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1.GIRIS VE AMAC

Diyabetik hastalarda gelisen ayak enfeksiyonlar1 biiyilk bir sorun
olusturmaktadir. Diyabetik ayak sorunu olan hastalarda enfeksiyon gelisimi
hastaneye yatis nedenlerinin en basinda gelmekte, yatan hastalarda ise hastanede
yatis suresini belirgin olarak uzatmakta, dolayisiyla tedavi giderlerinde 6nemli
artiglara neden olmaktadir. Ayrica, enfeksiyon gelisimi ile diyabetik hastalardaki
ekstremite amputasyonlarmin siklig1 arasinda ¢ok yakin iliski vardir. Ayak ilseri
olan diyabetik hastalarin % 35 — 40’mnda ii¢ y1l icinde amputasyon gereksinimi ortaya
cikmaktadir. Travmaya bagli olmayan ayak amputasyonlarinin yarisindan fazlasi
diyabetik hastalarda goriilmektedir (1,2,3).

Ulkemizde de yash niifusun artmasina bagl olarak diyabetli hasta sayis1 gecmis
yillara gore hizla artmakta ve buna bagl olarak diyabetik ayak ve enfeksiyonlarmin
sayisinda belirgin artis gozlenmektedir. Ulkemizde 2000 yilinda 20 yas iizeri
eriskinlerde yapilan bir ¢aligmada, tip II Diyabetes mellitus prevalansi % 7,2 olarak
bildirilmistir. Bu hastalarin % 5-7’sinde ayak patolojisi gelisecegi diisiiniildiigiinde,
en az 200.000 — 300.000 insanin bu sorunla kars1 karstya oldugu hesaplanabilir (4).

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tedavisinin olduk¢a gili¢ olmasi nedeniyle,
gerek uygun tedavinin zamaninda yapilabilmesi, gerekse siklikla yapilan uygunsuz
ve yanlis antibiyotik kullanimindan miimkiin oldugunca kacmilabilmesi amaciyla
mikrobiyolojik inceleme son derece Onemlidir. Yara yiizeyinden veya yiizey ile
iligkili kistmlardan alman siiriintii 6rneklerinde iireyen bakteriler cogunlukla yiizeyel
kolonizasyonu yansittigindan enfeksiyon etkenini belirleyebilme agisindan ¢cogu kez
yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle mikrobiyolojik acidan ideal yontem, derin doku
biyopsi 6rnegi alinmasidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanis1 konmus bir hastada antimikrobiyal ilag
secimi enfeksiyonun ekstremiteyi tehdit edip etmemesi gibi, yaraya ve enfeksiyona
ait 6zelliklere, kuralina uygun alinmig 6rnegin kiiltiir ve duyarhilik sonuglarma gore
belirlenir. Bununla birlikte, bu tiir enfeksiyonlarin tedavisine, yumusak dokudaki
enfeksiyon hizla derin dokulara yayilabildiginden kiiltiir ve duyarhilik sonuglarinin

belli olmasindan dnce ampirik olarak baslanabilir (5,6).



Bu calismada Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde diyabetik ayak
enfeksiyonu ile izlenen  hastalarda kullandigimiz takip ve tedavi formumuzu
gelistirme, diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin demografik 6zelliklerinin
belirlenmesi, bu hastalardan uygun ve dogru teknikle kiiltiir alinmasiyla etkenlerin
dagilimmin  ve saptanan etkenlerin antibiyotik duyarliliklarinin incelenmesi
amacglanmigtir. Elde edilecek sonuglar diyabetik ayak enfeksiyonlarinda tedavi

yaklagimimizin belirlenmesinde yol gosterici olacaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Diyabetes Mellitus ( DM )

Diyabetes mellitus, insiilinin salgilamasindaki, bozukluklardan kaynaklanan
ve klinikte hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastaliktir (7). Prevalans
gelismekte olan iilkelerde % 2 — 5, gelismesini tamamlamis endiistri iilkelerinde
% 5 — 10’ dur. Diyabet ve bozulmus glukoz toleransi yaslanma ile artar. Ulkemizde
diyabete % 7.2, bozulmus glukoz toleransina % 6.7 oraninda rastlanmaktadir (7).
Diinya genelinde diyabet 135 milyondan fazla insani etkilemektedir ve bu rakamin
2025 yilinda 300 milyona ulagsmasi beklenmektedir. Ne yazik ki tani ve tedavide
giicliklerin yasandig1 gelismekte olan iilkelerde diyabetin artis hizi en yliksek
oranlara ulagsmaktadir. Diyabet A.B.D.” de en sik erken maluliyet nedeni olup,
calisan eriskin yas grubunda, korlik, bobrek yetmezligi ve travmatik olmayan
ekstremite amputasyonlarinin en sik nedenlerindendir. Diyabet kardiyak, serebral ve
periferik vaskiiler hastalik riskini 2-7 kat arttrmakta olup, gebelik halinde de
neonatal morbidite ve mortaliteden sorumlu faktorlerin en 6nemlilerindendir. Olaya
olumlu tarafindan bakilacak olursa, hiperglisemi ve diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin  prospektif tedavisi ile diyabetin maluliyet yaratan bir¢cok
komplikasyonunun Onlenebildigi veya olusumunun geciktirilebildigi konusunda
giderek artan sayida yaymlar bulunmaktadir. Diyabet tedavisinde tedaviye baslangic
zaman1 ¢ok Onemli olup, hastaligin klinik sonuglar1 kritik olarak erken tami ve

tedaviye baghdir (8).

Diyabet tip I ve tip II olarak iki kategoriye ayrilir: Tip I diyabet, en sik
cocukluk ve genc erigkin yaslarda gelisen ve insiilin eksikliginden kaynaklanan bir
hastalik olarak tanimlanir. (9). Pankreas adaciklarindaki beta (B) hiicrelerinin selektif
yikimi sonucunda ortaya ¢ikan, yavas gelisen bir otoimmiin hastaliktir. Uzun siiren
bir aktif otoimmiinite fazi, ilerleyici B hiicre kayb1 ve insiilin sekresyonunda azalma
ile karakterizedir (10). Tip II diyabet ise sik¢a erigkin yasta baglar, insiilinden
bagimsiz veya insiiline direngli diyabet olarak anilir (9). Diyabetlilerin % 90-95’ ini
tip II diyabetliler olusturmaktadir. Tip I diyabette P hiicre hasari, genellikle mutlak

insiilin eksikligine neden olurken, tip II diyabette insiilin direncinin fazla, insiilin



sekresyon kusurunun daha az oldugu veya insiilin sekresyon kusurunun fazla, insiilin

direncinin az oldugu tablolar goriiliir (11).

2.2 Diyabetin Tanis1

Diyabet tanis1 3 sekilde koyulmaktadir:
1. Politiri, polidipsi ve zayiflama gibi, diyabetin klasik semptomlarin1 gdsteren bir
kiside, herhangi bir zamanda bakilan plazma sekerinin % 200 mg veya lizerinde
olmasi
2. En az sekiz saatlik agliktan sonra bakilan plazma sekerinin 2 kez % 126 veya
tizerinde olmasi
3. 75 gr glukoz ile uygulanan oral glukoz tolerans testinde ( OGTT ) 2. saatteki

plazma sekerinin % 200 mg ve iizerinde olmas1 (7).

2.3. Diyabetin Etyopatogenezi

Tip I DM, pankreas B hiicrelerini harap eden genetik, ¢evresel ve immiinolojik
faktorlerin sonucunda gelisir. Genetik yatkinligi olan bireyler dogumda normal f
hiicre kitlesine sahipken, gelisen otoimmiin yikima sekonder olarak B hiicrelerini
aylar, yillar i¢inde kaybetmeye baslarlar. Bu otoimmiin siirecin enfeksiydoz veya
cevresel bir uyari ile tetiklendigi ve P hiicresine spesifik bir molekiil ile devam
ettirildigi diisiiniilmektedir. Sonrasinda B hiicre kitlesi azalmaya baslar ve normal
glukoz tolerans1 devam ettirilmekle birlikte insiilin sekresyonu progresif olarak
bozulur.

Tip II DM ise ii¢ patofizyolojik anormallik ile karakterizedir: Insiilin
sekresyonunda bozulma, periferik insiilin direnci ve asir1 hepatik glukoz tiretimi. Tip
IT diyabette obezite, 6zellikle viseral veya santral olmak iizere ¢ok siktir. Obeziteyle
iliskili insiilin direnci, tip II diyabette genetik olarak belirlenen insiilin direncini
arttirrr. Adipositler insiilin sekresyonu, insiilin etkisi ve viicut agirhigi gibi siiregleri
ayarlayan bazi biyolojik iirlinleri sekrete ederler ve insiilin direnci gelisimine katkida
bulunabilirler. Insiilin direnci ve kompensatuvar hiperinsiilinemi ilerledikge,
pankreas adaciklar1 hiperinsiilinemik  durumu = siirdiiremezler.  Sonrasinda

postprandiyal glukoz diizeyinde ylikselme ile karakterize bozulmus glukoz toleransi



gelisir. Insiilin sekresyonunda artan azalma ve hepatik glukoz iiretiminde artis, aglik
hiperglisemisi ile birlikte asikar diyabete yol agar ve en sonunda B hiicre yetersizligi

ortaya ¢ikar (12).

2.4. Diyabetin Komplikasyonlar

Diyabetes mellitus yalniz kan sekeri yiiksekligi ile seyretmeyip, 0zel
komplikasyonlara da yol acan bir hastaliktir. Komplikasyonlar diyabet ile o kadar
siki iligkilidir ki, ¢ok defa bunlarin komplikasyon veya semptom oldugunu ayirmak
giiclesir.

A.Diyabetin akut metabolik komplikasyonlari;
1- Hipoglisemi komasi
2- Ketoasidoz komast
3- Ketozsuz hiperosmolarite — Hiperglisemi komas1
4- Laktik asidoz
B. Diyabet seyrinde sik goriilen, diyabete 6zel olmayan komplikasyonlar:
1- Enfeksiyonlar (piyodermi, iiriner infeksiyonlar, tiiberkiiloz)
2-Aterosklerotik komplikasyonlar ( endarterit, koroner olaylar, serebral ateroskleroz)
3- Safra tasi, katarakt, palmar fasiya kontraktiirii
C- Diyabetin 6zgiin komplikasyonlari;
1- Diyabetik mikroanjiyopati
a) Diyabetik retinopati
b) Diyabetik interkapiller glomeruloskleroz ( Kimmelstiel — Wilson hastalig1)
2- Diyabetik noropati (11).

2.5. Diyabet ve Enfeksiyon

Diyabetlinin immiin sisteminde ¢ok sayida bozukluk vardir ancak
enfeksiyonlara yatkmlik yaratan en Onemli faktor, lokosit fonksiyonlarmdaki
bozulmadir. Efektif ndtrofil antimikrobiyal aktivitesi, oksijen tiirevi toksik serbest
radikallerin tiretimine baglidir. Hidrojen peroksit ve siiperoksit anyonu gibi toksik
uriinler, kemotaksis ve fagositoz sonrasinda, ‘solunumsal patlama’ denilen siire

boyunca ortaya ¢ikar. Diyabet notrofil kemotaksisi, fagositozu, siiperoksit tiretimi,



solunumsal patlama aktivitesi ve mikroorganizmalarin intraselliiler dldiiriilmesinde
bozulmaya neden olur (12,14).

