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OZET

Diabetes mellitus karbonhidrat ve lipid metabolizmasi
bozuklugu ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir.
Ayak dlseri diyabetin ciddi bir komplikasyonudur.
Periferik néropati ile birlikte fark edilmeyen travmalar,
diyabetik ayak dlseri gelismesinde en o6nemli risk
faktorlerindendir. Diyabetli hastalarda ayak dlserinin
yayginligt %4-10 arasinda degismektedir. Bu yiiksek riskli
hasta grubunda amputasyon orani kanita dayali
multidisipliner bir tedavi yaklasimi ile %50 oraninda
azaltillabilir. Diyabetik ayak tlserleri kritik periferik damar
hastaligt olmasa bile enfeksiyon ve onu izleyen
amputasyona yatkinlik  olusturur. Bundan dolayi,
diyabetin bu ciddi komplikasyonlarindan kac¢inmak icin
profilaktik 6nlemler ve erken tedavi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Ayak dulseri, diyabetes mellitus,
periferik néropati, ampiitasyon

Giris

Diyabetes mellitus (DM) pankreastan salgilanan
insilin -~ hormonunun azligt veya etkisinin
olmamasi veya bu faktorlerin her ikisinin de
bozuklugu nedeniyle olusan ve hiperglisemi ile
seyreden  karbonhidrat, yag ve  protein
metabolizmasindaki  degisikliklerle karakterize
kronik bir metabolik rahatsizliktir (1,2).

Noropati ve periferik vaskiiler hastalik sonucu
olusan iskemi zemininde, asirt basincin ve
enfeksiyonun da eklenmesiyle olusan diyabetik
ayak ulseri, diyabet hastalarinda yasam boyunca
%15 oraninda gelisebilen ve olgularin  %7-
20’sinde ampiitasyon gerektiren ciddi bir diyabet
komplikasyonudur (3).

Kronik bir metabolik rahatsizlik olan DM’nin,
dort tipi vardir (tip 1, tip 2, gestasyonel diyabet
ve sekonder diyabet).

Tip 1 DM: Insiiline bagimli veya juvenil DM diye
de adlandirilir. Pankreastaki beta hiicrelerinin
genetik, ¢evresel ve otoimmiin mekanizmalarla

ABSTRACT

Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease
characterized by disturbance of the carbonhydrate and
lipid metabolism. Foot ulcer is a serious complication of
diabetes mellitus. Peripheral neuropathy in combination
with unperceived trauma is the primary causative factor
of the diabetic foot ulcer. Prevalence of foot ulcer ranges
from 4-10% in patients with diabetes mellitus. The rate
of amputation can be reduced by 50% with evidence-
based treatment by a multidisciplinary approach in this
high-risk group of patients. Diabetic foot ulcers
predispose to infection and subsequent amputation even
in the absence of critical peripheral vascular disease.
Therefore, prophylactic measures and early management
should be required to avoid its severe complications.
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yikimt sonucu olusur. Bu hastalarin %90’dan
cogunda HLA pozitiftir (1).

Tip 2 DM: En stk gorilen tip olup, etiyolojisinde
insiline  periferik  direng, yetersiz  insulin
salgilanmasi  veya  her ikisi de  rol
oynayabilir (4). Tim diinyada tip 2 diyabet sikligi
%4 olup bu oran yetiskinlerde % 6 civarindadir.
Diyabet yasam siiresini 1/3 oraninda azalttigi gibi
kalp damar hastaliklart riskini de 2-4 kat arttirir
(5). Ulkemizde yetiskin niifusta DM prevalansi
%7.2°dir (5).

Gestasyonel DM: Gebelikte ortaya ¢ikan ve ilk
kez gebelikte teshis konulan diyabettir.

Sekonder  DM: Pankreasin  Langerhans
adaciklarinda insilin  treten hiicrelerde cesitli
nedenlerle (travma, cerrahi, ilaglar, hormonlar ve
bazi metabolik hastaliklar) hasar olusmasi sonucu
olusan diyabettir.

