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ONSOZ

Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali ve Yanik
Merkezi’'ndeki uzmanlk egitiminde yetismemde emegi gegen ve tez danisman
hocam Dog¢. Dr. Mehmet BOZKURT’ a...

Kisa siire de olsa kendisiyle ¢alisma firsat1 buldugum

Yrd. Dog. Dr. C.Tayyar SELCUK hocama...

Yrd. Dog. Dr. Ismail YILDIZ hocama...

Bir ekip olarak birlikte calistigim sevgili ¢alisma arkadaslarima...

Tezimin hazirlik ve yazim asamasinda emegi gecen diyabetik ayak tedavisi
ile ilgilenen tiniversitemizin degerli hocalarmna...

Ve bu yola ¢iktigim ilk giinden bugiine maddi manevi higbir destegini benden
esirgemeyen sevgili aileme. ..

... sonsuz tesekkiirler.



OZET

Diyabetik popiilasyonda ayak iilserleri onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Yeterli debridman ve diger cerrahi prosediirleri takiben uygun antibiyotik
tedavisi, diyabetik ayak enfeksiyonlarinin yonetiminde kdsetasidir.

Bu ¢alisma Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik
Cerrahi servisine basvuran diyabetik ayak hastalarmin tedavi ve sonuglari ile ilgili
verilere dayanmaktadir. Hastalarda tedavi sonuclar1 sekonder olarak kapanmasi veya
eger yeterli graniilasyon gelismis ise cerrahi ara basamak olarak kaydedildi. Cerrahi
kapama secenekleri flep, greft ve amputasyondur. Basarili tedavi sonucu, yaranin
tam olarak kapanmasi yani tamamiyle akimtisiz olarak veya epitelizasyonun
gelismesi olarak kabul edildi.

Negatif basin¢gli pansuman (NBP) graniilasyon dokusunun ve erken
reepitelizasyon gelisimiyle ilgili olarak, kompleks yaralarin hizli iyilesmesinde
basarili bulunmustur. Calismamizda tedavi gruplari arasinda dokunun tam kapanmasi
oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik goriilmedi.

Tartisgma noropati, enfeksiyon kontrolii ve etyolojideki mikrovaskiiler
anormalliklerin sonugta rol oynayabilecegi lizerine odaklandirilmistir. Mikrovaskiiler
disfonksiyonun diyabetik ayak iilseri gelisiminde rol oynamadigi diisiiniilse de yara

tyilesmesini geciktirmesini ekarte etmez.

1



SUMMARY

Foot ulcers are frequent causes of substantial morbidity and mortality in the
diabetic population. Following necessary debridement and other surgical
interventions, appropriate antibiotic therapy is a cornerstone of managing the
infected diabetic foot.

In this clinical study, we aimed that: evaluate the results in patients who had
admitted to the department of Plastic Reconstructive and Aesthetic Surgery of
Medical Faculty of the University of Dicle. Wound have reached a successful
treatment endpoint if closure through secondary intention or through a surgical
intervention or if adequate granulation for closure by these methods was
documented. Surgical interventions included flaps, grafts and amputation. The
successful treatment endpoint was accepted as wound completely healed, i.e. wound
closure (no drainage) or full epithelialisation with no drainage.

Negative pressure wound dressing (NPWD) has been associated with
accelerated development of granulation tissue, earlier reepithelialization of wounds
and faster healing of wounds and has been used to manage very complex wounds
successfully. There was no significant difference between treatment groups in the
proportion achieving complete wound closure in either treatment group.

The discussion is focused on control of infection, satisfactory blood drainage
and the role of the microvascular abnormalities in the etiology that might be reason
of this unfovarable result. Microvascular dysfunction is thought not to play a role in
etiologiy about in the development of diabetic foot ulcers, but this does not exclude a

role in the delayed wound healing.
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus komplikasyonlar1 nedeniyle yasam siiresini ve kalitesini
etkileyen, kronik metabolik bir hastaliktir. Diabet gelisim dykiisiine gore tipl ve tip 2
olmak iizere iki kategoride incelenir. Ancak ayaktaki komplikasyonlar1 agisindan her
iki formda da hastali§in siiresi, hastali§in baslama yasindan daha ilgili bulunmustur.

Diyabetik hastalarin yaklasik 4 “linlin yasamlarmin herhangi bir doneminde
alt ekstremite enfeksiyonu gegirdikleri ve bunlarin da yaklasik % 15- 20’sinin
ampiitasyonla sonug¢landig1 bilinmektedir. Biitiin diinyada yaklasik 30 saniyede bir,
diyabetik ayak amputasyonu yapilmaktadir (1).

Diabetik ayak yaralarmin toplumlara maliyetide ¢ok yiiksektir. Diabetik ayak
lezyonlarmin ABD’ de yillik maliyeti yaklasik olarak 200-500 milyon dolar olarak
hesaplanmistir (2). ABD’ de yilda yaklasik olarak 50.000 den fazla amputasyon
yapilmakta ve bunun maliyeti de 1 milyar dolar olarak bildirilmektedir (3).

Ulkemizde de yash niifusun artmasma bagli olarak diyabetli hasta sayisi
gecmis yillara gore hizla artmakta ve buna bagl olarak diyabetik ayak hastalarinin
sayisinda belirgin artis gdzlenmektedir. Ulkemizde 2000 yilinda 20 yas iizeri
eriskinlerde yapilan bir calismada, tip II diyabetes mellitus prevalanst % 7,2 olarak
bildirilmistir (4). Bu hastalarm % 5-7’sinde ayak patolojisi gelisecegi
disiiniildiigiinde, en az 200.000 — 300.000 insanin bu sorunla karsi1 karsiya oldugu
hesaplanabilir (5). Diyabetik ayak tibbi, ekonomik ve sosyal yoniiyle ciddi bir
toplumsal surundur. Kronik iyilesmeyen yaralar, bireysel ve sosyal olarak maliyeti
yiiksek, tedavisi zaman alict ve ¢ogu kez tiim c¢abalara ragmen basarisiz olunan
olgulardir.

Diyabetik vakalarda, yara iyilesmesinde gecikme ve enfeksiyona karsi
direncin kayb1 karsilasilan temel problemlerdir. Infeksiyonlar genellikle periferik
noropati, ndropatik iilser veya arteriyel vaskiiler yetmezligi olan hastalarda minér bir
travmay1 takiben baglar ve seliilit, yumusak doku nekrozu veya osteomiyelit formunu
alir. Ayni zamanda ekstremite ampiitasyonu i¢in risk faktorii olusturur.

Kronik yaralarin ortiilmesinde oncelikle kismi kalinlikta deri grefti ya da
lokal transpozisyon flepleri kullanilmaktadir. Ancak ¢cogu zaman yaranin 6zellikleri
ve olgunun genel durumu Ortiim i¢in uygun olmamakta ve boyle durumlarda da bir

stire a¢ik yara bakimi yapmak gerekmektedir.



Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne 2008-2011 tarih
araliginda basvuran diyabetik ayak hasta bilgileri retrospektif olarak incelendi.
Olgular; Wagner evresi ve diyabete bagl gelisen ek sistemik hastaliklarla birliktelik
acisindan homojenite olusturacak sekilde secildi. Diyabet siiresi, ek sistemik
patolojilerin varligi, cinsiyet, insiilin kullanimi, etyopatogenetik faktorlerin toplam
lyilesme siiresi ve sifanin nihai sekli ile olan iligkileri tartisildi. Ag¢ik yara bakimi igin
bir¢cok yontemin yani sira son yillarda kronik ve komplike yaralarda basarili sonuglar
veren negatif basingli pansuman (NBP) tedavisinin diyabetik ayaklarda
uygulanmasmin sonuglar1 karsilastirmali olarak sunuldu. Yaranin akintisiz
kapanmas: iyilesme olarak kabul edildi. Iyilesme siiresi agismdan NBP
uygulamasinin istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigr ancak
mikrobiyolojik analizler enfeksiyon kontroliinde yardimci bir uygulama oldugunu

gosterdi.



2.GENEL BILGILER

Diyabet, ortak bulgusu hiperglisemi olan bir grup metabolik bozuklugu ifade
eder. Smiflandirmada patogenez esas almir. Tip 1 diyabet ciddi insiilin eksikligi ile
karekterizedir ve g¢ogunlukla otoimmun beta hiicre yikimi ile iligkilidir. Tip 2
diyabette ise hem insiilin sekresyonu hem de insiilin etkisi bozuktur ve bu durum
prediyabetik siirecten itibaren ortaya konulabilir (6).

Tim diinyada diyabet siklig1 giderek artmaktadir. Diinya genelinde tip 2
diyabet siklig1 %4, yetiskin niifusta yaklasik %6 civarindadir. 2009 yilinda diinyada
diyabet niifusu 285 milyon olarak hesaplanmis, 2030 yilina kadar bu saymim 438
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (7).

Diyabetin  kronik komplikasyonlar1 hastalikla iliskili morbidite ve
mortaliteden sorumludur. Kronik komplikasyon riski hipergliseminin siiresi ile
dogrudan iliskilidir. Genellikle diyabetin ikinci 10 yilinda komplikasyonlar ortaya
cikar. Tip 2 diyabetin uzun bir asemptomatik dénemi oldugu icin pek ¢ok hastada

tan1 aninda komplikasyonlar tespit edilebilir.

2.1. Diyabetin Komplikasyonlar
A) Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonlar1
1- Diyabetik Ketoasidoz
2- Hiperosmolar non-ketotik koma
3- Hipoglisemi
B) Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlar1
1- Diyabetik mikroanjiopati
a- Diyabetik Retinopati
b- Diyabetik Nefropati
2- Diyabetik Makroanjiopati (ateroskleroz)
a- Koroner arter hastaligi
b- Serebro-vaskuler hastalik
c- Periferik arter hastaligi
3- Diyabetik Noropati
a- Simetrik Periferal Polinoropati

b- Otonom Noropati



c- Asimetrik Mononoropati
d- Radikulopati
e- Diyabetik Amiyotrofi
4- Infeksiyonlar
5- Dermotolojik Patolojiler
6- Depresyon
7- Diyabetik Ayak Yaralari
Uzamis hipergliseminin viicut tizerinde ¢ok sayida ciddi zararh etkileri vardir.
Diyabet, yasam siiresini 1/3 oraninda kisaltir, kardiyovaskiiler hastalik riskini 2-4 kat
artirir (8). Ayak amputasyonuna yol agcan nedenlerin basindadir, gelismis tilkelerde
orta yastaki kisiler arasinda korliik ve bobrek yetersizligi nedenlerinin bagsinda
gelmektedir (9). Iyi bir tibbi bakim, 6zellikle kan glukoz diizeylerinin kontrolii ve
komplikasyonlarin erken donemde tespit edilmesi ile hastalik silirecinde hasta

konforunun daha iyi olmasi saglanabilir.

2.2.Diyabetik Ayak

Diyabetli hastada ayak {ilserasyonunun etiyolojisi ¢ok komplekstir.
Diyabetlilerin patofizyolojisi hakkindaki bilgiler gelistikce ayak yaralariyla ilgili
proseslerin aydimlatilmasi stirdiiriilmektedir (10). Retrospektif verilere gore; diyabetli
bir hastada tiim hayat1 boyunca ayak yaras1 gelisme riski % 25 gibi yiiksek bir oranda
olup, diinyada her 30 saniyede bir yapilan amputasyon sebebidir (11). Diyabetik
hastalarda alt ekstremite iilserlerine yatkinligin artmis olmasi, birka¢ faktore baghdir.
Immiin sistemdeki defektler, noropati ve vaskiiler yetmezlik bu faktdrlerin en
onemlileridir (12). Daha oOnceleri vaskiiler yetmezligin en 6nemli etken oldugu
disiiniiliirken, giiniimiizde diyabetik ayak {ilserlerinin en 6nemli nedeninin diyabetik
noropati oldugu kabul edilmektedir. Agri duyusunun kaybi ayak yarasinin
acilmasinda tetikleyici rol oynamaktadir. Reiber’ e gore noropatik zeminde ortaya
cikan  ilserlerde  enfeksiyon sikligt da  fazladir. Diyabetik  yaranin
etyopatogenezindeki faktorler tek baslarma ele alindiklarinda iilser olusturmadiklari,
ancak hepsi bir arada oldugunda perfore yaralarin gelistigi gosterilmis. Bunlarin en
onemlisi her bes hastanin dordiinde mevcut olan noéropatidir. Yapilan klinik

calismalarda gosterilmis ki; diyabetik ayak yaralarinin %80’ 1 6nlenebilir (13).



2.3. Etyopatogenez

Tablo 1. Diyabetik ayak etyopatogenez.

Diyabet
Néropati iskemi PMNL’ de
fagositoz
diapedez
Agri His kaybi Kapiller bazal Mikrondrovaskiler defg
membran disfonksiyon
kalinlagsmasi
Deformite Vazomotor Nosiseptif refleks  inflamatuar
disfonksiyon kaybl cevabin
azalmasi

Diyabetik ayak yaralarinin olusmasinda noropati ve iskemi tlizerinde durmak
gerekiyor. Infeksiyon genellikle ndropati ve/veya iskemi zemininde olusan iilserlerde
tabloyu agirlastiran, iyilesme periuvodunu uzatan bir komorbiditedir.

Diyabetik ayak yaralarinin ¢ogu sadece ya noropatik veya ndroiskemik
(noropati ve iskeminin birlikte bulundugu) nedenlere baghdir. Sadece iskemik

nedenli yaralar nadir goriiliir. Ateroskleroz ve buna bagli periferik arter hastaligi



gelisen ve heniiz diyabetik noropatiden etkilenmemis kisilerde rastlamak
miimkiindiir.

Noropati sebebiyle kendiliginden yara acilmaz. Koruyucu agri hissinin
kaybolmas1 ile ekstrinsik (fiziksel travma) veya intrinsik (periferik damar
hastaligi,ayakta zamanla gelisen yapisal deformiteleri vs.) faktorlerin birlesmesi tilser
olusumuna yol acar (14).

Diyabetik noropatiler heterojen bir gruptur ve cesitli monondropati ve
polindropatiler seklinde smiflandirilir. En sik distal sensorimotor ndropati goriiliir.
Otonom ve sensorimotor ndropatinin birlikte olmas1 klinik olarak “distal simetrik
polindropati” olarak adlandirilir. Hastalar tarafindan ekstremitelerin 6zellikle distal
bolgelerinde hissizlik, uyusukluk, rahatsizlik hissi seklinde tarif edilir. “Distal” olusu
nedeni ile daha ¢ok ayaklarda rastlanir. Devaml yiik altinda ve travmaya daha agik
olmalari, alt ekstremitelerin periferik vaskiiler yetmezlik olmasi1 durumunda daha ¢ok
etkilenmeleri nedenleri ile ayaklarda yaralara iist ekstremitelere gore daha sik
rastlanir.