Hiicre ici oksidatif oldiirme islevinin gerceklesmesi igin, aktif oksijen
radikallerinin olusmas1 gereklidir. Bunun icin heksoz monofosfat santindan enerji
saglanmaktadwr. Bu yolda elektron vericisi olarak  Nikotin  Adenin
Dihidrofosfohidrojenaz (NADPH ) kullanilir. Notrofil membrani glukoz igin
gegirgendir. Normal dongiide glukoz, heksoz monofosfat yoluna girmekte ve
NADPH olusumuna yol agmaktadir. Hiicre i¢i yiiksek glukoz konsantrasyonlarinda
ise NADPH belirgin sekilde azalmaktadir. Bunun sebebi, glukoz metabolizmasinin
aldoz rediiktaz aktivasyonu ile polyol yoluna sapmasi ve bu yolda da NADPH
tiikketilmesidir. Polimorfoniikleer 16kositlerde (PMNL) hiicre ici NADPH azalimi ile
oldiirme fonksiyonu bozulmaktadir. Aldoz rediiktaz inhibitorleri ile bozuklugun
diizeldigi bildirilmistir. Proteinlerde glikozillenmenin gdostergesi olan AGEs
(advanced glycation end products) yani ileri glikozile son fiiriinler, PMNL’lerin
aktivasyon diizeylerini diistirmektedir. Glikozillenme sonucu bazal membran
kalinliklar1 artmakta ve ilk 4 saat icinde goriilmesi gereken l6kosit migrasyonu
yavaglamaktadir. Diyabetin siiresi ile iligkili gelisen makro ve mikroanjiyopati bu
durumu kolaylagtirmaktadir. Diyabetlinin uyarilmamig 16kositleri i¢inde elastaz
konsantrasyonunda, nétrofil alkalen fosfataz ve luminole bagimli kemoliiminesens
aktivitesinde ve notrofil oksijen tiikketim hizinda artis vardwr. Bu dengesizlik
solunumsal patlamanin spontan aktivasyonuna neden olur ki myeloperoksidaz,
elastaz ve diger notrofil graniil komponentlerinin saliniminin  iki 6nemli sonucu
vardur.

1. Enfeksiydz patojen ile asil uyari oldugunda PMNL’ler gii¢lerini ve dingliklerini
yitirdiklerinden, yeteri kadar yanit veremezler.

2. Bu durum vaskiiler hasarin patolojik siirecini baslatabilir.

Hiperglisemi, kompleman yollarinda da bozulmaya yol agabilir. Hiperglisemide
C3’lin opsonik baglanma yiizeyinde defektler ve Tip I diyabetiklerin % 25’inde C4
eksikligi bildirilmistir (10).

Diyabetlilerde enfeksiyonlara yatkinlik yaratan sekonder sebepler sik hastaneye
yatig, hospitalizasyon siiresindeki uzunluk, gecikmis yara iyilesmesi, iskemi ve
noropatiye bagl deri biitiinliiglinlin kaybidir. Ayrica diyabetik nefropatiye sekonder

gelisen kronik bobrek yetmezliginde olusan iiremik toksinler 16kosit fonksiyonlarini



bozabilir (10,12,14). Diyabette goriilen enfeksiyonlar Tablo 1’ de sunulmustur.

Tablo 1 Diyabette goriilen enfeksiyonlar ( 12)

Diyabette sik goriilen enfeksiyonlar

Uriner sistem enfeksiyonlari

Solunum sistemi enfeksiyonlar1

Yumusak doku enfeksiyonlar1 (Diyabetik ayak enfeksiyonlari)

Diyabetiklerde daha nadir goriilen enfeksiyonlar

Malign otitis eksterna

Rinoserebral mukormikoz

Nekrotizan fasiyit

Fournier gangreni

Amfizematodz kolesistit

Amfizematoz pyelit ve sistit

Diyabetes mellitusta enfeksiyonu kolaylastiran faktorler Tablo 2°de 6zetlenmistir.



Tablo 2 Diyabetes mellitusta enfeksiyonu kolaylastiran faktorler (10)

Primer faktorler

Grantilosit yapigmasi ve komotaksisinde bozukluk

Fagositik disfonksiyon

Miyeloperoksidaz eksikligi, komplemen yollarinda bozukluk

Sitokin etkilerinde bozukluk ( 6zellikle IL — 1, TNF )

Sekonder faktorler

Ketoasidoz

Damar i¢i girigsimlerin siklig1

Antibiyotik yanlis kullanimi ve direng gelisimi

Hastaneye sik yatis

Periferal ~ damar hastalig1

Noropati

Gastroparezi sonucu reflii ve aspirasyon

Uriner katater girisimleri

Kronik bobrek yetmezligive dializ

Total parenteral beslenme

2.6. Diyabetik Ayak Ulserleri

2,6.1.Diyabetik Ayak Ulserinin Fizyopatolojisi

Diyabetli bir hastada tiim hayat1 boyunca ayak yaras1 gelisme riski % 25 olup,
diinyada her 30 saniyede bir diyabete bagli organ kaybi (alt ekstremite)
yaganmaktadir (2). Diyabetik hastalarda alt ekstremite {ilserlerine yatkinlign artmis
olmasi, birka¢ faktore baghdir. Immiin istemdeki defektler, néropati ve vaskiiler

yetmezlik bu faktorlerin en 6nemlileridir (6,13). Daha dnceleri vaskiiler yetmezligin



en onemli etken oldugu disiiniilirken, glinimiizde diyabetik ayak iilserlerinin en
onemli nedeninin diyabetik noropati oldugu kabul edilmektedir.

Yapilan ¢aligmalara gore diyabet tanis1 koyulduktan 10 — 15 yil sonra hastalarin
% 50 — 85’ inde vaskiilopati gelismekte hastalar vaskiiler cerrahi i¢cin aday konumuna
gelmektedir (15,16). Noropati ayak sorunlari olan hastalarda diyabetin metabolik
dengesizligi ve sinirlerde mikrovaskiiler sorunlar nedeni ile olusmaktadir (17).

Ayagin intrensek kaslarmi etkileyen motor ndropati, penge ayak ve cekic
parmak gibi deformitelere yol acar. Bu deformiteler ayak tizerindeki agirligin yanlis
dagilimi sonucu, ayakkabi ile temas eden ayak bdlgelerinde artmis basing ve
travmaya neden olur. Ayrica duyusal noropati nedeni ile, hastalarda duyusal iletimin
azalmas1 sonucu farkma varilmadan termal veya mekanik travmaya maruz kalinmasi,
deri ilserlerinin gelismesine yol acar. Noropati ile birlikte, tikayict olmayip
fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku beslenmesinin bozulmasina yol agar.
Bu hastalarda ateroskleroz erken yasta baslar, hizli ilerler ve multisegmenter dagilim
gostererek makrovaskiiler hasarin olugsmasma sebep olur. Ayrica bu hastalardaki
otonom ndropatiye bagl asir1 kuruluk ve deride ¢atlamalar, eklem hareketlerinde
kisitlilik, yumusak dokularda glukoz regiilasyon bozukluguna bagh glikozillenme ve
buna bagl olusan hiperkeratoz, {ilser gelisimi i¢in yardimci faktorlerdir . Bu iilser
bolgeleri bakterilerin yerlesmesi i¢in oldukea elverigli alanlardir (6,18).

Diyabetik ayak gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorlerine bakildiginda sirasiyla
noropati gelisimi, gecmiste ayak iilseri veya amplitasyon Oykiisii olmasi, seker
regiildasyonunun insiilin kullanimina gerek duyulacak kadar bozulmasi, Charcot
eklemi deformitesinin geligsmesi, ideal kilodan 20 kilogram ( kg ) fazlasi olma, kan
glukoz regiilasyonunun bozuk olmasi ve diyabetik oftalmopatinin gelismis olmas1
olarak bildirilmistir (19).

Diyabetik noropati i¢in risk faktorlerini iki ana baslikta toplayabiliriz.

A. Degistirilemez faktorler: Ileri yas, uzun siireli diyabet varligi, HLA DR 3 ve
HLA DR 4 genotip, uzun boylu olma.

B. Degistirilebilir faktorler: Hiperglisemi, hipertansiyon, yiiksek kolesterol

diizeyi, sigara ve alkol kullanimi (20).

Sekil 1°de diyabetik ayak enfeksiyonunun fizyopatolojisi 6zetlenmistir.



Sekil 1. Diyabetik ayak enfeksiyonunun fizyopatolojisi (6,21)

Diyabet
Eklem Diyabetik Mikrovaskiiler Makrovaskiiler
Hareketlerinde ndropati hasar hasar
kisitlilk
Motor Duyusal  Otonomik
hasar hasar hasar
A-V sant
v
Azalmis doku beslenmesi
v
Azalmis agr1 ve
derin duyu
v
Anormal ayak
postiirti
v
Artmis ayak basinci Iskem‘lr
v l
Ortopedik sorunlar Ulserasvon
Charcot artropatisi l
ENFEKSIYON
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2.7. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

Diyabetik ayak, diyabetin en Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden
biridir. Hastaneye yatan her bes diyabetlinin birinde yatis nedeni diyabetik ayak
enfeksiyonudur. Diyabetik hastalarm % 25’1, hayatlarinin bir doneminde diyabetik
ayak enfeksiyonu gegirirler. Ulkemiz verilerine gore bu oran % 20-50 arasindadir.
Diyabetik ayak enfeksiyonu hem isgiicii kaybma hem de sakatliga ve psikososyal
travmaya neden olmaktadir (10,11,22).

Diyabetik ayak enfeksiyonlari, ciddi morbiditeye neden olmasimnin yani sira
diyabetle iligkili hastanede kalis siiresini en ¢ok uzatan ve travmatik olmayan

ekstremite amputasyonlarmin en sik nedeni olan diyabet komplikasyonudur (19).

Diyabetik ayak enfeksiyonlar: cesitli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Tanida iyi bir
anamnez alinmasi; diyabetin siiresi, gecirilmis diyabetik ayak enfeksiyonu,
antibiyotik kullanimi, klodikasyo intermittans, istirahat agrisi, duyu kaybi, terleme

bozuklugu, sigara ve alkol kullanimi1 gibi durumlarin sorgulanmasi énemlidir (22).

2.7.1. Tanim

Diyabetik ayak enfeksiyonu en sik ve basit olarak, diyabetli bir hastada
tanimlanan paronisi, seliilit, myozit, apse, nekrotizan fasiyit, septik artrit, tendinit ve

osteomyelit seklindeki lezyonlar olarak ifade edilebilir (18).

2.7.2. Diyabetik Ayak Patolojisinde Simiflama Onerileri

Smiflamalar {i¢ dnemli amaca hizmet etmektedir.Birincisi tedavi planlarinin
standardizasyonu, ikincisi bu tiir hastalarin tedavilerini diizenleyen doktorlar arasinda
iletisimin saglanmasi, ti¢linciisii tedavinin devami sirasinda olusacak olumlu yada
olumsuz degisikliklerin belirlenmesidir.

