere veya daha 6nce in-
fekte olmayan Charcot ayaginin, infekte Charcot ayagina doniismesine
ve tablonun daha da karmagik bir hale gelmesine neden olabilir. Akut
DA ile Charcot ayag1 arasinda ayirici taninin yapilabilmesi igin bazi
ipuglari sunlardur:
o Ayak infeksiyonu, siklikla ayagin yitkklenmeye agik bolgelerinden ve
siklikla tek bir noktadan baglar. Charcot ayagi ise en sik ayak or-
tasindan, normalde yiiklenmeyen bdlgede baslar.

o DATI hastasi éykiisiinde, genellikle hastanin bildigi bir basi yaras,
tirnak batmasi veya yaralanma bulunur; Charcot ayag: olgusunda
ise genellikle hi¢bir 6nemli bulgu yoktur.

« DAI olgusunda infeksiyon parametreleri yiiksek olabilirken, Char-
cot ayaginda normal veya normalden biraz yiiksektir.

« Noropatisi olan ve tipik inflamasyon bulgular1 izlenen bir hastada
(kizariklik, sislik ve 1s1 artisy, vb.) her iki ekstremite karsilastirildigin-
da 2 °Cden fazla sicaklik farki varken radyografik patoloji tespit
edilemediyse tani biiyiik olasilikla akut CN'dir (198).

« Son olarak, etkilenen ekstremitenin birkag dakika elevasyona alin-
mas1 ile kizarikligin gerilemesi de infeksiyon ile ayiric1 tanida akut
CN tanusini destekleyen bir diger bulgudur (197).

Akut Charcot diisiiniilen bir hastada MRG ile hastaligin erken evrelerinde
goriilen kemik iligi 6demi gibi bulgular, radyografik bulgular vermeden
izlenebilir ancak bu bulgular ayni zamanda osteomyelit ile de karistiril-
masina neden olabilir. Bu hastalarda 6zellikle ayak ortasinda birden fazla
kemik tutulumunun olmasi ve eklem cevresinde 6dem izlenmesi, CN
lehine degerlendirilen MRG bulgularidir (199).

Evre 2de; kizariklik, sislik ve 1s1 artig1 gibi klinik bulgular gerilemistir ancak
instabilitenin de artmast ile birlikte deformitelerde artig izlenir. Bu durum
ozellikle néropatisi olan bir hastada basing artis1 ve olusan ekzositozlarla
birlikte tilserasyonlarin gelisimine neden olur. Basi kaynakl iilsere olmus
bir lezyon kolayhikla DAT ile karisabilecegi gibi siklikla osteomyelit ile de
komplike olur. Infekte olmayan bir lezyonu olan hastada yiikten sakin-
ma ve tam temas al¢ilama gibi tedaviler ile yara iyilesmesi saglanmakla
birlikte infeksiyon eklenmis olgularda acil debridman gerekli olabilir.
Bu olgularda da debridman genel kurallara gore yapilmalidir. Charcot
ayag1 hastasinda infeksiyonun noropatik eklemlere ulastig1 gozlenirse,
debridmanin bu eklemleri de kapsamasi gerekli olabilir. Charcot ayag1
gelisen hastalarda debridman sonrasinda atel yardimiyla immobilizasyon
saglanmasi uygun olacaktir.
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Orta Ayak

Lisfranc amputasyonu

Chopart amputasyonu

Kadanali A et al. Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonu

Arka Ayak Major Ampiitasyonlar

Boyd amptitasyonu Transtibiyal (tek/iki seansh)

Syme amputasyonu Transfemoral

Evre 3 ise rekonstriiksiyon evresidir ve klinik bulgular ortadan kalkmakla
birlikte deformite rijid bir hal almigtir. Bu evrede Lisfranc ligamentinin
hasar gormesi ile birlikte metatarsal dislokasyon gelisir, ayak arki goker
ve tipik “besik ayak” deformitesi ortaya ¢ikar (200). Bu hastalarda mevcut
deformiteye ek olarak infeksiyon nedeniyle yapilan debridmanin yol agtig
hasar da eklendiginde, rekonstriiksiyonun daha sorunlu ve bagarisinin
da diigitk olmasi beklenir.

Diyabetik ayak infeksiyonu sonrasi yapilan rekonstriiksiyon girisiminin
hedefi, ayak bileginin nétral pozisyona kadar gelebilmesini ve ayak ta-
baninin yere dengeli olarak basmasini saglamaktir. Ayak tabaninda yiik
alan bolgelerin travmaya dayanikl epitel iceren bir doku ile kapatilmasi
gereklidir. Diyabetik ayak infeksiyonu hastasinda rekonstriiksiyon de-
nemelerinin bagarisiz olmasi, daha kompleks onarimlarla ya da bir st
diizeyde ampiitasyonla sonuglanacaktir. Infeksiyon; baslangi¢ bélge-
sinde (primer odak) ve ayak ve bacakta yayilma yollar1 boyunca, ¢esitli
dokularda tahribata (nekroz) yol agar. Ortaya ¢ikan bu nekrozun zaman
icerisinde debridmanlarla uzaklastirilmasi gerekir Ayagin, yapilacak deb-
ridman ve rekonstriiksiyon i¢in yeterli dolagima sahip oldugundan emin
olunmalidir. Dikkatli yapilmis debridman ve pansuman siireci sonunda
yara alani nekrozdan téimiiyle arindirilmis olur. Bu nedenle, bir rekonst-
riiksiyon girisiminden 6nce bolgedeki infeksiyonun iyilestiginden emin
olunmaly, varsa viicuttaki baska infeksiyon odaklar1 da ortadan kaldiril-
malidir. Rekonstriiksiyon sirasinda ilk agamada nekrotik materyal radikal
bir debridmanla yaradan uzaklastirilmali ve osteomyelitli kemik dokusu
kalmamis olmalidir. Infeksiyon parametrelerinin normale veya norma-
le yakin diizeye donmiis olmasi istenir. Gliiniimiizde ayak tabanindaki
yaralarin kapatilmasi i¢in lokal flepler, bolgesel flepler, serbest flepler ve
hiicreden arindirilmis dermal matriksler yogun olarak kullanilmaktadur.

Diyabetik ayak yaralarinin cerrahi tedavisi i¢in tanimlanmis pek ¢ok
ameliyat vardir (Tablo 6); DA cerrahisiyle ugrasan her cerrahin bu ame-
liyatlar1 bilmesi ve yaptig1 ameliyat1 tanimlamas: bilimsel oldugu kadar
saglik sistemimizin isleyisi agisindan da bir gerekliliktir. Hemen her
cerrahi alan i¢in basta gelen primer kapama yontemi, rekonstriiktif cer-
rahinin de en sik bagvurdugu yara kapama yontemidir. Bunun diginda
kalan yara kapama yontemleri olarak kismi kalinhikli (“split-thickness”)
deri greftleri, tam kat (“full-thickness”) deri greftleri, lokal deri flepleri,
fasya ya da kas iceren flepler, serbest flepler sayilabilir.
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Ampiitasyonun seviyesine ve teknigine; yaralanmanin derecesi, alt eks-
tremitedeki vaskiilopatinin ciddiyeti, hastanin genel sistemik durumu
gibi faktorler 1s181inda karar verilir (201). Diyabet iligkili alt ekstremite
ampiitasyonlar1 major ve mindr ampiitasyonlar olarak iki alt kategoride
incelenebilir. Minér ampiitasyonlar kisith bir doku eksizyonunun yapil-
dig1 ve ayak bilegi seviyesinde veya altinda olan ampiitasyonlar olarak
tanimlanirken; major ampiitasyonlar ayak bilegi seviyesi tizerinde olan
ampiitasyonlar olarak tanimlanirlar.

Mindr ampiitasyonlar icerisinde; dijital ampiitasyonlar, 1sinsal (ray) am-
piitasyonlar, transmetatarsal, tarsometatarsal (Lisfranc) ve transtarsal
(Chopart) ampiitasyonlar bulunmaktadir (202). Dijital ampiitasyonlar
parmaklardaki derin iilserlerde veya osteomyelit kaynakli kemik destriik-
siyonu olmasi durumunda uygulanir. Ug veya dért parmagin etkilendigi
durumlarda, dijjital amptitasyon yerine transmetatarsal ampiitasyon uygu-
lamasi ile yara yeri problem gelisiminin ve re-ampiitasyon riskinin 6niine
gegmek miimkiin olabilir. Etkilenen parmak ve karsilik gelen metatarsal
kemigin osteomyelitinde ise 1s1nsal (“ray”) ampiitasyonlar ile tedavi plan-
lanabilir. Vaskiiler problemin proksimale uzanmasi, yaygin infeksiyon
varlig1 veya saglikli ve gergin olmayan bir yumusak doku 6rtiinéimiiniin
saglanamayacag1 durumlarda ise ayak ortasindan (Lisfranc veya Chopart)
bir ampiitasyona ihtiya¢ duyulabilir. Boyd ve Prigoff ampiitasyonlari ise
ayak 6niiniin kurtarilamayacag1 ancak ayak arkasinin gorece korunabildigi
secilmis bir hasta grubunda tercih edilebilir; ancak yiiksek komplikasyon
oranlar1 nedeniyle diyabetik hastalarda ayak arkas1 ampiitasyonlar1 yerine
diz alt1 ampiitasyonu daha ¢ok kullanilmaktadir (203).

Major ampiitasyonlar ise diz alt1 ve diz iistii ampiitasyonlar1 olarak sira-
lanabilir; minér ampiitasyon sonrasinda yara iyilesmesi problemi olmast,
infeksiyonun kontrol edilememesi veya hastanin mobilize olamadig1
durumlarda tercih edilebilirler. Periferik arter hastalig1 olan ve ayakta
dolagim problemi olan hastalarda tercih edilen seviye diz alt1 ampii-
tasyonudur. Popliteal arter okliizyonu olup arteryel rekonstriiksiyonun
miimkiin olmadi81 yash hastalarda, dizde fleksiyon kontraktiirii gelismis
hastalarda ve cerrahi agisindan yiiksek riskli hastalarda re-ampiitasyon
riskini azaltmak i¢in diz iistii ampiitasyon segenekleri tercih edilebilir.

Mindr ampiitasyonlar sonrasinda hastalarin kisa mesafelerde, desteksiz
yiiriimesi miimkiin olabilirken; tekrarlayan debridman, yara yeri proble-
mi ve re-ampiitasyon gereksinimi gibi riskler planlama esnasinda akilda
tutulmalidir. Major ampiitasyonlarin yarattig1 ciddi morbidite ve cerrahi
sonrasi artmig mortalite oranlar1 nedeniyle uygun diyabetik hastalarda
ekstremite koruyucu cerrahilerin kullanimi tercih edilmelidir.