Noropati sinsi bir sekilde baslar ve zaman i¢inde ilerler. Goriilme sikligi
hastanin yas1 ve diyabetin siiresi ile orantili olarak artar. Semptomlar parestezi,
hiperestezi, batici-delici-yanici agr1 seklinde olabilir ve yiirlime ve egzersizle bu
sikayetler azalir. Ulser olusumunda genellikle sorun “koruyucu agri hissi’nin
olmamasidir, travmalar1 fark edemez, algilayamazlar. Edmonds ve arkadaslarmin
1986’da yaptiklar1 c¢alismada diyabetik ayak yarasi olan hastalarin %87 sinde
noropati (%62 sadece ndropati, %25 ndroiskemi) tespit edilmistir (15). Kumar ve
arkadaslarinin 1994°te yaymladiklar1 bir arastirmada ise ayak yarasi olan diyabetik
hastalarin %85’inde néropati (%40 sadece ndropati, %45 noroiskemi) bulunmustur
(16). Bu nedenle klinik uygulamada hastalarin tamaminda ndropati bulundugu
varsayilarak buna gore dnlemler alinmali ve tedavi buna gore planlanmalidir.

Motor noropati el ve ayaklarda ufak kaslarin erimesi ve ayak bilegi
refleksinin kaybolmasi ile kendini gosterir. Ayagm intrinsik adelelerinin erimesi
nedeni ile, dizalt1 bolgedeki ekstensor adelelerin kasilmasi dengelenemez ve ayakta
pence ayak (claw foot) ve c¢ekic parmak (hammer toe) deformiteleri ortaya ¢ikar.
Basparmakta 2 kemik (falanks) oldugu i¢in bu parmak disa-ige-yukari-asag1 herhangi

bir bolgeye kasilarak cekilir (hallux rigidus) ve en sik bu parmakta lezyonlarla



karsilagilir. Diger parmaklarin uglart asagi kivrildiklart icin yliksek basing alirlar,
parmak sirtlarinda 6zellikle uygun olmayan ayakkabilar giyerlerse yaralar acilir.

Tim yumusak dokulardaki sertlesme sonucu ayak bilegi eklemindede
sertlesme olur ve eklem hareketleri kisitlanir (LJM-limited joint mobility). Bu sekil
bozukluklar1 sonucu ayak tabaninda basi noktalarinda basing degisimleri olur ve
ozellikle metatars baslar1 ve parmak uclarinda (asag1 kivrildiklar igin) ytiksek basing
noktalar1 ve buna bagl nasirlar olusur. Bu nasirlar sert kitleleri ile basincin daha da
artmasina neden olarak altlarinda yaralar agilmasina yol acarlar (17). Eger derhal
temizlenmezlerse alttaki mevcut -veya acilacak- yara derinleserek daha ciddi
durumlara, osteomyelite neden olabilir. Tirnaklarin sertleserek boynuzsu bir hal
almalarida lokal basing artisina olumsuz bir katki saglar. Ceki¢c parmak
deformitesinin bir olumsuz etkiside metatars baglar1 altindaki yag yastikciklarinin
one ve yukari dogru hareket ederek buralarin daha korumasiz bir hale gelmesidir.

Sonug olarak penge ayak, ¢eki¢c parmak deformiteleri, eklem hareketlerinde
kisitlanma (LJM), tendon reflekslerinde azalma, Achilles tendon sertligi-kisalmasi,
nasirlar ve boynuzsu tirnaklar, cogu zaman birkagi birlikte hareket ederek,zaten agri
duyusu da azalmis veya hi¢ kalmamis bir ayakta ufak travmalarla bile yaralarin
acilmasina neden olurlar.

Otonom noropati terlemenin azalmasina, ortadan kaybolmasina ve cildin ileri
derecede kurumasina yol acar. Bu da catlamalara, fissiirlere, ciltte sertlesmelere ve
giderek yaralarin agilmasina neden olur. Immun sistemleri zay1f diyabetik hastalarda
buralardan rahatlikla mikroplar girerek infeksiyonlara neden olurlar. Cilt kurulugu ne
yazik ki klinik uygulamada iizerinde ¢ok fazla durulmayan bir sorundur.
Nemlendirici kremlerle, 6zellikle topuklarin ve tiim ayagin-bacagin nemlendirilmesi
muhtemel bir¢cok sorunun olugsmadan engellenmesini saglar. Sadece ayagin
nemlendirilmesi ile bu kuruluk giderilerek ortaya c¢ikabilecek yaralar ve
amputasyonlarin 6nemli bir boliimii engellenebilir.

Noropatik ayakta gorilen en oOnemli komplikasyonlardan biri noro-
osteoartropati (Charcot artropatisi, Charcot osteoartropatisi, Charcot ayagi vs.)’dir.
Kanlanma- damarlanma-iskemi sorunu olmayan, periferik somatik ve otonom
noropatisi olan hastalarda gelisir (18). Goriilme sikligt %]1-7.5 arasinda

bildirilmektedir. Genellikle hastalar tarafindan algilanmayan veya hatirlanmayan



ufak travmalar sonucu eklem ve kemiklerde destriiksiyon bagslar. Somatik ndropati
tekrarlayan travmalarin algilanamamasma neden olurken, otonom ndropati
mikrovaskiiler kompartmanda arterio-vendz santlarin agilmasina ve periferik kan
akiminda artisa neden olur. Sonucta normalde yumusak dokular i¢cinde sert kemikler
olmas1 gerekirken, sert dokular icinde yumusak kemikler olusur ve ayak arkuslar1
coker. Ayak sekli ileri derecede bozularak besik ayak (rocker bottom deformitesi)

seklini alir.

Sekil 1. Noropatik diyabetik ayak iilserinin tipik gortinimdi.

Diyabetik ayak lezyonlarina neden olan periferik arter hastaligi
“ateroskleroz”dur. Ateroskleroz diyabetik hastalarda daha erken yasta baslar, daha
hizli seyreder, daha saldirgandir ve yaygin olarak birden daha fazla arter segmentini
tutar. Ornegin profunda femoris (derin femoral arter) nondiyabetiklerde genellikle
tutulmazken diyabetiklerde aterosklerozdan etkilenir. Aterosklerozdan en sik
etkilenen periferik arter hem diyabetik, hemde nondiyabetiklerde yilizeyel (hunter
kanali, adduktor kanal) femoral arterdir. Diyabetiklerde ozellikle popliteal arter
distalindeki trifurkasyon arterleri belirgin sekilde fazla tutulur. Ayak bilegi ve
distalindeki arterlerde ise iki grup arasinda tikayicit damar hastaligi goriilme sikligi
farkli degildir, hatta diyabetiklerde bu bdlgede arterler daha iyi ve genistir (19).

Periferik arter hastaligi da ndropati gibi tek basina iilserlerin agilmasma neden

degildir. Cogu zaman bagka risk faktorlerinin de birlikte oldugu ufak yada biiyiik bir



travma sonucu yara agilir. Travma ve muhtemel lokal infeksiyon varliginda kan
ihtiyact artar. Periferik arter hastaligi varhiginda bu ihtiyacin karsilanamamasi,
yaralarin olusmasi ve kapanmayip ilerlemesine neden olur. Diyabetik hastalarda
tromboza egilimde artmustir.

Diyabetik hastalarda iskemiye bagl klodikasyo intermittens, istirahat agrisi
gibi sikayetler ndropati nedeni ile azalmistir. Bu nedenle hastalar ge¢ miiracaat
ederler ve teshis ve tedavileride gecikir. Genellikle kapanmayan, infekte yaralarla
basvururlar (20). Diyabetik ayak yarasi ile karsilagildiginda ilk yapilacak islem arter
hastaligi olup olmadiginin arastirilmasidir. Fizik muayene ile bu kolayca anlasilir
(21,22). Periferik arter hastaligi (PAH) varliginda ayaktaki killar dokdiliir, deri rengi
soluktur, intrinsik adeleler erimistir, ayak soguktur. Ayak yukar1 kaldirildiginda rengi
iyice soluklasir, sarkitildiginda ayagin on tarafi ve parmaklar morarir (Buerger
belirtisi). Tikanmanin lokalizasyonuna bagli olarak femoral, popliteal, distal nabizlar
almamayabilir. Dorsalis pedis nabzinmn, dolagimi normal insanlarin %8’inde
olmadigin1 hatirlamak gerekir. Diyabetik hastalarda tipik olarak distal nabizlar
(trifurkasyon arterleri tutuldugu i¢in) alinamaz. Siipheli durumlarda el Doppleri ile
nabizlar dinlenir ve basing¢ dl¢limleri yapilir. Ayak bileginde 6lciilen basincin, kol
basimncina boliinmesi ile ayak bilegi-kol indeksi (ABI, ankle-brachial index) elde
edilir. Normal kisilerde bu index 0.95-1.20 arasindadir. Bunun disindaki degerler her
hasta i¢cin 6zel olarak degerlendirilmeli ve karar verilmelidir. Diyabetik hastalarda
medial kalsinosis nedeni ile ayak bilegi basinci, arter hastaligina ragmen yaniltict
olarak yiiksek cikabilir. PAH varligi mutlaka revaskiilarizasyon yapilmasini
gerektirmez. Bu nedenle hasta klinik olarak c¢ok iyi degerlendirilmeli ve ancak bir
revaskiilarizasyon yapilmasi gerekli ise (tedaviye ragmen kapanmayan yaralar,
istirahat agris1) anjiografi yapilmalidir. Revaskiilarizasyon yontemi olarak cerrahi
(endarterektomi, by-passlar) veya girisimsel radyolojik yontemler (anjioplasti, stent)
kullanilabilir. Hastaya, hastaligin lokalizasyonuna ve eldeki mevcut imkanlara gore
karar verilir. Giinlimiizde en sik kullanilan yontem ayak bilegi seviyesine yapilan
“distal by-pass”lardir. Bu girisimlerin sonuglar1 yiliz giildiiriiciidiir ve bir¢ok yayinda
nondiyabetiklerden farkli degil, hatta daha iyidir (23, 24).

Iskemik yaralarda revaskiilarizasyon gerekli olsada yara iyilesmesi ve

kapanmasi1 i¢in ¢ogu zaman yeterli degildir. Ayaga yeterli kan gelse de mevcut diger



risk faktorleri devam etmektedir. Debridman, drenaj, infeksiyonla miicadele, yara
bakimi, bas1 azaltict yontemler ve gerekirse ortopedik ve plastik cerrahi girisimlerle
yara kapatilmaya caligilmalidir.

Diyabetik hastalarda her tiirlii infeksiyon hastaliklarma egilim artmistir. Ayak
infeksiyonlar1 diger tiim diyabet komplikasyonlar1 i¢inde en sik bagvuru ve en uzun
sire hastanede yatma nedenidir (25). Nontravmatik major ekstremite
amputasyonlarinin %50-70’inin sebebi diyabetik ayak infeksiyonlaridir.

Diyabetik ayak infeksiyonu genellikle yaralarin sebebi degil sonucu olarak
ortaya ¢ikar. Ciltteki asir1 kuruluga bagli catlaklardan, sert nasirlar veya boynuzsu
tirnaklarin basisina bagh yaralardan veya diger travmalar sonucu olusan yaralardan
giren mikroplar, once siiperfisiyel, giderek yumusak doku infeksiyonlari, yaygin
seliilitler ve dnlem alinmazsa osteomyelitlere kadar ilerler. Yeni olugsmus yaralarda
genellikle tek tip mikroorganizmalar (en sik s. aureus) goriilirken kronik, niiks
yaralarda polymikrobial ve direngli suslar goriiliir. Infeksiyon siiratli ve saldirgan bir
sekilde ilerledigi i¢in teshis ve tedavide c¢ok siirath ve saldirgan bir tarzda
yapilmalidir. Olii, gangrenli ve ¢ok kirli dokular temizlenmeli, debride edilmelidir.
Abse bosluklar1 derhal bosaltilmali, piiriilan materyel tamamen drene edilmelidir.
Ayagm dogal kompartmanlar1 (medial, santral, lateral) igerisindeki infeksiyon, 6dem
nedeni ile kompartman i¢i basing artisina neden olarak, PAH olmayan hastalarda bile
arteriel-vendz tromboz ve doku nekrozuna neden olabilecegi i¢in bu kompartmanlar
cerrahi olarak acilip dekomprese edilmelidir.

Diyabetik hastalarda mikrovaskiiler alanda yapisal degisiklikler ve travma
veya degisik uyaranlara karsi olmasi gereken vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon
yanitlarinda azalma gibi fonksiyonel anormallikler goriiliir (26).

Bu sorunlarm ¢ogunun, diyabet olma riski tasiyan, bozulmus glikoz toleransi
olan kisilerde diyabet tanisindan 10 yi1l Once bile mevcut olabilecegi One
striilmektedir (27). Yapilan calisma arda kapiller okliizyon goriilmese de, Laser
Doppler flow metry, videokapilleroskopi, TcPo2 gibi ¢ok ileri fizyolojik caligsma
metodlar1  ile bazt mikrovaskiiler sorunlar aydmlatilmaya calisilmistir.
Mikroanjiyopati gelisimini izah i¢in Parving tarafindan ‘hemodinamik hipotez’ ileri

stirtilmiis tiir (28).
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Buna gore diyabetin erken donemlerinde kan akim disregiilasyonu olusur, bu
da mikrovaskiiler kan akiminda artisa ve sonugta kapiller basmcin ylikselmesine yol
acar. Basing artis1  mikrovaskiiler endotel hiicrelerinde hasar olusturarak
mikrovaskiilerskleroz gelismesine neden olur (29). Arterioler hyalinoz ve sklerozla
birlikte diyabetik mikroanjiyopatinin karakteristik 6zelligi olan ‘bazal membran
kalinlasmas1’ gelisir. Bu anormalliklerin kapiller basing ile iligkili oldugu ve ayakta
durmanin hidrostatik etkileri nedeni ile alt ekstremitede daha belirgin oldugu
gosterilmistir (30). Mikrovaskiiler sklerozun kapiller duvarda yapisal bir kilit gibi
davranarak vazo dilatasyonu engelledigi ve Ozellikle alt ekstremitelerde baska
vaskiiler yanitlar1 da bozdugu 6ne stiriilmektedir.