Smiflama yapilirken dort onemli soruya cevap aranir: yara yerinin derinligi
parsiyel mi, yoksa tam kat m1? Enfeksiyon var m1? Kemik tutulumu var m? Iskemi
var m1 ve varsa ne derecede? (23)

1981 yilinda Wagner tarafindan gelistirilen siniflama bu konuda 6nemli
smiflamalardan birisidir. Bu smiflama lezyonun derinligine dayanan,heniiz iilserin

bulunmadig1 ama iilser i¢in risk tasiyan ayaktan biitiin ayagin gangrenine kadar
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degisen alt1 basamagi icermektedir. Bu smiflamanin eksik tarafi iskemiye
deginilmemesidir. ( 19 )

Wagner siniflamasi disinda bir ¢ok siniflama yapilmis olmasina kargin Uluslar
arast Diyabetik Ayak Calisma Grubu tarafindan 2003 yilinda agiklanan uzlasi
raporunda doku beslenmesi (perfusion), yayginlik/ biiyiikliik (extent /size) derinlik /
doku kaybi (depth /tissue loss), enfeksiyon (infection) ve duyu (sensation)

degerlendirmeleri sonucu ile yapilan PEDIS siniflamasi1 uygulamaya sokulmustur.

DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONUNDA PEDIS SINIFLANDIRMA
SISTEMIi

Doku Beslenmesi ( Perfusion )
Evre 1: Etkilenen ayakta periferik arter hastaligi ( PAH ) belirtilerinin olmamasma
ek olarak :
e Palpabl dorsalis pedis veya posterior tibial arter
¢ “’Ankle — brachial indeks > 0.1 — 1.1 veya °’ toe — brachial indeks™ > 0.6
e Transkutandz O; basinci ( Tep O,) >60 mmHg
Evre 2 : PAH belirtileri var, ancak ciddi iskemi yok.Claducatio intermittens ( kesik
topallama) var.
e ’Ankle — brachial indeks ‘’< 0.9 fakat sistolik ayak bilegi basinc1 >50 mmHg
e’ Toe — brachial indeks’" < 0.6 fakat sistolik ayak parmagi basinct >30 mmHg
e Tcp O, 30 — 60 mmHg
Evre 3: Ciddi iskemi varlig1
o Sistolik ayak bilegi basinci < 50 mmHg veya sistolik ayak parmagi basinci < 30
mmHg
e Tcp O, <30 mmHg
Yaygimhk / Bityiikliik ( Extent / Size )
Eger olanakli ise debridman sonrasi yara boyutlar1 santimetrekare olarak
belirlenmelidir. Ulserin dis smirlar1 {ilseri cevreleyen saglam deriden itibaren
Olciilmelidir.
Derinlik / Doku kaybi ( Depth / Tissue loss)

Evre 1: Yiizeyel tam kat {ilser ( Dermisten daha derin dokulara penetre olmamas)
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Evre 2: Derin iilser ( dermisin altinda , subkutan dokulara penetre olmus, fasiya, kas
veya tendon tutulumu var).
Evre 3: “Kemik sondaji (Probing to bone = ucu kiint bir aletle kemige
dokunabilmesi) yontemi veya direkt baki ile kemik ve eklemi de igcerecek sekilde
ayagin biitiin katlarmin tutuldugunun belirlenmesi.
Enfeksiyon (Infection)
Evre 1: Enfeksiyon belirti ve bulgular1 yok.
Evre 2: Enfeksiyon sadece deri ve deri alt1 dokular1 tutmus (derin doku tutulumu
veya sistemik bulgular yok), sayilan su bulgulardan en az ikisi var: lokal sislik veya
endiirasyon, iilser ¢evresinde 0.5 — 2 cm’den biiyiik eritem, lokal yumusaklik veya
agri, lokal sicaklik artigi, piiriilan akmti. Deride inflamatuar yanit olusturabilecek
diger nedenler dislanmalidir (travma, gut artriti, akut Charcot osteoartropatisi, kirik,
tromboz, vendz staz gibi).
Evre 3: Iki santimetreden biiyiik eritem ve yukarida sayilan belirtilerden en az birinin
olmasi veya enfeksiyonun daha derin yapilar1 tutmasi, apse, osteomyelit, septik artrit,
fasiit, sistemik inflamatuar yanit sendromu ( SIRS) belirtileri yok.
Evre 4: SIRS belirtileri ile beraber herhengi bir ayak enfeksiyonu
Duyu (Sensation)
Evre 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.
Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var ( ayagin plantar yiizeyinde ii¢ bolgenin en
az ikisinde 10 gr agirhk veren monoflamanlar ile belirlenmis bast duyusunun
yoklugu).

Bu test Semmes — Weinstein (SW) flamanlar1 ile yapilir. Farkli kalinlikta
monoflamanlar kalindan inceye dogru swrayla deriye dik olarak bastirilir. Farkl cilt
bolgelerinde, deriye dokunmanin hasta tarafindan algilandigi flaman kalinlig:

kaydedilerek derinin duyu haritas1 ¢ikarilir.

DIYABETIK AYAK ENFEKSIiYONUNDA WAGNER SINIFLANDIRMA
SISTEMIi

Evre 0; Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/ veya kallus olusumu ( {ilserasyon

icin risk )

Evre 1; Derinin veya subkutan dokunun yiizeyel iilseri
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Evre 2; Tendon, kemik veya eklem kapsiiliine ulagan derin iilser

Evre 3; Osteomyelit veya apsenin eslik ettigi derin iilser

Evre 4; Parmaklar veya 6n ayagin gangreni

Evre 5; Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve / veya ayagin

biitiinlinlin gangreni

Evre 0: Bu grupta diyabetik ayak iilseri yoktur. Fakat ayak {ilseri yoniinde biiyiik
risk altindadir. Bu tip diyabetik ayaklarin diizenli araliklarla izlenmesi ve titiz bir
sekilde ayak bakimi gerekir. Bunu saglayabilmek i¢inde hastanin egitimi ¢ok
onemlidir. Bu sekilde iilserler 6nlenebilir

Evre 1: Bu tip diyabetik ayakta ylizeysel bir iilser vardir. Enfeksiyonun klinik
ozellikleri yoktur. Bu tip {ilserlerin etiyopatogenezinde noropati 6n plandadir.
Ulserler, siklikla ayagm palantar yiiziinde ve yiiksek basmg bolgelerinde (topuk,
metatars baglar1 ve parmak uglari) olusur. Genel olarak bu bolgelerde once nasir
geligir. Nasir kalin ise altindaki iilseri gizleyebilir.

Evre 2: Burada derin ve penetre bir iilser vardir. Bunun yaninda siklikla yumusak
doku enfeksiyonu vardir. Fakat derin apse olusumu veya osteomiyelit yoktur.

Lokal 1s1 artisi, kizariklik ve 6dem bulunur. Enfeksiyona bagli gelisen septik
trombiisler ve doku 6demi parmak uglarinda lokalize nekrozlara yol agar.

Evre 3: Ayakta derin lilserle birlikte yumusak dokuda apse olusumu ve osteomyelit
vardur.

Evre 4: Iskemik lezyon 6n plandadir. Ayagin bir boliimiinde gangren vardir.
Gangrene ragmen agrinin eslik etmemesi, noropatik komponenetin de etyolojide
katkis1 oldugunu gosterir, iskemi nedeniyle olusan 6lii dokular {izerinde enfeksiyon
gelisir.

Evre 5: Ayagmn biiylik bir bolimiinde gangren vardir. Patogenezinde arteriyel
tikaniklik basrolii oynar. Ama noropati ve enfeksiyon da patogenezde rol alabilir.

(19,20)
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INTERNATIONAL CONCENSUS ON THE DIiABETIC FOOT
CLASSIFICATION SYSTEM” e gore infeksiyonlarin siniflandirilmasi

Derece 1 Semptom yok, enfeksiyon belirtisi yok
Derece 2 Lezyon sadece deriyi tutar ( daha derin dokularm tutulumu olmadan veya
sistemik belirtiler olmadan ) ve asagidaki belirtileren en az ikisinin olmas1 gerekir.
e [okal 1s1 artis1
e [ okal hassasiyet ve agr1
e [okal sislik ve endurasyon
e Piirulan akinti ( opak, kalim, beyaz veya sar1 piiriilan sekresyon )
Deri inflamasyonunun diger nedenleri elimine edilmelidir ( travma, gut, akut Charcot
ayag1, tromboz, vendz staz )
Derece 3
e iki cm den biiyiik eritem ve yukarida tanimlanan belirtilerden en az ikisi veya
e Deri veya subkutan dokudan daha derinde yer alan yapilarin enfeksiyonu
ornegin derin apseler, osteomyelit, septik artrit veya fasiyit. Her hangi bir
sistemik inflamatuar yanit olmamalidir.
Derece 4 Her hangi bir ayak enfeksiyonu, asagida tanimlanan istemik belirtilerden
en az ikisinin olmasi gerekir.
o Ates>38°Cveya < 36°C
e Nabiz > 90/ dakika
e PaCO; >32 mmHg
e Lokosit > 12000 veya < 4000/ mm?
e (Comak formu > % 10 (35)

BRODSKY SINIFLANDIRMA SEMASI
Son zamanlarda cerrahlar tarafindan kullanilan diger bir smiflandirma sistemi

Brodsky olup gangreni icermez. Tablo 3’de Brodsky smiflandirma semasi

goriilmektedir.
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Tablo 3’de Brodsky klasifikasyon semast

Lezyonun Lezyonun ozellikleri

derecesi

0 Eritem ve kallus formasyonu ile preiilseratif lezyon ve bir
kemik ¢ikintis1 lizerinde intradermal ince bir kanama ancak
saglam deri

1 Yiizeyel tam kat iilser ancak subkutan dokuya ulasmamis

2 Tendon ve eklem kapsiiliine ilerlemis enfeksiyon ancak
eklem veya kemik goriinmiiyor

3 Kemik veya ekleme ilerlemis iilser ve osteomyelit veya
piyartroz mevcut

TEKSAS UNIiVERSITESI DiYABETIK YARA SINIFLANDIRMA SISTEMi

Teksas smiflandirmasi, kullanimi kolay oldugu i¢in daha sik ve bugiinlerde

referans yara

smiflandirmast  olarak  kullanilmaktadir. Bu smiflandirmada

derecelendirme ve evrelendirme yapilir. Lezyonun derinligi, iskemili veya iskemisiz

enfeksiyonun varlig1 veya yokluguna gore smiflandirma yapilir. Tablo 4’de Teksas

Universitesi diyabetik yara siniflandirma sistemi gériilmektedir.
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Tablo 4 Teksas Universitesi diyabetik yara smiflandirma sistemi

DERECE | Derece 0 Derece 1 Derece 2 Derece 3

Tam olarak Yiizeyel yara | Tendon veya | Kemik veya

EVRE epitelize kapsiile ekleme
lezyon penetre yara penetre yara

Evre A 0A (%0) 1A (%0) 2A (%0) 3A (%0)

Enfekte ( -)

Iskemik (- )

Evre B 0B (%12,5) 1B (%8,5) 2B (%28,6) 3B (%92)

Enfekte (+)

Evre C 0C (%25) 1C (%20) 2C (%25) 3C (%100)

Iskemik (+)

Evre D 0D (%50) 1D (%50) 2D (%100) 3D (%100)

Enfekte (+)

Iskemik (+)

IDSA’nin 2004°de yayimladig: diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tani ve tedavi
klavuzunda, yasam tehdit etme potansiyeline sahip olan enfeksiyonlar ciddi olarak
tanimlanmigtir. Hafif enfeksiyonlarm klinik olarak enfekte olmayan lezyonlardan
ayirt edilmesi gerekir. Orta enfeksiyonlarm bir kismi olduk¢a komplike ve hatta
organi tehdit eden iilser spekturumunu kapsar. Organi tehdit eden enfeksiyonu olan
hastalarin %350’den fazlasmnin sistemik belirti ve bulgular1 olmadigi i¢in orta ve

siddetli enfeksiyonlarin ayirimi zordur (2).