Pansumanin amaci, yaranin iyilesmesi i¢in optimal sartlar1 olustura-
rak viicudun dogal iyilesme siirecini desteklemek ve yaray1 korumak-
tir. Kronik yara tedavisinde yara iyilesmesini engelleyebilecek olumsuz
lokal sartlarin diizeltilmesi yara yatag1 hazirligi olarak adlandirilmaktadir.
TIME konsepti yara yatagi hazirliginin temel prensiplerini tanimlamak-
tadir; devitalize dokularin yaradan uzaklagtirilmasini, yani debridmani
(“tissue”), infeksiyonun kontrol altina alinmasini (“infection”), optimal
nem dengesinin saglanmasini (“moisture”) ve yara kenarlarinin diizeltil-
mesini ve epitelizasyonun saglanmasini (“edge” / “epithelization”) igerir
(204, 205). Pansumandan 6nce mutlaka uygun debridmanla; devitalize
dokular, nekroz, debris, yabanci cisimler yaradan uzaklagtirilmali ve
segilecek dogru antiseptikle yara temizligi yapilmalidir. Ayrica tiineller

belirlenmeli, gerekli yerlerde dekolasyon yapilmalidir. Aksi takdirde kul-
lanilan yara bakim triinlerinin yara yatagina ulagmasi miimkiin olmaya-
cak ve beklenen fayda saglanamayacaktir. Pansumanlar tiim yara yatag:-
na temas edecek, kaviteleri dolduracak sekilde yapilmalidir. Bu islemler
sirasinda kullanilacak sistemik antibiyotik se¢imi i¢in mutlaka doku
kiiltiirii alinmalidir. Yara iyilesmesi i¢in nem dengesi de ¢ok 6nemlidir.
Pansumanlar fazla siviy1 absorbe ederek ortamdan uzaklastirmali ancak
dokudan buharlagma ile nem kaybin1 engellemelidir. Eski yillarda kulla-
nilan tampon, gaz ve 1slak-kuru pansumanlarin yerini giiniimiizde biytik
6l¢tide modern yara ortileri almigtir. Pansumanlarda kullanilabilecek farkl
emici 9zellige sahip ¢ok sayida yara ortiisit bulunmaktadir (206). Kuru
yaralar nemlendirilmeli, eksudali yaralarda ise fazla siv1 uzaklastirilarak
eksuda kontrolii saglanarak kurutulmalidir. Kullanilan yara 6rtiileri ayn1
zamanda mikroorganizmalar i¢in bir fiziksel bariyer olusturarak bakteri
sayisinin kontroliine katkida bulunur. infekte ve kritik kolonize yaralarda
antimikrobiyal yara 6rtiileri tercih edilebilir. En sik olarak tercih edilenler
glimiislii ortiilerdir. Topikal uygulanan antibakteriyal pomadlarin ise te-
davide kullanilmasina y6nelik giiglii higbir kanit yoktur. Antimikrobiyal
yara Ortiilerinin kullaniminin ortalama iki hafta ile sinirlandirilmasi ve
bu stirenin sonunda yaranin tekrar degerlendirilmesi ve buna gore teda-
vinin planlanmasi 6nerilmektedir (207).

Pansumanlarda kullanilacak yara bakim malzemelerine karar verirken;
yaranin tipi (ytizeyel, derin, kaviteli, vb.), yara iyilesmesinin hangi asa-
mada oldugu, yaranin ozellikleri (kuru, nemli, asir1 eksudals, kétii kokulu,
agrily, kolay kanayan, vb.), yaranin bakteri yiikii (steril, kolonize, infekte,
vb.), hastanin ozellikleri (yasli, gebe, diyabetik, ¢ocuk, vb.), yaranin vii-
cuttaki yeri, tedavinin yapilacag: yerin ozellikleri (hastanede, evde, vb.)
ve lirtin maliyetleri-geri 6deme kosullar1 gibi pek ¢ok faktor goz 6niinde
bulundurulmalidir (208). Yara iyilesmesi dinamik bir siire¢ olup yara
tedavisi de dyle olmalidir. Her pansuman degisimi sirasinda yaranin iyi-
lesme agamasi ve ihtiyaglari tekrar degerlendirilerek iiriin se¢imi giincel-
lenmelidir. Tedavide en uygun diye se¢tigimiz malzeme maserasyona ve
alerjik reaksiyona yol agabilir; tercihimizi degistirmek zorunda kalabiliriz.

Yara bakim malzemelerini kullanma amacimiz yara iyilesmesini destek-
lemek ve hizlandirmak, komplikasyon riskini azaltmak, tedavi sirasinda
hastanin giinliik yagantisina konforlu olarak devam etmesini saglamak
ve yagsam kalitesini artirmaktir. Ideal yara bakim malzemesi hem yaradan
siv1 kaybini 6nlemeli hem de eksuda kontrolii yaparak optimal nem den-
gesini saglamali, maserasyona yol agmamall, yara ve gevresini mikroorga-
nizmalar, yabanci cisimler ve travmadan korumaly, 1s1 kaybini 6nlemeli,
kompresyon yaparak 6demi azaltmali ve hemostaza katki saglamals, 6li
bosluklar1 doldurmali, koku ve agr1 kontroliinii saglamalidir. Kullanilacak
yara bakim malzemesi steril ve biyouyumlu olmaly, yara yiizeyinde ka-
lint1 birakmamaly, alerjiye yol agmamali, gok sik degisim gerektirmemeli,
kolay uygulanabilir ve kolay degistirilebilir olmali, hastanin hareketleri ile
uyumlu yapida farkli lokalizasyonlarda kullanabilmek i¢in degisik boyut
ve sekil secenekleri bulunmali ve son olarak da ekonomik olarak ulagila-
bilir durumda olmalidir. Gliniimiizde tiim bu beklentilerimizin hepsini
karsilayacak, her yaraya uygun tek bir yara bakim malzemesi bulunma-
makta fakat farkl 6zelliklerde gok genis bir tiriin yelpazesi bulunmaktadir.
Yani yara tedavisinde mucize {irtin yoktur; klinisyen tarafindan dogru
segilen ve dogru uygulanan tirtinler vardir. Yaraya ait 6zellikler, hastaya
ait ozellikler ve tirlintin 6zellikleri goz 6niinde bulundurularak hangi
yara bakim malzemesinin kullanilacagina karar verilmelidir (209). Yara
tedavisinde pasif ortiiler en sik kullandigimiz yara bakim malzemeleri-
dir (206,210). Hidrojeller hidrofilik polimer ve sudan olusur, igerdigi su
miktarina gore degisik viskozitede olabilir. Rehidratasyon yaparak nemli
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P Derece 1 Derece 2-3 Derece 4-5
(Dusuk Riskli)  (Orta Riskli)  (Yuksek Riskli)

HbA1c (%) <7 <7-7.5 <8

Preprandiyal (Aclk) ) . )

Glukoz (mg/dl) 80-130 110-140 140-180

Postprandiyal

(Ikinci Saat) <160 <180 <180

Zirve Glukoz (mg/dl)

ortam olugtururlar ve tercihan debridman yapilmast istenen nekrotik do-
kularda sik tercih edilirler. Poliiiretan yapidaki transparan filmler ise yar1
gecirgen bir 6zellige sahiptir; nemi koruyarak ve bakteriyel kontaminas-
yonu engelleyerek iyi bir bariyer olustururlar. Pektin veya karboksimetil-
seliilozdan yapilan hidrokolloidler ve hidrofiberler, poliiiretan kopiik ve
sliperabsorban polimer yara ortiileri degisik derecelerde emici ozellige
sahip olup eksuda kontrolii saglayarak yaradaki nem dengesini korurlar.
Uzun yillardir yara tedavisinde yeri olan, deniz yosunlarinin polisakka-
ritlerinden iiretilen aljinatlar ise kopiiklerden daha fazla emici 6zellige
sahiptir; ciddi ekstidanin kontroliinil saglarlar. Gevsek lifli yapilar1 saye-
sinde 6zellikle derin ve diizensiz yiizeyli, kaviteli yaralarda kullanilabilir.
Polimerik membran nem ile aktive olan bir temizleme sistemine sahiptir;
yara yatagini temizler, nemlendirir ve fazla eksudayi absorbe ederek yara
yataginda sivi dagilimini diizenler.

Son yillarda yara tedavisinde kullandigimiz farkli ortiileri tek bir iiriin
yapisinda bir araya getiren kompozit yara ortiileri gelistirilmistir. Bu ¢ok
tabakali ortiilerde genellikle yara yiizeyine yapismay1 engelleyen ve bir
arayliz olugturan yara temas tabakasi, nem dengesini saglayan bir emici
tabaka ve bariyer fonksiyonuna sahip bir film tabaka bulunmaktadir.
Kompozit yara ortiileri sayesinde ¢ok farkli 6zelliklerden ayni anda ya-
rarlanmak miimkiin olmaktadir.

Antimikrobiyal yara ortiilerinde en sik kullanilan antiseptikler; glimiis,
aktif karbon, poliheksametilen biguanid, klorheksidin ve iyottur. Anti-
septikler genis spektrumlu antimikrobiyal etki ve diigiik toksisiteye sahip
olduklari ve etkilerine direng gelismedigi i¢in yara bakim triinlerinde
tercih edilirler. Infekte yaralar her zaman eksuda ile birliktedir; antimik-
robiyal yara ortiileri ile hem eksuda kontrolii hem de hizhi ve siirekli an-
timikrobiyal etki saglanabilir (211).

Kollajen ok farkli formlarda yara tedavisinde kullanilmaktadur. Yara iyiles-
mesinin tiim basamaklarinda etkilidir (212). Yaray1 nemlendirir, bitytime
faktorlerini tutar, fibroblast ve keratinositler icin kemotaktik etkilidir; artmig
matriks metalloproteazlar1 inaktive eder, kollajen matriks depolanmasini
artirir ve hemostatik etki saglar. Hyaliironik asit de son yillarda yara te-
davisinde yer almigtir; absorbsiyon kapasitesi ¢ok yiiksektir, nemlendirici
etkiye sahiptir, fibroblast ve keratinositlerin migrasyon ve proliferasyonunu
kolaylastirir, biiyiime faktorleri igin rezervuar olusturur (213).

Tedavide gittik¢e daha yaygin kullanilan ve aktif pansumanlar olarak
kabul edilen negatif basingh kapamalar ve gittikce gelisen deri esdeger-
leri ise ayr1 boliimlerde incelenmesi gereken degerli pansuman ortiileri
olarak kabul edilmelidir.

Yara tedavisi sirasinda gok 6nemli bir diger konu da yara gevresinin korun-
masidur. Yara kenarinda kuruluk veya maserasyon siklikla goriilebilmektedir.
Polimerize film bariyerler akrilik ya da silikon yapida transparan bir tabaka
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olusturarak yara ¢evresini korur. Vazelin dimetikon ve ¢inko igeren bari-
yer krem ve merhemler de yara gevresine uygulanabilir.

Diyabetik ayak yarasi olan hastalarda dikkatli anamnez ve fiziki muayene
bulgularindan da faydalanilarak, hiperglisemi, néropati, hipertansiyon ve
hiperlipidemi odakli tedaviler planlanmalidir. Tim DA yarasi olan has-
talarda iyi glisemik kontrol saglanmasi hedeflenmelidir. Ayaktan tedavi
edilecek hastalarin DA yarasi ve infeksiyonunda glisemik kontrol hedef-
leri komplikasyonsuz diyabetlilerden farksizdir. A¢lik kan sekeri, tokluk
kan sekeri, HbAlc, kan basinci, kan lipidlerinin hedefte tutulmasi, organ
fonksiyonlarinin korunmasi, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikas-
yonlarin 6nlenmesi tedavinin temel amaglaridir. Kan glisemi diizeyleri ve
tedaviye uyum her asamada degerlendirilmelidir (214). Diabetes mellitus
tedavisinde goriilen metabolik sorunlar; egitim, tibbi beslenme tedavisi,
viicut agirligin kontrolii, gerektiginde medikal tedavi (oral antidiyabetikler
ve/veya enjeksiyon tedavileri) ile yonetilmektedir (214,215).

Infeksiyon ve yaranin derecesi disinda uzun diyabet siiresi, diisitk yasam
beklentisi, ciddi hipoglisemi ataklari, azalmis renal fonksiyonlar, eslik
eden mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar, eslik eden hastaliklar
ya da diyabet kontroliiniin uzun siiredir kétii olmast durumlarinda gli-
semik hedefler esnek tutulmali ve HbAlc diizeyinin <%8.0 alt1 yeterli
kabul edilmelidir. Yarasi yiizeysel olup hastanede yatmayan, komorbidi-
teleri bulunmayan, hipoglisemiye egilimli olmayan ve yasam beklentisi
uzun olan, diisiik riskli hastalarda HbAlc <%?7.0 diizeyinde tutulmalidir.
Aglik kan glukoz diizeyinin 80-130 mg/dl arasinda ve ikinci saat post-
prandiyal (zirve) kan glukoz diizeyinin 180 mg/dI'nin altinda olmasi
hedeflenmelidir (2,216).

Hastanede yatmayan ve Meggitt-Wagner siniflamasina gore derece 3 yarasi
olan orta riskli hastalarda ek komorbiditeler yoksa kan glukoz diizeyinin
aglik veya 6giin 6ncesinde 130 mg/dl'yi asmamasi, tokluk déneminin
ikinci saatinde zirve diizeyi 180 mg/dInin altinda ve HbAlc hedefinin
%7-7.5 olmast yeterlidir (Tablo 7) (214,215).