Diyabetiklerde cildin 1sitilmasi ve diger uyaranlara kars1 maksimal hiperemik
cevap azalmistir. Diyabetik hastalarin cilt parsiyel oksijen basincinda (TcPo2)
azalma goriilir ve bu hiperemik cevabin azalmasina baglanmaktadir. Deneysel
olarak olusturulan okliizyon agildiktan sonraki post-iskemik hiperemik yanit ta
azalmigtir. Bunun ndropatik iilserasyon gelisiminde katkis1i  olabilecegi
diistiniilmektedir fakat kanitlanamamaistir.

Ayakta durma, derin inspirasyon, sogukla temas, mental ve emosyonel stres
gibi durumlarda goriilen sempatik vazokonstriktif reflekslerin diyabetiklerde azaldigi
gosterilmistir. Postural vazokonstriksiyon refleksi (veno-arteriolar refleks) azalmasi
cok oOnemlidir. Ayakta iken kalp ve ayak arasindaki kan siitununun yiiksekligine
bagli olarak vendz ve arterioler basinglar artar, sonug olarak kapiller basing yiikselir.
Diyabetiklerde veno-arterioler refleks azalmasi nedeni ile vazokonstriksiyon
olamadig1 i¢in ayaklarda 6dem ve ortostatik hipotansiyon goriiliir.

Periferik noropatili hastalarda endotele bagimli ve endotele bagimsiz
vazodilatasyonun azaldigi da gosterilmistir. Diyabetiklerde mikrovaskiiler
disfonksiyonun ayak yaralarinin olusmasinda kendi basma etyolojik bir rol
oynamadigi, ama  mikrosirkiilatuvar  anormalliklerin = yara iyilesmesinin

gecikmesindeki roliiniin reddedilemeyecegi diistiniilmektedir (24).
2.3.1. Noropati

Rochester diyabet calisma grubuna goére, DPNP tipleri; distal simetrik PNP

(% 50), monondropati (% 25) ve otonomik ndropatilerdir (% 7). Diger ndropatilerin
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goriilme oranm1 % 3 olarak belirtilmistir. Diyabetik noropatilerin siiflamasi etkilenen
sinirlerin anatomik dagilim temelinde yapilir. Bircok diyabet hastasinda klinik
noropati patternleri birlikte bulunur (14). Endonoral 6dem ve yavas aksoplasmik akis
sinir disfonksiyonunda rol oynamaktadir. Ayakta var olan kas zayiflii hem
transvers, hem de longitudinal arklarin ¢c6kmesine neden olur. Normal ayak parmagi
fleksor/ekstensdr dengesindeki bozukluk pes cavus deformitesi, ayak parmagi
ekstensOr subluksasyonu ve plantar metatars basmnin c¢ikintilagsmast gibi ayak
biyomekanigini bozan yapisal deformiteler gelismesine sebep olur (15).

Sempatik otonomik nodropati alt ekstremitede anhidrozis nedeniyle kuru ve
catlak cilt olusumuna yol acar. Olusan bu catlaklar enfeksiyona zemin saglar. Plantar
dermal dokuda hasar gelismesi, bilinen klasik adiyla “mal perforans” {ilserleri
gelismesine zemin olusturur.

Diyabetik ayak yaralari; ndropatik, noroiskemik ve iskemik olarak ii¢c grupta
incelenebilir. % 90 oranda noropatik ve noroiskemik ayak birlikte bulunur.
Sensorimotor polindropati ediven - corap tarzi duyu kusuru ve agri1 duyusu kaybi1
seklindedir. Otonomik ve somatik sinir liflerinde hasar sonucu agri, 1s1, vibrasyon ve
pozisyon duyusu algilamalar1 bozulur. No6ropatik semptomlar duysal kayip ile
orantili degildir. Bu nedenle duysal kaybin olmamasi noropati varhgim ve iilser
gelimesi riskini ekarte ettirmez. Norolojik muayenenin dikkatli yapilmasi gerekir.
Proprioseptif duyularin kaybmna bagli olarak gelisen charcot eklemi ve motor
noropati birlikteligi anormal plantar basing noktalarinin gelismesine neden olur. Bu

basing¢ noktalarinda agr1 duyusu olmadigindan kolaylikla yara gelisir (16,17,18).

2.3.2. Vaskiiler Degerlendirme

Yillarca diyabetli hastalarda iskemik iilserlerin gelismesinde temel
anormalligin mikrovaskiiler hastalik ve kiiciik damar endotelyal proliferasyonu
oldugu diisiiniildii. Ancak daha sonra ¢ok sayida iy1 gelistirilmis anatomik ¢aligma
Goldenberg” in calismasina karsi c¢ikti. Ayakta yapilan transkutan6z oksijen
Olglimleri de periferik arteryel hastaligi olan diyabetli ve diyabetli olmayan
hastalarda degismemektedir. Daha sonra ¢alismalar gostermistir ki gercekte
noropatili diyabetli hastalarda ayak {ilseri ile ilgili transkutandz oksijen 6l¢iimleri,

diyabetli olmayan veya noropatisi olmayan diyabetli hastalara gore daha yiiksektir
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(19,20) Periferal vaskiiler hastalik bazi hastalarda diyabetli ayak iilserasyonunun
devam etmesinde rol oynayabilmektedir; fakat baslica etiyolojik neden olmadigi da
aciktrr. Kalinlasmis kapiller bazal membranlar ve bu yapilarin anormal islemesi
diyabetik kasta dogrulanmistir ancak deride gegerli degildir. Baslangic1 diyabetli
hastalarda daha erken olan ve infrapopliteal damarla r1 tercih eden periferik vaskiiler
hastaligin insidansi1 diyabetli hastalarda diyabetli olmayanlardan 2 kat daha fazladir.
Pek c¢ok diyabetli hastanin pedal sirkiilasyonlar1 etkilenmeden tibioperoneal trunk
icinde hastalik olusur. Bu “pedal koruma” onemli bir kavramdir ve bilek veya ayak
dorsumunun bypass greft cerrahisinde miilkemmel sonuc¢larin alinmasinin nedenidir.
Yeterli arteryel akim bu hastalarda yaralarin basarili sekilde kapanmasini
saglamaktir. Diyabetli hastalarda “kii¢iik damar hastalig1’” kavramlar1 kokten
degismis olsa da, bu kisilerin ¢ogunda besleyici kan akiminin normal olmasini nasil
aciklariz? Diyabetli hastalarin kan akimi, kan viskozitesindeki yiikselmelere ve
eritrosit deformebilitesindeki anormalliklere bagli olarak degisiklikler gosterir.
Yiiksek kan viskozitesine neden olan g¢esitli faktorlerden platelet agregasyonu,
eritrosit agregasyonu ve fibrinojen seviyelerinin artis1 diyabetik hastalarda iyi
dokiimante edilmis olanlaridir ve pek ¢ok degisikligin sebebidir. Degismis viskozite
daha sonra serum protein degisimleriyle kotiilesmekte, bu da kapiller permeabilitenin
artmastyla sonuclanmaktadir. Viskozitede artis oldukca kan akimi yavaslar, daha
sonra platelet agregasyonu gelisimi ve rulo olusumlarina neden olur. Insiilin bu
viskozite degisimlerini ¢abuk bir sekilde geriye cevirdiginden, hepsi eritrositin
nonenzimatik glikozilasyonundan veya platelet hiicre membranindan dolay1 olusmaz
(21,22). Plazma protein anormalliklerinin yetiskenlerde goriinmesine karsin, azalmis
eritrosit deformabilitesinin juvenil baslangigli diyabet hastalarinda dahi olustugu
goriilmiistiir. Kirmizi kan hiicrelerinin (RBC) parasiit gibi bi¢cimini deforme etme
yeterliligi olmamasi en kiiclik kapiller yataklara girmesi kabiliyetine zarar vermekte
bu da mikrosirkulatuar yataklar i¢cine perflizyonunu 6nemli dlgiide etkilemektedir.
RBC deformebilitesinin adenozin trifosfat (ATP) metabolizmasma direkt bagl
oldugu goriilmektedir. Intraselliiler ATP’nin artmas1 ileri gid hiicre membranlari
daha esnek hale gelmekte bu da kapillerlerin iginde perflizyonun artmasi ile
sonu¢lanmaktadir. Kirmizi kan hiicrelerinin = sirkiilasyonunun saglanmasi ve

sertlesmis eritrositlerin sekil degistirebilme si icin gerekli enerji, lokal damar
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basinglar1 ile basmci kirma kuvvetlerinin iligkisine baglidir. Bu, daha fazla serum
albumin sizintisina, ileri glikozilasyon diriinlerinin olugsmasina ve bunu takiben
kapiller duvarlarmin sertlesmesine neden olur (23,24). Eritrosit membran degisimleri

genis damarlarin akima kars1 yliksek direnisi aterosklerozis ile sonuglanmaktadir.

2.3.3. Immiinoloji

Diyabetli hastalarda immiin sistem disfonksiyonunun hem hiicre aracili hem
de humoral aracili tipleri goriilmektedir. Diyabetik ayagin plantar yiizeyinde olusan
ufak tefek bir fissilir bakteri i¢in giris olanagi saglar. Bu hastalarda polimorfontikleer
notrofil 10kositlerin (PMNs) fonksiyonel deformasyonlari, bunun sonucu olusan ayak
enfeksiyonlarin1 kolaylastirmaktadir. Diyabetli hastalarda bu hiicreler diisiik
kemotaksis, diisiik fagositoz, diisiik diapedez ve anormal bakterisidal aktivte
gostermektedirler.

Bu sorunun etiyolojisiyle ilgili literatiirde bir fikir birligi oldugu
goriilmemistir. Bazi calismalar bu yetersizliklerin serum glukoz seviyelerinin
normalizasyonu ile veya ketoasidozislerin ilistesinden gelmekle diizeltilebilecegini
gosterirken, digerleri etkilerin glukoz diizenlenmesinden bagimsiz oldugunu
gostermektedir (25). Diyabetli hastalardaki metabolik kontroliin kaybolmasi sepsis
gelisimini farkli sekilde etkileyebilmektedir. Yiiksek serum glikoz seviyeleri
ozellikle gram pozitif organizmalarin gelisimine yardimci olmakta ve yara

infeksiyonu ile sepsis gelisimini kolaylastirmaktadir.

2.2.4. Biyomekanik

Diyabetli hastalarin %35° 1 kadar1 onemli periferik noropati belirtisi
gosterirler ve bunlarin ¢ogunun yliriime anormallikleri vardir. Bu néropatik durumun
en ciddi gostergesi Charcot ayaktir (26). Bu dejeneratif degisikliklerin en fazla kabul
goren aciklamasi norotravmatik olmasidir. Eklem kollapst ince sinir lifi
disfonksiyonu ile baslamakla birlikte aciya karsit hissizlesmenin neden oldugu

hasarm siirekli biiylimesiyle artar.
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2.2.5. Charcot Ayagi

Charcot ayakta olusan tahrip edici degisiklikler medial longitudinal arkin
kollapsina neden olur. Bu da yiirliylis tarzinin biyomekanigini degistirir. Normal
kalkaneal egim bozulur ve bunun sonucu olarak metatars, kiineiform, navikiiler ve
ayagm uzun arkini olusturan diger kiiciik kemiklere bagli olan ligamentlerde ciddi
zorlanmalara neden olur. Bu dejeneratif degisiklikler daha sonra yiiriiylis seklini
degistirir; bu da anormal agirhigin1 verme baskis1 ve ayak ¢okmesi ile sonuglanir

27).

2.3.6. Asil Tendonu

Asil tendonu ayak fonksiyonunu etkileyen en onemli tendondur. Diyabetik
noropatili hastalarda ¢ok sert bir asil tendonu duyusal hissizlikle birlestiginde
anormal yiiriiyiis tarzlarina neden olur; bu da sonunda yumusak doku iilserasyonu ve
charcot eklem ¢Okmesi ile sonuglanir. Orta ayak ve Onayak iilserasyonu olan
diyabetli hastalarda tipik olarak asil tendon kompleksinin kisalmasiyla ekin
deformitesi ortaya ¢ikar (28). Diyabetiklerdeki bilek hareketindeki bu kisitlamanin
iki sonucu vardir:

1. Baslangicta yliriiyilis seklinin her asamasinda asir1 basing plantar 6nayak
yapilar1 tarafindan tasinir.

2. Zamanla asil tendonun kisalmasi nedeniyle bilekte olusan dorsifeksiyon
kaybt normalde ayaktaki mobil olmayan bir boélge olan lisfranc eklemindeki
mobilitenin artmasiyla dengelenir. Bu, yiirlime sirasindaki Onayaga agirlik
verilmesini ortadan kaldirir. Fakat bu kez orta ayak asir1 kuvvetlere karsi dayanmaya
baslar. Aslinda asil tendonu kisalmasi on ayak ve orta ayakta goriilen *° Mal
perforans’’ {iilseri kadar charcot ayagm olusumundaki etiyolojik faktorlerden biri
olarak disiiniiliir. Diyabetik asil tendonlarindaki anormallikler iyi doékiimante
edilmistir ve nonenzimatik glikozilasyon nedeniyle olusan asir1 kollajen ¢apraz

baglanmasi ile ilgilidir.
2.3.7. Enfeksiyon

Immiin sistemde ¢ok sayida bozukluk vardir ancak enfeksiyonlara yatkinlik

yaratan en Onemli faktor, 16kosit fonksiyonlarindaki bozulmadwr. Efektif notrofil
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antimikrobiyal aktivitesi, oksijen tiirevi toksik serbest radikallerin iiretimi ile ilgilidir.
Hidrojen peroksit ve siiperoksit anyonu gibi toksik iirlinler, kemotaksis ve fagositoz
sonrasinda ortaya ¢ikar. Diyabet notrofil kemotaksisi, fagositozu, siiperoksit tiretimi,
hidrojen peroksit - siiperoksit anyonu aktivitesi ve mikroorganizmalarin intraselliiler
oldiiriilmesinde bozulmaya neden olur.