DM olan hastalarda vicut kitle indeksi arttikca
instlin direnci artmakta ve hipergliseminin
regiilasyonu  zorlagsmaktadir.  Artan  glikoz,
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hemoglobin ve kollajen gibi protein yapilarini
glikozillemektedir (2).

Glikozile hemoglobin (HbAlc), hemoglobin -
zincirinin ~ N-terminalinde  bulunan  valin
aminoasidinin a-amino grubunun glukoz ile
nonenzimatik ketoamin reaksiyonuyla (glikasyon)

olusur. Kanda glikoz  diizeyi  yikselince
hemoglobinin nonenzimatik glikasyonu artar.
Normalde  hemoglobinin = %4-6’st  HbAlc

seklindedir ve normal degeri: 20-42 mmol/mol
arasindadir. Olgiilen HbAlc degeri hastanin son
2-3 aylik ortalama glikoz diizeyini yansitir. Bu
testi yaptirmak icin a¢ olmaya gerek yoktur (2).
Halbuki aclik plazma glisemi seviyesinin 6l¢imu
icin en az sekiz saat a¢c olmak gerektigi halde
HbAlc seviyesinin tayini i¢in a¢ olmaya gerek
yoktur. HbAlc dizeyinin %06.5> dan fazla
olmasinin diyabet tanist icin yeterli oldugu kabul
edilmektedir (6). HbAlc seviyesindeki %1 azalma
néropati de dahil mikrovaskuler
komplikasyonlarda %25  azalmaya  neden
oldugundan 6nemli bir biyokimyasal parametredir
.

HbAlc duzeyleri sadece glisemi diizeylerinden

degil eritrosit Omrinid  etkileyen  varyant
hemoglobin varligindan, hemolitik anemilerden,
tremi, gebelik ve kan kayiplarindan da

etkilenmektedir (8). Bu nedenle dikkatli bir fizik
muayene ve laboratuar tetkiklerinin yakindan
izlenmesi 6nemlidir.

Diyabetin makrovaskiiler veya mikrovaskiler
komplikasyonlart vardir. Diyabetin makrovaskiiler

komplikasyonlarin ~ da  etkilenen  organlarin
damarlarinda diffiz daralmalar olusur. Koroner
arter hastaligy, serebrovaskiiler hastalik,

renovaskiler hastalik, periferik damar hastaligt ve
ayakta Ulser gelismesi baslica makrovaskiler
komplikasyonlardir (5). Yiksek glisemi duzeyleri
damar endotelinde hasar yapar ve mikrovaskiiler
dolasimi regiile eden endotele bagimli nitrik oksit
(NO) seviyesini azaltir. NO seviyesinin dismesi
mikrovaskiiler dolagimi da etkileyecektir (2).

DM’lu  hastalarda vaskiler, renal ve noéral
komplikasyonlarin gelismesiyle proteinler
tzerinde glikasyon son drinlerinin birikmesi
arasinda iliski vardir. Onemli bir antioksidan olan
stiperoksit dismutaz enzimi glikasyon ile inhibe
olur. Ayrica, oksidan kogullar NO seviyesini
azaltirken, endotelin-1 sentezini artirirlar. Bu
etkilerde hiticresel ve dokusal dizeyde lipid
peroksidayonuna ve vazokonstritksiyonda artisa

sebep olur (9).

Mikrovaskiiler diyabet komplikasyonlart hem tip
1 hem tip 2 diyabette gorilebilir. Butin kigtk

damarlar tutulabilir. Glomeritllere kan g6tiren

damarlarin  tutulmasiyla  nefropati,  retina
damarlarinin  tutulmasiyla retinopati ve sinir
kiliflaring kanlandiran kicik damarlarin

tutulmasiyla néropati gelisir (5).
Etiyoloji

Diyabetik ayak ulserlerinin gelismesinde esas
neden motor, duyu ve otonomik sinir
fonksiyonlarindaki bozulmadir. Sinir sisteminin
Schwann hiicreleri ve myelin kiliflarinin  agir
glikoz nedeniyle fonksiyonlarinin durmasiyla,
karincalanma, uyusma, agri ve/veya atrofi
olusmasiyla noropati gelisir. Periferik duyusal
ndropati ayak Ulseri gelismesi i¢cin anlamli bir risk
faktorudir (10).