2.7.3 Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarimin Tanis1

Diyabetik ayak enfeksiyonunun tanisi kliniktir. Enfeksiyon demek ig¢in
asagidakilerden en az ikisinin olmasi gerekir: Sislik, endiirasyon, lezyon etrafinda
eritem, lokal hassasiyet veya agri, lokal 1s1 veya piiy varligi (24). Ulser derinligi iki
mm’nin iizerinde ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) 70 mm/h ‘den yiiksekse

osteomyelit olasilig1 fazladur.
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Noropatiye bagli duyu kaybi oldugu bilinen bir ayakta plantar alanda agri
olmasi, derin ayak enfeksiyonu varligina isaret edebilir. Hastalarda enfeksiyona bagli
direngli hiperglisemi olabilir. Ates, 16kositoz gibi sistemik imflamatuvar bulgular her
zaman goriilmeyebilir. Siddetli enfeksiyonu olan hastalarda ESR ve C-reaktif protein
(CRP) diizeyleri yiikselebilir (2).

Kronik yaralarda enfeksiyon varligma isaret eden bulgular; iyilesmenin
gecikmesi, anormal renk, yara dokusunun gevsek olusu ve kotii kokudur. Noropatik
bir ayakta graniilasyon dokusunda parlak kirmizidan koyu kirmizi, kahverengi ve gri
renge doniisme, gevsekligin artmasi ve kanama klinisyeni uyarmalidir (25).

Stirtintii kiiltiiric alinmas1 patojen olan ve olmayan deri kontaminantlarmi
toplayacagindan onerilmez. Aspirasyon kiiltiirlerinin, 6zellikle yara igindeki postan
alindig1 zaman patojen mikroorganizmay1 saptama sansi daha yiiksektir. Ancak
enfekte yaranm debridman &rnegi kiiltiirii en iyi metoddur. Ornek almadan 6nce
yiizeydeki debrisin kaldirilmasi yiizeyde bulunan kontaminantlarin eliminasyonunu
saglar. Doku biyopsisi genellikle enfeksiyon tanisinda referans standart olarak kabul
edilir. Osteomyelit siiphesi varsa perkiitan biyopsi ile ya da cerrahi islem swrasinda
alinan kemik doku 6rneginin kiiltiiriiniin yapilmasi uygundur.

Enfeksiyon tanisi i¢in en dogru yol 6rnegin kiiltiirii ve histolojik incelemesidir.
Bunun yaninda ESR, CRP ve Iokosit sayisi gibi enflamasyon belirtegleri kan
diizeyleri yardimc1 parametrelerdir. Ancak derin ayak enfeksiyonu olan hastalarin %
50’sinde 10kositoz goériilmeyebilir. Bu nedenle normal test sonuglar1 enfeksiyonu
dislamaz. Diger parametrelerle birlikte degerlendirildiginde ESR, CRP ve lokosit

degerleri klinisyenin tedaviye yanit1 degerlendirmesine yardimc1 olur (17,25).

2.7.4. Diyabetik Ayakta Osteomyelit

Diyabetik ayak enfeksiyonunun ileri evrelerinde osteomeyelit dnemli bir sorun
olarak karsimiza g¢ikar. Osteomyelit genellikle bitisik yumusak dokudaki
enfeksiyonun alttaki kemige yayilmasi ile ortaya ¢ikar. Bildirilmis pek c¢ok seride
ayak enfeksiyonu olan diyabetik hastalarmn yaklagik 1/3’iinde osteomyelite ait
kanitlar bulunmustur. Diyabetik ayak {ilseri bulunan secilmis grup iizerinde yapilan
bir caligmada ise hastalarin 2/3’linde osteomyelit saptanmistir. Diyabet, enfeksiyon

ile iliskili olmayan osteopatinin en sik nedenidir ve ayak en sik tutulan bolgedir.

18



Kemik enfeksiyonu ile enfeksiyon disi noéropatik kemik lezyonlarini birbirinden
ayirmak zor olabilir. Diyabetik hastalardaki tiim kemik lezyonlarinin osteomyelit
olarak degerlendirilmesi yanlistir (26).

Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisgama Grubu diyabetik ayak osteomyelitinin
tanisinda heniiz bir uzlasi olmadigint belirtmektedir (21). Osteomyelit tanisini
koymada ilk yaklasim klinik degerlendirmedir. Iki klinik bulgu osteomyelit varligini
diistindiiriir. Birincisi genis ve derin iilserasyon varliginda, alttaki kemigin enfekte
olma sansi yiiksektir. Newman ve arkadaslari iki santimetrekareden genis iilser
alaninin osteomyelit tanisinda %56 duyarliligimin ve %92 6zgiilliiliigliniin oldugunu
gostermislerdir. Ayni sekilde {i¢ milimetreden derin iilserlerde de s1g iilserlere oranla
daha fazla osteomyelit (%82’ye kars1 %33) goriildiigii bildirilmistir (27). Ulser
derinligini 6l¢gmede en 6nemli klinik degerlendirme *’probing to bone’” ydntemidir.
Tanida yardimci ikinci klinik bulgu ise eritrosit dedimentasyon hizidir (26). Yine
Newman ve arkadaslar1 ayak iilseri olan hastalarda ESH artikca osteomyelit
olasiliginin arttigimni1 bulmuslar ve ESH saatte 70 mm’nin {izerinde olan hastalarin
%100’iinde osteomyelit oldugunu saptamiglardir (27). Kaleta ve arkadaslarida
diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarda ESH’ nin 70 mm’nin tizerinde olmasinin
osteomyelit tanisinda duyarlibginin % 89,5, o6zgiilligliniin ise % 100 oldugunu
bildirmislerdir (28).

Kinik degerlendirme disinda direkt ayak grafisi, yiiksek rezoliisyonlu
ultrasonografi (US), ii¢ veya dort fazli kemik sintigrafisi ve isaretli lokosit
sintigrafisi, Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) osteomyelit tanisinda
kullanilacak yontemler olarak yontemler olarak sayilabilir (26).

Osteomyelik ilk &nce kemigin korteksini etkiler ve osteite neden olur. Ilerledikge
mediiller kaviteyi de i¢ine alir ve osteomyelit haline gelir. Osteomyelit ile iliskili
kemik anomalileri, enfeksiyondan 10-20 giin sonrasina kadar diiz filmlerde
genellikle saptanamaz. Diiz filmlerde saptanan klasik {i¢ bulgu deminerilizasyon,
periost reaksiyonu, kemik yikimidir. Bu bulgular 6zellikle tutulan kemigin 6n veya
arka ayakta olmasina ve daha dnceden Charcot ayagi bulgular1 olmadig: bilinen bir
hastada, enfekte iilser tabanindaki kemikte ise siddetli osteomyelit lehinedir (19).

Direk grafilerin akut enfeksiyondaki sensitivitesinin diisiikliigii nedeniyle tani
icin baska yontemler gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan tekniklerden biri 3

ve/ veya 4 fazli kemik sintigrafisidir. % 50 ile % 83 arasinda degisen sensitivite
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oranlarina ragmen spesifisetinin diisitk oldugu bildirilmistir. Fokal hiperperfiizyon,
fokal hiperemi ve kemik tutulumu genellikle osteomyeliti diislindiiriir ancak ayni
bulgular diyabetik ayakla birlikte olabilen kiriklarda, noropatik eklemde (Charcot) de
olabilmektedir. Isaretli 16kosit, Ig ve diger enfeksiyona spesifik radyofarmasétiklerle
yapilan sintigrafiler genellikle kemik sintigrafisinden daha zayif rezoliisyonlu olup
daha spesifiktir (29).

Bir¢ok klinisyen, MRG’nin, klinik uygulamada en biiyiikk tan1 destegi
sagladigimi diistinmektedir. Osteomyelitteki karakteristik degisiklikler, inflamasyonla
iliskili kemik iligi 6demi olup T1 agirlikli goriintiilerde yag sinyal intensitesinde
azalma ve T2 aguwlikli goriintiilerde kontrast tutulumuna bagl yiiksek sinyal
intensitesi seklindedir. Osteomyelit icin MRG’nin tanisal duyarliligi %90-100
arasinda bildirilmigsede spesifite, ilik O0demine neden olan akut noropatik
osteoartropati gibi diger tablolardan ayirmada zorluk olmasi nedeni ile sinirlidir (29).
Yapilan bir caligmada enfekte diyabetik ayaktaki nekrotik alanlarin kontrast
tutmadig1 ve bu nedenle nekroz zemininde gelisebilecek apse veya osteomyelitin
MRG’de atlanbilecegi sonucuna ulasilmigtir (30).

Osteomyelit tanisinda altin standart, uygun teknikle alimmis kemik 6rneginden
bakteri izolasyonu ve inflamatuar hiicrelerle birlikte osteonekrozun histolojik
bulgularinin oldugu patolojik tanmidir (2). Kemik biyopsi kiiltiiriinde kemikteki
yamal1 tutulum veya onceki antibiyotik tedavilerinin supresif etkilerine bagli yalanci
negatiflik olabilir. Negatif kiiltiir sonucu, klinik bulgular1 olan hastalarda osteomyelit

tanisini dislamaz (2,29).

2.8. Noropatik Osteoartropati ( Charcot Ayag)

Kemik ve eklemin noropati ile iligkili non- enfeksiydz destriiksiyonu olarak
tanimlanmaktadir. Klinik, eklem dislokasyonu, patolojik kiriklar ve ayak yapismnin
siddetli destriiksiyonu ile karakterize progresif bir tablodur. Bu nedenle
osteoartropati ciddi deformite hatta amputasyonla sonuc¢lanabilir. Hastalik, siddetli
periferik ndropati ile iliskili olup bilinen en sik etyoloji Diyabetes Mellitustur (2).
Charcot artropatisinin tanis1 siklikla klinige dayali olarak koyulur. Tek tarafl sislik,
artmus cilt 1s1s1, eritem, eklemde eflizyon ve hissiz bir ayakta kemik rezorbsiyonu ile

birlikte, derinin intakt olmasi, siklikla Charcot artropatisi i¢in patognomiktir.
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Olgularm bir kism1 6nceden hissiz olan ayakta bir miktar agr1 ile basvurur. Bazi
durumlarda ise eslik eden {ilseri de olmasi nedeniyle ilk kez bagvuran hastalarda
tablo osteomyelit ile karisabileceginden tani koymak zorlagir. Kemik biyopsisi
osteomyelit ve Charcot osteoartropatisini ayirmada en uygun yontemdir (2). Tablo

5’de diyabetik ayakta Charcot eklemi ve osteomyelit ayirici tanist goriilmektedir.