Hiicre i¢i oksidatif oldiirme islevinin gergeklesmesi icin, aktif oksijen
radikallerinin olusmasi gereklidir. Bunun i¢in gereken enerji heksoz monofosfat
santindan saglanmaktadir. Bu yolda elektron vericisi NADPH’ dir. Notrofil
membran1 glukoz i¢cin gecirgendir. Normal dongiide glukoz, heksoz monofosfat
yoluna girmekte ve NADPH olusumuna yol agmaktadir. Hiicre i¢i yiiksek glukoz
konsantrasyonlarinda ise NADPH belirgin sekilde azalmaktadwr. Bunun sebebi,
glukoz metabolizmasinin aldoz rediiktaz aktivasyonu ile polyol yoluna sapmasi ve bu
yolda da NADPH tiiketilmesidir. Polimorfoniikleer 16kositlerde (PMNL) hiicre ici
NADPH azalimi ile 6ldiirme fonksiyonu bozulmaktadir. Aldoz rediiktaz inhibitorleri
ile bozuklugun diizeldigi bildirilmistir. Proteinlerde glikozillenmenin gdstergesi olan
advanced glycation end products (AGEs) yani ileri glikozile son firiinler,
PMNL’lerin aktivasyon diizeylerini diisiirmektedir. Glikozillenme sonucu bazal
membran kalinliklar1 artmakta ve ilk 4 saat i¢inde goriilmesi gereken lokosit
migrasyonu yavaslamaktadir. Diyabetin siiresi ile iliskili gelisen makro ve
mikroanjiyopati bu durumu kolaylastirmaktadir.

Diyabetlinin uyarilmamis 16kositleri icinde elastaz konsantrasyonunda,
notrofil alkalen fosfataz ve luminole bagimli kemoliiminesens aktivitesinde ve
notrofil oksijen tiiketim hizinda artis vardir. Bu dengesizlik solunumsal patlamanin
spontan aktivasyonuna neden olur; myeloperoksidaz, elastaz ve diger notrofil graniil
komponentlerinin salmimu ile iki yolla zararlanma baglar:

1. DPnfeksiydz patojen ile asil uyar1 oldugunda PMNL’ler giiclerini ve
dingliklerini yitirdiklerinden, yeteri kadar yanit veremezler.

2. Bu durum vaskiiler zararlanmanin patolojik siirecini baglatabilir.

Hiperglisemi, kompleman yollarinda da bozulmaya yol agabilir. C3’ilin
opsonik baglanma ylizeyinde defektler ve Tip I diyabetiklerin % 25’inde C4 eksikligi
bildirilmistir. Diyabetlilerde enfeksiyonlara yatkinlik yaratan sekonder sebepler sik

hastaneye yatis, hospitalizasyon siiresindeki uzunluk, gecikmis yara iyilesmesi,
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iskemi ve noropatiye bagl deri biitiinliigiiniin kaybidir. Ayrica diyabetik nefropatiye
sekonder gelisen kronik bobrek yetmezliginde olusan tiremik toksinler lokosit

fonksiyonlarmni bozar.

2.4. Smiflama

Diyabetik ayak {ilserlerinin tanimlanmasinda en yaygmn kullanilan Wagner
tarafindan Onerilen smiflamanin bazi avantaj ve dezavantajlar1 vardir (21). Bu
siiflamanin kullanim1 basit ve anlasilirdir, tedavi planlamasinda yararl olup yiiksek
evrelerde amputasyon riskini gostermesi agisindan Onemlidir. Dezavantajlari
arasinda iilserin lokalizasyonunun belirlenememesi, ilk ii¢ evrede enfeksiyonun goz
ardi edilmesi ve ayak bakimmin kotii olmasi, emosyonel bozukluk ile ayak
deformitelerine isaret etmemesi gibi hasta ile ilgili faktorlerin bulunmamasi
sayilabilir.

Evre 0 Cilt lezyonu yok. Yara olusmasi i¢in risk tasiyan grup. Kemik

deformiteleri, kallus olusumu mevcut.

Sekil 2 A. Charcot ayagi iilser gelisimi i¢in potansiyel risk tasir.
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Sekil 2 B. Ayni olgunun lateral goriintiisii.

Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadigi ylizeyel ilser.

Sekil 3. Birinci metarsal seviyede Wagner Evre 1 iilser.
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Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin iilser.

Sekil 4. Wagner Evre 2 iilser.

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyeliti iceren derin iilser.

Sekil 5. Ayak tabaninda apse.

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren tiim ayagi

kapsayan gangren.
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Sekil 6. A, B. Ayakta amputasyon gerektiren enfeksiyon ve dolagim.

2.5. Rekonstriiksiyon

Diyabetik hastalarda iki klinik tablo ile karsilasilabilir. Birincisi diyabetik
hastalar da her birey gibi ¢esitli travmatik, konjenital veya postonkolojik doku
defekti sorunu ile karsimiza ¢ikabilir. Ikincisi ise diyabetik hastalara 6zgii diyabetik
ayak problemleri ile karsilasilabilir. Birinci gurupta tedavi gerceklestirilirken
hastanin diyabetik oldugu ve 6zel olarak ele alinmasi gerektigi hatirlanmalidir.
Nondiyabetiklerde normal olabilen bazi agresif cerahi girisimler bu hastalarda bazi
sorunlar1 da beraberinde getirebilecektir. Burada da multidisipliner yaklagim ve kan
sekeri regulasyonu esastir. ikinci gurup ise diyabetik ayak olarak tanimlanan ve
ndropatinin primer sorumlu tutuldugu ¢esitli sorunlar1 icermektedir. Rekonstriiksiyon
merdiveni, Plastik Cerrahinin temel prensiplerden biridir ve herhangi bir yara veya
doku defektinin kapatilmasinda basitten zora dogru segenekleri siralar. Bunlar
basitten zora dogru, primer dikis, sekonder iyilesme, deri greftlemesi, lokal flepler,
lokal ve uzak kas-deri veya fasyokutan flepler, son olarak serbest doku flepleri
(mikrovaskiiler rekonstriiksiyon)ni igerir. Gilinimiizde bu sira tamamen tersine
donmiistiir; hasta i¢in en iyisi, en fonksiyoneli, en estetigini tek seansta saglayan,
daha kompleks rekonstriiksiyon yontemi olan serbest flep uygulamalari ¢ogu olguda
ilk secenek haline gelmistir. Diyabetik ayak s6z konusu oldugunda ise, hastalardaki

yara iyilesme problemleri, tasidig1 6zellikler, problemler, hastaligin sistemik etkileri,
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komplikasyonlarin sikligi, hastalarin genel durumu nedeniyle c¢ok az hastaya
rekonstriiktif ameliyatlar yapildi§i, cogu olguda konservatif yaklasimla yara

kapamasi saglanmaya calisildigi (yaklasik %90) bilinmektedir (29).

2.5.1. Defektin Lokalizasyonuna Gore Rekonstriiksiyon
2.5.1.1. On Ayak Béolgesi

Parmak uclarindaki kronik {ilserasyonlar kemik tendon ve eklem
ekspozisyonu yoksa 1yi yara bakimiyla sekonder iyilesebilir. Problemli yaralarda bas1
ile 1ilgili problemlerde parmaktaki kontraktiir, pengelesme ve tendon kisaliklari
diizeltilmedigi siirece yaranin niiksli kagmilmaz olacaktir. Bazen parmak distalinin
fedas1 ile amputasyon sonrasi elde edilen deri flepleri kullamilarak giidiigiin
kapatilmasi ile sorun c¢oziilebilir. Metatars basindaki iilserler genellikle Charcot
deformitesiyle olusur. Bu yaralarin kapatimi i¢in V-Y ilerletme flepleri, rotasyon
flepleri, norovaskiiler ada flepleri, parmak amputasyonlar1 ile elde edilen flepler veya
ray amputasyonlar1 ile kapamalar saglanabilir. Multipl metatarsal iilserasyonlar veya
niiks eden problemli olgularda daha proksimal orta ayak amputasyonlar1 devreye
girebilir. Bunlar tarsometatarsal amputasyon (Lisfranc), intertarsal amputasyon

(Chopart) seklinde veya atipik orta ayak amputasyonlar1 seklinde olabilir.

2.5.1.2. Orta Ayak Bolgesi

Rekonstriiksiyonda sira deri greftleri, lokal flepler ve serbest doku aktarimlari
seklindedir. Bu bolge gercekte ayagin yiik tasimayan bolgesidir ve ilk tercih daima
deri grefti uygulamalar1 seklinde olmalidir. Kemik, tendon, eklemlerin agik oldugu
infekte ve problemli yaralarda, diger segenekler diisiiniilmelidir. Ayak dolasimimin
iyl oldugu olgularda bu tiir yaralarda bile iyi yara bakimi ve basingli pansuman
uygulamalar1 ile yeterli granulasyon dokusu elde edilebilir ve deri grefti
uygulamalarma uygun hale getirilebilir. Charcot noroartropati deformitesinde olusan
kollaps bu bolgeyi ayagin yiik tasiyici bolgesi haline getirebilir. Bu durumda tilsere
neden olan uygun kemik debridmanlariyla birlikte, altindaki patoloji diizeltilerek
lokal V-Y deri flebi uygulamalar1 veya parmak ada flepleri uygulamalar1 yapilabilir
(30). Biiyiik komplike yaralarda, uygun olgularda serbest doku aktarimlar1 yaranin

kapatilmasi i¢in tek sans olabilir. Defekte uygun flep se¢cimi yaninda, ince kas
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flepleri ve lizerine deri greft uygulamalari, veya ince fasyokutan serbest fleplerden
biri kapama icin kullanilabilir. Onarimm miimkiin olmadig1 ve serbest doku
aktariminin uygun olmadig1 hastalarda transmetatarsal amputasyonlar veya atipik
orta ayak amputasyonlar yapilabilecegi hatirlanmalidir. Ayak dorsumundan veya
plantar yiizeyden dolasimi iyi olan flepler amputasyon giidiigiinii kapamada
kullanilabilir. Bu tarz hastalarda kapama icin kullanilan lokal fleplerin kayiplar1 da
sik goriilmektedir. Cok az dikis koyulmasi, tansiyonsuz kapamanin saglanmasi,
uygun drenajin saglanmasi ve ¢ok 1yi yara bakiminin 6nemi hatirlanmalidir. Giyotin
tipt amputasyonlarin kapatilmasinda serbest flep transferleri yapilabilir. Orta ayak
amputasyonlarinda tibialis anterior, tibialis posterior ve peroneal kaslarin tendon
yapisma yerlerinin korunup korunmadigi 6nemlidir. Olusacak ekinovarus deformitesi
ciddi deformite ve yeni sorunlarida beraberinde getireceginden, ayni seansta veya bir
diger seansta asil tendonu uzatma veya kesilmesi, tendon transferleri veya ekleme

yonelik miidahaleler yapilmasi gerekebilir (31).

2.5.1.3. Arka Ayak Bolgesi

Bu bolge iizerindeki deri ozellikleri ile farkli bolgeler ayrilabilir. Topuk
bolgesi derisi, kalin giliclii yapis1 ve altindaki 6zellesmis fibroz septalar ile ayrilmis
kalin yag yastikciklariyla viicudun yiikiinii tasir, darbelere ve kayici giiclere karsi
dayanir. Posteriordaki deri daha incedir yiik tasima 6zelliginden ¢ikmistir, ancak
dolasimi zayif olan kalin asil tendonu tizerini orter ve bilek eklem hareketlerine izin
verecek kadar incedir. Bu bolge derisinde ¢ok kiiciik yiizeyel kayiplar disinda,
onarim i¢in flep ihtiyaci gerekir (30). Topukta 2 cm’ ye kadar olan iilserlerde lokal
V-Y fleplerle kapama saglanabilir. Burada komsu derinin ilerletme flebi topuk
derisinin ayn1 6zellikte der1 ile onarimini sagladigi i¢in 6nemlidir. Ayni sekilde ayak
tabanindan genis rotasyon flepleri de kaydirilabilir. Diyabetik hastalarda topuk
iilserlerinde, altta yatan patolojinin ortaya konulmasi acisindan ¢ok 1yi degerlendirme
yapilmas1 sarttir. Tiim olgulardaki temel prensipler gibi, diiz ayak grafileri, yara
debridmany, kiiltiir, osteomyelitten siipheleniyorsa, infeksiyon markirlar1 ve gerekirse
MR incelemeleri gerekebilir. 2-4 cm arasindaki yaralarda, plantar arkin acik oldugu
hastalarda medial veya lateral plantar arter flebi bdlgenin onariminda 6nemlidir.

Bolgede ozellikle posterior topuk bolgesi i¢in kullanilan en sik flep sural arter
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flebidir. Lateral malleoliin yaklasik 5 cm iizerinden dondiiriilen ters akimli sural arter
ile beslenen fasyokutan fleptir. Intrinsik kas flepleri de bdlgede kiigiik defektlerin
kapatiminda kullanilabilir. Bunlar i¢inde fleksor digitorum brevis, abduktor hallucis
kasi, abduktor digiti minimi kas1 sayilabilir. Diyabetik hasta gurubunda
uygulamalarmin ¢ok miimkiin olmadigini belirtmek gerekir (29).

Topuk rekonstriiksiyonu ve agil bolgesi rekonstriiksiyonu icin problemli
biiyiik defektlerde cogunlukla ilk segenek serbest flep uygulamalaridir. Burada ii¢
boyutlu defekt varsa, irregular doku planlari, topukta osteomyelit varsa kas flepleri
ve lizerine deri greft uygulamalar1 yapilabilir. Asil bolgesinde daha ince ve pli
ozelligi tasiyan, eklem hareketlerine izin verecek, altindaki tendonun kaymasina
mani olmayacak ve gerektiginde duyu da tasmabilen fasyokutan serbest flepler tercih
edilebilir. Unutulmamalidr ki diyabetik hastalarda topugun korunamadigi
amputasyonlar major amputasyondur. Topugun korunmasi hastanin bipedal
ambulasyonu i¢in esastir. Uygun olgularda tek seansta serbest flep uygulamalari bu

problemin ¢6ziimii i¢in ¢cogunlukla tek sans olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

2.5.1.4. Ayak Dorsumu ve Malleolar Bolgeler

Ayak dorsumu deri defektleri genellikle deri greftlemesi ile kapatilabilir.
Tendon, kemik ve eklem ekspozisyonlar1 flep ihtiyaci dogurur. Genellikle kiigiik deri
kayiplar1 lokal fleplerle kapatilirken, komplike ve biiyiik defektler serbest fleplerle,
tercthen fasyokutan serbest doku transferleri ile rekonstriiksiyon yapilarak kapatilir.
Malleolar bolge deri kayiplarinda hemen altindaki ayak bilek eklemi ve kemikler
nedeniyle pedikiillii veya serbest flep uygulamalar1 cogu olguda ilk secenek

olacaktir.