Diyabetlilerin =~ %55-70’inde  periferik ndropati
gelisebilir. Bu oran diyabetik ayak tlseri olanlarda
ise %90’a kadar yikselir. Duyusal néropati
eldiven-corap dagilimi tarzindadir. 1lk basta
parestezi gelisir, daha sonra sirayla dizestiler ve
tam duyu kaybr gelisir. Duyu kaybi nedeniyle
travmalar hissedilemediginden dlser gelisimine
egilim olugur (11).

Otonom néropati  gelismesiyle yag ve ter
bezlerinde fonksiyon kaybi olusur. Ayakta normal
terleme ve 1s1 regiilasyonu mekanizmalari bozulur.
Sonugta ayak plantar yiizde anhidroz, kuruma,
soyulma ve hiperkeratoz gelisir (11). Noropati
kadar kuvvetli olmasa da homosistein seviyesinin
artisinin da diyabetik ayak ilseri gelismesinde rold
vardir  (12). Artmis homosisteinemi seviyesi
ndrovaskiler bozukluk veya direkt toksik etkiyle
néropati gelismesine katkida bulunabilir (12).
Arjinin  transportunun  inhibisyonu, = NO
inhibitéri asimetrik dimetil arginin (ADMA)
ytkiminin inhibisyonu ve pro-oksidan davranislar
gibi degisik yollarla NO iretiminin engellenmesi
artmis homosistein seviyelerine bagli olumsuz
gelismelerdir (13).

Ayak  deformiteleri eklem  hareketinin
sinirlanmasi ayagin plantar ylziine asirt basing
yukler. Eklem mobilitesindeki sinirlanma eklem
cevresi  yumusak  dokularin  nonenzimatik
glikosilasyonuna sekonderdir ve hareketle olusan
plantar basin¢ artisina ayagin uyum yetenegi
azalmistir (14). Gunlik hareketlerde bu basing
artisinin ve noropati nedeniyle hissedilemeyen
tekrarlayan veya stirekli stressin kombinasyonuyla
koruyucu  mekanizmalar  iflas  edeceginden
tlserasyon olusabilecektir. Uzun bir stire bu tip
kuvvetler belirli bir bolgeye siirekli uygulanirsa
lokal yangisal yanit, fokal doku iskemisi, ve doku
tahribi sonucu tlserasyon gelisir (14).

ve
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Noropatik, iskemik ve ndro-iskemik olarak
siniflandirilan diyabetik ayak tlserlerinin akibetini
belirleyen en Onemli etken periferik arter
hastaligidir  (15). Glisemi seviyeleri kontrol
edilemeyen tip 2 diyabetlilerde Ytksek dansiteli
lipoproten kolesterol (HDL) seviyesinin azalmasi,
trigliserid seviyesinin ise artmasiyla dislipidemi de

gelisebilir ~ (5).  Diyabetlilerde  artmis  bu
aterosklerotik  risk  ve azalmig anjiyogenez
nedeniyle iskemi gelisebilir. Mevcut doku

perfuzyonu duzeltilmeden de dlserlerin tedavi
edilmesi imkansizdir (15). Periferik arter hastaligi
olan diyabetlilerde mikrovaskiiler patolojinin de
eklenmesi periferik néropatinin de tesiriyle iskemi
ekstremiteyi daha sinsi ve hizli bir sekilde tehdit
eder (106).

Mikrovaskiiler, —makrovaskiiler —komplikasyon
gelisenler, glisemi seviyesi iyi ayarlanmayanlar,
sigara icenler ve hipertansiyonu olan olgularda
amputasyon riski yiksektir (17).

Sismanlik ve instlin rezistanst hipertansiyon
riskini  arttirir.  Hipertansiyon  ise  hem
mikrovasktler —hem  makrovaskiler diyabet
komplikasyonlarinda artisa neden olabilir (5).
Bundan dolayr arteriyel tansiyonun regile
edilmesi ve kilo verilmesi riskleri azaltacaktr.