Hastaneye yatirilarak insiilin tedavisi baglanan, kritik olan veya olma-
yan hastalarda hedeflenen glisemi diizeylerinin 140-180 mg/dl arasinda
tutulmasi 6nerilmektedir. Hipoglisemi (<70 mg/dl) yasamayan se¢ilmis
hastalarda; 110-140 mg/dl veya 100-180 mg/dl gibi daha siki hedefler
belirlenebilir (215,217).

Kan glisemi diizeyleri hakkinda hizli, dogru ve uygun karar vermek igin
diyabet teknolojileri (siirekli cilt alt1 glukoz 6l¢iim yontemleri, kapali
sistem instilin infiizyon pompalari, vb.) kullanilabilir. Glisemi degisken-
ligi (% degisim katsayis1) hedefi <%36, okunan siirelerde normal sinirlar
70-180 mg/dl, birinci diizeyde hiperglisemi 181-250 mg/dl, birinci seviye
hipoglisemi 54-69 mg/dl ve ikinci diizey hipoglisemi <54 mg/dl olarak
tanimlanmistir. Hipoglisemi riski yiiksek olanlarda hedeflenen siirenin
>%50'nin {izerinde ve hipoglisemi oraninin <%1’in altinda olmasi 6ne-
rilmektedir (2,216).

Hospitalize edilen hastanin HbAlc diizeyi 6l¢tliir, 6nceki diyabet te-
davisi hakkinda detayl bilgi sahibi olunur ve diyabet egitimi tekrarla-
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nir. Bu yaklagimin, hastalarin hastaneden ayrildiktan sonraki siiregte
de diyabet tedavisine uyumunu artirdig bildirilmistir. Diyabetik ayak
yarasi nedeni ile hospitalize edilen ve kritik durumda olmayan diyabetli
hastalarda glukoz diizeylerinin 100-180 mg/dl araliginda tutulmas: he-
deflenmelidir. Ardisik yapilan en az iki 6l¢iimde kapiller glukoz >180
mg/dl ise insiilin baglanmalidir. Onerilen tedavi protokolii bazal-boliis
insiilin tedavisidir (216).

Kritik durumda olan hastalarda 100-250 mg/dl glukoz diizeyleri hedef
glisemi degerleri olarak belirlenmistir. Intravenéz insiilin tedavisi en etkin
tedavi geklidir; intravenéz insiilin infiizyonu gereken hastalarda insiilin
dozlarinin hesaplanmast igin yapay zeka uygulamalarinin kullanilmasinin,
diisiik hipoglisemi riski nedeni ile daha iyi bir glisemik kontrol sagladig1
gosterilmistir (218).

Optimal glisemik kontrol infeksiyonun iyilesme siirecini hizlandirir ve
hastanede yatis stiresini kisaltir. Ancak, iyi glukoz kontrolii hedeflenir-
ken hipoglisemik atak sikligini artirmamak da amaglanmalidir. Kapiller
glukozun 100 mg/dl seviyelerine inmesi, hipoglisemi riskinin arttiginin
habercisi olarak kabul edilmeli ve 6nlem alinmalidir.

Glukoz monitorizasyonu; oral alimi olan diyabetlilerde her 6gtin 6ncesi
ve 6giinlerden iki saat sonra kapiller glukoz takibi seklinde yapilmali-
dir. Oral beslenemeyen hastalarda ise her 4-6 saatte bir kapiller glukoz
dl¢iilmelidir. Intravenéz insiilin infiizyonu alan olgularda saat bagi veya
iki saatte bir 6l¢tim yapilmasi gereklidir. Stirekli glukoz monitérizasyonu
(“continuous glucose monitor” - CGM) cihazlari interstisyel dokuda her
dort dakikada bir glukoz 6l¢iimii yaparak yakin glisemi takibine olanak
veren cihazlardir. Gergek zamanli (“real-time”) veya “flash” CGM cihaz-
larinin kullanimi hastanede yatan kritik olmayan hastalarda hipogilisemi
riskini diistiriir ve iyi glisemik kontrol saglanmasina olanak saglar (215).

Tip 1 diyabetlilerde mutlak insiilin eksikligi oldugu i¢in bazal-boliis insii-
lin rejimleri kullanilmaktadur. Tip 2 diyabetli bir hastada infekte olmayan
bir ayak tlseri varsa, hastanin almakta oldugu oral antidiyabetik (OAD)
tedavi altinda iyi glisemik kontrol saglanmigsa (HbAlc <%7) ve ilaca ait
yan etki ya da kontrindikasyon yoksa tedavi degisikligi gerekmez.

Tiazolidinidonlarla 6dem riskinde arti yara bolgesi i¢in sorun olabilir.
Metformin ve sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibit6rii (SGLT-2i; em-
pagliflozin, dapagliflozin, vb) kullanmakta olan olgular hemodinamik bo-
zukluk ve bobrek yetmezligi agisindan dikkatle degerlendirilmelidir. Yara
yerinde ciddi infeksiyon veya sepsis bulgular: varsa; metforminle laktik
asidoz riskinde, SGLT-2i kullaniminda ise 6glisemik ketoz riskinde artis
oldugu i¢in infeksiyon kontrol edilene dek bu ilaglara ara verilmelidir.

Diyabetik ayak yarali tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogunda glisemik regii-
lasyonun kétii olmasi ya da eslik eden ciddi komplikasyonlar bulunma-
s1 nedeni ile orta-yiiksek riskli ayak yarasi olgularinda instilin tedavisi
tercih edilir. Insiilin tedavisi konvansiyonel veya bazal-boliis uygulama
olarak diizenlenebilir.

Meggitt-Wagner siniflandirmasina gore derece 2-3 olan derin yaralarda
infeksiyon riskini azaltmak igin siki bir glisemik kontrol saglanmalidir.
Hastanin almakta oldugu tedavi altinda diyabet kontrolii hedef degerlere
uygunsa tedavi degisikligi gerekmeyebilir. Ancak verilen tedavi altinda-
ki kan glukoz diizeyleri yiiksek seyreden hastalarda bazal boliis insiilin
tedavisi planlanmalidir.

Meggitt-Wagner siniflamasi derece 4 ve 5’te (PEDIS smiflamasina gore
derece 3-4) acil cerrahi girisim gerekebileceginden bazal-boliis insiilin

tedavisi yapilmasi daha uygundur. Bu hastalar ¢ogu kez hiperglisemik-
tir veya diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar durum ya da
bébrek yetmezligi gibi ek metabolik sorunlar olabilir. Bu hastalarda hizla
metabolik kontrol saglanmali ve operasyona hazir hale getirilmelidir.
Glisemik kontrol i¢in bazal boliis insiilin tedavisi yeterli olmazsa insiilin
infiizyonu planlanmalidir. Kaydirma 6l¢ekli (“sliding scale”) insiilin teda-
visi baslangigta kisa siire i¢in ige yarayabilir ancak 6zellikle oral beslenen
hastalarda uzun siireli uygulanmasindan kaginilmali, ¢oklu doz insiilin
tedavisi baglanmalidir. Yara tedavisi ve diyabet kontroliiniin yani sira, hi-
pertansiyon, hiperlipidemi ve néropati tedavisi de dikkatli yapilmalidur.
Ayrica koroner arter hastalig1 agisindan hastalar olarak degerlendirilme-
lidir (214,215,219-221).

Diyabetik ayak yarali hastalarda periferik anjiyografi gibi kontrast madde
kullanilarak yapilacak radyolojik girisimlere gereksinim duyulabilir. Bu gibi
islemlerden 48-72 saat 6nce metformin ve SGLT-2i tedavileri kesilmelidir;
kalp yetersizligi i¢in tedavi indikasyonunun bulunmasi, kardiyovaskiiler
ve renal koruma igin 6nceliklendirilmis olmasi glisemik regiilasyondan
bagimsiz sekilde SGLT-2i grubu ilaglarin kullanimini artirmustir. $iipheler
gliglii olmamakla birlikte kanagliflozinle diyabete iliskin alt ekstremite
ampiitasyon riskinde artig bildiren bir ¢alismadan 6tiirti tiim SGLT-2i
ilaglar i¢in risk bildirilmektedir. Bu grupta bulunan ilaglarin tiriin bilgi-
lerinde alt ekstremite ampiitasyonu ve Fournier gangreni riskinde artig
olabilecegine iliskin uyar1 bulunmaktadir. Diger OAD ilaglar i¢in ayak
yarasina Ozel bir uyar1 s6z konusu degildir (214).

Elektif cerrahi uygulanacak olgularda miimkiinse HbAlc diizeyinin
%8’in altinda olmasi saglanmalidir. Ameliyattan onceki 4-6 saat icinde
glukoz 100-180 mg/dl araliginda olmalidir. Metformin operasyondan
bir giin dnce, SGLT-2 inhibitdrleri ise 3-4 giin déncesinden kesilmelidir.
Gece bazal insiilin kullanmakta olan hastalarda, bir énceki gece %25 doz
azaltilmasi 6nerilmektedir. Miidahale sabahinda, herhangi bir OAD veril-
memeli, kullanilmakta olan “neutrol protamine hagedorn” (NPH) insiilin
glinlitk dozun %50’si, uzun etkili analog insiilin toplam dozun %75-801
seklinde uygulanmalidir. Oral alim1 kesilen hastada her 2-4 saatte bir
glukoz takibi yapilarak gerektigi durumlarda hizl etkili analog insiilin
tedaviye eklenmelidir. “Glucagon-like peptide-1 agonist” (GLP-1 RA)’le-
rinin ameliyat 6ncesi kullanimina iligkin yeterli veri bulunmamaktadur.

Ayak yarasinin ve infeksiyonun kontrolii saglanan hastanin diyabet te-
davisi, hastaneden ¢ikarilma siirecinde endokrinoloji uzmani tarafindan
yeniden ve detayli olarak planlanmalidir. Egitim hemsiresi ve diyetisyen
de diyabet ekibinin i¢inde yer almalidir (215).

Diyabetik ayak yaras1 nedeniyle takip ve tedavi edilen bir hastada diya-
betik noropati tanisinin konulmas: tekrarlama riski gok yiiksek olan yeni
ayak ilserlerin 6nlenmesi agisindan biiyiik 6nem tasir. Tip 1 diyabetliler-
de tanidan bes y1l sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tani sirasinda diyabetik
noropati agisindan degerlendirme yapilmas: gereklidir.

Diyabetik sensorimotor polindropati tanisi igin dncelikle néropati ile
iligkili pozitif (her iki ayakta yanma, igne batmasi, elektrik ¢arpmasi,
vb.) ve negatif (pamuga basma, kecelesme, his kaybi, vb.) semptomla-
rin sorgulanmasi gereklidir. Ancak, noropati olgularinin yaklasik ya-
risinda hicbir semptom bulunmamaktadir, bu nedenle tani i¢in fizik
muayene sarttir.

25



Sensorimotor polindropatiden en erken etkilenen duyusal ince liflerdir.
Bu nedenle hastalar erken donemlerden itibaren néropatik agr1 ve pares-
teziler tanimlar. Kalin duyusal liflerin tutulumu, kegelesme ve protektif
agr1 duyusu kayb ile sonlanir. Ince ve kalin duyusal liflerin fonksiyonla-
rin1 agagidaki tani testleri ile degerlendirmek mimkindiir.

o Ince lif fonksiyonlars; pinprick ve 1s1 duyusu.
o Kalin lif fonksiyonlari; vibrasyon duyusu ve 10-g monoflaman.

o Protektif duyu; 10-g mononoflaman.

Bu testler, nropatinin ve protektif duyu kaybinin erken tanisina olanak
vererek DA yaras1 gelistirmesi agisindan risk tasiyan olgularin belirlen-
mesini saglar. Elektromiyografi (EMG) gibi ileri elektrofizyolojik tani
testleri ise sadece tan1 konulamayan ve ileri tetkik gerektiren olgularda
6nerilmektedir.