2.6. Negatif Basinch Pansuman

Vakumun lokal kan dolasimma etkisi 1841 yilinda Junoid tarafindan
bildirilmistir. Vacuum assisted closure (V. A. C.) teknigi ilk olarak 1990’11 yillarda
Morykwas ve Argenta tarafindan tanimlanmistir. O yillarda tedavi amaciyla viicudun
cesitli bolgelerine uygulanan vakum canlarmnin lokal hiperemiye olusturmasinin
hastalig1 i¢ organlardan uzaklastirdi§ina dair olan inan¢ bu sistemin gelistirilmesine

yol agmistir. 125 mmHg’lik subatmosferik basincin yaptigi mekanik etkinin yara
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tyilesmesine olumlu etkisi ilk olarak Morykwas ve Argenta ve arkadaslarmin domuz

modeli izerinde yaptig1 deneysel calismada gosterilmistir (32).

2.6.1. Negatif Basinch Pansumanin Calisma Mekanizmasi

Ilk deneyimlerde negatif basing saglamak i¢in duvardan merkezi aspiratdr
sistemleri ya da cerrahi aspirator tiipleri kullamlmistir ancak bu uygulamanin
dezavantajlar1 ve detaylar1 Bovill E.’nin yaptig1 bir ¢alismada genis bir bicimde
tartistlmistir  (33). Hastanin mobilizasyonuna kisitlama getirmesi, enfeksiyon
olasiliginin arttirmasi ve tedavinin sadece hastanede yatirilarak yapilabilmesi dile
getirilen baslica problemlerdir.

Ik ¢aligmalar, vakum terapisinin klinik etkilerinin olusabilmesi i¢in gerekli
optimum basmcin ne olduguna dair bilgiler icermemekteydi. Morkywas yaptigi
hayvan deneylerinde klinik gelisme icin gerekli fizyolojik etkileri saglayacak basing
araligini arastirmistir. Domuz modeli sirtlarma agtigi sirkiiler doku defektlerine
poliiiretan siingerler yerlestirerek vakum terapisi uygulamistir. Lazer doppler ile
subkutan dokuda ve c¢evredeki kaslardaki kan akimimi 6lcerek kayitlar tutmustur.
Negatif basincin 125mmHg oldugunda kan akimmin normalin 4 katma ulastigini,
400mmHg basingta ise kan akiminin normalin altina indigini géstermistir. Optimum
basing olarak 125 mmHg’1 kabul etmistir Morkywas; yine bagka calismalarinda
aralikli negatif basin¢ uygulamasinda yarada elde edilen kii¢iilmenin, devamli negatif
basin¢ uygulamasindakinden daha fazla oldugunu ileri stirmiistiir (32). Aralikli
tedavinin neden daha etkin oldugunu kesin olarak aciklayan bir ¢alisma yoktur. ki
olasilik tartisilmaktadir. Aralikli vakum terapisinde kapiller oto regiilasyon aktive
olmamakta ve mitoz sayis1 smirlandirilmamakta veya hiicre boliinmesinde istirahat,
iretim ve ayrilma gibi kademeler oldugundan dolayi, aralikli stimiilasyonlar
sirasinda hiicrelerin yeni bir mitoz periyoduna daha girmek i¢in yeterli istirahat
zamanina olmas1 gerekebilecegi one siirtilmiistiir (34). Baz1 yazarlar, aralikli tedavi
oncesi 48 saatlik bir devamli vakum terapisini hizli bir temizlenme agisindan daha

olumlu oldugunu séylemektedirler (35, 36).
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Sekil 7. NBP’da eksiida ve 6deme bagl ekstraseliiler sivilarin dnce siingere, oradan

da kantil aracilig1 ile kolektore ulagsmasi gosterilmektedir.

Vakum terapisinin dordiincii giiniinden sonra yaralarda bakteri sayisinda
belirgin bir azalmanin oldugu rapor edilmistir. Intersitisyel stvinin emilmesi, lokalize
O0demi azaltarak kan akiminda artisa neden olmakta, bu da doku bakteri seviyelerinde
azalmaya yol agmaktaydi. Anjiyogenetik anlamda yaradaki degisikliklerin nedenini,
negatif basincin yaptigi mekanik etkiye bagli stresin yol actigi protein ve matris
molekiil sentezindeki artisa baglamaktaydi. (32).

Domuzlarda olusturulan deneysel yanik alanlarinda yapilan bir calisma
yapilmis. Yanik alanlarinin ¢evresinde staza bagli gelisen progresif doku hasarini
onlemek amaciyla erken donemde 6 saatlik NBP uygulamasi ve hemen sonraki 12
saatte Olciilebilir pozitif etkiler go6zlendigi rapor edilmistir. Yazarlar, hiicre
debrislerini, aktif ozmotik molekiilleri ve biyokimyasal mediyatorleri igeren 6dem
sivisinin yeni olusmus hasarli alandan uzaklastirilmasinin staz zonunun olusmasina

engel oldugunu savunmaktadir (37).

2.6.2. Diger Klinik Uygulama Alanlarn
300 olguyu igeren cesitli nedenlerle olugsmus cilt defektlerinde kullanildi ve
296 yaranin tedaviye iyi cevap vermesi sonucunda teknigin, kronik ve iyilesmesi zor

olan yaralarin tedavisinde etkili olduguna karar verildi (35,38).
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Degloving yaralanmalarda (39) ve enfekte sternotomi yaralarinda (40,41),
cesitli yumusak doku defektlerinde (42), cilt greftlerinde (43) uygulandi ve olumlu
sonuglar1 oldugu rapor edildi.

Karmda agik yarast olan 93 hastada uygulanmasi ile abdomen kapatilmasi
oncesinde negatif basincin abdominal kompartman sendromu tedavisinde yara
bakimmda faydali oldugu gosterilmis olup, farkli bir kullanim alani daha
bulunmustur (44).

STSG dondr alanlarinda ve radiyal on kol serbest flep donor alanlarinin
tedavisinde, poliiiretan siinger altina parafinli gazli bez konularak kullanilmistir (45).

Greer ve arkadaslar1 radiyal 6n kol serbest flep donor alaninda goriilebilecek
tendon ekspozisyonu olan hastalarda morbiditenin azaltilmasinda vakum terapisinin
faydali olacagini iddia etmistir (46).

Yanik, perine veya aksilla defektleri gibi STSG stabilizasyonunun zor oldugu
durumlarda da vakum terapisi greft lizerine akut donemde uygulanarak sonuglarmin
olumlu oldugu bildirilmistir (47,48).

Yanik veya karsinoma eksizyonlarinda skalpte gelisen genis doku
defektlerinde geleneksel yontem kalvaryuma delikler agilmasi suretiyle
graniilasyonun gelismesinin saglanmasiydi. Ancak bu siire¢ ¢ok uzun olmasma
ragmen sonuclar her zaman ideal olmayabiliyordu. Skalp defektini graniilasyonu
beklemeksizin greft lizerine NBP uygulamalar1 da literatiire ge¢mistir. (49).

Alt ekstremite iilserleri (50,51), basi yaralar1 (52,53) ve ampiitasyon giidiigii
defektleri gibi problemli iyilesmeyen yaralarda uygulama sahasi bulmus, tatmin edici
sonuglar elde edildigi bildirilmis.

NBP steril siinger ve Ortiilerle calisan kapali bir sistemdir. Siinger uygun
boyutta kesilerek yaraya kaplanir ve iizeri yapiskan hava gecirmeyen bir oOrtii ile
sikica kapatilir. Yapigkan ortii iizerinden siingerin igine dogru yerlestirilen bir tiip ile
NBP cihazi baglanir. Boylece tiim yara yiizeyi ve siinger tiim alanlar esit bir sekilde

negatif basing altinda kalir.
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2.6.3. Yara Uzerindeki Etkileri

NBP uygulamasinda kapali ve nemli bir ortam saglanmis olmaktadir. Nemli
yara zemininin epitelizasyonu hizlandirdig: teorik olarak bilinmektedir. Kronik
yaralarda neml dengesinin saglanmasi agrinin ve enfeksiyonun azalmasina yol agar.
Epitelyal migrasyon ve debris absorbsiyonu i¢in nemli ortam gereklidir. Nemli yara
zemininde biliylime faktorlerinin sentezinin artmis oldugu, matris metallo-proteinler
gibi maddelerin ortamda artti§1 ve yara iyilesmesine olumlu katkida bulundugu
anlagilmistir (54).

Kronik ve akintili yaralarda kullanilan okluziv pansumanlarin enfeksiyon
lehine sonuglanabilmesi nedeniyle bazi arastirmacilar kapali ve okliizif pansumanin
enfeksiyonu artirdigini savundular. Buna karsin NBP uygulamasindaki okliizif
pansumanda akinti1 ve eksudanin ortamdan uzaklastirilmasi ile saglanan kapali ve
nem oram1 dengelenmis yaralarda enfeksiyon oranlarinin daha az oldugu

gosterilmistir (55).

2.6.3.1. Eksudanin Uzaklastirilmasi

Eksudanin yara ile uzun siire temasmin igerdigi proteazlar, primer metallo-
proteinler nedeniyle yara iyilesmesini yavaslattiklar1 bilinmektedir (56). Eksuda
iceriginde proteazlarin arttigr ve hiicre gociinii inhibe eden faktorlerin bulundugu
tespit edilmistir (57). Lokalize 6dem doku hasarina yol agmakta ve intersitistel sivi
basmmcinda artisa neden olmaktadir. Bu durum mikrovaskiiler okliizyona ve
lenfatiklerin tikanmasina yol acar. Ortamda biriken metabolik atiklar ve bakteriyel
kolonizasyon protein yikici enzimlerin de ortaya ¢ikmasiyla iyilesme durur. Protein
yikic1 enzimler yara zeminindeki sagliklt dokuyu ve besleyici arteriyolleri parcalar.
Sonugta hipoksi ve kollajen matris formasyonunda azalma olur. Oksijenlenmedeki
azalma notrofillerin otolizine ve migrasyonunun azalmasina neden olur ve ortamin
daha da proteolitik hale gelir (58,59). NBP, ortamda basing farklilig1 yaparak fazla
intersitisyel siviyr azaltir. Domuzlarda yapilan denemelerde 5 dakikaya iki dakika
araliklarla verileren negatif basmncin yarada optimum kan akimmi sagladigi

gorilmistiir (60,61).
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2.6.3.2. Enfeksiyonun Kontrolii
Hayvan modelli ¢calismalardan elde edilen bilgilere gore, baslangigtaki bakteri
koloni sayisinin  NBP uygulamasmnin dordiincii  gliniinden sonra azaldigi

belirlenmistir (61).

2.6.3.3. Hiicrelerin Fiziksel Stimulasyonu

Yumusak veya kemik dokunun yavas ve siirekli uygulanan fiziksel kuvvetler
ile metabolik olarak aktive edilebildigi gosterildi (60). 1978 yilinda anjiyogenez
iizerinde yapilan ¢aligmalarda, basing uygulanmis hiicrelerde sayica artis oldugunu
ispatlamistir. Mekanik stres altinda aort endotel hiicrelerinde proliferasyon oldugu
kanitlanmis (61). Mekanik stres etkisiyle, DNA sentezinin arttigi ve hiicre

proliferasyonun oldugu kanitlanmistir (62).

2.6.3.4. Graniilasyon Artis1

NBP uygulamasmin yaranin tiim alanlarmna esit uyguladigi vakum giicii ile
yarada kontraksiyonda bir artig ortaya ¢ikmakta ve bosluklar graniilasyon dokusu ile
doldurulmaktadir. Biitiin bunlar1 yaparken anjiyogenezi aktive ederek iyilesmeye
katkida bulunmaktadir (63,64). Baslangicta ¢ekinilen bir konu olan, ekspoze olmus
kemik, tendon ve ortopedik cihazlar iizerine negatif basing uygulama, elde edinilen
deneyimlere gore bu denli derin dokularda da NBP uygulamasinin yeri olabilecegi

one siirtilmektedir (65,66).

2.7. Diyabetik Ayakta Cerrahi

Diyabetik ayak iilserlerinde tedavisinde enfeksiyonun kontrolii, nekrotik
dokularin debridmani ve yeterli kan akiminin saglanmasi onceliklidir. Noropati ve
kemik deformitesinin varlig1 yaranin progresyonu agisindan énemlidir (71). Iiskemik
yaralarda enfeksiyonu kontrol altmma almak amaciyla yapilacak derin yara
debridmanlari, yeterli kan akimi saglanmamissa, iyilesme gosterecek yumusak
dokunun kayb1 ve yetersiz kan akimi nedeniyle acikta kalacak kemik dokuda yeni
enfeksiyon problemlerine yol agar. Diyabetik ayak yaralarinin tedavisinde

enfeksiyon, noropati ve iskemi ii¢ Onemli ana parametredir (72). Diyabetik
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insanlarda kapiller bazal membranda anormal bir kalinlasma oldugu gosterildi ve bu
durumun fizyopatolojiden sorumlu olabilecegi tartisildi. Diyabetik hastalarda
histopatolojik olarak ateroskleroz normal popiilasyona gore diyabetiklerde daha
fazladir. Ancak diyabetiklerde ateroskleroz tibiyoperineal tutulum gostermektedir

(73).

2.8. Diyabetik Ayak Yarasinda Debridman

Basarili bir rekonstriiksiyon icin yeterli kan akiminin saglandiktan sonra
debridman yapilmalidir. Debridman sonrasinda canli, kanlanan ve 1iyilesme
egiliminde olan dokular birakilmalidir. Debridmanda normal dokulara zarar
verilmemelidir. Mevcut canli dokulardan rejenerasyon gelismesi beklenir.
Nekrektomiye kanayan dokulara ulasilincaya kadar devam edilmelidir. Piht1 ile tikali
damarlar, soluk ve kanamayan yag dokusu eksize edilmelidir. Debridman sonrasinda
derin doku numunesi alinarak mikrobiyolojik inceleme yapilmalidir. Takip eden
pansumanlarda yara boyutlarinda veya akintida artis olmasi durumunda tekrar

debridman yapilmas1 veya antibiyotik degisimi diistiniilmelidir.

