Endokrinoloji

Diabetik Ayak ve Alt Ekstremite

Amputasyonlari

Diabetes Mellitus (DM), glukoz metabolizmasinin
bir bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan ve komplikasyonlarla
seyreden sistemik bir hastaliktir (1). DM'lu hastalar ara-
sinda ayak Ulserleri ve amputasyon, hospitalizasyonun
en sik nedenidir. Diabetik ayak sendromu, vaskiler
yetmezlik ve noéropati ile siklikla birliktedir (2-4). Diabe-
tik ayakta, Uc¢ faktor doku hasarina neden olur; néropa-
ti, periferik vaskuler hastalik ve enfeksiyon. Enfeksiyon
nadiren ana faktori olusturur, ancak siklikla néropati
ve iskemlyi komplike hale getirir.

Pratik agidan bakildiginda, diabetik ayaga iki ayri
isim vermek mimkindir; "ndropatik ayak" ve "iskemik
ayak".

Noropatik ayak

Noéropatik ayakla somatik ve otonom sinir lifleri
hasara ugramis, ancak sirkiilasyon saglamdir ve nabiz-
lar alinabilir; bunun sonucu olarak da sicak, hissiz kuru
bir ayak s6z konusudur (5). Noéropatik ayadin (¢ temel
komplikasyonu mevcuttur: ndéropatik Ulser, noropatik
eklem (Charcot) ve noéropatik 6dem.

Noropatik Ulser, karakteristik olarak ayadin planter
ylzeyinde, mekanik baskinin ylksek oldugu yerlerde
ortaya cikar. Noropatinin varligi ayagin postirini boza-
rak, basing¢daki lokal artislari predispoze hale getirir.
Penge veya gekic seklinde basparmak, pes cavus,
Charcot eklemlen veya daha 6nce gecirilmis 1sinsal
amputasyonlar gibi deformiteler de siklikla bu basing
artisina neden olur (6). Durum, o6zellikle de 6dem
olustugunda, dar ve uymayan ayakkabilarin giyilmesi ile
daha da siddetlenir. Ayak deforme olunca, metatars
baslarinin planter ylzeyi Uzerindeki ylUksek vertikal ve
makaslama kuvvetleri, genellikle hastanin haberdar ol-
madig1 kallozitelerin olusmasina yol agar. Tekrarlanan
mekanik zorlamalar, sonunda cilt ylizeyini yararak Ulser
olusturan, enflamatuar otoliz ve subkerototik hematom-
lara neden olur. NoOropatik ayaklarda metatars baslan
lizerine gelen basing siklikla bir kag misli artar. Ulserler
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siklikla stafilokoklar, streptokoklar, koliformlar veya
anaeroblar tarafindan infekte olur (6).

Diabetik ayak (lserasyonunun tedavi sekli en iyi
sekilde noéropati, iskemi ve infeksiyonun tablodaki rela-
tif rollerinin belirlenmesi ile yénlendirilir. infeksiyon dik-
katli bir sekilde tedavi edilmelidir (Tablo 1). Ulser ala-
nindan izole edilen organizmalara etkili antibiyotikler,
Ulser iyilesinceye kadar kullanilmalidir. Ayaga binen
asirt yukun azaltilmasi hem akut fazda, hem de uzun
vadedeki bakimda gereklidir.

Noropatik (Charcot) artropati: Presipite edici olay
siklikla ylrayis gibi minér travmalardir. Bunun sonucun-
da sis, eritematdz, sicak ve bazen de agrili bir ayak or-
taya cikar, ilk radyolojik muayeneler genellikle normaldir,
ancak sonraki filmlerde kirik osteoliz ve kemik fragman-
tasyonu belirtileri gorilir, bunlari yeni kemik olusmasi ve
nihayet subluksasyon ve eklem disorganizasyonu takip
eder. Kemik sintigrafisi yeni kemik olugsmasini tesbit et-
mede radyografiden daha hassas olup, teshisi dogrula-
mak igin kullanilabilir. Bu destriktif sire¢ genellikle sa-
dece birkag ay iginde gelisir ve ayakta belirgin bir defor-
miteye yol agabilir. En sik tutulan tarso-metatarsal eklem-
lerdir (7). ilk yapilmasi1 gereken immobillzasyon ve yarali
uzvun yikinin kaldirilmasidir. Burada agirlik bindirmeyen
destekler veya tam temasl alg¢i kaliplar kullanilabilir. Bu
0dem ve 1si artisi kayboluncaya dek sirdirilar, ayagin
yavas yavas harekete gegirilecegi donemde de kalip ali-
narak hazirlanan bir tabanlik 6zel bir ayakkabi ile kulla-
nilir. Agrili vakalarda nonsteroid antienflamatuar ilaglar
faydali olabilir.