Diyabetik sensorimotor polindropati tanisi alan tiim olgularda; kronik
alkol kullanimi, B12 vitamini eksikligi, hipotiroidi, renal yetersizlik,
maligniteler (bronkojenik karsinom, multipl myelom, vb.), infeksi-
yonlar (HIV, vb.), kronik inflamatuar demiyelinizan noropati, kalitsal
noéropatiler, vaskiilitler gibi diger sensorimotor néropati nedenleri
dislanmalidir.

Diyabetik néropatinin, néropatik hasar1 geriletmeye yonelik spesifik bir
tedavisi ne yazik ki bulunmamaktadir. Tan1 konuldugu andan itibaren
saglanan iyi metabolik kontroliin tip 1 diyabetli olgularda néropati ge-
lisimini 6nledigi ve progresyonunu geciktirdigi gosterilmigtir. Tip 2 di-
yabette de erken baglanan iyi glisemik kontrol ndropati progresyonunu
yavaglatabilmektedir. Bazi antidiyabetik ilaglarin digerlerine tistiin etkileri
oldugu, ézellikle insiilin direncine etkili oral antidiyabetiklerin olumlu
etkisi bulundugu bildirilmektedir (2,213-216).

Noropatik agri, diyabetik néropatinin yagsam kalitesini en olumsuz etki-
leyen ve belki de en disfonksiyonel komplikasyonlarindan biridir. Mut-
laka farmakolojik tedavi gerektirir. Pregabalin, duloksetin ve gabapentin
ilk segenek ajanlar olarak 6nerilmektedir. Monoterapide veya kombine
tedavide, agriy1 azaltarak yasam kalitesini yiikselttikleri bildirilmistir
(2,215,216,222).

Diyabetik ayak yarasi olan hastalarin yarisindan fazlasi hipertansiftir. Diya-
betik hastalarda kan basinc yiiksekligi igin esik degeri >140/90 mmHg(dir.
Eslik eden hastalik, risk ve yasa gore hedef kan basinci degerleri olarak;
18-65 yas araliginda 120-130/70-80 mmHg, 65-79 yas araliginda 130-
140/70-80 mmHg ve 80 yas ve iizerinde 130-140/70-80 mmHg aralig
onerilmektedir (223). Hipotansiyondan kaginilmalidir. Antihipertansif
tedavi alan hastalarda kan basincinin alt sinirinim 120/70 mmHg olmasi
guvenlidir (214,223).

Viicut agirhginin kontrold, saglikli beslenme, sigara ve alkoliin birakilmasi,
diizenli egzersiz ve stres yonetimi kan basinci hedeflerine ulagilmasina
onemli ol¢iide katkida bulunacaktir (214,223)

Hipertansiyon tedavisinde ilk tercih edilecek ilag gruplari anjiyotensin
donistiiriicii enzim inhibitorleri (“angiotensin-converting-enzyme inhi-
bitors” - ACEI) veya anjiyotensin resept6r blokerleri (“angiotensin recep-
tor blockers” - ARBs) olmalidir. Bu ilaglar ayni zamanda albtiminiiriyi de
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azaltma ydniinde olumlu etkilidir. Ozellikle ACEI grubu ilaglar kullanilir-
ken kan kreatinin ve potasyum diizeylerinin yakindan kontrolii 6nerilir.
Beta-blokerler ise sadece atriyal fibrilasyon, kalp yetersizligi ve koroner
arter hastalig1 gibi hastaliklarda ilk segenek tedavi olarak kullanilabilecek
ajanlardir. Hipertansiyonlu hastalarda zaman ilerledik¢e kombine ilag ihti-
yaci olugur. Kan basinci diizeyi 2160/100 mmHg olanlarda hipertansiyon
tedavisine 6ncelikle kombinasyon tedavisiyle baglanmasi 6nerilmektedir
(215,223). Yapilan galigmalar, bir diyabet hastasinda ortalama {i¢ antihi-
pertansif ila¢ grubu kullanmak gerektigini gostermektedir. Kombinasyon
tedavisinin ilk basamaginda ACEI/ARB + kalsiyum kanal blokeri (KKB)
veya ACEI/ARB+diiiretik tercih edilmesi onerilir. Kan basinci kontrol
altina alinamazsa, ACEI/ARB+KKB-+diiiretik kombinasyonuna gegilir.
Uglii kombinasyonla da kontrol edilmezse mineralokortikoid reseptér
antagonisti eklenmesi diistiniilmelidir (215,223,224).

Kot glisemik kontrollii diyabetik hastalarda trigliserid ytiksekligi ve
HDL-kolesterol diisiikliigiiyle seyreden bir dislipidemi vardir. Glisemik
kontrol saglandig1 zaman diyabetik dislipidemi nispeten diizelir ancak LDL
kolesteroliin aterojenik potansiyeli devam eder. Diyabet bir kardiyovas-
kiiler hastalik egdegeri olarak kabul edilir ve bu nedenle LDL-kolesterol
hedefleri normal topluma gore daha diisiik olarak belirlenmistir. Diya-
betli bireylerin hedeflipid diizeyleri kardiyovaskiiler risklerine gore tespit
edilir. Cok yiiksek riskli hastalar olarak; aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastaliklar1 veya Evre 4 kronik bobrek hastaligi olan hastalar (eGFR <30
ml/dk), 10 yillik kardiyovaskiiler nedenli éliim riski 2%10 olan hastalar,
diyabetik hedef organ hasarli (mikroalbuminiiri, retinopati veya néro-
patili) ve erken baslangi¢gli >20 yil iizeri tip 1 diyabetikler sayilabilir. Bu
hastalarda LDL-kolesterol %50'den daha fazla ise diigiiriilmeli ve hedef
<55 mg/dl olmalidir. Bu hedefe ulagmak igin ytiksek derecede etkili sta-
tinlerin kullanilmas:1 uygundur (215,224,225).

On yillik kardiyovaskiiler nedenli 6liim riski %5-9, total kolesterol >310
mg/dl, LDL kolesterol >190 mg/dl veya kan basinc1 2180/110 mmHg
veya Evre 3 bobrek hasar1 (eGFR 30-59 ml/dk) olanlar, hedef organ
hasar1 (mikroalbuminiiri, retinopati veya noropati) gelismemis, diya-
bet siiresi 210 yil, ya da ilave bir risk faktori olan diyabetli olgularda
LDL-kolesterol %50den daha fazla diisiirtilmeli ve hedef <70 mg/dl
olmalidir (214,215,224,225).

On yillik kardiyovaskiiler nedenli 6liim riski %1-4, diyabet siiresi <10 y1l
ve bir bagka risk faktorii bulunmayan geng hastalarda (tip 1 diyabet <35
yas, tip 2 diyabet <50 yas) LDL-kolesterol hedefi <100 mg/dl olmalidir
(214, 215, 224, 225).

HDL-kolesterol diizeyi erkekte >40 mg/dl ve kadinda >50 mg/dl, trigli-
serid diizeyi <150 mg/dl olmalidir. Hiperlipidemi tedavisinde kolesterol
yiiksekligi 6n plandaysa statinler (simvastatin, atorvastatin, rosuvastatin),
glisemik kontrol saglandig1 halde trigliserid diizeyi yiiksekse fibratlar (fe-
nofibrat, gemfibrozil) tercih edilmelidir (214,215,224, 225).

Infeksiyonlu bir dokunun yiik almasi bélgesel kan dolagimin: fizyo-
lojik sinirlarin altina disiirebilecegi gibi inflamasyonun artmasina ve
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yayilmasina da neden olabilir. Infeksiyon bulunan tiim yaralar yiikten
kurtarilmalidir. Diyabetiklerde yiikten kurtarma ile ilgili ilk ve en 6nemli
indikasyon yara olusumunun engellenmesidir. Plantar basing dagilimi
analizi gibi tilserasyon riskinin 6nceden belirlenebilmesine olanak veren
yontemlerle, asir1 basing, yiiklenme ve siirtiinme altinda kaldig saptan-
mus olan ayak bélgelerinin yiikten kurtarilmasiyla yara olusumu 6nlene-
bilmektedir (226,227).

IWDGF'nin diyabetik ayak iilserlerinde yiikten kurtarma konusunda-
ki 6nerilerine gore, diyabetli ve néropatik plantar 6n ayak veya orta
ayak tlseri varliginda, aktivite diizeyi ve ambulatuvar diizeyi dikkate
aliarak ilser iyilesmesini desteklemek amaciyla uygun yiikten kurtarma
uygulamalar1 endikedir. Statik durumda 10 kg/cm?, dinamik durumda
50 N/cm? iizerindeki basinglarin iilserasyon riskini artirdig1 bilinmekte-
dir (40,228). Ayak plantarindaki basinci azaltmanin en etkili yolu olan
ortezler, basinct miimkiin olan en genis alana dagitarak gérev yapar. En
uygun ortez, artmis basing alanlarindaki basinci en ¢ok azaltabilecek ge-
kilde tasarlanan ortezdir (229).

Iyilesmis plantar ayak iilserinin tekrarlamasini 5nlenmeye yénelik olarak,
ylriime sirasinda plantar basing artigini giderici terapétik ayakkabilar
primer miidahale olarak belirlenmis olup bu ayakkabilarin giyilmesi
tegvik edilmektedir (226,230,231). Ek olarak, s6z konusu ayakkabilarla
birlikte, yiikten kurtarma yoniinde tasarlanmig tabanliklarin kullanimi
da onerilmektedir (232,233). Diyabetli noropatik plantar topuk iilseri
olanlarda ve tlserasyonu ayak plantarinda olmayan olgularda ise iilse-
rin tipi ve konumu géz 6niinde bulundurularak uygun yiikten kurtarma
uygulamalarinin segilmesi gerekmektedir (234).

Diyabetik hastada 6n veya orta ayak tilser varliginda, iilserin iyilesmesi-
ni desteklemek amaciyla 6nerilen ilk secenek, ¢ikarilabilir olmayan, diz
hizasinda sonlanan ve ayak-ortez uyumu iyi olan yiikten kurtarma uygu-
lamalaridir. Bu segenek i¢in uygulamadaki altin standart geleneksel tam
temasli al¢1 uygulamasidir (234). Bu uygulama ile ayak 6niine binen yiikiin
%30’u dogrudan alt bacak bolgesindeki al¢1 yapiya transfer edilir; metatars
baslarinda yiiklenen alan, parmaklar etrafina sarilan siinger ile korunur
ve topukta taginan yiik artar (235). Ancak tam temasl al¢ilar infekte ol-
gular i¢in uygun olmayip ozel olarak ve tam temash al¢1 prensiplerine
gore tasarlanmig ¢ikarilabilir botlar kullanilabilir.

Hastalarin bu ortezleri her zaman kullanmas: y6niinde tesvik edilmesi
gerekmektedir. Tam temasl algiya alternatif olarak, yiikten kaldirma or-
tezlerinin kullanilacagi durumlarda, yara iyilesme hizi ve orani, plantar
basing dagilimi, ambulatuvar durum, hastanin orteze uyumu, olasi yan
etkileri, hasta temelli sonug 6lgiimleri ve maliyet etkinligi gz 6niinde
bulundurulmalidir (236). Ciinkii yara iyilesme hiz1 ve siiresi, aktiviteye
doniis hizi, gikarilamayan alg1 uygulanan olgulardaki yiikten kurtarma
amaciyla kullanilan ortezlere gore daha iyi bulunmustur (237-239).

Diyabetik 6n ayak veya orta ayak iilseri olan bir hastada, ¢ikarilamayan
ve diz hizasinda olan yiikten kurtarma uygulamasi kontrendike ise veya
tolere edilemiyorsa, eklemlerin korunmasini ve iyilesmesini desteklemek
amaciyla, ¢ikarilabilir ancak bu kez ayak bilegi hizasinda ve ayak-ortez
uyumu iyi olan yiikten kurtarma ortezi ikinci segenek olarak diisiik kanit
ve giiclii Oneri giicii ile 6nerilmektedir; hasta her zaman ortezi takmaya
tesvik edilmelidir (234,236). Gereklilik durumunda endike olan bu ortez-
lerin yara iyilesmesinde etkili oldugu ancak iyilestirici etkisinin yetersiz
oldugu gosterilmistir (240,231).