2.9. Negatif Basinch Pansuman ile Deri Grefti Uygulamasi

Yara debridmanindan hemen sonra greft koyulmasi uygun olmaz ciinkii
mevcut yara akmtilar1 ve olas1 enfeksiyon deri greftinin tutmamasina sebep olabilir.
Yara debridmani sonrasinda uygunsa NBP uygulanabilir. Yaranin 6rtiime uygun hale
gelmesine kadar NBP ile yapilacak yara bakimi ve enfeksiyonu, daha basarili bir
greftleme imkani saglar. Deri greftleri i¢in temiz, saglikli, graniile olmus yara ortami
olmas1 gerekir. Bu nedenle bu islemi yapmadan 6nce mutlaka sunlardan emin
olunmalidir: Enfeksiyonun tamamiyla ortadan kaldirilmis olmasi, yara zemininde
hematom ve seroma bulunmamasi, yeterince baski uygulanarak deri grefti ile zemin
arasinda bosluk kalmamasi ve deri greftinin tutana dek bolgenin hareketsiz
birakilmasi. Greftin zemine tutmasmi garantilemek icin yara zemininde gelismis
graniilasyon dokusunun {iist kismi bir miktar kazinarak graniilasyon igerisinde
olabilecek mikroorganizmalardan deri grefti uzak tutulmus olur. Ayrica greft altinda
olas1 hematom ya da seroma birikmesini onlemek amaciyla deri greftleri ag haline

getirilebilir. Yerlestirilen deri greftleri lizerine yapigmamasi i¢in antibiyotikli pomad
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ile ince bir siinger ya da steril gaz yerlestirilir. Bunun {izerine uygun sekilde NBP
yerlestirilerek 3 ila 5 gilin araliksiz negatif basingta tutulur. NBP, deri greftlerinin tam
ve uygun basingla yerine oturmasina ve hareketsiz kilinmasma oldukga faydali bir
uygulamadir. Daha 6nceleri dikis ve gazli bez pansumanlar1 ile yapilan deri grefti
pansumanlarinda deri greftinin ve yaranin her bolgesine esit bir sekilde basing
uygulanamamaktadir ancak negatif basingli pansumanda kullanilan poliiiretan stinger
ille yaranin her alanma esit ve birbirine bagimli bir sekilde basing
uygulanabilinmektedir. Yapilan bir karsilastirmali ¢alismada klasik pansuman ile
yapilan deri greftlerinde ortalama %81 greft tutma orani saptanirken NBP uygulanan

deri greftlerinde bu oran %97 olarak gdsterilmistir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

2008-2011 tarih araliginda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ ne
basvuran hasta kayitlarindan, diyabet tanis1 almis ve ayaginda yara bulunan hastalar
incelendi. Ik degerlendirmede diyabetik ayak Wagner evre 2 ve 3 olarak tespit
edilen hastalar takip edildi. Toplam 38 hastaya ulasildi.

3.1. Hasta Bilgilerinin Toplanmasi

Her hasta i¢cin tiim klinik notlar1 ve operasyon kayitlar1 6zetlenmistir. Bu
konuyla iliskili laboratuar ve radyoloji kayitlar1 incelenmistir. Tiim hastalardan
gerekli bilgiler toplandiktan sonra elektronik veri tabaninda girisleri yapilmistir
(Microsoft Excel 2003; Microsoft Corp, Redmond, WA, Statistical Analysis
Software SPSS). Basvuru esnasinda hastanin anamnezi, ayagidaki yaranin detayh
degerlendirmesi, yapilan tetkiklerin sonuclar1 ve tedavisi ile ilgili bilgilerinin girisi
yapildi. Yaraya debridman yapildi. Ulserin debridman sonrasi kiiretaj materyali,
absenin igne ile aspirasyon materyali, infekte deri ve derin dokunun aspirasyon
biyopsisi mikrobiyolojik degerlendirme i¢in kabul edilmis, yilizeyel siiriintli yontemi
ile alinan 6rnek sonuglar1 caligmaya dahil edilmemistir. Pansuman tedavisi baglandi.
Sistemik tedavi; kan seker regiilasyonu, antibiyoterapi, ek sistemik patolojilere gore
ilgili boliim goriisleri dogrultusunda diizenlendi. Hastalara ilk asamada ampisilin
sulbaktam parenteral tedavisi verilmistir. Kiiltirantibiyogram sonucuna gore ilgili
boliim goriisii aliarak sistemik antibiyoterapisi tekrar diizenlenendi.

Toplanan hasta bilgileri ortalama yas, Wagner evresi, diyabete bagh sistemik
komplikasyonlari, ortalama diyabet siiresi, insiilin tedavisi, etyolojik patogenez,
tyilesme siiresi, kiiltiirantibiyogram sonucu ve nihai durumuna gore sonuclar analiz
edildi.

Kronik yaralarda tedavi etkinligi ve basaris1 yapilmis caligmalarda
kanitlanmis olan, giiniimiizde bir ¢ok merkezde bu tiir olgularda standart tedavi
uygulamalar1 i¢inde bulunan negatif basingli pansuman uygulanan olgu sonuglari

incelendi.

Tablo 2. Hasta bilgileri.
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Yas Cinsiyet | Diyabet | Sistemik Hastalik
(y1l) Siiresi
(y1D)
1 65 Erkek 8 HT, DRP, PVH
2 66 Erkek 20 DRP, PVH
3 68 Erkek 20 HT, DRP, PVH
4 32 Kadin 11
5 31 Erkek 5
6 57 Erkek 8 HT
7 67 Erkek 24 PVH
8 70 Erkek 20 HT, DRP, PVH
9 65 Kadin 15 HT, KBY, DRP, PVH
10 33 Erkek 3 PVH
11 39 Erkek 5 PVH
12 41 Erkek 1 HT, PVH
13 58 Erkek 15 HT, KBY, DRP, PVH
14 83 Kadin 15 HT, KBY, DRP, PVH
15 49 Kadin 8 HT, DRP, PVH
16 49 Kadin 8 HT, DRP, PVH
17 61 Kadin 12 HT, KBY, DRP, PVH
18 61 Kadin 12 HT, KBY, DRP,PVH
19 72 Kadin 20 HT, DRP, PVH
20 85 Kadin 3
21 57 Erkek 10 HT, KBY, DRP, PVH
22 51 Erkek 5 DRP, PVH
23 69 Kadin 20 PVH
24 57 Erkek 17 KBY, DRP
25 46 Kadin 10 DRP
26 50 Erkek 15
27 50 Erkek 15
28 50 Erkek 25 HT, KBY, DRP, PVH
29 50 Erkek 25 HT, KBY, DRP, PVH
30 34 Erkek 6
31 30 Erkek 19 HT, KBY, DRP, PVH
32 68 Erkek 8 DRP, PVH
33 50 Erkek 13 HT, DRP, PVH
34 50 Erkek 13 HT, DRP, PVH
35 64 Kadin 10 HT, DRP, PVH
36 53 Kadin 15 HT, KBY, DRP, PVH
37 52 Kadin 5 HT, KBY, DRP
38 55 Erkek 20 DRP, PVH
Ortalama 53,60 12,8
Deger
Standart 23,49 6,53
Sapma
4. BULGULAR
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Calismaya yaslar1 31 — 85 arasinda degisen on dordii bayan, yirmi sekizi

erkek toplam otuz sekiz hasta alindi. Bir hasta tip I DM, otuz yedi hasta tip [I DM

tanist almisti. Hastalarin DM siireleri 1 - 25 yil olarak tespit edildi. Yaranin herhangi

bir enfeksiyon bulgusu veya akinti olmaksizin tamamiyla kapanmasi sifa olarak

kabul edildi.

Sifa saglanana kadar gecen siire ile DM siireleri karsilastirildi.

Tablo 3. Diyabet siiresi ile iyilesme siiresinin karsilastirilmasi.

Iyilesme siiresi (giin)

120
0-30 31-60 | 91-120 | stii Toplam
0-5 Say1 3 3 1 0 7
% 42,9% 42,9%| 14,3% ,0% 100,0%
6-10 |Say1 5 2 1 1 9
) % 55,6% 22.2%| 11,1% 11,1% 100,0%
= E:— 11-15 |Say1 10 1 0 0 11
= 4 % 90,9% 9,1% ,0% ,0% 100,0%
3 (1620 [Say 5 3 0 0 3
% 62,5% 37,5% ,0% ,0% 100,0%
20 |Sayi 0 0 1 2 3
st | % ,0% ,0%| 33,3% 66,7% 100,0%
Toplam Say1 23 9 3 3 38
% 60,5% 23,7%|  7,9% 7,9% 100,0%

Diyabet siiresi ile iyilesme siiresi arasinda Chi — Square testine gore

(p=0.008) istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yok (p < 0.005 istatistiksel olarak

anlamlilik belirtmektedir, Chi — Square Testi).
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Grafik 1. lyilesme siiresi ve diyabet siiresi karsilastiriimasi.

diabet_sure_kod

M 0-5 giin

E6-10 giin
11-15 giin

M 16-20 giin

[ 20 den fazla giin

Diyabete bagl sistemik komplikasyonlar hipertansiyon (HT), kronik bobrek
yetmezligi (KBY), diyabetik retinopati (DRP) ve periferik vaskiiler hastalik (PVH)

basliklar1 altinda incelendi. Sistemik ek patolojilerin varlig1 yaranm iyilesme

stiresinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olugturmamaktaydi.
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Tablo 4. Sistemik patolojiler ile iyilesme stiresinin karsilastirilmasi.

Iyilesme Siiresi (giin)

0-30 | 31-60 |90-120 | 120 distii | P Sonug
degeri
HT Say1 | 13 4 2 3 0,397 Anlamli
% 59,1% | 18,2% | 9,1% 13,6% degil
KBY Say1 | 7 2 1 2 0,553 Anlaml
% 58,3% | 16,7% | 8,3% 16,7% degil
DRP Say1 | 16 5 2 3 0,553 Anlaml
% 61,5% | 19,2% | 7,7% 11,5% degil
PVH Say1 | 16 7 2 3 0,699 Anlamli
% 57,1% | 25% 7,1% 10,7% degil
Iskemik | Say1 | 16 8 2 0 0,017 | Anlamh
% 61,5% | 30,8% | 7,7% degil
Noropatik | Sayr | 8 3 3 3 0,083 Anlamli
% %47,1 | 17,6% | 17,6% | 17,6% degil

Olgular etyopatogenetik faktorler agisindan iskemik ve noropatik olmak {izere

iki baslik altinda instilin alip almamalar1 ile karsilastirildi. Sonugta olgularin insiilin

kullanip kullanmamalarmin etyopatogenezde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olusturmaktaydi. Rakamsal olarak insiilin kullanimi ile iskemik etyopatogenez

arasinda daha anlamli bir iligki tespit edildi (p = 0.020 Chi — Square Testi).
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Tablo 5. insiilin ile etyopatogenez karsilastiriimas.

etyoloji
Noropatik | Iskemik | Toplam
Insulin Kullaniyor |Say1 |0 2 4
% |,0% 50,0% |100,0%
Kullanmiyor | Say1 |8 24 34
% 123,5% 70,6% | 100,0%
Toplam Say1 |8 26 |38
% |21,1% 68,4% |100,0%
Tablo 6. Diyabet siiresi ile tedavi sonucu.
Sonug -
STSG %
+
P | MnA | MjA | STSG | MnA | EX | LF
0-5 Sayi 4 1 0 1 0 0 1 7
% ,6 ,1 ,0 ,1 ,0 ,0 ,1 1,0
5. 6-10 Say1 3 4 1 1 0 0 0 9
2 % 34 1 1 0 0 0] 10
3 11-15 Sayi 9 0 0 2 0 0 0 11
éz ,8 ,0 ,0 ,2 ,0 ,0 00 1,0
£ 16-20 Sayi 5 0 0 2 0 1 0 8
E % ,6 ,0 ,0 ,3 ,0 ,1 00 1,0
"~ 20°den  Say 2 o o o] 1] of o 3
fazla % )7 ,0 ,0 ,0 ,3 ,0 00 1,0
Toplam Say1 23 5 1 6 1 1 1 38
% ,6 ,1 ,0 ,2 ,0 ,0 00 1,0

Tedavinin sonug seklinin diyabet siiresi karsilastirildiginda yorumlanabilmesi

icin p degerinin siirda oldugu goriilmiistiir (P=0.059, chi-square testi).
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Grafik 2.Tedavi sonug sekli ile diyabet siiresi.

Tedavinin sonug sekli ile olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir sonuca ulasilmadi (p = 0.503, Chi — Square testi).
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Tablo 7. Olgularm yaslari ile tedavi sonuglarinin karsilagtirilmasi.

Sonug —

STSG S

: .

P MnA MjA | STSG | MnA EX LF

30-40 Say1 2 1 0 2 0 0 1 6
% 33,3%| 16,7% ,0% | 33,3% ,0% ,0% | 16,7% | 100,0%
41-50 sayl 7 3 0 0 0 0 0 10
< % 70,0% | 30,0% ,0% ,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
2, 51-60 sayl 6 1 0 1 0 0 0 8
7—3 % 75,0% | 12,5% ,0% | 12,5% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
61570 san 5 0 1 3 1 1 0 11
% 45,5% 0% | 9,1% | 27,3% | 9,1%| 9,1% ,0% | 100,0%
70 iisti  say1 3 0 0 0 0 0 0 3
% 100,0% ,0% ,0% ,0% ,0% ,0% ,0% | 100,0%
Toplam say1 23 5 1 6 1 1 1 38
% 60,5% | 13,2%| 2,6% | 15,8% | 2,6%| 2,6%| 2,6%| 100,0%

Iyilesme siiresi ile tedavinin nihai seklinin karsilastirilmas: sonucunda

istatistiksel olarak anlamli bir sonuca ulasildi (p = 0.035, Chi- Square Testi).

Tablo 8. Tedavi sonucu ile iyilesme siirelerinin karsilagtirilmasi.

Sonug
STSG 5
=3
* 5
P | MnA | MjA | STSG | MnA | EX | LF
030 Say 15 3 0 4 0 0 23
_ % 652% | 13,0%| 0%| 174%| ,0%| 43%| ,0%] 100,0%
=<
E 3160 Say 5 1 0 2 0 0 1 9
< % 55.6% | 11,1%| 0% | 222%| ,0%| ,0%| 11,1%] 100,0%
m-
%‘ 91-120  Say 1 0 1 0 1 0 0 3
7} % 333%| 0% |333%| 0% 33.3%| L0%| ,0%]| 100,0%
a-
S 120 tzeri Sayi 2 1 0 0 0 0 0 3
% 66,7% | 333%| 0%| 0%| ,0%]| ,0%| 0% 100,0%
Toplam Say1 23 5 1 6 1 1 1 38
% 60,5% | 13,2%| 2,6%| 15.8% | 2,6%| 2,6%| 2,6%| 100,0%
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Tablo 9. NBP yapilan olgu sonuglari.

