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DIYABETIK AYAK PATOFIZYOLOVJISI

Harun KARABACAK '

GiRis
Diyabet uzun siireli hiperglisemiye bagl akut
ve kronik komplikasyonlara neden olan epide-
mik bir hastaliktir. Diyabetik ayak, diyabetik
hastalarin yagam kalitesini bozan, alt ekstremite
amputasyonlar1 ve mortaliteye neden olan diya-
betin 6nemli bir komplikasyonudur. Diyabetik
ayagin iilkemizdeki prevelans: %3,1dir. Diya-
betli hastalarin, diyabet tani siiresinden bagim-
s1z %19-34’liniin yasamlar1 boyunca diyabetik

ayak ilserinden (DAU) etkilenmesi tahmim
edilmektedir(1).

DAU icin bilinen risk faktérleri sunlardir:
hasta yas1; 6nceki iilserler; ve sensorimotor di-
yabetik polinoropatidir. Epidemiyolojik verile-
re gore, diyabetik ayak sendromu vakalarinin
yaklasik % 50’sinden yalnizca néropati sorum-
ludur. Periferik arter tikayici hastaligi kendi
basina vakalarin sadece % 15’inden sorumluy-
ken,% 35’inde ayak iilserleri hem néropati hem
de anjiyopatinin bir kombinasyonu olarak geli-
sir(2,3).

Iskemik ve noropatik distrofik doku enfek-
siyonlara ve yaralanmalara kars1 savunmasizdir.
Tetikleyici faktorler genellikle ayakkabilardan

kaynaklanan hafif cilt yaralanmalar1 veya dar-
beye bagli hasardir. Ayni sey, yalinayak yiirii-
mekten veya tirnaklar: kesmekten kaynaklanan
genellikle zararsiz cilt hasarlari i¢in de gegerli-
dir. Ozellikle retinopatisi olan ve / veya gérmesi
azalmis yash insanlar risk altindadur.

DAUnin patofizyolojisini arterial okluziv
hastalik, travma ile birlikte sekonder infeksi-
yon ve noropati triadi olusturur. Hiperglisemiyi
noropatiye baglayan biyokimyasal ve vaskiiler
mekanizmlar iceren patogenez karmasik ve
tartigmalidir(4). Biyokimyasal mekanizmalar 4
yolla agiklanabilir;

a. Polyol yolu: Aldoz rediiktaz enzimi glikozu
sorbitole indirger. Hiicre i¢inde biriken sor-
bitol osmatik yiik olusturarak geri doniistim-
siiz hiicre zedelenmesine neden olur.

b. Diagilgliserol-proteinkinaz ¢ yolu: Diagilg-
liserol intraseliiler protein fosforilasyonuna
neden olan protein Kinaz-c yi aktive ederek
damar yapisinda ve ozellikle limende yapi-
sal degisikliklere neden olmaktadir.

¢. Nonenzimatik Aldozlarin,
hemoglobin, albumin, kollajen, fibrin ve li-

glikolizasyon:

poproteinlerin gibi reaktif amino gruplariyla
kovalent baganmasi sonucunda diyabetin
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Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 sislik, cilt
renk degisikligi, agr1 akint1 veya iilserasyon gibi
ayagin lokalize sorunlar1 varliginda siiphelenil-
melidir. Diyabetik ayak enfeksiyonunun dogasi
seltlit, miyozit, nekrotizan fasiit, septik artrit,
tendinit ve osteomiyelit kadar degisebilir. Zayif
glisemik kontrol araliklari, invaziv doku enfek-
siyonunun gelisimini kolaylastiran bozulmus
lokosit aktivitesi ve kompleman fonksiyonu ile
immiinolojik islev bozukluguna neden olur.
Lokosit fonksiyon bozuklugu ve makrofajlarin
morfolojisinde ortaya ¢ikan degisiklikler en-
feksiyona karsi duyarliligi artiran en 6nemeli
nedenlerdir.Hasarli veya kotii perfiize olmus
cilt ve yumusak dokularin varliginda, bakteri-
lerin fasyaya derinlemesine niifuz etmesi so-
nucu ayag1 tehdit eden enfeksiyon ve sepsis
kaynag1 olmasina neden olur. Polimikrobiyal
(stafilokoklar, streptokoklar, enterokoklar, Esc-
herichia coli ve diger Gram negatif bakteriyel)
enfeksiyonlar yaygindir, antibiyotige direngli
bakteri suglarinin varliginda 6zellikle metisili-
ne direngli Staphylococcus aureus vakalarin%
30 ila% 40’1nda mevcuttur. Diyabetik ayak en-
feksiyonlar1 mikrobiyal etiyolojileri hakkinda
bilgi antibiyotik tedavisinin etkin yonetiminde
¢ok 6nemlidir. Mikroorganizmalarin kalitatif ve
kantitatif ozelligi enfeksiyon siirecinde énemli-
dir. Amputasyon riski diyabetik ayak enfeksiyo-
nu siklikla tekrarlanan veya uzun siireli antibi-
yotik kullaniminin sonucu olan direngli bakteri
suslar1 icerdiginde artar(10,11)
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