Yiikten kurtarma uygulamalarinin kontrendike oldugu durumlarda, @l-
serin iyilegmesini hizlandirmak amaglaniyorsa, tigiincii segenek olarak
hastalarin geleneksel veya standart terap6tik ayakkabilar: kullanmalar:
orta kanit ve gii¢lii oneri diizeyi ile onerilmektedir. Hastaya, tilserasyona
ve kogullara bagli olarak, uygun sekilde tasarlanmis geleneksel veya stan-
dart terapotik ayakkabilarla birlikte kopiik tabanlik 6nerilmesi dordiincii
segenek olarak diisiik kanit diizeyi ve zayif 6neri giicti ile uygulanabilecek
bir yontemdir (232,234). Ozel tabanlikli terap6tik ayakkabi kullanimi,
tam temasli al¢g1 uygulamalariyla karsilastirildiginda; al¢1 uygulanan ol-
gularda yara iyilesmelerinin daha iyi oldugu bildirilmistir (242). Taban-
liklar, potansiyel destriiktif mekanik giigleri azaltir veya ortadan kaldirir;
ayak ile ayakkabi arasindaki lokal basinglari azaltir. Ancak tabanliklarin;
mutlaka risk haritas: belirlenerek hazirlanmasi, birinin 1sitilinca ayaga
gore sekil alan kopiik malzeme olmak tizere en az farkli iki dansiteden
katl yapida iiretilmis olmasi, 6-12 ayda bir yenilenmesi gerekmektedir
(243). Giyilen terapotik ayakkabilarin ya da tabanliklarin iiretiminde
kullanilan materyalin se¢imi de 6nemlidir. Yapilan ¢alismalarda, iginde
politiretan (EVA), mikrohiicreli lastik (“microcellular rubber”- MCR)
ve sekillendirilmis materyallerin kullanildig1 ayakkabilarin, terapétik
olmayan ayakkabiya gore plantar basinci azaltmada daha iyi oldugu;
tabanlik tiretim materyalleri igerisinde de basinci azaltmada en etkili
materyalin poliiiretan oldugu, yiin kege, lateks gibi materyallerin hem
basincin azaltilmasinda yeterli etki saglamadig1 ve cabuk deforme oldugu
gdsterilmistir (244,245). Infeksiyonlu ve iskemik hastalarda én ayak bél-
gesinden basincin kaldirilmasi i¢in metatarsal ped kullanimi 6nerilebilir.
Politiretan kopiikten yapilan metatarsal pedin, basincin azalmasinda
optimum rol oynamasi i¢in, proksimal metatarsal baslarinin altina uy-
gulanmasi gerekmektedir (246).

Diyabetik hastada topuk iilseri varliginda, tlserin iyilesmesini destekle-
mek amaciyla diz hizasinda sonlanan, topuk tizerindeki plantar basinci
etkili bir sekilde azaltan ve hasta tarafindan tolere edilen yiikten kurtar-
ma ortezleri diigiik kanit diizeyi ve zayif 6neri giicii ile 6nerilebilmektedir.
Bunlara 6rnek olarak “toad anti-gravity foot brace” (TAG) verilebilir (247).
Diyabetli ve plantar olmayan ayak iilseri olan kisilerde ise iilser iyilesme-
sini desteklemek amaciyla, tilserasyonun dzellikleri ve konumu dikkate
aliarak, ¢ikarilabilir ve ayak bilegi hizasinda yiikten kurtarma ortezleri,
ayakkabi modifikasyonlari, ayak parmak silikonlari, ayak ortezleri kul-
lanimi diisiik kanit diizeyi ancak giiglii oneri diizeyi ile 6nerilmektedir.
Burada ortezlerin hastaya 6zel tasarlanmig olmasi ve kullaniminin, etki-
lerinin takip edilmesi 6nemlidir (248).

Ampiitasyonun nedeni rehabilitasyon siirecini etkileyen 6nemli bir fak-
tordir. Diyabete bagh ampiitasyon cerrahisi planl bir siire¢ oldugu i¢in
hastanin pre-operatif donemdeki degerlendirmesine ve durumuna gore
erken protez uygulamasi planlanabilir.

Hastanede gegirilen erken post-operatif dsnemde amputenin psikolojik
olarak etkilenmesi dikkate alinmalidir. Post-operatif dénemde fizyoterapi
ve rehabilitasyonun amacy; yara iyilesmesinin saglanmasi, agri kontrold,
6demin 6nlenmesi, limitasyon ve kontraktiirlerin 6nlenmesi, genel mo-
bilitenin devam ettirilmesi, denge ve transferlerin gelistirilmesi, protezsiz
yuriime egitimi verilmesi ve giinliik yasam aktivitelerini bagimsiz yapa-
bilmesidir. Hastanin bu dénemdeki bilgilendirilmesi kapsaminda; giidiik
bakimy, egzersiz ve mobilizasyonun 6nemi, yapilacak protez uygulamasi
detayli sekilde anlatilmalidir; giidiikte agr1, insizyon yerinde infeksiyon,
sizint1, 6dem, fantom agrisi, duyusal kayiplar, vaskiiler yetmezlik gibi
glidiige iliskin komplikasyonlar goriilebilmektedir. Hasta pre-prostetik
d6nemde; giidiigiin durumu, insizyon yeri, kanama, infeksiyon, cilt rengi,
nabizlar, 151, eklem hareket aciklig1 ve limitasyonlar, duyusal durum, yatak
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i¢i mobilite, denge, koordinasyon ve transfer aktiviteleri agisindan potan-
siyel olarak degerlendirilmelidir (249).

Pre-prostetik déonemde pozisyonlama 6nem kazanmaktadir. Transtibial
amputelerde diz ekleminde fleksiyon kontraktiirii, transfemoral ampu-
telerde ise kalca ekleminde fleksiyon-abduksiyon- eksternal rotasyon
hareketine dogru gidis olur. Bu nedenle, diz alt1 amputelerde diz eklemi
ekstansiyonda olacak sekilde pozisyonlanmal, sirtiistii yatis pozisyonunda
dizin biikiilmesi 6nlenmeli ve yatak i¢inde kuadriceps kasi igin kuvvet-
lendirme egzersizi verilmelidir. Diz tistii amputelerde de giin boyu tig kez
30%ar dakika yliziistil yatmaly, sirtiistii pozisyonda giidiik diger ekstremiteye
paralel olacak sekilde desteklenmeli, glidiik altina yastik konulmamaly, te-
kerlekli sandalyede uzun siire oturma engellenmeli, kalga eklemi ekstansor
ve adduktor kaslarina kuvvetlendirme egzersizleri verilmelidir. Kisalma
egilimi olan kaslar gerilmelidir. Bu dénemde, dikislerin alinmasinin ar-
dindan, giidiik sekillenmesi, 6demin azaltilmasi ve dolagimin artirilmasi
amaciyla elastik bandaj uygulamalari, erken protezler ya da algi, plastik
ve pnomatik materyallerden yapilan gegici protezler kullanilir. Diyabe-
tik amputelerde, duyusal uyar1 kaybi, en 6nemli problemlerden biridir.
Koruyucu duyu kayb: protezin fonksiyonel kullanimini ve rehabilitasyon
stirecini olumsuz etkiler. Bu donemde, hastanin duyusal kayiplar1 hem
giidiik agisindan hem de saglam ekstremite agisindan objektif testlerle
belirlenmeli, protez uygulamasi 6ncesi dokular korunmalidir (250). Has-
taya ambulasyon ve transfer aktiviteleri 6gretilmeli, ambulasyonda destek
i¢in kullanilacak st ekstremite segmentleri kuvvetlendirilmelidir. Bu
donemde kullanilacak protez segimi de belirlenmelidir.

Prostetik donemde; protez dl¢iisii, provalar ve protez ile mobilite ¢alis-
malar1 yapilir. Bu siiregte, hastanin yagi, ampiitasyon seviyesi, beklenen
mobilite diizeyi, gliditk sekillenmesi, insizyon yerinin durumu, hasta-
nin uyumu goz oniinde bulundurulmalidir. Protez se¢iminde hastanin
duyusal kayiplar1 hesaba katilarak sert soket i¢i yumugsak kaplamalar
tercih edilmelidir. Protezin siispansiyonu i¢in tercih edilen yontem de
diyabetik hasta i¢in uygun olmalidir. Bu dénem, yogun egzersiz programi
icermelidir. Egzersizlerden olusan fizyoterapi ve rehabilitasyon progra-
muinin amacl, eklem hareketini devam ettirmek, kontraktirleri onlemek,
giidiigiin kan akigini artirmak, giidiigiin sekillenmesini saglamak, ago-
nist-antagonist kas kuvvet dengesini saglamak, kas atrofilerini 6nlemek,
hastanin motivasyonunu artirmak, protezsiz yiiriimeyi 6gretmek, denge
ve transfer aktivitelerini gelistirmek, kardiyo-respiratuvar enduransi ko-
rumak, enerji tilketimini azaltmak ve protezle normale yakin yiiriime
paterni gelistirmektir (251).

Diyabetik amputeler, protez uygulamas: sonrasinda post-prostetik do-
nemde de diizenli araliklarla takip edilerek vaskiiler ve duyusal durum
agisindan izlenmelidir. Gerektiginde protez modifikasyonlar: yapilmals,
rehabilitasyon yaklagimlari giincellenmelidir.

Diyabetik ayak lezyonlarinda yalnizca makro ve mikrovaskiiler sorunla-
ra bagl olarak degil, ayn1 zamanda infeksiyon ve 6deme bagl olarak da
doku hipoksisi bulunur. Doku hipoksisi, yara iyilesme siireglerini dur-
durur; yara infeksiyonunu agirlagtirir ve dokularin nekroza ve gangrene
gitmesine neden olur. Diyabetik ayak infeksiyonlarinin tedavisinde hiper-
barik oksijen (HBO)’in fiziksel ve fizyolojik etkilerinden yararlanilabilir.
S6z konusu tedavi, uygun sartlarin saglandigi bir odada hastanin basing
altinda %100 oksijen solumasi esasina dayanir. Yiiksek basing altinda
solunan oksijenin plazmada ¢oziinmesiyle dokulara normalin 20 katina
kadar daha fazla oksijen tasinir; ortamda basincin artmasi oksijenin di-
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flizyon mesafesini 2-3 kat artirir. Dokulardaki HBO'nun antihipoksik
etkisinin yani sira periferik vazokonstriksiyon yoluyla antiédem etkisi
de gozlenir. Doku hipoksisine bagl olarak yara iyilesmesinin bozulma-
s1, HBO'nun sagladig oksijen parsiyel basinciyla restore edilir, hiicresel
enerji metabolizmasi diizelir ve kolajen sentezi ve anjiyogenez artar. Ana-
erop infeksiyon etkenleri, artan oksijen basincindan dogrudan etkilenir;
oksijenle 6ldiirme mekanizmasi ve bazi antibiyotiklerin islevi i¢in de
dokularda belli bir oksijen basincina gereksinim vardar.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda HBO’nun yardimct bir tedavi olarak
kullanilmasinin sagladig1 yararlari vurgulayan randomize kontrollii ¢a-
lismalar bulunmaktadir. S6z konusu ¢alismalarda, HBO'nun DAT’lerde
iyilesme oranlarini artirdigi (252-258), iyilesme siiresini kisalttig1 (253,259)
ve ampiitasyon oranlarini diisiirmekte oldugu (5,9,10) bildirilmis olmakla
birlikte yakin zamanda HBO’nun diyabetik ayak yaralarini iyilestirmek-
te etkisiz oldugunu ve ampiitasyon oranlarini degistirmedigini bildiren
iki randomize kontrollii galisma da yayimlanmistir (262,263). Ancak bu
¢alismalar tasarim, degerlendirme yontemleri ve hasta se¢imi agisindan
yaygin bir sekilde elestirilmistir (264-271). Bu konuda yapilan sistematik
derleme ve meta-analizlerde, HBO'nun iskemik ve/veya iskemik olmayan
DA vyaralarinda iyilesmeyi artirdig1 ve/veya ampiitasyon oranlarini azalt-
t1g1 ortaya konulmakla birlikte ¢aligmalarin sayica yetersizligine, ¢aligma
tasarimlarindaki sorunlara, HBO tedavisi olanaklarinin kisitliligina ve
maliyetinin yiiksek olduguna da ¢esitli yayinlarda deginilmektedir (272-
280). Bununla birlikte tilkemizde HBO olanaklari, baska tilkelerdekilerle
karsilagtirilamayacak kadar ¢ok sayida ve yaygin durumdadir; maliyeti
digiiktiir ve sosyal giivenlik sistemi tarafindan kargilanmaktadr.