Noropatik 6dem, agir periferik néropati ile birliktelik
gosteren ve kardiyak yetmezlik veya hipoalbuminemi
gibi diger nedenlerle izah edilemeyen, ayaklarda ve ba-

caklarin alt kisimlarindaki sivi birikmesidir. Cok nadir bir
tablodur.

iskemik Ayak (Noroiskemik Ayak)

iskemik ayakta 6nde gelen sorun kan akimindaki
azalmadir, ancak genellikle degisen Olgllerde néropati
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Tablo 1. Noropatik ayaktaki infeksiyonun tedavisi

*  Hastaneyeyatirma

Yatak istirahati

Antibiyotikler: genis spektrumlu tedavi rejimi veya

organizmalar biliniyorsa spesifik tedavi rejimi

Puy'ln ve dokularin kultiire yollanmasi; buna gére uygun

antibiyotiklerin secilmesi

*  Kemik hasara ugramigsa parmagin isinsal amputasyonun
gbzden gegirilmesi

*  Sik gllsemi kontrolli, gereginde i.v. insulin kullaniimasi

de tabloya eslik eder ve bu nedenle "noéroiskemik
ayak" adi verilmesi de mumkindir. Kan akimi bacak
arterlerindeki atheroskleroz nedeniyle azalmistir (8).
Noroiskemik ayak genellikle soguk ve nabizsiz olup, is-
tirahat agrisi, lokalize basing nekrozuna bagh Ulseras-
yon ve nihayet gangren ile komplike olabilir. Ayaktaki
agri sureklidir, siklikla geceleri koétllesir ve karakteristik
olarak sarkitmakla hafifler; yatagin ucunu yulkselterek
azaltilabilir. Bu safhada ayak. hipoksinin neden oldugu
kapiller dilatasyon nedeniyle siklikla pembe renktedir,
ancak ndropatik ayagdin aksine, soguktur.

iskemik ayaktaki gangren ve llserler, genellikle
ayak uglarinin yogun ve slrekli basinca maruz kal-
malari sonucu olusurlar. Plantar ylzeylerin Ulseras-
yonu nadirdir, zira buradaki basin¢ yukd araliklidir.
En 6nemli kolaylastirici faktér, deformite ve 6demin
etkisini daha da artirdigi, dar ayakkabilarin giyilmesidir
(6) Ulserasyon siklikla, aerobik ve anerobik bakteri-
lerle birlikte olusan sekonder enfeksiyonlarla komplike
olur.

Medikal tedavi, ulser kiglik, ylzeysel baslamissa
ve yaygin vaskiler hastalik nedeniyle rekonstruktif cer-
rahinin uygun olmadig: hastalarda baslica yéntemdir.
Enfeksiyonun spesifik antibiyotik tedavisi ile tamamen
kurutulabilmesi dnem tasir. Ulser dért hafta iginde me-
dikal tedaviye cevap vermezse, anjiyoplasti veya diger
rekonstruktif cerrahi midahalelerden faydalanabilecek
stenozlarin tesbiti i¢in anjiografi uygulanmalidir. Sempa-
tektomi genellikle Ulser iyilesmesini hizlandirmakta
basarisiz kalmaktadir, ancak bazi durumlarda istirahat
agrisini hafifletebilir. Rehabilitasyon olasiliginin oldukga
disuk olmasi nedeniyle, ayagin amputasyonundan
mumkun oldugunda kaginiimalidir.