Tablo 5 Diyabetik ayakta Charcot eklemi ve osteomyelit ayirici tanist

Osteomyelit Charcot eklemi

Genellikle metatars basini tutar. Tarsometatarsal eklemi tutar.

Deri lizerinde iilser bulunur. Deri biitiinliigli bozulmamustir.

Derin dokuda apse vardr. Derin dokuda minimal degisiklikler vardir.
Kemikte mediiller apse vardir. Kemikte reaktif 6dem vardir.

Kemikte kortikal destriiksiyon vardir. | Kemikte kaba fragmantasyon vardir.
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2.9.Diyabetik Ayagin Mikrobiyolojisi

Aerobik gram pozitif koklar, derideki ¢atlaklara kolonize olan ve akut
enfeksiyona yol acan onde gelen mikroorganizmalardandir. En sik izole edilen
patojenler Staphylococcus aureus ve [3-hemolitik streptokoklardir (A,C,G ve
ozellikle B grubu).

Kronik yaralar ise enterokok, c¢esitli enterobakteriler, zorunlu anaeroblar,
Pseudomonas aeruginosa ve bazen diger non-fermentatif gram negatif basillerden
olusan daha kompleks kolonizan floraya sahiptir. Hospitalizasyon, cerrahi iglemler
ve Ozellikle de uzamig veya genis spektrumlu antibiyoterapi, hastalarin direngli
mikroorganizmalarla kolonizasyon ve/veya enfeksiyonuna neden olur. Ornegin
metisilin rezistan Staphylococcus aureus (MRSA) veya vankomisin rezistan
enterokok (VRE) (31). MRSA suslar1 6nceden, baslica hospitalize edilen hastalardan
izole edilirken, simdilerde toplum kokenli olgular goriilmeye baslanmis olup
diyabetik ayak enfeksiyonlarinda kotii prognozla iligkilidir. Birka¢ {ilkeden
vankomisine (veya glikopeptid) orta derecede direngli S. aureus susu izole edildigi
bildirilmistir. Onemli bir ayrmt1 olarak, bildirilen ilk iki vankomisin’e direncli S.
aureus olgusunun ikisinin de diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole
edildigidir (19).

Nekrotik yumusak doku veya kemik etrafindaki bozulmus konak savunmasi,
kogiilaz negatif stafilokok (KNS) ve Corynebacterium tiirleri (difteroidler) gibi
diistik virulanslt kolonizan bakterilerin patojenik rol kazanmasina neden olabilir. Son
donemde antimikrobiyal tedavi almadigi bilinen hastalarda, akut enfeksiyonlar
siklikla monomikrobiyalken (hemen her zaman aerobik gram pozitif koklar etken),
kronik enfeksiyonlar genellikle polimikrobiyaldir. Mikst enfeksiyonu olan
hastalardan alman kiiltiir 6rneklerinde genellikle gram pozitif, gram negatif aeroplar
ve anaeroplardan olusan ii¢ ila bes izolat goriilir. Her bir izolatin polimikrobiyal
enfeksiyondaki patojenik rolii net degildir. Ylizeyel iilser zemininde gelisen
enfeksiyonlarda siklikla gram pozitif koklar etken olup gram negatif aeroplar ve
anaeroplar nadir goriiliir. Ote yandan derin veya penetran iilserler ile belirgin doku
nekrozu veya gangrenin eslik ettigi iilserlerde mikst enfeksiyon varligi diisiiniiliir.
Clostridium perfringens en bilinen gazli gangren etkenidir. Ancak A grubu [3-
hemolitik streptokok veya Streptococcus pyogenes de diyabetik hastada nekrotizan
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fasiyite neden olabilir. Pseudomonas tiirleri siklikla 1slatilmis veya nemli yara ortiisii
veya hidroterapiye maruz kalmis yaralardan, enterokoklar ise siklikla, dnceden
sefalosporin grubu antibiyotik tedavisi almis hastalarin yara kiiltiirlerinden izole
edilir. Zorunlu anaeroplar en sik iskemik nekroz veya derin dokulara ilerleyen
yaralarda bulunur. Cok ilaca direngli mikroorganizmalar ise agir diyabetik ayak

enfeksiyonlarinda etken olarak karsimiza ¢ikar (31,32,33 ).

2.10.Diyabetik Ayagin Tedavisi

Hasta ile ilk karsilasildiginda en dogru yaklagim hastanin tiim sistemik
muayenesinin yapilarak diyabetin tiim komplikasyonlar1 agisindan hastayr genel bir
degerlendirmeye almaktir. Daha sonra ayak hasarmin belirlenmesi ve belirlenecek
simiflamaya gore tedavi semasinin ¢ikartilmasi gerekmektedir. Hasta muayenesinde,
deri biitlinligii, vaskiiler yapmin durumu, ayagin yapist ve norolojik duyarhilik
kontrol edilmelidir. ilk asamda amag enfeksiyonun dnlenmesi, enfeksiyon gelismis
hastada ise amputasyonun dnlenmesidir (29).

Bazi arastirmacilar goriiniirde enfekte olmayan diyabetik ayak tilserlerinin ‘kritik
kolonizasyon seviyesi’ ile sonuglanan ve yara iyilesmesini bozan ‘yliksek bakteriyel
yiik’ (10° cfu mikroorganizma /gr doku) icerdigi gerekgesiyle, aslinda subklinik
olarak enfekte oldugunu One siirer. Ancak yayimlanmis caligmalarda ne yara
iyilesmesini arttirmak, ne de enfeksiyona karsi profilaksi yapmak amaciyla, klinik
olarak enfekte olmayan iilserlerde antibiyotik kullanma gerekliligini destekleyen
kanit yoktur. Antibiyotik kullanimi antimikrobiyal dirence yol agabileceginden,
maliyeti yiikselteceginden ve ilag iliskili yan etkilere neden olabileceginden, enfekte
olmayan iilserlerin tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur (17).

Iskemik ayak, anormal renk veya kotii koku, gevrek graniilasyon dokusu,
beklenmeyen agri veya hassasiyet veya miikemmel bakima ragmen iyilesmeyen
kronik {iilserlerde, enfeksiyon olup olmadigina karar vermek gercekten zordur. Bu
durumda, kiiltiire dayali kisa siireli antibiyotik tedavisi uygulanabilir (17,33).

Minimal hasar bulunmasi durumunda (6rnegin Wagner 0) koruyucu tedavi
uygulanir. Koruyucu tedavide var olan diyabetin tedavisi, uygun ayak bakimi ve
ayak ilizerine uygulanan basmcin azaltilmasma yonelik dnlemler (ayaklarin temiz

tutulmasi, kuru ayaga yumusaticilar siiriilmesi, basi yapmayan, uygun ortopedik
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ayakkabilar kullanilmasi, gerekirse koltuk degnekleri ya da tekerlekli sandalye
kullanim1) 6nerilmektedir (34). Bu donemde hasta egitim programlar1 diizenlenmeli
ve hastalara ayak bakimi konusunda egitim verilmelidir. Eger kallus olusumu varsa
kallusun debridmani ¢ogu zaman gerekidir. Debridman ile kallusun altinda farkina
varilmaya bir lilserasyon a¢iga ¢ikarilabilir (23).

Wagner evre 1 lezyonlar1 siklikla nekrotik doku temeli olan yiizeyel iilserlerdir.
Kronik iilser hipoksik, asidik ve hipoglisemiktir. Yumusak doku myofibril
kontraksiyonu yaranin kapanmasi igin yeterli degildir. Nekrotik doku hem
epitelizasyonu inhibe eder, hem de bakteri ¢ogalmasi icin uygun ortam saglar. Bu
nedenle debridman ¢ok dnemlidir. Debridmanda amag kronik yarayr akut ve temiz
yara sekline dontistiirmektir (23). Bu durumdaki hastanin genelde hastaneye yatmasi
gerekmez. Ancak diizenli araliklarla poliklinik kontrollerine gelerek tekrarlayan
debridmanlar uygulanmalidir. Debridman sirasida nekrotik doku, yaray1 ¢cevreleyen
hiperkeratotik doku ve eger yara enfekte ise enfekte alan uzaklastirilmalidir.
Debridman sonrasinda yara iyilesmesini kolaylagtirmak amaci ile i1slak-nemli
pansuman materyali kullanilmalidir. Bu donemde {iilser enfekte olabilir. Eger enfekte
degilse iilsere alanm yeterince kanlanip kanlanmadig1 kontrol edilmelidir. Nabizlar
palpe edilir. Doppler ultrasonografi ile damarlar1 agik olup olmadigina bakilir. Arter
hastaligindan kusku duyuluyorsa girisimsel olmayan vaskiiler testler ( 6rnegin ayak
bagparmagi basmglari, transkiitandz oksijen takibi gibi) yapilabilir. Periferik damar
hastalig1 olan hastalarin bir boliimii ayak damarlarinda distal *’by-pass’ cerrahisi
icin adaydirlar. Genis doku kayb1 olmus hastalarda bile revaskiilarizasyon yapilmasi
hizli ve kalict iyilesmeyi saglar. Yasam kalitesini Slgmeye yoOnelik yapilmis
caligmalarda revaskiilarizasyon sonrasinda iilserasyonun iyilestigi, agrinin azaldigi,
ekstermite fonksiyonlarmin geriye dondiigii saptanmistir (34).

Eger iilsere alan enfekte ise, etkenin belirlenmesi ve bu etkene yonelik tedavinin
diizenlenmesi en dogru yaklasimdir. Yiizeyel siiriintii seklinde alinan kiiltiir
orneklerinin enfeksiyon etkenlerinde daha ¢ok kolonizasyonu yansitmasi nedeni ile
giivenilir olmadig1 bilinmektedir (23,26). En giivenilir yontem derin doku
kiiltiirlerinin yapilmasidir. Eger bu olanakli degilse iilserin tabanindan kiiretajla
alman materyalin veya piiriilan eksudanin Gram yaymasi ve kiiltlirii antimikrobik
tedaviyi yonlendirecek gerekli bilgiyi saglayabilir. Bu donemde etken olarak

karsimiza siklikla Gram pozitif koklar ¢ikmaktadir (2,23,26).
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Evre 2 lezyonlarinda tedavi genel olarak Evre 1’e benzer. Ulsere alan daha
derindir ve siklikla enfektedir. Bu evrede amag¢ amputasyon gerektirebilecek bir
enfeksiyonun Onlenmesidir. Genellikle ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar
vardir ve oral antibiyotiklerle tedavi edilebilirler (19). Sefaleksin, klindamisin,
amoksisilin-klavulanat secilebilecek antibiyotiklerdir. Bunun disinda polimikrobik
enfeksiyonlar i¢in yeni kinolonlar (levofloksasin) secilebilir. Acil cerrahi veya taniya
yonelik ¢ok sayida test gerektiren hastalar disginda hastalar ayaktan izlenebilir.
Hastalar 72 saat sonra antibiyotik yanit1 acisindan kontrol edilmelidir. Bu hastalar
icin 1-2 haftalik antibiyotik tedavisi genellikle yeterlidir. Hastalarin bazilarma

ameliyathane ortaminda agresif debridman gerekebilir (19).

Ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon ise siklikla polimikrobiktir ve S. aureus,
grup B streptokoklar, enterokoklar ve fakiiltatif Gram negatif basiller birincil
etkenlerdir. Beraberinde anaerop Gram pozitif koklar ve Bacteroides spp.
bulunabilir. Bu durumda hastalar yatirilmali ve parenteral antibiyotik baslanmalidir.
Wagner siniflamasma gore evre 3 ve 4 bu grupta degerlendirilmelidir. Bu durumda
olaya osteomyelitte eklenmistir (26). Kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra tedavi
parenteral baglanmalidir. Ampirik tedavide Onerilen antibiyotikler p-laktam/ [-
laktamaz inhibitorlii kombinasyonlar (ampisilin/sulbaktam veya
piperasilin/tazobactam gibi) olabilir. Alternatif tedavi secenegi olarak siprofloksasin
gibi bir kinolon segilebilir. Ancak bu ajanlarin anaeroplara karsi etkinliginin
olmamasidan dolay1 tedaviye tedaviye antianaerop ajan da eklenmelidir. Siddetli
enfeksiyonlarda segilen antibiyotigin insidansmnin yiiksek oldugu yerlerde MRSA’ y1
da kapsamas1 gerekir (19,34). Grayson ve arkadaslar1 (35) yaptiklar1 bir ¢calismada
ekstermeteyi tehdit eden enfeksiyonlarda imipenem/silastatin ile ampisilin/sulbaktam
kullanimini karsilastirmislar ve tedavi etkinligi agisindan istatistiksel fark olmadigini
saptamiglardir. Bu enfeksiyonlarda, tedavi siiresine eger enfeksiyon yumusak doku
ile smirlt ise en az iki hafta olmak iizere klinik durumuna gore karar verilmelidir.
Olaya kemik dokusunun da katildig1 kanitlanmigsa tedavi siiresi en az 6 hafta olacak
sekilde uzatilmalidir. Ayrica tiim nekrotik dokularin cerrahi debridmani ana tedavi
kurali olarak uygulanmalidir. Osteomyelit varliginda acil amputasyon isleminden
kacinilmali ve ayak fonksiyonu korunacak sekilde kemik doku da temizlenmelidir.
Tedavi baslangicindan iki hafta sonra klinik durumda diizelme saglanmigsa oral

tedaviye gecilebilir, ancak bu konu tartigmalidir (19,36). Son zamanlarda
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yayimmlanmig retrospektif birka¢ caligmada, diyabetik ayak osteomyelitinin, tek
basina antibiyotik tedavisi ile olgularn 2/3’tinde tedavi edildigi bildirilmistir.
Enfekte kemigin tamami ¢ikarildiginda, daha kisa siireli (1-5 giin) tedavi yeterli
olabilir (17,37). Yasamu tehdit eden enfeksiyonlarda ise kiiltiir i¢in 6rnek alindiktan
sonra genis spektrumlu antibiyotik tedavisine hemen baglanmalidir. Hastalarda
metobolik durumda bozuk olacagindan destek tedavileri de yapilmalidir (36). Bu tiir
enfeksiyonlarda, etkenleri arasinda P. aeuginosa disiiniiliiyorsa imipenem/silastatin
ile birlikte, bobrek fonksiyonlarmin yakin takibi yapilarak tedaviye bir
aminoglikozid eklenebilir (34,36). Bu tip lezyonlar genellikle evre 5 lezyonlardir ve

cogunlukla amputasyonla sonuglanir ( 37).

Diyabetik hastalar, diyabetik olmayanlara gore artmis siklikta S.aureus
tastyiciligr sergiler. Sik antibiyotik kullanimi ve immiin sistem disfonksiyonu,
diyabetli bir hastanin 06zellikle MRSA gibi direncli mikroorganizmalarla
kolonizasyonunu ve sonrasinda enfeksiyon riskini arttirir. MRSA enfeksiyonlarinda
geleneksel olarak Onerilen ajan vankomisin ise de, bu ajanla ilgili baz1 problemler
vardir: yalniz parenteral uygulanabilir ki, bu rolatif olarak daha sik ve bazan ciddi
yan etkilere neden olur. Bazi gram pozitif organizmalara karsi yliksek etkinlik
gostermez ve bazi ciddi enfeksiyonlarda oldukca yiiksek rekiirrens orani vardir.
Uzamis tedavilerde, etkinliginden emin olmak i¢in serum diizeyi monitorize
edilmelidir. Bu nedenle arastirmacilar basta MRSA olmak iizere gram pozitif koklara
etkili yeni ajanlar aramiglardir. MRS A enfeksiyonlari i¢in yeni gelistirilen ajanlardan
biri Quinopristin / Dalfopristin (Q/D)’dir. Etkili olmasma karsin bu ajan yalniz
parenteral uygulamaya ve oldukca yiiksek yan etki profiline sahiptir. Son yillarda
gelistirilen bir diger ajan ise, yeni bir antibiyotik smnifi oksazolidinonlardan ilki olan
linezolid dir. Bakteriyel replikasyonun erken donemlerinde protein sentezini inhibe
ederek etki gosterir. Etki mekanizmasi nedeniyle, klinik suslarda direng¢ sik degildir
ve tedavi siliresince nadiren gelisir. Linezolid, MRSA ve vankomisine direncli
E. faecium dahil hemen her gram pozitif koka etkilidir. Hem parenteral hem de
yiiksek oral biyoyararlanimi nedeniyle oral yoldan giinde iki kez kullanim1 vardir.
Kemik, kas ve yag dokusundaki yiiksek konsantre olma o6zelligi nedeniyle
osteomyelit de dahil, alt ekstremite diyabetik {ilserleri tedavisinde yararlilik
potansiyeli olan bir ajandir. 2003 yilinda diyabetik ayak enfeksiyonlar1 tedavisi i¢in
FDA onay1 almistir (38).

26



Yapisal olarak tetrasiklinlere benzeyen tigesiklin glisilsiklin smifi  bir
antibiyotiktir. Cesitli aerop gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalara etkinlik
gosterir. Fusobacterium tiirleri, Prevotella tiirleri, Peptostreptococcus tiirleri ve
Bacteroides tiirlerine karsi anaerop etkinligi de vardwr. P. Aeruginosa’ya etkili
degildir. Dokulara dagilimi iyidir. FDA tarafindan 18 yasm istiindeki kisilerde
komplike cilt ve yumusak doku enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmak iizere
2005 yilinda onay almistir (39).

Daptomisin 2003 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’'nde deri ve yumusak doku
enfeksiyonlar1 endikasyonunda kullanima girmistir. Vankomisine direngli suslar da
dahil, tiim stafilokok, enterokok ve streptokoklara hizli bakterisidal etki gdsterir
(40).

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan ve osteomyelit diisiiniilen hastalarda, maliyet
analizine dayali c¢aligmalarda, girisimsel olmayan testlerin hastalara ek maliyet
getirdigi; ancak tedaviye ¢ok az katkida bulundugu ileri siiriilmektedir. Bunun yerine
toksik olmayan hastalarda, cerrahi debridmanin ardindan, doku kiiltiiriiniin verdigi
mikrobiyolojik bilgi dogrultusunda antibiyotik tedavisinin daha dogru bir yaklasim
oldugu bildirilmektedir (26). Sistemik enfeksiyonu olmayan hastalarin tedavisinde
farklh tedavi segenekleri konusunda yapilan ¢alismada en az maliyeti olan tedavi
yaklagimin cerahi debridmani takiben uzun siireli oral antibiyotik tedavisi oldugu, en
fazla maliyeti olan yaklasimin ise acil amputasyon oldugunu gostermistir (41). Pitter
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada, uygun antibiyotik kullanimi, sik
araliklarla pansuman ve gereginde cerrahi debridman ile izlenen hastalarda Wagner 1
ve 2 grubundaki 26 hastanm 21’1 (%81), derin doku enfeksiyonu ve osteomyeliti olan
Wagner 3 grubundaki 50 hastanin 35’1 (%70) tedavi edilmis, ancak gangreni bulunan
Wagner 4 ve 5 grubundaki 15 hastanin %93’linde tedavide basarisiz kalinmig ve
amputasyon yapilmistir. Bu ¢aligmada da, sistemik toksik belirtileri olmayanlarda,
kiiltiir sonucu ile uyumlu uzun siireli antibiyotik kullaniminin en ucuz tedavi sekli
oldugu belirtilmistir (42)

Diyabetik ayak enfeksiyonlarmin tedavisinde Onerilen antibiyotikler Tablo 6’da

Ozetlenmistir.
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Tablo 6 Diyabetik ayak tedavisinde Onerilen antibiyotikler

Enfeksiyon Siddeti

Sik Karilasilan Etkenler

Onerilen Antibiyotikler

Ciddi olmayan (oral)

Komplike edecek ozellik yok

Gram (+) kok

Antistafilokoksik penisilin

1. kusak sefalosporin

Yakin zamanda antibiyotik kullanmi

Gram (+) kok/ Gram (-) basil

Fluorokinolonlar

Beta laktam beta laktamaz inhibitorleri

Klindamisin

Trimetoprim/siilfametaksazol

Ciddi(genel durumu stabil olana kadar

1V, sonra oral

Komplike edecek ozellik yok

Gram (+) kok/ Gram (-) basil

Beta laktam beta laktamaz inhibitorleri,

Tigesiklin

2/3. kusak sefalosporin

Yakin zamanda antibiyotik kullanimi, nekroz

Gram (+) kok/ Gram (-) basil/anaerob

3/4. Kusak sefalosporin

Florokinolonlar+klndamisin

Tigesiklin

Yasam Tehdit Eden (Uzamis IV tedavi)

Olasilikla MRSA degil

Gram (+) kok/ Gram (-)

basil+anaerob

Karbapenemler, tigesiklin

Klindamisin + Aminoglikozid

Olasilikla MRSA

Glikopeptid veya Linezolid + 3/4. Kusak
sefalosporin  veya Fluorokinolonlar +

metronidazol

Tigesiklin

Hasta, lezyon tamamen kapandiktan sonra ilk alt1 ay, iki ay ara ile, daha sonra

alt1 ay ara ile takip edilmelidir. Ozellikle diyabetik zeminde gelisen enfeksiyonlarin

tekrarlama oranmin % 30 civarinda oldugu unutulmamalidir (43).