Diyabetik ayak yaras: indikasyonunda HBO tedavisi 2-3 ATA (“atmosphere
absolute”)’lik basinglarda giinde bir kez toplam iki saatlik bir seans bo-
yunca uygulanir. {1k degerlendirme 30. seansta yapilir ve yarar gériilmesi
halinde 30 seans daha uygulanir. Agir hipoksi ve infeksiyon kosullarin-
da giinde birden fazla seans uygulanabilir. Hiperbarik oksijen tedavisi,
DAT’lerde yardimci tedavi yontemi olarak kullanilir. Iskemi, infeksiyon,
6dem gibi doku hipoksisine yol agan patolojilerde bu patolojilerin ana
tedavisi olan revaskiilarizasyon ve antibiyoterapiye eklenecek olan HBO
tedavisi yararli olur. Diger cerrahi ve tibbi tedavilerle birlikte uygulan-
masina bir engel yoktur. Bununla birlikte ayn1 ortama alinan hastalarda
capraz infeksiyon riski goz oniinde bulundurulmalidir.

Negatif basingl yara kapama uygulamasi; akut ve kronik yaralarda iyi-
lesmeyi hizlandirmak amaciyla yara iizerine kontrollii ve lokalize nega-
tif basing uygulanan ve invaziv olmayan bir yontemdir. Bu konuda; ilk
calismalar Louis Argenta ve Michael Morykwas tarafindan Amerikada
1989da baglatilmis ve Amerikada 1995 yilinda 300 yarada kullanilmus-
tir. Bu olgularda graniilasyon dokusu olusma siiresinin kisaldigi, yara
ebatlarinda belirgin kiigiilme oldugu gosterilmis ve ¢alisma sonuglari-
nin daha iyi degerlendirilmesi igin kapsamli aragtirmalarin gerekliligi
vurgulanmistir (281).

Negatif basingl yara kapama sistemlerinin dort temel etkisi; makrode-
formasyon, mikrodeformasyon, yaranin drenaji (yara sivisinin uzaklag-
tirilmasi) ve yara gevresinin kontroliidiir. Uygulama ile yara alaninda
ekstraselliiler siv1 azalir, lenfatik drenaj artar, kapillerler genisler ve kan
akimu artar. Emilen sivi ile birlikte toksinler, bakteriler ve eksuda uzaklagir.
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Negatif basingla; hiicresel deformasyon, proliferasyon, migrasyon ve di-
feransiyasyonda arti gozlenir, iyilesme hizlanir ve hiicrelerde eriyebilen
mitojenlere kars1 hassasiyet artar. Damarlanma; mekanik stimulasyon
(mikrodeformasyon), anjiyogenik faktorlerin uzaklastirilmasi, proanjiyoge-
nik faktorlerin artisi, kan damarlarinda dilatasyon, hipoksi ve ardindan
vaskiiler endotelyal “growth” faktor salgilanmasi ile artar. Bu hiicrelerde
eriyebilen mitojenlere kars1 hassasiyet de artar. Yara yatagindaki fizyolojik
ve kimyasal degisiklikler; 6demi azaltmakta, eksuday1 uzaklastirmakta,
nemli ortami korumakta, yara kontraksiyonunu saglanmakta, yarada
kiigiilmeyi saglamakta, anjiyogenezi uyarmakta, kanlanmay1 artirmak-
ta, graniilasyon dokusunun gelisimini artirmakta ve yara iyilesmesini
hizlandirmaktadr.

Soru 5: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Negatif
Basingli Yara Tedavisi Neden Kullanilir?

Diyabetik ayak yaralarinda postoperatif donemde negatif basingl yara
kapama (NBYK) tedavisi, 1slak pansumana goére daha etkili géritnmek-
le birlikte, iyi planlanmig ¢alismalara hala ihtiyag vardir. Konvansiyonel
metotlar ile kiyaslandiginda NBYK tedavisi mental (p=0.0287) ve fizik-
sel (p=0.04) olarak daha etkili goriilmektedir (282). Negatif basingh yara
kapama sistemleri yara tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir; bu
yontemle infekte dokunun uzaklastirilmas: saglanmakta, yara kenarlari
kiigtilmekte, kanlanma artmakta, iyilesme hiz1 artmakta, iyilesme siiresi
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kisalmakta, ampiitasyon oranlar1 diismektedir. Kullanim indikasyonlar1
olarak; akut ve kronik yaralar, diyabetik ayak infeksiyonu, basi yaralari,
travmatik yaralar, venoz iilserler, yanik yaralari, mesh greft ve flep uygu-
lamasi sayilabilir. Kontrindikasyonlar olarak da malign yaralar, yetersiz
yara perfiizyonu (TcO, <30), yarada vital yapilarin varlig1 (organ, kan da-
marlary, vaskiiler greft), tedavi edilmemis osteomyelit sayilabilir. Nekrotik
doku ve eskar varliginda, aktif kanamasi olan hastalarda, antikoagiilan
kullaniminda, radyasyon alanlarinda ve siitiire damar alanlarinda 6zen
gosterilerek kullanilabilir (283-285). Bu uygulama ile yara tabaninda ye-
terince saglikli graniilasyon dokusu elde edildiginde, klasik pansuman
yontemine geri doniilebilir ve deri grefti ile kapama ya da flep (cerrahi
girisimi) ile kapama yapilabilir.

Soru 6: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Negatif
Basing¢h Yara Tedavisi Nasil Kullanilir?

Sistem; yara yatagini doldurmak igin ve basincin yara {izerinde etkin
olarak dagitilabilmesini saglamak i¢in politiretan veya polivinil alkolden
olusan siingerler, yaray1 kapamak i¢in yapiskanli yar1 gegirgen kapamalar,
yara ile cihaz baglantisini saglayan ve basinci diizenleyen bir diizenek ile
toplayici kap ve negatif basing olusturan bir cihazdan olugmaktadir. Uy-
gulama i¢in yara yatagina uygun boyutta siingerler kesilerek yerlestirilir.
Yara alanlar yapiskanh yar1 gegirgen drape ile kapatilir. Kapama iizerinden
delik agilarak “therapeutic regulated accurate care” (T.R.A.C.) pad yer-

Muayene

Yokzek Rivk

Lllzer Viar

Infeksivon Varsa Acll Sevh

LyEsh Fyakiiabe pagemi]

Elinen Chantot nércostesartropatisi veys slphesi clan olgular hemen multidiziplines ayak bakim ekibine gonderilmedidir!

| Sekil 4. Diyabetli hastalarda ayak sorunlarina yaklasim (306)
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Kategori Ulser Riski Ozellikleri Siklik

0 Cok dusuk KDK ve PAH yok Yilda bir kez

1 Dusuk KDK veya PAH 6-12 ayda bir
KDK + PAH veya

KDK + ayak
deformitesi veya

PAH + ayak deformitesi

2 Orta 3-6 ayda bir

KDK veya PAH ve
asagidakilerden

biri veya birkac;
Ayak ulseri dykusu
Alt ekstremite
amputasyonu (minoér
veya major)

Son dénem bobrek
hastaligi

3 Yuksek 1-3 ayda bir

lestirilerek cihaz ile yaranin baglantis1 saglanir. Basing hastaya, yaranin
boyutuna, derinligine, klinik durumuna gore kademeli olarak artirila-
rak (50-150 mmHg basing) devamli veya aralikli olmak tizere uygulanur.
Yaranin durumu, hastanin klinigi ve laboratuvar parametrelerine gore
pansumanlar 48-72 saatte bir degistirilir.

Sonug olarak; NBYK klasik yontemleri terk etmek anlamina gelmez, klasik
yontemlere ilave ve yardimci bir yontemdir ve iyilesme sitirecinde katki
saglanmasi i¢in dogru indikasyonla kullanilabilir.

Ozon li¢ oksijen atomu igeren siklik yapida bir gazdir. Antibakteriyel ve
antioksidan etkinligi ok uzun zamandir bilinmektedir (286,287). Canli
organizmada bu etkisinin ortaya ¢tkmasi, dokuda vaskiilarizasyon ve or-
tamdaki serbest radikal yiikiine baglidir. Olgu sunumlari ve hasta serileri
disinda DA yaralarinda standart tedaviyi destekleyici segenek olarak kul-
lanimi tartigmalidir (288). Son yillarda yapilan daha genis hasta serile-
rinde bile uygulamalarda doz, siire ve etkinlik agisindan ozonun topikal
veya sistemik uygulamalarinda iyilesmeye katkis1 bulunmamigtir (289).
Diyabeti olan hastalarda ozon uygulamasi gibi alternatif tedavi yaklagim-
larinin standart tedaviyi geciktirebilecegi veya engelleyebilecegi dikkate
alinmalidir (288).

Diayebetik ayakta infeksiyon ve/veya inflamasyon kontrol altina alindigin-
da graniilasyonu ve epitelizasyonu hizlandirmak hizla kapanmayi saglar.
Patogenezinde dokuda biiytime faktorlerinin salinimi azalir ve dokudaki
proteinaz aktivitesi ozellikle epidermal biiyiime faktorlerinin (“epidermal
growth factors”- EGFs) par¢alanmasina sebep olur (290). Sahada yaygin
uygulama alani bulmaya baslayan rekombinant EGF lerin topikal (jel) ve
intralezyoner (enjektable) formlari tilkemizde de mevcuttur. Randomize
kontrollii galigmalarin meta-analizlerine ve 6zellikle uzak dogu kokenli
rehberlere gore gerek topikal gerekse intralezyoner EGF’lerin DAda iyi-
lesmeyi destekledigi, dzellikle intralezyoner formunun iskemik DAda am-
piitasyonu énledigi gosterilmistir; EGF’lerin DAda uygulanmasi yiiksek
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kanit diizeyi ile 6nerilmektedir (291,292). Epidermal biiyiime faktorlerinin
uygulanmasi sonrasinda ilk 45 dakika icerisinde fibroblast benzeri hiicre
membraninda genisleme, kollajen matriks ve fiberde toplanma meydana
gelir; 24. saatte ise ekstraselliller matriks sentezi tamamlanir. Dakikalar
icinde baglayan ve EGF reseptorti tizerinden devam eden etki, diger yara
bakim uygulamalar: ile kombinasyon yapilabilme kolaylig1 saglar (293).
Ulkemizde yapilan klinik ¢alismalarda; topikal ve intralezyoner EGF
uygulamalarinin yara iyilesmesini olumlu etkiledigi, tam kapanma, am-
piitasyonu dnleme veya geciktirmede, ekstremiteyi tehdit eden DAlarda
tedavi seceneklerinden biri olarak degerlendirilmesi gerektigi sonucuna
varimistir (294,295). Hem iilkemizdeki hem de diinyadaki ¢aligma-
larin geneline bakildiginda infeksiyonun kontrol altina alindig, aktif
osteomyeliti olmayan hastalarda Meggitt-Wagner siniflamasi derece 1-3
arasinda topikal EGE, derece 3-4te de intralezyoner EGF uygulamalari
standart tedavilere ek olarak yer alabilir.

