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DIYABETIK AYAK PATOFIZYOLOJISI

GİRİŞ

Diyabet uzun süreli hiperglisemiye bağlı akut 
ve kronik komplikasyonlara neden olan epide-
mik bir hastalıktır. Diyabetik ayak, diyabetik 
hastaların yaşam kalitesini bozan, alt ekstremite 
amputasyonları ve mortaliteye neden olan diya-
betin önemli bir komplikasyonudur. Diyabetik 
ayağın ülkemizdeki prevelansı %3,1’dir. Diya-
betli hastaların, diyabet tanı süresinden bağım-
sız %19-34’ünün yaşamları boyunca diyabetik 
ayak ülserinden (DAÜ) etkilenmesi tahmim 
edilmektedir(1).

DAÜ için bilinen risk faktörleri şunlardır: 
hasta yaşı; önceki ülserler; ve sensorimotor di-
yabetik polinöropatidir. Epidemiyolojik verile-
re göre, diyabetik ayak sendromu vakalarının 
yaklaşık % 50’sinden yalnızca nöropati sorum-
ludur. Periferik arter tıkayıcı hastalığı kendi 
başına vakaların sadece % 15’inden sorumluy-
ken,% 35’inde ayak ülserleri hem nöropati hem 
de anjiyopatinin bir kombinasyonu olarak geli-
şir(2,3).

İskemik ve nöropatik distrofik doku enfek-
siyonlara ve yaralanmalara karşı savunmasızdır. 
Tetikleyici faktörler genellikle ayakkabılardan 

kaynaklanan hafif cilt yaralanmaları veya dar-
beye bağlı hasardır. Aynı şey, yalınayak yürü-
mekten veya tırnakları kesmekten kaynaklanan 
genellikle zararsız cilt hasarları için de geçerli-
dir. Özellikle retinopatisi olan ve / veya görmesi 
azalmış yaşlı insanlar risk altındadır.

DAÜ’nin patofizyolojisini arterial okluziv 
hastalık, travma ile birlikte sekonder infeksi-
yon ve nöropati triadı oluşturur. Hiperglisemiyi 
nöropatiye bağlayan biyokimyasal ve vasküler 
mekanizmlar içeren patogenez karmaşık ve 
tartışmalıdır(4). Biyokimyasal mekanizmalar 4 
yolla açıklanabilir;
a. Polyol yolu: Aldoz redüktaz enzimi glikozu 

sorbitole indirger. Hücre içinde biriken sor-
bitol osmatik yük oluşturarak geri dönüşüm-
süz hücre zedelenmesine neden olur.

b. Diaçilgliserol-proteinkinaz c yolu: Diaçilg-
liserol intraselüler protein fosforilasyonuna 
neden olan protein Kinaz-c yi aktive ederek 
damar yapısında ve özellikle lümende yapı-
sal değişikliklere neden olmaktadır.

c. Nonenzimatik glikolizasyon: Aldozların, 
hemoglobin, albumin, kollajen, fibrin ve li-
poproteinlerin gibi reaktif amino gruplarıyla 
kovalent bağanması sonucunda diyabetin 
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Diyabetik ayak enfeksiyonları şişlik, cilt 
renk değişikliği, ağrı akıntı veya ülserasyon gibi 
ayağın lokalize sorunları varlığında şüphelenil-
melidir. Diyabetik ayak enfeksiyonunun doğası 
selülit, miyozit, nekrotizan fasiit, septik artrit, 
tendinit ve osteomiyelit kadar değişebilir. Zayıf 
glisemik kontrol aralıkları, invaziv doku enfek-
siyonunun gelişimini kolaylaştıran bozulmuş 
lökosit aktivitesi ve kompleman fonksiyonu ile 
immünolojik işlev bozukluğuna neden olur. 
Lökosit fonksiyon bozukluğu ve makrofajların 
morfolojisinde ortaya çıkan değişiklikler en-
feksiyona karşı duyarlılığı artıran en önemeli 
nedenlerdir.Hasarlı veya kötü perfüze olmuş 
cilt ve yumuşak dokuların varlığında, bakteri-
lerin fasyaya derinlemesine nüfuz etmesi so-
nucu ayağı tehdit eden enfeksiyon ve sepsis 
kaynağı olmasına neden olur. Polimikrobiyal 
(stafilokoklar, streptokoklar, enterokoklar, Esc-
herichia coli ve diğer Gram negatif bakteriyel) 
enfeksiyonlar yaygındır, antibiyotiğe dirençli 
bakteri suşlarının varlığında özellikle metisili-
ne dirençli Staphylococcus aureus vakaların% 
30 ila% 40’ında mevcuttur. Diyabetik ayak en-
feksiyonları mikrobiyal etiyolojileri hakkında 
bilgi antibiyotik tedavisinin etkin yönetiminde 
çok önemlidir. Mikroorganizmaların kalitatif ve 
kantitatif özelliği enfeksiyon sürecinde önemli-
dir. Amputasyon riski diyabetik ayak enfeksiyo-
nu sıklıkla tekrarlanan veya uzun süreli antibi-
yotik kullanımının sonucu olan dirençli bakteri 
suşları içerdiğinde artar(10,11)
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