2.11. Adjuvan Tedavi Yontemleri

Arastirmacilar  ve

endistri

temsilcileri, yara

vakum-drenaj

sistemleri,

rekombinan biiylime faktorleri, yara ortiileri ve maggot (steril larva) tedavileri gibi

yara bakiminda kullanilacak ¢ok sayida tedavi yontemi gelistirmislerdir. Her bir

tedavinin enfekte ilserlerde bazi uygun endikasyonlar1 olmakla birlikte, bu

modalitelerin tedavi veya profilakside rutin kullanimini 6nerecek yeterli kanit yoktur

(17).
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2.11.1. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi, ‘Denizalt1 ve Hiperbarik Medikal Dernegi’ (UHMS)
tarafindan hastanin, deniz seviyesindekinden (1 atmosphere absolute, ATA) daha
yiiksek basinca ¢ikarildigi bir tedavi ¢emberi i¢inde, aralikli olarak % 100 oksijen
solumasi seklindeki tedavi olarak tanimlanmistir. Basing artisi sistemik olmali ve
‘monoplace’ (tek kisilik) veya ‘multiplace’ (cok kisilik) c¢emberler icinde
uygulanmalidir. Multiplace ¢emberlerde basing hava ile verilir ve oksijen yiiz
maskeleri veya endotrakeal tlip araciligiyla uygulanirken, monoplace ¢emberlerde
basing oksijen ile uygulanir. Hiperbarik oksijen (HBO;) membran lipidleri ve
proteinlerini oksitleyen, DNA’ya zarar veren ve bakteriyel metabolik fonsiyonlar1
inhibe eden serbest oksijen radikallerinin {iretimini arttirir. Ozellikle anaerop
mikroorganizmalar iizerinde etkilidir ve lokositlerin bakterileri Oldiirmek igin
kullandig1 oksijene bagimli peroksidaz sistemini hizlandirir. Ayrica bazi
antibiyotiklerin bakteriyel hiicre duvarindan oksijene bagimli transportunu
kolaylastirir.

HBO,, iskemik yaralarin periferindeki oksijen gradyentini yiikselterek ve
anjiyogenez i¢in gerekli olan oksijene bagimli kollajen matriks formasyonunu
arttirarak yara iyilesmesini hizlandirir. Normal dokularda HBO;’ne bagh
hiperoksi,hizl1 ve siddetli bir vazokonstriksiyona neden olur ancak bu artmis plazma
oksijen taginimi ile kompanse edilir ve iskemik dokulardaki mikrovaskiiler kan akimi
aslinda HBO; ile artmis olur (44).

Wunderlich ve arkadaglar1 yayimladiklar1 meta-analizde diyabetik ayak
enfeksiyonlu hastalarda yapilan yedi ¢alismanin 4’iinde HBO tedavisinin HBO
uygulanmayan hastalara goére olumlu yonde oldukca anlamli sonucglar verdigin,
birinde fark bulunmadigini, iki calismada ise uygulanan hastalarin uygulanmayanlara

gore daha kotii sonug verdigini bildirmislerdir (45).

2.11.2. Rekombinan G-CSF Kullanimi

G-CSF, endojen hematopoetik bir biiylime faktdrii olup, notrofillerin terminal

diferansiyasyonu ve kemik iliginden salinimini indiikler. Rekombinan formu en sik
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kemoterapinin neden oldugu nétropenide kullanilir. Bakteriyel sepsiste endojen G-
CSF konsantrasyonlar1 artar ki bu da G-CSF’in l6kositlerin enfeksiyona yanitinda
onemli rol oynadigmi gosterir. Ayrica G-CSF, diyabetli hastalar da dahil hem normal
hem de defektif notrofillerin fonksiyonunu gelistirir (24,46). Bu bilgiler 1s18inda
yapilan randomize ¢alismalar1 derleyen bir meta—analizde, destekleyici G-CSF
tedavisinin diyabetik ayak enfeksiyonunun veya iilserinin klinik diizelmesini
hizlandirmadig1 ancak ampiitasyon ve diger cerrahi girisim oranlarmi azalttigi, bu
nedenle de G-CSF’in ozellikle organi tehdit eden enfeksiyonu olan hastalarda

kullanilmas1 gerektigi sonucuna varilmistir (2,47).

2.11.3. Topikal Tedaviler

Hafif veya yiizeyel ilserlerde topikal antimikrobiyaller c¢ekici bir segenektir.
Sistemik toksisitenin smirliligi yaninda, antibiyotigi dogrudan enfeksiyon alanina
iletirler. Ancak topikal ajanlarin etkinligi heniiz kanitlanamamistir. Klorhekzidin ve
povidon-iyodin gibi topikal antiseptiklerin yara iyilesmesini inhibe edici etkisi
nedeniyle, diyabetik ayak enfeksiyonlarinda kullanimi smirlidir. Giimiis-siilfadiazin,
neomisin, polimiksin B, metronidazol ve mupirosin gibi ¢esitli topikal tedaviler, deri
ve yumusak doku enfeksiyonlarinda kullanilmaktadir ancak diyabetik ayak
enfeksiyonlarindaki etkinlikleri c¢aligilmamistir. Hafif enfekte diyabetik ayak
iilserlerinde topikal peptid antibiyotik olan peksiganan asetat’in oral ofloksasin ile
karsilastirildig:r biiyiik randomize bir ¢aligmada sonuclar, her iki rejimin benzer

etkinlikte oldugunu gostermistir ki bu da, baz1 topikal antibiyotiklerin uygun se¢ilmis

vakalarda etkili olabilecegini diislindiirmektedir (38).

2.11.4. Larva (Maggot) Tedavisi

Sterilize edilmis sinek larvalariyla yapilmis kontrolsiiz caligmalar, yumusak
doku ve kemik enfeksiyonlarmmin tedavisinde, yaralarmm debridmaninda ve yara
kokusunun kontroliinde yararli oldugunu ileri siirmiistiir. Larvalar ucuz olup ticari
laboratuarlardan elde edilebilir. Bu tedavi bazi merkezlerde basariyla kullanilmakta

olup egitimli personel ve hastanin tedaviyi kabul etmesini gerektirir. Bu tedaviden
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ozellikle ne tir enfeksiyonlarin yarar goéreceginin tanimlanmasi ic¢in kontrollii

caligmalara ihtiyag¢ vardir (2).

2.12. Diyabetik Ayakta Kullanilan Yara Ortiileri

Yara iyilesmesi i¢in en uygun ortamin nemli ortam oldugu bilinmektedir. Yara
ortiileri, bu nemli ortam1 saglarken, mikroorganizmalarin c¢ogalmalarint kontrol
edebilme, gaz degisimine olanak verme ve termal olarak yarayr yalitacak sekilde
tasarlanmaktadir. Diyabetik yaralar i¢in ideal yara Ortiileri; ayakkabi icinde fazla yer
kaplamayacak, kapali ortamda performansi etkilenmeyecek, kesici travmalara karsi
dayanikl1 olacak ve eksiidayr absorbe ederek drenaja olanak vermek kaydiyla

enfeksiyon riskini arttirmayacak ve sik ve kolayca degistirilebilir olmalidir (2).

2.12.1. Yapiskan Olmayan veya Az Yapisan Ortiiler

Cesitli tipte non-adheren veya serum fizyolojik ile 1slatilmis gazli bezler, siklikla
diyabetik iilserlerde standart tedavi olarak amilirlar. Ozellikle enfeksiyon igin

tasarlanmamis olsalar da antibiyotik tedavisi ile birlikte glivenle kullanilabilirler (4).

2.12.2. Hidrokolloidler

Buhara karst yar1 gecirgen, yara eksiidasin1 kapatici ve absorbe edici
ozelliktedirler. Genellikle bir film veya kopiik tabakasi lizerine absorban bir tabaka
olarak hazirlanirlar. Popiilaritelerine ragmen, enfekte yaralarda kullanimlari
tartigmalidir. Yara ylizeyindeki ekslidayr oOrtiiniin i¢ine hapsedecek ve yarayi
islatacak sekilde tasarlanmistir. Bu, hipoksik ve nemli bir ortam yaratwr. Ayni
zamanda nekrotik materyalin otolizini kolaylastirir. Ancak asir1 eksiidali yaralarda,

¢evre dokunun maserasyonuna neden olabilir.(37)
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2.12.3. Hidrojeller, Kopiikler, Aljinatlar

Hidrojeller nekrotik dokunun otolizini kolaylastirmak yoniinden hidrokolloidlere
benzerler ve kuru yaralara nem verirler. Diyabetik ayak lezyonlarindaki kullanimi1
nekrotik eskarin cerrahi debridmanina destek seklindedir.

Kopiik bazli ortiiler diyabetik ayak iilserleri i¢in diger bir popiiler secenektir.
Yiiksek emicilik, termal yalitim ve kolay sekil verilebilme 6zellikleri vardir

Aljinatlar yiiksek derecede absorban olmalar1 nedeni ile kaviteli yaralara
uygulanir, hemostaz saglar ve degistirilmesi sirasinda atravmatiktirler. Bu grup
ortiilerin bakteriostatik 6zellikleri vardir. Kalsiyum aljinat ortiisii, in vitro S. aureus
iiremesini inhibe eder; Pseudomonas spp, S. pyogenes veya B. fragilis’in artigini

engeller. Enfekte yaralarda diizenli degistirilmek kosuluyla giivenle kullanilabilirler

.

2.12.4. Iyotlu Preparatlar

Iki ana preparati vardir; Cadexomer iodine ve povidoniodine. Maksimal
aktivitesi % 0.1-% 1 arasinda olup in vitro bakterisidaldir. Povidon iodin deri
antisepsisinde uzun siiredir kullanilmasma ragmen yara {izerindeki antimikrobiyal
etkisi iyl bilinmemektedir. Ayrica iyotlu bilesiklerin fibroblastlar ve keratositler
tizerinde toksik etkileri olduguna dair veriler mevcuttur. Genel yaklasim, enfekte

diyabetik ayak iilserlerinde uygun yara Ortiisii olarak kullanilabilecegi yoniindedir

.

2.12.5. Giimiis Emdirilmis Yara Ortiileri

Giimiisiin akut ve kronik yaralardaki topikal antimikrobiyal olarak kullanimu iyi
tanimlanmistir. Geleneksel olarak giimiis nitrat veya giimiis siilfadiazin seklinde
kullanilir. Giimiis nitrat, konak hiicrelerine sitotoksik etkisi olmasi nedeniyle
hipergraniilasyon gdsteren dokunun tedavisinde kullanilir, ancak uygulanmasi
rahatsizlik verebilir. Giimiis siilfadiazin ise hem giimiigsiin hem de siilfadiazinin
antimikrobiyal etkileriyle yanik ve kronik yaralarda kullanilir ve genellikle iyi tolere

edilir. Giimiisiin antimikrobiyal etkileri kompleks olup, bakteri hiicresin solunumunu
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inhibe, intraselliiler enzimleri inaktive eder ve hiicre zarinda degisikliklere neden
olur. Elementer glimiis kullanan glimiis kaplamal1 yara ortiileri, bakterileri ldiirmede

giimiis siilfadiazin ya da glimiis nitrattan daha etkili olabilir (4).