DA vyaralarinda debridman amaciyla Lucilia sericata sineginin steril
olarak iretilmis kurtcuklar: kullanilmaktadir. Kurtguklarin kronik
yara tedavisinde nekrotik doku debridmanini hizlandirdigy, iyilesme
hizini artirdigl, ampiitasyon oranini azalttigi ve antibiyotiksiz giin
sayisini artirdigl gosterilmistir. S6z konusu ¢aligmalara bakildiginda,
DAlarda bir debridman yontemi olarak uygulandig goriilmektedir
(296). Oncelikle bu uygulamay1 hasta bagi yapabilmek igin &zel bir
egitimden ge¢mis olmanin yaninda, sadece tibbi kontrindikasyonlar
nedeniyle keskin debridman uygulanamayan hastalarda 6zel sartlarda
uygulanmasi, agr1 ve kanama riskinin yaninda infeksiyon riskinin de
oldugunun bilinerek yakin takip uyarisi yer almaktadir (297). Kurtguk
uygulamas1 DA yaralarinda bilimsel ve etkin bir uygulama olmakla
birlikte rutin olarak kullanilmasi i¢in giiglii kanitlar1 igeren daha fazla
sayida ¢alisma yapilmasi gereklidir.

Yiiksek riskli ayak sorunlarmi tanimlamak ve saptamak i¢in diyabeti olan
hastalar muayeneye her geldiginde ayaklari, goraplar1 ve ayakkabilar1
¢ikartilarak kontrol edilmelidir; ayrica en az yilda bir kez kapsamli olarak
Ozel ayak muayenesi yapilmalidir. Ayagin tam olarak degerlendirilebilmesi
i¢in vaskiiler duruma genel olarak bakilmali ve deriyle kas, iskelet siste-
mi ayrintili olarak muayene edilmelidir. Bu muayene sirasinda koruyucu
duyu, ayagin yapisi ve biyomekanikleri, damar yapisi ve deri biitinltigii
degerlendirilmelidir. Bir veya daha fazla yiiksek riskli durum saptanmus
olan hastalar, ek risk faktorlerinin gelisimini kontrol etmek i¢in daha sik
muayene edilmeli ve degerlendirilmelidir (Tablo 8). Noropati gelisen has-
talarin ayaklari her kontrolde mutlaka konunun uzmani bir saglik ¢alisani
tarafindan gorsel olarak incelenmelidir (226,298-302).

Disiik riskli ayaklarda norolojik durum degerlendirilmesi yapilirken
Semmes-Weistein 5.07 (10 gr'lik) mono filaman kullanilmaktadir (303).
Periferik arter hastalig1 i¢in ilk tarama yapilirken “claudicatio intermittens”
(kesik topallama) oykiisii sorgulanmali ve ayak arter nabizlar1 degerlen-
dirilmelidir. Deri incelenirken biitiinligiiniin degerlendirilmesine 6nem
verilmelidir; 6zellikle ayak parmak aralar1 ve metatars baglari tizerindeki
deri daha dikkatli incelenmelidir. Kemik deformiteleri, eklemlerde hare-
ket kisitliligy, yiiriime bozukluklari ve denge sorunlari, muayene sirasinda
mutlaka degerlendirilmesi gereken noktalardir (302-306).
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Tablo 9. Diyabeti Olan Bireylerde Diizenli Ayak Muayenesi Bilesenleri (226, 300-307)

Gecmis yara/amputasyon, PAH, ayak deformitesi, kallus, bl veya kanama gibi ayakta pretlseratif belirtiler olup

Oykii

olmadig|, kendi basina veya baska birinin yardimiyla ayak hijyeni yapabilme yetenegi, fiziksel engel durumu
(gbérme keskinligi, obezite durumu), ayak bakimi egitimi bilgisi, ¢iplak ayakla yturime sorgulanmalidir.

Sosyal izolasyonun varlig, saglik hizmetlerine erisimde zorluklar ve mali kisitlamalar.

Ozellikle geceleri alt ekstremitede uyusma ve agri gibi semptomlar.
10 gr'ik monofilamanla duyu testi + asagidaki doért bulgudan birinin varhg:

Noropati
- “Pinprick” hissi.
- “Ankle” refleksi.

- Bio/néroteziyometreyle vibrasyon algisi.

eE ey Ayak bilegi-kol indeksi.

Renk, catlak, kuruluk, kalinlik, sicaklik, édem.

Terleme.

el Yanlis kesilmis ayak tirnaklari.

Ulserasyon.

- 128 hz'lik diyapozonla vibrasyon algisi.

Ayak nabizlari, “claudicatio intermittens” (kesik topallama).

infeksiyon: Parmak aralari mantar infeksiyonu acisindan kontrol edilir.

Kallus/Su Toplama: Kallus icinde kanama durumu.

Kas/Eklem Kas zayiflig.

Ayakkabi ve Coraplar

Tablo 10. Ayak Bakimi Yonetiminde Uzmanlik Alanlari ve
Yapilanma (306)

Bakim Seviyesi Klinik Muayene

Hekim (1. Basamak hekimi: Pratisyen hekim, aile

UGLEEREIEDS hekimligi uzmani), podolog ve diyabet hemsiresi

Endokrinolog, cerrah (genel cerrahi, ortopedist),
kalp ve damar cerrahi, infeksiyon hastaliklari ve
klinik mikrobiyoloji uzmani, podolog ve diyabet
hemsiresi, ortez veya protez teknikeri

2. Basamak

Kendi alanlarinda deneyimli ve diyabetik ayak
bakiminda uzmanlasmis bir¢ok uzmanin ekip
olarak calistig) iglinct basamak bakim merkezi

3. Basamak

Tablo 12. Birinci Basamakta Diyabetik Ayak Sorunu Olan
Hastalarda Sevk indikasyonlarl (284)

Sevk indikasyonlari

Bir kisinin uzuvlarini veya hayatini tehdit eden diyabetik ayak sorunu varsa,
hemen acil saglik hizmeti alabilecegi birimlere sevk edin ve yerel protokollere
uygun olarak multidisipliner ayak bakim hizmetleri konusunda bilgilendirin.
Uzuvlari ve yasami tehdit eden diyabetik ayak sorunlari asagida verilmistir:

-Ates veya herhangi bir sepsis belirtisi ile birlikte Glserasyon.
-Ekstremite iskemisi ile Ulserasyon.

-Derin yerlesimli bir yumusak doku veya kemik infeksiyonu
(Ulserli veya ulsersiz) olduguna iliskin klinik kaygi.

-Gangren (Ulserli veya Ulsersiz).

Diger tum aktif diaybetik ayak sorunlari icin, kisiyi bir is gtinii icinde
multidisipliner ayak bakim veya ayak koruma servisine sevk edin.

Deformite (pence parmak vb.), metatars baslari, Charcot ayag.

Ayakkabilar hem icten hem distan incelenmeli, ayakkabi uygunlugu kontrol edilmelidir.
Coraplarin uygunlugu kontrol edilmelidir.

Tablo 11. Aile Hekimligi Uygulamasinda Rutin Diyabet
izlemlerinde Onerilen Diyabetik Ayak Muayenesi Kontrol Listesi
(226, 284,302-307)

Diyabetik Ayak Muayenesi Kontrol Listesi

Ayak inspeksiyonu (ayakkabilar ve coraplar ¢ikacak!)

Hastanin ayaklarinda yanma uyusma gibi néropati sikayetleri var mi?
Ayakta Ulser var mi?

Ayakta /parmaklarda sekil bozuklugu var mi?

Ayakta kizariklik ya da sislik var mi?

Nabizlar alintyor mu? (Dorsalis pedis ve tibialis posterior)

Hasta kendi kendine ayak muayenesini yapabiliyor mu?

Hasta ayak bakimini yapabiliyor mu?

Hastanin kullandigi ayakkabi uygun mu?

Muayene sonrasinda ayak bakimi egitimi ve egitim materyali verildi mi?
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Tablo 13. Diyabeti Olan Bireyler ve Yakinlarina Ogretilmesi
Gerekenler (226,284,302-312)

Hastalara ve Yakinlarina Ogretilmesi Gerekenler

Ayaklar her giin kontrol edilmeli, ayagin taban ve tst kismina bakilmali,
eger alt kisimlari rahat gorilemiyorsa bir ayna kullaniimali ya da aile
bireylerinden yardim istenmelidir; dikkatli bir incelemeyle ayakta
meydana gelebilecek degisiklikler erken dénemde gorilmektedir.

Ayak derisinin renginde ve isisinda degisiklik olup olmadigi izlenmeli,
ayak derisinin hasarsiz ve yumusak olmasina 6zen gosterilmelidir.
Arka arkaya iki gin boyunca iki ayaktaki benzer bolgeler arasinda
sicaklik farki varsa vakit gecirmeden saglik ekibine bagvurmalidir.

Ayaklar yara, catlak, kabarcik, nasir yoniinden kontrol edilmeli; nasirlar
icin kimyasal maddeler, makas ya da térpd, nasir ilaglari

flasterler kullanilmamasi, sorun varsa saglik ekibiyle gértstlmesi
sdylenmelidir. Ayaklarda nasir olusmamasi icin oturarak

ve ayaklari uzatarak namaz kilinmasi énerilmelidir.

Ayaklari isitmak icin sicak su torbalari, isitici pedler
veya diger i1si kaynaklari uygulanmamalidir.

Ev ortaminda ayaga batabilecek veya takilarak dismeye
yol acabilecek cisimler uzaklastiriimalidir.

Duzenli egzersiz programi uygulanmalidir; yapilan egzersizlerin
yaralarin olusmamasina ve kaslarin gliclenmesine yardim edecegi
hatirlanarak egzersizler ihmal edilmemelidir. Ancak uzun ytrayusler
yapilmamali, ayak ayni pozisyonda uzun sire tutulmamali ve
egzersizde kullanilacak ayakkabilara dikkat edilmelidir.

Ayak temizligine 6zen gosterilmelidir. Ayaklarin yikandigi suyun
sicakligi olasi yaniklari dnlemek icin 37 °C'yi gegmemelidir.

Ayaklar her gtin 1lik suda tahris etmeyen bi
sabunla yikanarak temizlenmelidir.

Ayak derisinin kurumasina, catlamasina ve esnekliginin bozulmasina
yol acabileceginden uzun stiren ayak banyolarindan kaginilmalidir.

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanip, 6zellikle parmak
aralari olmak tzere iyice kurulanmalidir. Parmak aralarinin iyi
kurulanmasi mantar infeksiyonlarinin olusmasini énler.

Yikama isleminden sonra ayak derisinde kurumalari énlemek icin

yagli krem veya nemlendirici losyon kullanarak ayak derisi yumusak
tutulmali, ayak parmak aralarina losyon strtlmemelidir. Parmak aralarina
surllen losyon mantar infeksiyonlarinin olusmasina neden olabilir.

Nasirlar ve sertlikler ponza tasiyla inceltilmeli (kumas bir kese
yardimiyla nasirli alanin disina ¢ikilmadan), parmaklarda pencelesme
varsa eklem sertligi olusmamasi icin masaj yapiimaldir.

Soru 2: Diyabeti Olan Bireylerde Duzenli Ayak
Muayenesi Bilesenleri Neleri Icermelidir?

Diyabeti olan bireyde diizenli olarak yapilmasi gereken ayak muayenesi-
nin bilesenleri Tablo 9da sunulmustur.

Soru 3: Diyabeti Olan Bireylerde Yillik Ayak
Muayenesi, Risk Degerlendirmesi ve izlem Nasil
Yapilmahidir?

Diyabeti olan tiim hastalarda yara ve ampiitasyon agisindan predispozan
faktorlerin (noropati, vaskiiler hastalik ve deformiteler) varligini deger-
lendirmek i¢in en az yilda bir kez kapsamli ayak muayenesi yapilmali-
dir. Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan bes y1l sonra baslamak iizere, tip
2 diyabetli hastalarda ise tanidan itibaren néropati muayenesi yapilmali
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(Tablo 13’iin devamidir.)

Ayak tirnaklari mimkdn oldugunca diizgtn olmalidir.

Tirnaklar banyodan sonra yumusakken diz kesilmeli, etrafinda
kizariklik, sislik olup olmadigi kontrol edilmelidir.

Tirnaklar yuvarlak (Q) degil diiz (-) sekilde kesilmeli, tirnak koseleri
derin alinmamali, zimparali bir tirnak térpusuyle térpulenmelidir.