Yasla  diyabetin  siresi ve  aterosklerotik
degisiklikler —artacagindan yas ve diyabetin
siresiyle dogru orantili olarak ampiitasyon riski
artar. Erkekler ve kadinlar arasinda farkls
biyomekanik 6zellikler vardir. Erkelerde eklem
mobilitesi kadinlardan daha az olmakla birlikte
ayak basinct daha yiksek oldugundan ulser riski
daha fazladir (3). Iran’da yapilan bir caligmada
aksine 55 yasin izerinde ve kadin hastalarda
diyabetik tilser daha sik gérilmiistiir (18). Ulkeler
arasindaki bu farkli sonuclarda sosyoekonomik ve

herediter faktorlerin rolu olabilecegini
distniyoruz.

Periferik arteriyel dolasimin bozulmast,
l6kositlerin fonksiyonunun bozulmasi,
sitokinlerin ve proteazlarin dengesinin bozulmasi
ve glikoz seviyelerinin kontrol edilmemesi

diyabetik ayak tlserinin iyilesmesine engel olabilir
(19).

Kontrol  edilmeyen  hiperglisemi  viicudun
bakteriyel patojenlere karst savasinda yenilgiye
neden olabilir.  Ayrica  eslik eden iskemi
nedeniyle de iskemik dokuya yeterli antibiyotik
ulasamayacagindan infeksiyonlarla miicadelede
zorlasacaktir.  Neticede  belirgin  ve  geri

dénisimsiz doku hasart olugarak infeksiyon
hizla yayilir (19).

Noropati, periferik arter hastaligi, infeksiyon,
daha 6nce tlser veya ampiitasyon hikayesi, yapisal
ayak deformitesi ve glisemi seviyelerinin dizenli
izlenmemesi ampiitasyon riskini arttirir. Periferik
arter hastalign tlserasyon gelismesinde olmazsa
olmaz bir risk faktéri olmamakla birlikte
amputasyon i¢in anlaml bir risk faktéradir (19).
Periferik arter hastaligi diyabetlilerde 4 kat fazla
olup, diyabetik ayak ulserlerinin olusumunda ve
ampiitasyon oranin artisinda 6nemli rol oynar
(11). Diyabet nedeniyle ampiitasyon uygulanan
hastalarda iki yil icinde ayni tarafta %40-50 gibi
yiksek bir oranda ampilitasyon gerekecegi
bildirilmistir (19). Ancak, en stk ayak ilseri
nedeni periferik arter hastaligt olmayip, sadece
olgularin dortte birinde bilesen bir faktérdir. Son
calismalarda da periferik arter hastaliginin tim
ayak ulserlerinin %30’unda kismen katkist olan
bir rahatsizlik oldugu bildirilmistir (14).

Normalde vicudumuz i¢in koruyucu olan
l6kositler iskemi esnasinda dokularda hasara yol
acabilir. Aktive nétrofiller bakterileri ve yabanci
maddeleri harap ederken sitoplazmalarindaki
enzim graniillerini serbest birakirlar ve serbest
radikallerin olusmasina neden olurlar. Tim bunlar
biyolojik molekiillere karst zehir etkisi gésterir ve
bakterileri harap eder. Ne yazik ki, doku iskemisi
esnasinda olusan nétrofil aktivasyonu normal
dokulara da tipkt bakterilere oldugu gibi zararh
olur. Akut iskemi ayrica endoteli harap eder ve
bircok kapillerler nétrofiller tarafindan bloke
edilir (20).