Tyilesme siiresi Yaranimn en son kapatilma sekli

(giin)
1 120 MjA
2 60 STSG
3 30 STSG
4 30 STSG
5 30 STSG
6 40 STSG
7 120 STSG + MnA
8 21 Ex
9 25 P
10 60 LF
11 25 STSG
12 30 MnA
13 30 P
14 30 P
15 270 MnA
16 30 MnA
17 30 P
18 30 STSG
19 45 P
Ortalama deger | 55.57
Standart sapma | 59.45
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Yara bakimi NBP ile yapilan olgularin yaslar1 ortalamasi 56,15 idi. Sekiz
bayan, on erkek olgu mevcuttu. Diyabet dis1 hastalik olarak %68.42°sinde HT,
%15.78 inde KBY, %63.15’inde DRP, %84.21°’inde PVH tanilar1 bulunmaktaydi.
Hastalara ilk asamada ampisilin sulbaktam tedavisi baglanmig, sonrasinda
kiiltirantibiyogram sonucuna gore tedavi rejimi gerekirse degistirilmistir. NBP
tedavisi uygulanan hastalarin pansumani ortalama 48 saatte bir degistirilmistir. Yara
rekonstriiksiyon asamasma gelinceye kadar negatif basingli pansuman tedavisine
devam edildi. Operasyondan 0nce yaralardan kiiltiirantibiyogram incelemesi yapildi.
Yaralarda % 31.57 (n:6) izole Staphylococcus aureus, % 21.05 (n:4) polimikrobiyal
ireme, % 15.78 (n:3) Escherichia coli, % 5.26 (n:1) oraninda Pseudomonas
aeruginosa tiremis. % 26.31 (n:5) oraninda iireme olmadig1 goriilmiistiir. Ortalama
62.68 gilinde yarada tam kapanma saglanmistir. Negatif basin¢ uygulanan hastalarin
ilk seanstan sonra ekstremitelerindeki 6demde belirgin bir azalama gozlendi.

Makroskopik olarak yara kontraksiyonu ve graniilasyon dokusunda artis gozlendi.
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Tablo 10. Kontrol grubunda yaranin nihayi sonug¢ ve toplam iyilesme stireleri.

Iyilesme siiresi Yaranin en son kapatilma sekli
(giin)
1 45 P
2 60 MnA
3 60 P
4 40 P
5 15 P
6 30 P
7 30 P
8 30 P
9 270 P
10 270 P
11 20 MnA
12 30 P
13 21 P
14 25 P
15 30 P
16 30 P
17 40 P
18 120 P
19 30 P
Ortalama 62.94
deger
Standart 76.49
sapma

%0,9 NaCl iceren soliisyona batirilarak sikilmis steril gaz ile kapali pansuman
uygulanan olgularin pansuman degisiklikleri her giin yapilarak mevcut yaranin,
yukarida belirtildigi sekilde ortiim i¢in uygun hale gelmesine dek yara pansumanina

devam edildi. Diyabet dis1 hastalik olarak olgular1 % 47.36’sinda HT, % 36.84’{inde
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KBY, % 73.68’inde DRP, % 63.15’inde PVH tanilar1 mevcuttu. Mikrobiyolojik
analizler sonucunda: % 31.57 (n:6) izole Staphylococcus aureus, % 47,3 (n:9)
polimikrobiyal iireme, % 5.26 (n:1) Pseudomonas aeruginosa iireme tespit edilmis,
% 15.78 (n:3) oraninda lireme olmadig1 goriilmiis. Ortalama 55 giinde yarada tam
kapanma saglanmistir.

Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak degerlendirildi. NBP tedavisi alan
grupta ac¢ik yara tedavisinden yara ortiimiine gecilmesi i¢in ortalama 9,64 + 4,65 giin
gerekirken, kontrol grubunda yara ortiimii i¢in ortalama 14,22 + 2,78 giin beklemek
gerekti. Her iki grup arasindaki bu siire farkliligi rakamsal olarak belirgin yalniz
istatistiksel olarak belirgin bir anlamlilik tasimamaktaydi (p=0,005). Tedavi sonug
degerleri arasinda istatistiksel anlamlilikta bir farklilik gozlendi (p<0,005). (P<0,005
istatistiksel anlamlilik belirtmektedir, Mann Whitney-U testi).

Ik degerlendirme sonrasi yaraya gerekiyorsa debridman (cerrahi veya

enzimatik pomad ile pansuman seklinde) yapildi.
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Sekil 8A. 67 yasinda, periferik damar hastaligi bulunan bir hastada diyabetik

ayak iilseri.

Sekil 8B. Yaranin debridman yapilarak nekrotik dokular ve debristen

temizlenmis hali.
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Sekil 8C. 21giin negatif basingli pansuman uygulamasi sonrasi yaranin.

Sekil 8D. Kismi kalinlikta greft uygulamasi ile yara kapatilarak hastaya

yapilmasi olas1 amputasyon dnlendi.
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On dokuz hastaya debridman diginda yara bakimi NBP ile yapilmis olup,
kalan on dokuz hastaya da yara bakimi klasik steril 1slak - kuru pansuman seklinde
uygulanmistir.

Toplam on dort hastada cerrahi miidahale ile iyilesme saglandi. Ortalama
takip siiresi 52.26 giin idi. Yirmi li¢ hastada sekonder iyilesme, pansuman(P) ile
saglandi. Bes hastaya mindor amputasyon (MnA), bir hastaya major
amputasyon(MjA) uygulanmistir. Yedi hastaya kismi kalinlikta deri grefti(STSG)
uygulanmak suretiyle sifa saglandi. Greft ile yapilan yara Ortiilmesi NBP ile
uygulanmistir. Bir hastada lokal flep(LF) ile yara kapanmasi saglanmistir. Bir hasta

tedavi devam ederken myokard enfarktiisii nedeniyle ex oldu.
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Sekil 9A. 50 yasinda diyabetik erkek hastanin ayaginda yanik yarasi.

Sekil 9B.Nekrotik dokular ve debristen temizlenmis durumu.

Sekil 9C. 25 giin kapali pansuman uygulmasi sonrasi yaranin goriiniimii. 30.

giinde yarada tam kapanma saglandi.
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Sekil 10B. ikinci parmak amputasyonu sonrasi defektin lokal flep ile onarmmi.
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Sekil 11A Besinci parmakta

osteomyelit ve nekroz.

Sekil 12A. 56 yasinda bir olgu.

11B. Amputasyon sonrasi STSG

ile defekt onarima.

12B. Gudik dokusunun sekonder

olarak iyilesmesi.
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5. TARTISMA

Diabetik ayak hastanin yasam kalitesini azaltan, yasami tehdit eden,
sosyoekonomik maliyeti arttiran dnemli bir sorundur. Kronik yaralarin tedavisinde
kaydedilen onemli gelismelerin diyabetik ayak yaralarmin tedavisine yansidigi pek
sdylenemez. Ulkemizde diyabetik ayak yaralarmi hangi brans hekimleri tarafindan
ve nasil tedavi edilecegi konusu hala muammadir (91-95). Hastanin tedavisinde
endekrinoloji, noroloji, klinik mikrobiyoloji, radyoloji, niikleer tip, psikiyatri,
genelacerrahi, ortopedi, fizik tedavi, plastik cerahi, damar cerrahi kliniklerinin
esglidiim icerisinde ¢alismasinin dnemi biiytiktiir (96,97).

Kliniklerin uyum igerisinde ¢alismasi ve bu alanda tecriibeli hekimlerden
olusturulan konsey c¢aligmalariyla olusabilecek alt ekstremite amputasyon oranlar1
belirgin olarak azaldig1 kanitlanmistir (91,92).

Diabetin periferik etkilerinin en Onemli sonucu ayagin perflizyonunda
azalmadir; bu da amputasyonla sonuglanabilen {ilser gelisimine, iyilesmenin
gecikmesi ve infeksiyona egilime yol agar. Diabete eslik eden noropati nedeniyle
tekrarlanan minér travmalar olgularin ¢ogunda c¢ok ge¢ donemlere kadar
farkedilmez. Genellikle iskemi, noropati ve sepsis amputasyonla sonuglanan
osteomiyelit ve gangrene yol acar (98-10).

Yaptigimiz caligmada 38 hastanin 24’i erkek (%63,2), 14’ i kadind1(%36,8).
Yas ortalamasi1 56 yil saptandi. Hastalarin ortalama takip siireleri 59 giin idi.

Hiil SL, Holtman GI, Buse R 150 diabetik ayakli hasta iizerinde yaptigi
calismada olgularin yas ortalamasini 64.5 yil, % 53.3 erkek, % 46.7 kadin saptanmis
ve ortalama takip siiresi olarak da 31.5 giin olarak tespit etmis (103).

Bostanoglu S, Erverdi N, Karabulut Z ve ark. yaptig1 calismada ortalama
takip siiresini 28 giin (en uzun 90 en kisa 6 giin) olarak saptamig (104).

Calismamizin  sonuglar1 incelendiginde sistemik patolojilerin varligr ve
diyabet siiresi ile iyilesme siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. Ancak
diyabet siiresinin uzamasiyla duysal ve otonom ndropatilerin progresyon gosterdigi
bilinmektedir (123,124).

Oyibo SO, Jude EB, Tarawneh I ve arkadaslarinin 194 hasta iizerinde yaptigi
calismada yas, cinsiyet, diyabet tip ve siiresi ile amputasyonlar arasinda anlamli bir

iligki bulunamamis (111).
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Calismamizda tedavinin nihai sonucu ile diyabet siiresi arasindaki iligki
anlamli sayilabilir. Bu bulgu daha 6nce yapilmis ¢alismalarla uyumludur. Tedavinin
nihai sonucu ile iyilesme siiresi arasindaki iliski oldukg¢a anlamli olup; yas ile anlaml1
iligkisi oldugu goriilmemistir.

Yapilan caligmalar gergeklestirilen amputasyonlarin biiyiik bir oraninin
engellenebilecegini ortaya koymustur.(107) Ayak bakimi konusunda hasta egitimi
cogunlukla yetersiz kalmaktadir.(96). Amputasyona gidisteki Oncelikli nedenler
degerlendirildiginde periferik noropati % 82 ile ilk siradadir ve koruyucu duyu
kaybmin saptanip gerekli tedbirlerin alinmasi ile amputasyona gidis oranlarinin
anlamli olarak azaltilabildigi net olarak gosterilmistir.(108). Bununla birlikte tlser
evresinin artmasiyla amputasyon sikliginin arttigi, osteomyelit ile birlikte iilserlerde
amputasyon olasiligmin 11 kat, bunlara iskeminin de eklendigi olgularda 90 kat
arttig1 saptanmustir. Ayrica Wagner evresinin, gecirilmis felcin, gecirilmis major
amputasyonlarin ve transkutandz oksijen basmcinin bagimsiz risk faktorii oldugu
gosterilmistir (107-110).

Diabetik ayak infeksiyonlarinin tedavisinde antibiotik tedavisi dnemli bir yer
tutar. Olas1 etken mikroorganizmaya yonelik baslanacak olan ampirik antibiotik
tedavisiyle birlikte cerrahi tedavinin uygulanmasi morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktadir.(96) Ampirik antibiotik tedavisinde en sik goriilen etken olan
mikroorganizmaya karsi secilecek olan antibiotigin dokuda yiiksek konsantrasyona
ulasabilecek dozda verilmesi gerekmektedir. Verilen antibiotik yara Kkiiltiiriinde
iireyen mikroorganizmaya gore degistirilmelidir.

Bizim calismamizda en fazla iireyen mikroorganizma stafilokokus aerus tur.
Stafilokokus aerus infeksiyonlarinda amputasyon oranlarinin digerlerine gére daha
yiiksek oldugu bilinmektedir; ancak calismamizda istatistiksel olarak anlamli bir
sonug elde edebilmek i¢in yeterince amputasyon olgusu mevcut degildi.

Hiil SL ve arkadaglarmin 150 diabetik ayakli hasta {izerinde yaptig1 calismada
yara kiiltiirantibiyogram sonucunda % 28 oraninda Stafilokokus aerus % 20 oraninda
streptokokkus % 14 oraninda pseudomonas iiredigi saptanmis (103).

Jeffcoate W, yaptiklar1 ¢alismada da cogunlukla Stafilokokus aerus tespit
etmis ve osteomiyelit olugsmasia neden olan en dnemli etken mikroorganizma olarak

vurgulamiglardir (111-113).
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Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesinde Dinggag A, Baktiroglu S
yaptig1 ¢calismada % 50 oraninda Stafilokokus aerus saptanmus (114,115).

Eren Z. ve ark. yaptig1 ¢calismada ise % 47.7 oraninda Stafilokokus aureus %
13.6 oraninda E.Coli, % 6.8 oraninda ise pseudomonas etken mikroorganizma olarak
saptandigi belirtilmektedir (116).

Gutman M, Kaplan O, Skomick Y ve arkadaslarinin yaptig1 aragtrmada 118
hastadan 28’inin(%23,7) ameliyat sonras1 61diigii bildirilmis (134).

Bostanoglu S, ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada 52 hastanin 7°si(%13,5)
kaybedilmis (115).

Hiil SL, 150 diabetik ayakli hasta iizerinde yaptig1 calismada 6’s1 (%4)
kaybedilmis (103).

Nontravmatik ekstremite amputasyonlarmin % 50 nedeni yine ayak
iilserleridir (117-119). Ulseri olan diyabetik hastalarda mortalite, iilseri olmayanlara
gore iki kat fazladwr. Periferik noropati ayak {llserasyonu igin Onemli bir risk
faktoriidiir ve etkilenen hastalarin % 80’inden fazlasinda bildirilmistir. Bugiin
mevcut tedavi yontemleri ile ndropati gelisimi dnlenememektedir. Bu yiizden diyabet
hastalarinda, noropatiyi taniyip, ayak iilserleri gelismeden onleyici tedbirler almak
morbidite ve mortaliteyi dnlemek acisindan olduk¢a 6nemlidir (119-121).