ALT EKSTREMITE

AMPUTASYONLARI IGIN

RiSK FAKTORLERI

Diabetik hastalarda alt ekstremite amputasyonu,
nondiabetik populasyona goére 15 kat fazladir (9). Dia-
betik amputasyonlu kisiler daha kétl bir prognoza sa-
hiptir (10). Bununla birlikte hastanin egitimi ve uygun
ayak bakimi, bu komplikasyonlarin bir gogunu 6nleyebi-
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lir. Boylece, alt ekstremite amputasyonu igin yuksek
riskli kisilerin tesbiti énemlidir.

Diabetik populasyonda alt ekstremite amputas-
yonu sikhgr ile ilgili ¢aligsmalar azdir (9-11). Hastane
kayitlarina bakilarak yapilan c¢aligsmalarda risk faktorle-
ri olarak irk, yas ve seks alinmistir (9,11). NIDDM
ile sinirli olan prospektrf iki ¢alisma vardir (10,12).
Scot ve arkadasglarinin yaptigi calisma hem Tip |
hem de Tip Il populasyonunda prospektif bir ¢alisma
olmasi sebebiyle 6nemlidir (13). Bu calismada Tip
I'de amputasyon sikhgi %2.4 iken, Tip Mde %4.4 ola-
rak bulunmustur.

DM'lu hastalarda alt ekstremite amputasyonu, sik-
likla dolagim ve néropatik komplikasyonlarla birliktedir
(14). Her iki ayagin distal alanlarindan (ilk dorsal meta-
tarsal eklem, i¢ malleol veya dis malleol) herhangi bi-
rinde vibrasyon uyarisi azalan hastalarda amputasyon
ihtimali 15.5 kat artar. Duyusal néropati, farkedilmeyen
tekrarlayici mekanik basinglardan dolayi deri ulserlerine
zemin hazirlar ve amputasyona yol agan baslangi¢ bul-
gusu olarak karsimiza cikar. Periferik damar hastaligi
olan hastalarda amputasyon riski 9 kat fazladir (3). De-
ri dolagiminin bozulmasi periferik arter hastaligi ile bir-
likte ilave bir risk olusturur. Deri iskemisi bulunan has-
talarda yaralarin iyilesmesi de gecikir.

Amputasyon sikhgi yasla birlikte artmaktadir. Yasla
amputasyon sikliginda artis Tip I'de daha belirgindir
(13).

Tip | ve Tip M'de, diabetin siresinin artmasi ile
birlikte amputasyon sikligi da belirgin olarak artmaktadir
(13).

Amputasyon sikhig! sistolik kan basinci yiksekligi,
ciddi retinopati ve sigara igimi ile artmaktadir (13). Bazi
caligmalarda ise hipertansiyonun amputasyon igin bir
risk faktori olmadigi belirtilmistir (10).

Erkeklerde, proteinirl ve daha 6nceden ayak Ulse-
ri veya yara anamnezi olanlarda amputasyon riski da-
ha yuksektir.

Diabetin komplikasyonlarinin ¢ogu kronik hipergli-
semiden dolayidir. Ozellikle Tip ll'de yiiksek glikolize
hemoglobin konsantrasyonu ve ciddi retinopatisi olan-
larda amputasyon daha sik olarak gorilmektedir.

Lipoprotein anormallikleri diabetli hastalar arasin-
da daha yaygindir (10). Gayle ve ark. yaptigi c¢a-
lismada; total kolesterol; LDL kolesterol, HDL koles-
terol ve HDL3 kolesterolin normalin Uzerindeki se-
viyelerinin amputasyona karsi koruyucu bir etki
olusturdugu tesbit edilmistir. Yine ayni calismada;
amputasyon endikasyonu konulan hastalarin %89'da
alt ekstremitede aktif Infeksiyon tesbit edilmistir (3).
Diabetes mellituslu hastalarda, amputasyon igin risk
faktorlerinin bilinmesi ve taninmasi kuskusuz ampu-
tasyon siklhigini azaltacaktir.
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