Deri glikoz seviyesi saglikli kisilerde %60 mg
olup, diyabetiklerde %150-200 mg’a kadar
yiikselebilmektedir. Insilin eksikligi nedeniyle
kanda oldugu gibi deride de glikoz seviyesi artar.
Glikoz seviyesinin yiikselmesiyle enzimatik olarak
glikozillenmis kollajenin ¢apraz baglanmast ve
fibril olusmasi inhibe edilir. Anjiopati gelismesi,
aterosklerotik  degisiklikler, néropati, immin
degisikliklere  ilaveten fibril olusumunun
inhibisyonu da deride komplikasyonlara neden
(2). Diyabetlilerde kollajenin
glikolizasyonuyla kollajenin ¢Ozunurlugu
azalmakta, anormal capraz baglar olusmakta ve
immunojenitesi artmaktadir. Zaten yaslanmayla
birlikte deride kollajen miktart da azaldigindan
diyabetin siiresi uzadik¢a deri degisikliklerinin
gorilme sikligi artacaktir (2).

olur

Komplikasyon

Diyabetin alt ekstremitelerde en 6nemli sorunu
iyilesmeyen ayak ulserleri ve onlart izleyen
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ampitasyonlardir. Avyrica, uzun stiren
hiperglisemi; periferik ateroskleroz, koroner arter
hastaligt ve periferik néron dejenerasyonu gibi

ciddi komplikasyonlara neden olabilir (15).

Charcot néroartropatisi Diyabetin bir
komplikasyonu  olup, eklem  dislokasyonu,
patolojik kiritk ve pedal yapinin tahribatt ile
karakterize ilerleyici bir bozukluktur ve daima
néropatisi olanlarda olusur. Néropatiden dolayi
agrt fark edilmez ve hasta hareket etmeye devam
eder. Bu da ayakta ciddi deformitelere neden olur.
Ayaginda 6dematdz ve eritemdz degisiklikler olan
herhangi bir diyabetli hastada semptomlar olsun
veya olmasin, llserasyon olmasa bile aksi ispat
edilinceye kadar akut Charcot ndéroartropatisi
dustnilmelidir  (19). Diyabetik ayak dlseri
gelisenlerin =~ %16’sinda  Charcot  deformitesi
bulgulart vardir. Motor, otonomik ve duyusal
noropatinin kombine sonucu olarak Charcot
deformitesi gelistigi distintlmektedir. Otonom
néropatiye baglt olarak vaskiler sempatik tonusta
azalma neticesinde artmis kan akimi ve
arteriyovenéz  santlarin  gelismesinin = kemik
rezorbsiyonuna neden oldugu disunilmektedir.
En stk tarsometarsal ve metatarsofalengeal
eklemler etkilenir (21).

Dorsalis pedis ve tibialis anterior nabizlari agik
bile olsa, diyabetik ayak lezyonu olan olgularda
parmak  gangrenleri  gelisebilir.  Trombotik
aterosklerotik lezyonlar, enfeksiyona sekonder
mikroemboliler ve daha proksimalde bulunan
buyiik damarlardaki {lsere plaklardan kopan
kolesterol embolileri parmak gangrenine neden
olabilir. Kolesterol embolileri sonrast
parmaklarda morarma ve agrli  petesiler
gelisebilir. Baldir ve uyluk muskiler arterleri
tutulmugsa yaygin myaljilerden yakinilabilir (21).
Bu  nedenle diyabetli  olgularda  myaljik
yakinmalarda vaskiiller  sistem iyl
degerlendirilmesi gerekecegine inaniyoruz.

varsa

Keton Cisimleri: Yag metabolizmasinin yan
urunleridir. Keton cisimlerinin olusmast insilin
eksikligi nedeniyle yiyeceklerin iyi metabolize
edilememesi veya yetersiz karbonhidrat alimi
nedeniyledir. DM tanist konulanlarda asetoasetat,

aseton ve beta-hidroksibiitirik asit tetkikleri
yapilarak  diyabetik  ketoasidozun  gidisati
incelenmelidir.

Serum inflamatuar belirtecleri olan 16kositoz, C-
reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon hizi
diyabetli  hastalarda  ayak  enfeksiyonunun
agirliging tahmin ettirebilen belirteclerdir (22).

DM olan hastalarda periferik arter hastalig tipik
olarak diz ve ayak bilegi arasindaki damarlar

etkilemektedir (23). Gelismis tlkelerde diyabetik
ayak ilseri diyabet tanisindan 18 yil hatta daha
sonra goruldigl halde tlkemizde 12-14 yil sonra
gorilmektedir  (11). Ulserlere en stk alt
ckstremitelerin basinca en fazla maruz kalan
kisimlari olan ayak parmaklari ve ayagin plantar
yuziunde rastlanir (24). Ancak ayak sirtinda da
tlsere rastlanabilir (Sekil 1).