Gorme problemi olan bireyler kendi tirnagini kesinlikle
kendisi kesmemeli, yakinlarindan yardim almalidir.

Ayak yaralarinin buyuk bélimu ayaga uygun ve rahat ayakkabilarla
onlenebilmektedir. Ayaga uygun yeterli uzunluk, genislik ve
derinlige sahip olan ayakkabilar secilmeli, ayagi stkkmayan deri
veya bez ayakkabilar giyilmelidir. Hastalar mimkuinse kendi

ayak kaliplari alinarak tretilen ayakkabilari kullanmalidir.

Ayakkabi genisligi ayak genisligi kadar olmali, ayagi tam
kavramalidir; 6nd sivri, yuksek topuklu, agik burunlu ayagi
rahatsiz edecek ayakkabilar tercih edilmemelidir.

Yeni ayakkabi alindiginda ilk gtinlerde kisa sureli giyip
degistirilmeli ve ayaklar strekli kontrol edilmeli, ayakkabi satin
almak icin 6gleden sonraki saatler tercih edilmelidir.

Ciplak ayakla, ayakkabisiz bir sekilde ¢corapla veya ince tabanli terlikle asla
yurinmemeli, denizde, kumsalda, hatta evde dahi terlik kullaniimaldir.

Parmak aralarina giren terlik ya da sandalet tipi
ayakkabilar tercih edilmemelidir.

Ayaklarin gin boyu lastik ayakkabilar icinde nemli
bir ortamda kalmasina izin verilmemelidir.

Ayakkabinin ici giymeden 6nce ve ¢ikarildiktan sonra civi, yabanci
cisim, purazli yizey ve yirtik agisindan her zaman kontrol
edilmeli, ayakkabinin i¢ tabanligi alti ayda bir degistirilmelidir.

Coraplar her giin degistirilmelidir.

Pamuklu veya ytnlu, acik renkli coraplar (olasi yara
akintilarini erken fark edebilmek icin) tercih edilmeli;
bilekleri sikmayan lastiksiz coraplar kullaniimalidir.

Mekanik basi olmamasi icin yamali, dikisli, ayaga
biyuk coraplar kullaniimamaldir

Ayaktaki kan dolasimini gticlendirmek icin kan sekeri diizeyinin
normal sinirlarda kalmasina 6zen gosterilmelidir

Tutdn kullaniimamalidir.

Herhangi bir ekstremitede kesik, catlak ya da yara gelistiginde
en kisa surede saglik ekibine bagvurulmalidir.

ve tarama yilda bir tekrarlanmalidir (306). On yili agkin siiredir diyabeti
olan hastalarda yara gelismesi ya da ampiitasyon riski artmaktadir (303).
Muayenede risk faktérleri saptanan hastalar 1-6 ay gibi daha sik aralarla
izlenmelidir (226,302).

Diyabeti olan hastalarda etkin koruyucu ayak bakimi yapabilmek i¢in
riskin belirlenmesi gerekir. Diyabetli hastalarda ayak sorunlarina yakla-
sim algoritmasi $ekil 4’te gosterilmistir (306).

Soru 4: Ayak Bakimi Yonetiminde Uzmanhk

Alanlari ve Yapilanma Nasil Olmahidir?

Koruyucu hekimlik uygulamalari yolu ile yara gelisiminin 6nlenmesi,
diyabetik ayak yaklasiminin merkezinde yer almalidir. Bu dogrultuda
hasta, hasta yakinlar1 ve tibbi ekibin diizenli olarak egitimi gereklidir.
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Tablo 14. Farkl Nasirlarda Uygulanan Tedavi Metotlari (316)

Nasir Ortez Ayakkabi
- -Dorsalde yumusak malzeme
Eset?rsgrlﬁ:;zarrmak Silikon ortez -Ekstra derinlik
-Dusuk topuk destegi
Deformiteli parmak, Silikon ortez -Ekstra genislik

5. parmak sert nasir -Dustik topuk destegi

interdijital yumusak
klavus

-Ekstra genislik

Parmak arasi ayiraci stk topuk destegi

-Metatarsal pad
-Metatarsal padli
kisiye 6zel tabanlik

-Dusuk topuk destegi
Plantar nasir
dusuk ayakkabi

-Metatarsal pad
-Metatarsal padli
kisiye 6zel tabanlik

-Dusuk topuk destegi
Lokalize plantar nasir
dusuk ayakkabi

Soku absorbe
edebilme yetisi
yuksek tabanlik

Soku absorbe edebilme

Diflizyonel plantar nasir yetisi yiksek ayakkab

Yara gelismis bir olguda ise hedefler @ilserin iyilestirilmesi, hastanin
mobilize olabilmesi, yagsam kalitesinin artirilmasi ve amptitasyonlarin
miimkiin oldugunca azaltilmasidir. Bu amaglara ulagilabilmesi i¢in
hastanin multidisipliner bir anlayis i¢inde yakindan takip ve teda-
visi sarttir. Tablo 10°da ayak bakim yonetiminde bulunmasi 6nerilen
uzmanlik alanlari listelenmistir. Bu uzmanlik alanlarinin hepsi her
yerde bulunamasa da ekiplerin olusturulmas: i¢in ¢aba harcanmasi
gereklidir (305,306).

Soru 5: Diyabeti Olan Bireylerin Koruyucu Saglk
Hizmeti (Birinci Basamak) Kapsamindaki Ayak
Muayenesi Sonrasinda Sevk indikasyonlari
Nelerdir?

Aile hekimligine bagvuran her diyabetli bireyin diyabetik ayak sorunlarmnin
erken fark edilmesi amaciyla ayak muayenesinin rutin olarak yapilmasi
gerekmektedir. Aile hekimlerinin ayak degerlendirmesi yaparken Tablo
11'de yer alan bagliklar1 dikkate almas1 6nerilmektedir.

Birinci basamakta izlenen bir hastanin hangi kosullarda, ne zaman, nereye
sevk edilecegi 6nemlidir. 2015 NICE Kilavuzu'ndan uyarlanmis sevk in-
dikasyonlar1 Tablo 12'de sunulmustur (284).

Soru 6: Diyabeti Olan Birey ve Ailesinin Egitimi
Neleri icermelidir?

Diyabetik ayak sorunlar diyabetin egitim ile 6nlenebilir komplikasyon-
laridir. Diyabeti olan birey ve yakinlarina hekim, hemsire ya da diyabet
egitmeni tarafindan 6zel bir ayak bakim egitimi verilmeli ve periyodik
araliklarla bu egitim tekrarlanmalidir. Ayak bakimi egitimi bireysel ve/
veya ailesiyle birlikte yapilmalidir; miimkiinse her goriismede bireyin
bilgisi ve ayak bakimi uygulama becerisi kontrol edilmelidir. Béylece di-
yabeti olan bireylerin ayaklarini muayene etmek i¢in gerekli bilgiye sahip
olup olmadiklari, kendi kararlarini uygulamak i¢in kaynaga ulagip ulaga-
madiklari, uyguladiklar: bakimin etkinligini degerlendirmek igin yeterli
deneyimlerinin olup olmadig1 anlasilmis olur (306-312). Egitim verilen
hastalarin 6grendikleri bilgileri giinliik yagsamlarina entegre etmeleri ve

-Alt taban esneme kapasitesi

-Alt taban esneme kapasitesi

Semptomatik Tedavi Cerrahi

Parmak deformitesinin
duzeltilmesi

Orta hatta yer alan klavusun
debridmani ve yuzeyel temizlik

Kondillerin temizlenmesi
ve atroplasti eksizyonu

Orta hatta yer alan klavusun
debridmani ve ylzeyel temizlik

Ylzeyel temizlik, mevcutsa
derinlesen klavusun
debridmani

Kondillerin temizlenmesi

Orta hatta yer alan klavusun

debridmani ve ytizeyel temizlik e 57 e ERE

Dusuk basari orani

Yizeysel temizlik

Yizeysel temizlik Uygulanmiyor

| Sekil 5. Nasir Tedavisinde Bistiiri Uygulamasi (318)

yasamlarinin her asamasinda uygulamalar1 gerekmektedir. Diyabeti olan
bireylere ve yakinlarina 6gretilmesi gerekenler Tablo 13’te gosterilmistir
(226,284,302,304,306,309-313).

Diyabetli bireyin, diyabet yonetimini basarili bir sekilde gergeklestirebil-
mesi yeterli bilgi, beceri ve olumlu tutumlara sahip olmasi ile ilgilidir. Di-
yabetli bireylere verilecek ayak egitimde uyum ve davranis degisikliginin
saglanmasi 6nemlidir. Yapilandirilmis ayak bakimi egitimi; ayak tilserleri
ve sonuglarini, 6nleyici 6z bakim davranislarini, koruyucu ayakkabinin
giyilmesini, diizenli ayak kontrollerinin yapilmasini, uygun ayak hijyeni-
nin saglanmasini ve ayakta problem varsa zamaninda profesyonel yardim
istemesini igermelidir (284,306-311).
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DIYABETi OLAN BIiREYLERDE NASIR
PROBLEMI NASIL VE NEDEN OLUSUR?

Diyabetik ayaklarda gelisen deformitelere bagli olarak degisen yitk dagili-
my, yineleyen biyomekanik travmalara neden olarak, dorsal ve plantarda
ozellikle de metatars yerlesimli kallus gelisimini tetikler. Kallus gelisimi,
yumusgak doku hasari ve infeksiyonu agisindan ciddibir risk olugturur. Kallus
altindaki yumusak dokuda kanama ve iskemiye bagl yaralar gelisebilme
riski artar ve 6nlem alinmamas: durumunda kronik ayak yarasina dogru
ilerler. Periferik otonom néropatiyle dokuda nem dengesinin bozulmast,
kuruyan ciltte ¢atlaklar olusmasi ve deri biitiinliigiiniin bozulmasi mik-
roorganizma girisine yol acabilmektedir (38,313,314). Tiim bu yapisal ve
biyomekanik degisimlerin yasandig siiregte dogru ayakkabilarin tercih
edilmemesi kemik yiizeylerinin ¢evresinde su toplamasina ve nasirlasma
problemine neden olabilmektedir.

Soru 1: Nasir Tedavisinde Uygulanan Metodlar
Nelerdir?

Nasirlarin bulundugu yere gore farkli tedavi metotlar: uygulanmalidir
(Tablo 14). Ulkemizde DA nasir debridmaninda podologlar gérev al-
maktadir. Nasir tedavisinde; debridman siiresince olusan toz ve parti-
kiilleri aspire edebilen, kuru aspirasyonlu anti-bakteriyel toz torbalar1
ve hepa filtreleri bulunan cihazlar tercih edilmelidir (315,316). Podo-
lojik uygulamalarda kullanilan su puskiirtme 6zellikli 1slak cihazlar
fazladan debridman yapma riski nedeniyle diyabet hastalarinda tercih
edilmemelidir (317).

Soru 2: Diyabetik Ayakta Nasir Debridmani
Esnasinda Kullanilan Freze Ucglari Nelerdir?

Freze devirleri hastalarin deri ve tirnak anatomisine gore ayarlanmakta-
dir (317). Freze uglariyla deride ve tirnakta ¢alisirken zig-zag ¢izmek ve
fazladan basi uygulamak dokuya zarar verir. Frezeyi olmasi gerekenden
daha uzun siire dokuya maruz birakmak tirnakta ve deride yanmaya neden
olabilir. Bistiirinin kesme hareketine bagl olarak jilet ve trapan-nasir ucu
freze uygulamalarina kiyasla dokuda ¢ok az bir kars1 direng s6z konusu-
dur. Kesi yiizeyi kontrolii 6nemlidir ($ekil 5) (318). Freze uglarinin segi-
minde, asindirma 6zelligine dikkat ederek, dokuya en az zarar verecek ya
da yakma ihtimali diisiik olan gruptan freze ucu tercih edilmelidir (Sekil
6) (319). Bunlara 6rnek uglar; gizgisiz elmas freze, kirmizi ¢izgili ya da
seramik freze uglaridir.
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