Yapilan calismalarda asil tendon refleks kaybinin, monofilament basing
duyumunda ve vibrasyon duyumunda azalmanin {ilser gelisimine predispozan
oldugunu gosterilmis. Bugiine kadar yapilan en genis ¢alisma olan 1035 diyabetik
hasta grubunda bir yillik izlem sonucu ve iilser insidansmi % 7.2 olarak bulunmus.
Vibrasyon duyum esiginin azalmasi, kas gii¢siizliigii ve derin tendon refleksi kaybi1
birlikteliginin iilser gelisiminde risk olusturdugu gdsterilmistir. Ulser insidansmin
izlem siliresine gore degismekle birlikte, % 8-17 oraninda oldugu saptanmis.
Nonregiile glisemik kontoliin, monofilament test anormalliginin ve disik HDL
diizeyinin iilser gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmis (122-127).

Diyabette mikro vemakrovaskiiler sistemlerin periferik arter hastalig
tarafindan etkilenmesi nedeniyle vazonervozumlardaki okliizif degisikliklere bagl
gelisen fokal demyelinizasyon ve aksonal dejenerasyonun sinir ileti hizi yavaslatmasi

nedeniyle noropati beklenebilir. Polindropatiyi saptamak ve buna bagh gelisebilecek
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komplikasyonlar1 6nlemek c¢ok Onemlidir. Dikkatli bir norolojik muayene ile de
tanmabilen diyabetik polindropati tanisinda elektrofizyolojik calisma pahali bir
yontem gibi goriinse de, polindropatinin siddetinin belirlenmesi ve diyabetik ayak
iilseri 6ngoriilmesinde yeri olmasi nedeniyle 6nem tasir. Diyabete bagli iilser gelisimi
ongoriildiigiinde hasta egitimi, diyabet tedavisi, yogun ayak bakimi, 6zel ayakkabi
kullanimi, hatta geregi halinde cerrahi tedavi uygulanmasi ile iilser gelisimi
engellenebilir (125-130).

Diyabetik hasta grubunda ayak iilserlerinde enfeksiyon oranlari oldukg¢a
yiiksek ve olusan enfeksiyon ajanlar1 oldukc¢a direncli suslardir. Bu hastalarda
vaskiiler perflizyon yetmezligi, ndropatinin varligi, hiicresel immun sistemdeki
yetmezlikler, duyusal ve otonom noropati, viziiel ve fiziksel yetersizlik, sosyal
izolasyon nedenlerinden dolay1 bu hastalar hastaneye bagvurduklarinda klinik tablo
oldukca agirlagsmistir. Hastalarmn hastaneye yatirilmalari durumunda uzun siire
yatmalar1 gerekliligi ve diyabetik hastalarinda olusan ayak enfeksiyonunun kolay
tedavi edilemeyecegine iligkin yaygm inanis nedeniyle bu hastalara kesin tedavi
olarak genellikle ampiitasyon Onerilmektedir (75). Ayak enfeksiyonu ilerlemis
ve/veya osteomiyeliti bulunan hastalarda cerrahi tedavi her zaman Onemini
korumaktadir. Cerrahi tedavide temel yaklasim infekte alanin ayagm anatomik
yapisini ¢ok bozmayacak ve sonrasinda islevsel bir ayak olarak hastanin yasamini
zorlagtirmayacak diizeyde debridmani ve gerektiginde amputasyonudur (12).

Yapilan caligmalar major amputasyonlarin ¢ézum olmadigini, aksine gerek
maliyet gerekse hasta morbidite ve mortalitesi agisindan mindr cerrahi girisim ve
uzamig antibiyotik tedavisi ile infeksiyonun kontrol altma alinamamasindan daha
koti sonuglart oldugunu gostermektedir (76). Major amputasyonlar sonrasi hastalarin
3 yillik yasam beklentileri ayni1 yas grubundaki bireylere gore %S5 azalmakta, tedavi
maliyeti ise mindr amputasyonlara oranla yaklasik 1,5 kat artmaktadir. Bilinenin
aksine diyabetik ayak tedavisinde multidisipliner bir yaklagimla %95 oraninda iyi
sonuclar alimabilmektedir (77). Son 20 yildir 6zellikle konu ile ilgilenen hekimlerin
calistiklar1 birimlerde konseyler olusturarak hastalarin tedavisi ile ilgili kararlar1
birlikte almalarinin tedavi yaklasimlarinin degismesine ve amputasyon oranlarinin

olduk¢a azalmasma sebep olmustur (77,78).
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Bu tedavide amag heniiz yasayan dokularin kurtarilmasi ve fonksiyonel bir
ayak elde edilmesi i¢in rekonstriiktif islemlerin yapilmasini kapsar. Feinglass’a gore
ekstremite hayatinin devamlilig1 ile hastanin hayatta kalma beklentisi arasinda pozitif
bir iligki vardir (79,80).

Iskemik yara tedavisinde NBP kullanimi ve faydalari, aym ydntemin
diyabetik ayak yaralarmda da kullanilmasmi diisiindiirmiistiir. Iskemik olan
vakalarda kesinlikle oncelikle revaskiilarizasyonun saglanilabilirligi arastirilmali ve
uygunsa bu islem yapilmalidir.

Yapilan calismalarda, NBP yaraya subatmosferik basing uygulayarak;
bakteriyel kolonizasyonu ve intersitisyel 6demi azalttig1 gosterilmistir. Kapiller kan
akimin1 arttirr ve yara yatagi stimiilasyonu saglar (81- 83). Negatif basing, yara
alanimna epitelyal migrasyonu ve traksiyon etkisiyle yara cevresindeki hiicrelerde
mitozu artrmakta, boylelikle yara iyilesmesini hizlandirmaktadwr (32, 81, 82).
Graniilasyonu indiikler, nemli yara ortami olusmasini saglar. Yara kontraksiyonuna
yardimeidir (34, 37). NBP tedavisinde amaglardan birisi yaranin bir an dnce diger bir
cerrahi yontem ile Ortiilebilmesinin saglanmasidir. Klinik agidan beklenen sonug
yaranin tamamen kapanmasi degildir. Hastanede yatis siiresini kisaltmaktir. Yaranin
tamamen kapatilmasinda ara basamaktir.

NBP ara basamak olarak uygulandigindan bu grup hastalarda sekonder
kapanma beklenmedi. Calismamizin sonuglart NBP’1in yaradaki etkileri agisindan
daha 6nceden bu konuda yapilmis ¢alismalarla uyumludur. Yarada kontraksiyonun
ve ekstremitede 6demin azalmasini sagladigi gorilmiistiir.

Diger bir nokta da, tedaviyi uzatan, yarada iyilesmeyi geciktiren ve hatta
invazif oldugu icin ¢cogu zaman ekstremitenin veya genis doku kaybina yol agan
enfeksiyonlarin kontrolii i¢in neler yapilabilecegidir. NBP uygulamasinda yaradaki
mevcut invazyon kontrol altina almabilinmekte, yaradan olan akinti ve benzeri
enfeksiyon bulgular1 ortadan kalkmakta, enfeksiyon tedavisi i¢in yapilan ek tedavi
yontemlerinin iyilestirme olasiligi artirilmaktadir. Ancak acik yara nedeniyle bir
osteomyelit varliginda, cerrahi ya da medikal olarak osteomyelitin ortadan
kaldirilmas1 NBP uygulamas1 oncesinde gereklidir (83, 84).

Yara enfeksiyonu agisindan NBP uygulama sonrasi yapilan mikrobiyolojik

inceleme sonuglar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha 6nce bu konuda
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yapimis calismalarla uyumlu sonuglar tespit edilmistir. NBP uygulamasi sonrasi 5
olguda iireme goriilmemis, 6 olguda Staphylococcus aureus, 3 olguda Escherichia
coli tiremis oldugu tespit edilmis. MRSA tespit edilmemistir. Enfeksiyon kontrolii
konusunda NBP uygulamasiimn yaradaki akintiyr uzaklastirmasi ve kolonizasyonu
azaltmasinin olumlu etkileri oldugu diistintilmektedir.

Her iki grup total 1yilesme siireleri gz oniine alindiginda arada istatistiksel
olarak anlamli bir sonug¢ goriilmedi.

Bu sonugta; olularda olas1 noropati varligi, iskemi faktorii, akut travma veya
yanik gibi nedenlerle olusmus diyabetik ayak iilserlerinin ¢alismaya dahil edilmesi
nedeniyle etkilerinin oldugu diisiiniilmektedir.

Diyabetik hastalarda periferik arter hastaliginin sebebi aterosklerozdur ve
nondiyabetiklere oranla daha sik goriiliir. Erken yasta baslar ve ayni anda daha fazla
segmenti tutar. Ancak mikrovaskiiler kompartmanda, simdiye kadar inanilanin
aksine tikayict bir damar hastali§1 gosterilememistir. Bazal membran kalinlagmasima
ragmen ayak bilegi ve distalindeki damarlarda nondiyabetiklere gore fazla bir
daralma ve tikanma bulunmaz. Bu seviyede sorunlar fizyolojiktir. Diyabetik ayak
yaras1 bulunan hastalarin yarisindan azin da periferik arter hastaligi bulunur. Bu
hastalarin tanis1 ¢ok iyi bir klinik muayene ile ¢ogu zaman konabilir bu nedenle
ancak revaskiilarizasyon gerektigi  diisiiniilenlere  anjiografi  ¢ekilmelidir.
Revaskiilarizasyon girisimlerinin, 6zellikle distal by-pass sonuclarinin, bir ¢ok
yayinda, nondiyabetik hastalardan farkli olmadigi belirtilmektedir.

Yapilan c¢aligmalarda NBP uygulamasmin safenektomi bolgelerinde ve
fasyotomi bdlgelerinde de iyilesmeye yardimci oldugu gosterilmistir. Scherer ve
arkadaslarina gore klasik pansumana gére NBP ile yapilan deri grefti ortiimlerinde
yeniden greftlemeye olan ihtiyag belirgin sekilde daha az olmaktadir (86).

Clare ve arkadaslari, NBP’la birlikte biiyiime faktorleri kullanarak,
ekstremitelerinde diyabet ve vaskiiler disfonksiyona bagli yarasi olan 17 olgunun
6’smn1 cerrahi Ortiime gerek duymadan tedavi etmislerdir. Defranzo’un problemli
yaralarda yaptig1 bir ¢alismada, 75 adet alt ekstremitede kemigin, tendonun ya da
ortopedik cihazmn acikta oldugu yaralarm 71°in sadece NBP kullanilarak yeterli

graniilasyonun saglandigi ve Ortlimiin tamamlandig1 bildirilmistir (106). Diger bir
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calismaci ¢oklu cilt defektlerini igeren 100 olguya NBP uygulayarak 29 olguyu
herhangi bir cerrahi 6rtiime gerek duymadan tedavi ettigini bildirmistir (88).

Tedavi stiresi agisindan bakildiginda, en kisa olarak deglove olmus ayak cildi
defektlerinde 4 ila 8 giin arasinda siiren NBP uygulamis. NBP tedavisi miimkiin
oldugunca kisa tutularak olgular1 cerrahi Ortiimle tedavi sonlandirilmis. NBP
uygulanan yaralarda klasik pansumana gore daha fazla graniilasyon dokusu ve cok

daha az enflamasyon bulgular1 gézlenmistir (90).
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6. SONUC

Diabetes mellituslu hastalarm % 15 inde ayakta yaralar vardrr veya
yasamlarinin bir donemlerinde ayaklarinda yaralar olusacaktir. Ayak sorunlari
diabetes mellituslu hastalarin en sik hastaneye basvuru nedeni, en sik hastanede
yatma ve en uzun siire hastanede kalma nedenlerini olusturur. Bu ylizden diabetik
ayak yaralarmin toplumlara maliyeti ¢ok yiiksektir. Tedavinin uzun siirmesinde ve
maliyetin artmasinda Onemli bir faktér de komplikasyonlara acik bir hastalik
olmasindandir.

Diyabetik ayak tedavisinde ekstremite perflizyonunun ve noropati varliginin
degerlendirilmesi, varsa enfeksiyonun tedavisi 6nemli kose taslaridir. Diyabetin
etyopatogenezi, klinik prezentasyonu, {lser gelismesi durumunda yaranin
karakteristik 6zellikleri bir ¢ok faktor tarafindan etkilendigi i¢in; belki de hakkinda
bir ¢cok arastirma yapilmis olmasina ragmen, diyabetik ayak konusunda bugiin ¢ok az
kesin yargi bildiren ciimle kurabiliyoruz.

Akalin ve arkadaslarmin Tiirkiye’de 959 diabetik hasta iizerinde yaptiklari
arastirmada komplikasyonlarin gelistigi hastalarda tedavi maliyetlerinin 3 kat arttig1
saptanmistir. Ayrica hastanede yatan hastalarin ayaktan izlenen ve tedavi edilen
hastalara gore maliyetin 6.5 kat fazla oldugu saptanmustir (133).

Diabetik ayak infeksiyonlar1 komplikasyonlarmm olduk¢a agir olmasi,
amputasyon ve hatta mortalite ile sonuclanmasi nedeniyle ekonomik ve sosyal
kayiplara neden olan Onemli bir saglik problemidir. Bu ylizden diabetik ayak
olusumunun 6nlenmesi hem toplumsal hem de ekonomik agidan 6nemlidir. Bunun
icin hastaligin risk faktorlerinin belirlenmesi ve buna gore risk altindaki hastalarin
belirlenip bilin¢lendirilmesi gerekmektedir. Hekimlerin de bu risk faktdrlerini bilerek
daha dikkatli davranmalar1 sonucunda yeterli ve zamaninda tedaviye baslanmasi ile
amputasyon oranlarinin diisiiriilmesi sz konusudur.

Multidisipliner bir yaklasimla diabetik ayak infeksiyonlarinin tedavisinin
basariyla yapilabilmesi ve diisiiriilmesi miimkiindiir (96-100). Diyabette Onemli
morbidite ve mortalite nedeni olan ayak iilser gelisimi, ndropatinin dnceden
taninmasi ile engellenebilir. Bu nedenle diyabetes mellitus tanili olgulara noninvaziv
elektrofizyolojik incelemelerin planlanmasi, yasam kalitesinin artmasina katki

saglayabilir.
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NBP’nin endikasyonlarinin daha genis olgu gruplar1 iizerinde yapilacak
calismalarla kesinlestirilmesi gerektigi kanisinday1z. Iskemik etyolojisi olan yaralarin
mevcut iyilesmesinin hizlandirilmas: ve eger gerekiyorsa daha kolay ve az invazif
yontemlerle yara Ortiimii cerrahisinin  yapilabilir olmasmin saglanmasi

revaskiilarizasyon prosediirlerine 6ncelik verilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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