——

Sekil 1. Ayak dorsal yuziinde ilerlemis diyabetik ilser.
Korunma

DM olan hastalarda ayak tlseri prevalansi %4-10
arasinda degisir. Kanita dayali multidispliner bir

tedavi yaklasimiyla bu yiksek riskli hasta
grubunda  ampitasyon  oraninin % 50
azaltilabilecegi  bildirilmistir  (14).  Diyabetli

hastalarda glisemi seviyeleri gibi lipid profili ve
mikroalbuminiri gibi metabolik olaylarla ilgili

biyokimyasal —parametrelerin = dizeltilmesi  ve
hipertansiyonun tedavisi vaskiiler
komplikasyonlart — azaltacaktir (5). Efor ile

ekstremitelere kan akimi arttigindan iskelet kaslart
icine alinan glikoz miktar1 da artacagindan,
makrovasiikler bozukluklarin azalmasinda dizenli
eforun katkist olacaktir (5).

Tedavi Yontemleri

Yeni cilt 6rtilerinin gelismesi, blytime faktdrleri,
biyomthendislik driinii yapay deriler ve doku
yerine  gecen  Urlnler, hiperbarik  okisjen
uygulanmasi, negatif basin¢lt Kapamalar ve yara
iyilesmesini uyaran diger yeni yaklagimlarin hepsi
diyabetik ayak ilserinin tedavisinde ¢1g1r agmistir.
Tim bu ilerlemelere ragmen diyabetik ayak
tlserlerinin iyilesmesinde yeterli perfiizyonun
saglanmast i¢in vaskuler patoloji de varsa cerrahi
veya endovaskiler yoéntemlerle tedavi edilmesi,
efektif debridman yapilmasi, infeksiyonun kontrol
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altina alinmasi ve dlsere bolgeye basincin
hafifletilmesi tedavide temel faktorlerdir (14).

Debridman

Eskiden eskar gibi nekrotik dokularin yara
iyilesmesinin dogal bir sireci oldugu kabul
edilirken son zamanlarda iyilesmeyi olumsuz
etkileyen hatta durduran bir etken oldugu
savunulmaktadir. Debridman sayesinde
hiperkeratotik ve 6lii doku, yabanct materyaller ve
partikiiler maddeler yaradan kaldirildigindan yara
iyilesmesi hizlanacaktir. Diyabetik ayak tlserinde
debridman uygulanmast grantilasyon dokusunun
olusmasint saglar. Debridman sayesinde yara
iyilesmesini engelleyen enfekte ve nekroze doku
ortadan kaldirildigindan infeksiyon hizi azalir ve
kronik tlsere yara ideal iyilesme ortami olan akut
bir yara haline déntstr (14). Debridman sadece
yara tabanina degil kenar etkisini azaltmak icin
yaranin kenarlarina da uygulanmalidir. Kenar
etkisi cildin hasarina sekonder olup, harap olan
yara kenarlarinda hem vertikal ve hem makaslama
streslerin artistyla ilgilidir. Vertikal gli¢ devamli
yarayl derinlestirirken, makaslama stres ise tlserin
kenarini genisleterek zararlt olur (14).

Ulserlerin iyilesmesi icin alttaki canli dokuya
kadar debridman gereklidir. Yara debridmanit
cesitli metotlarla (cerrahi, enzimatik, otolitik,
mekanik ve miyasis) uygulanabilir. (19,25).
Miyasis tlsere yaralarin larvalarla infestasyonu
olup, steril larvalarla yapilan kontrolli miyasis
bio-cerrahi diye de adlandirilmaktadir (25). Klinik
calismalarda sadece cerrahi debridmanin etkili
oldugu bildirilmis ise de miyasis uygulamasinin da
etkin oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir (25).

Larva tedavisinin mekanik biyokimyasal
etkileri vardir. Debridmani saglayan salgilarindaki
proteolitik enzimlerin yani sira larva tedavisi
sirasinda gbzlenen belirgin grantlasyon dokusu
stimulasyonunun larva sekresyonlarindaki
blyime stimile edici faktdrlere bagli oldugu
sanilmaktadir (25).

Larva salgilari icinde yara iyilesmesini hizlandiran
bircok antibakteriyel ve graniilasyon stimile edici
faktorlerde vardir. Ozellikle Streptococcus A ve
B, metisiline direngli S. Aureus ve E coli’ye karst

ve

bariz antimikrobiyal aktivite sergilemektedir.
Bakteriler larvalar tarafindan yutulup
sindirildigi

gibi ayni zamanda larvalarin siirekli hareketiyle
yara ylzeyinin irrigasyonu sonucu artan venodz
eksudanin da bakterileri diliie ettigi bildirilmistir.
Ayrica, amonyak Uremesi sonucu artan pH’da

bakterilerin  cogalmasini  6nlemektedir
Bundan dolayt nekrotik ve infekte ayak
tlserlerinin  debridmaninda  cerrahi  girisime
alternatif olarak steril larvalarin tlsere yaralara
uygulanmasi  distntlebilir. Larva salyasinda

bulunan proteolitik enzimlerin etkisiyle nekrotik

(25).

dokularin  selektif olarak ilsere dokudan
uzaklagtirildig bilinmesine = ragmen  larva
tedavisinde bircok mekanizma hentiz
aydinlatilamamistir ~ (26).  Larva  uygulamasi
esnasinda  antibiyotikler  verilebilir.  Ancak,
Antibiyotik tedavisi kiltiit sonuglarina gore
uygulanmali,  yara  iyilesmesinden  ziyade
infeksiyonun tedavisine odaklanmalidir  (14).
Septik artritin  eslik ettigi tlserlerde, buyik

damarlara yakin yaralarda ve larvalara karst alerji
olmasi halinde larva tedavisi uygulanmamalidir.

Hem larva hem antibiyotige baglh alerji
gelisebileceginden  hastalar  yakindan  takip
edilmelidir.

Vakum Destekli Kapama Uygulanmasi

Vakum destekli kapama (VAC) yara iyilesmesini
geciktiren  proteazlarin  emilerek  ortamdan
uzaklastirilmasini  sagladigindan  yararlidir  (27).
Ancak, VAC uygulamast malignensi halinde,
cildin ince olmasi halinde, kronik steroid tedavisi

gbrenlerde ve kollajen bozuklugu olanlarda
uygulanmamalidir (28).

Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisiyle l6kositlerin

oksidatif 6ldirme fonksiyonu artarak anaerop
bakterileri 6ldirmekte veya toksin
olusturmasini inhibe etmektedir. Hiperbarik
oksijen tedavisiyle yaranin vaskilarizasyonu
artmakta ve fibroblast proliferasyonuna yol
acarak yara kontraksiyonunu arttirmakta ve
sekonder yara iyilesmesi hizlanmaktadir (21).

Yara Ortiileri

Apligraf neonatal siinnet derisinden gelistirilmis
canli, biyolojik bir 6rti olup, canli hucrelerle
yapisal proteinlerden ibarettir. Iskemik ve infekte
olmayan  kronik  plantar  diyabetik  ayak
tlserlerinde iyilesmeyi hizlandirdigt bildirilmistir
(14).

Sonu¢ olarak ideal bir tedavi icin eslik eden
infeksiyonun kontrold, varsa vaskiiler obstruktif
lezyonlarin cerrahi veya endovaskiiler yontemlere
tedavisi, Ulserin hem derinligine hem de
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kenarlarindan yeterli debride edilmesi, yaranin
dizenli, bakimi, ulsere bolgeye olan basincin
degisik vasitalarla azaltilmas: (ortopedik ayakkabi,
baston, koltuk degnegi kullanimr) ve glisemi

seviyelerinin
komplikasyonlarin

takibi ve
icin  hastalar

yakindan
Onlenmesi

yakindan izlenmeli ve mutlaka egitilmelidir.
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