2.13. Topikal Negatif Basin¢ Tedavisi

Yara tedavisinde ‘emme’ uygulamasi kavram olarak yeni olmasa da, yara
yiizeyine negatif basing uygulama teknigi yenidir. Topikal negatif basmg¢ (TPN)
tedavisi, cesitli yaralarda iyilesmeyi gelistiren etkili ve basit bir tedavi olarak kabul
gormiistiir. TNP tedavi ekipmani, yara igine yerlestirilen agsi yapida bir kopiik
materyal ve {lizerine Ortlilen baska bir yapigkan oOrtiiden olusur. Yara ylizeyi
ortiildiikten sonra VAC (Vacuum Assisted Closure, Advance Therapy System, KCI
Whitney, Oxon, UK) makinasi aracilifiyla emici bir gii¢ uygulanir. Yaranim yiizeyine
negatif basin¢ uygulanabilmesi i¢in poliiiretan (PU) veya polivinilalkol (PVA)
kopiikten tam olarak yara kavitesini kapatacak sekilde kesilir. Kopiik, ortasindan
TRAC ( therapeutic regulated accurate care) pedinin gecebilecegi bir delik acilan
yapigkan bir Ortli ile Ortiiliir. Yapigkan ortli nemli yara iyilesmesi i¢in kapalt bir

ortam yaratirken TRAC pedi, emme ve drenaj icin VAC makinasina baglanir (43).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada, orta/siddetli diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarda iireyen
mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarlilik profilleri, hastaya ve yaraya ait
ozellikler arastirilmistir. Bu amagla Mayis 2008 — Subat 2010 yillar1 arasinda
Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde izlenen tip I veya tip Il DM’u olan
ayak enfeksiyonlu hastalar ¢aligmaya alimarak takip ve tedavileri yapilmigtir.

Calisma prospektif olarak tasarlandi. Etik kurul tarafindan onaylandi, tiim
hastalardan yazili onam alindi. Calismaya, 18 yas ve istii erigkin, Wagner
klasifikasyonuna gore smif 2 ve 5 arasinda lezyonu olan hastalar alindi. Enfekte
lezyonlar piiriilan drenaj, eritem, fluktuasyon, 1s1 artisi, agr1 veya hassasiyet,
endiirasyon, yara derinligi, derin dokular ve kemige yayilim agisindan degerlendirildi
( Form 1 ). Tiim hastalarm 6ykii, fizik muayene ve ayak lezyonu muayene bulgulari
kaydedildi. Enfekte lezyonlardan deri biopsisi, piiriilan sekresyonlarin aspirasyonu
veya debridman sonrasinda yara yatagindan kiiretaj materyali seklinde doku kiiltiiri;
kapali lezyonlardan ince igne aspirasyonu ile kiltiir alindi.  Siirlinti kiiltiirleri
degerlendirmeye alinmadi. Aspirasyon Orneklerinde kiiltiir alinmadan once Ornek
alinmasi planlanan yiizey % 70’lik alkol ile silindi. Daha sonra % 10’luk povidon
iyot ile temizlendi. Yiizeyde kalan iyot tekrar alkolle temizlendi ve kurumasi
beklendikten sonra ornek alindi. Agik yaralarda ise yiizey steril tuzlu su ile
temizlendi (48). Kapali apselerden enjektor ile aspirasyon yapildi. Acik yaralardan
lezyonun tabanindan punch biyopsi ignesi ve bistiiri ile doku 6rnegi alindi. Doku
ornegi steril bir petri kabina kondu. Steril bistiiri ve panset ile parcalara ayrildi ve
vortekslendi.

Laboratuvara ulasan 6rnekler, kanli agar, Mac Conkey agara ekildi. Kanli agar
ve Mac Conkey agar aerop olarak 37 °C’de 24-48 saat inkiibe edildi. Ureyen
koloniler koloni morfolojileri, Gram boyama &zellikleri, biyokimyasal 6zellikleri
sonucu, gram pozitif ve gram negatif identifikasyon kartlar1 kullanilarak Vitek 2
otomatize sistemle identifiye edildi. Ayni1 zamanda, yine gram pozitif ve gram
negatif antibiyogram kartlar1 kullanilarak da antibiyotik hassasiyet testleri

gerceklestirildi.
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Hastalarin tedavi dncesi, tedavinin ii¢iincii ve onuncu giinlerindeki hematolojik,
biyokimyasal, sedimentasyon ve CRP diizeyleri kaydedildi. Hastalar esik eden
hastaliklar agisindan tetkik edilerek izlendi. Tedaviye klinik ve laboratuvar yanit
takip edildi.

Tedavinin basinda lezyon bolgelerinin direkt grafileri ¢ekildi. Direkt grafilerde
kemiklerde demineralizasyon, osteopeni, osteolizis goriiniimleri osteomyelit olarak
degerlendirildi.

Bulgularin analizi igin SPSS 13.3 programi kullanildi. Tanimlayic1 istatistikler
icin basit frekans analizleri kullanildi. Siirekli degiskenlerin grup karsilastirmasi igin
Kruskal — Wallis ve Friedman testi uygulandi. p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. iki ordinal degisken arasindaki iliskinin derecesini dlgmede Pearson
korelasyonu kullanildi. Gama katsayisinin 0 degerinde iliski yokken, + 1 ve — 1

degerlerine yaklasirken iliski derecesinin arttig1 kabul edildi.

Form 1

DIYABETIK AYAK HASTA TAKiP FORMU

Dosya No : Yatis Tarihi R /200.
Adr : Yattig1 giin sayis1 :

Soyadi : Cinsiyeti

Yas1 : Meslegi/ Telefonu :

Sikayetler :

Bulgular :

Ates: Nabiz : Tansiyon : Solunum sayisi :

Yaranin Bityiikligii :
Sayisi
Rengi

Eritem
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Odem

Agn

Is1 artisi
Piiriilan akint1
Nekroz varhg:
Gangrene

Biil, vesikiil

Hastaya ait risk faktorleri :

Diyabet tamis1 ka¢ yildir var ( diyabet yas1 ):

Diyabete ait diger komplikasyonlar:

Diyabetik ayak iilser derecesi (grade 0—-5):
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LABORATUVAR

Tetkik

Tedavi oncesi

3. giin

10. giin

Lokosit

Notrofil

Hemoglobin

Hemotokrit

Trombosit

CRP

Sedimentasyon

idrar

Pyiiri

Proteiniiri

Hematiiri

Biyokimya

Glukoz

ALT

HBA1C

Kolesterol

Albumin

Total protein

Kreatinin

Ure

Na

K

Cl

Ca

Fosfor
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RADYOLOJI

Ultrasonografi

BT /MR

KULTUR

UREYEN MiKROORGANIZMA

ANTIBIYOTIK DUYARLILIGI

ANTIBIYOTIK
DOZ

BASLAMA TARIHI
BITIS TARIHI

KLINiK YANIT

UYGULANAN CERRAHI
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Popiilasyonuna Ait Bulgular

Calismaya 63’ erkek olmak iizere toplam 91 hasta alindi. Hastalarm yas
ortalamas1 62+ 1.14 olarak bulundu. Doksanbir hastanin 1 tanesi tip 1 diyabetik, 90
tanesi tip 2 diyabetik olarak tespit edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo

7’de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Hastalarm 6zellikleri

Demografik Ozellikler n: 91
Yas (y1l) median (min-max) 62 (29-84)
Ortalama =+ sd 62 £1.14

Cinsiyet (n, %)
Kadin 28 (30.7)
Erkek 63 (69.2)

Diyabet siiresi (y1l) median (min-max) 15 (1-40)
Ortalama =+ sd 15.57+74

Kullanilan antidiyabetik (n, %)
Oral antidiyabetik 2 (%2.1)
Insiilin 89 (%97.8)

Yaranin  diyabetin  kacinct  yilinda | 14 (1-40)

meydana geldigi (median)

Enfeksiyon siiresi ( median) (giin) 35 (8-62)

Wagner siniflamasina gore hastalarin 6zellikleri Tablo 8-12’de verilmistir.
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Tablo 8.Diyabetik ayak enfeksiyonu olan doksanbir hastanin Wagner siniflamasma

gore dagilimi

Wagner n(%)
Smif 2 40 (43,9)
Smif 3 22 (24,1)
Smif 4 23 (25,2)
Smif 5 6 (6,5

Tablo 9.Wagner smiflamasina gore hastalarin yas ortalamalar1 ve yaranin bagladigi

diyabet yas1
Wagner Siniflamasi
Smif 2 Sinif 3 Smif 4 Sinif 5

Ort +sd Ort +sd Ort +sd Ort +sd

Median (min-max) | Median (min-max) Median (min-max) | Median (min-max)
Yas (y1l) 59.03 £9.5 60.23 £14.8 66.40 £7.5 68.70 £ 6.40

58 (43-78) 61 (29-84) 68 (53-77) 68 (59-81)
Yaranin 12.77 £ 6.8 14.45+6.0 17.75+7.4 16.50 6.7
basladig 11 (1-36) 14 (3-24) 18 (9-40) 15 (9-30)
diyabet yil1

Wagner siniflari arasindaki yas ortalamalarmin birbirinden farki oldugu goriildii.
Fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (P=0,009). Wagner smifi artik¢a
hastalarin yas ortalamalarmin arttigr goézlendi. Yaranin basladigi diyabet yili
arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (P=0,042). Wagner sinifi
arttikca yaranin basladig1 diyabet yilinin arttigi, Wagner smif 5’de tekrar azaldigi
goriildii. Ancak Wagner smif 5’°deki hasta sayismin az olmasi, bu gruba ait 6zellikler

hakkinda fikir yiirtitmeyi engellemektedir.
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Tablo 10.Wagner smiflamasina gore enfeksiyon siiresi

Wagner | Enfeksiyon siiresi ( glin) (min-max)

Smif2 | 11(8-20)

Smif3 | 19 (10-35)

Smif 4 | 27 (22-60)

Smif5 | 35 (22-62)

Tablo11. Tedavi 6ncesi, tedaviden sonra ii¢iincii ve onuncu giin beyaz kiire, CRP ve

sedimentasyon degerlerinin karsilastirilmast

0. giin ( tedavi dncesi) iclinci giin onuncu giin P

Ort +£sd Ort +sd Ort +sd 0,000
CRP 10.10 £9.4 7.10 £7.06 3.40 £4.01 0,000
Sedimentasyon | 60.65 +30.52 55.84 +£28.99 48.01 0,000
Beyaz Kiire 13083.30 £5592.8 11137.80 +5121.6 8728 +2820 +8 0,000

Calismaya alinan hastalarm bir boliimiine ampirik olarak, bir boliimiine kiiltiir ve
antibiyogram sonuglarina gore antibiyotik baslandi. Ampirik olarak antibiyotik
baslanan hastalarda kiiltiir,antibiyogram sonucuna gore antibiyotik tedavisi tekrar
degerlendirildi.Hastalarin 9%51,64’line cerrahi uygulandi. Hastalarin beyaz kiire,
sedimentasyon ve CRP degerleri incelendiginde, bu degerlerin uygulanan tedaviler
ile geriledigi ve bu degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Hastanin
diyabetik olma siiresi ile diyabetik ayagin ortaya ¢iktig1 diyabet yasi birbiri ile
yiiksek oranda korele bulundu ( r =0, 594, P=0,000 ).
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Tablo 12. Wagner siniflamasi ile komorbidite arasindaki iligki

Eslik eden Sinif 2 Sinif 3 Sinif 4 Sinif 5 Toplam
Hastalik n (%) n (%) n (%) n (%) n(%)
Hipertansiyon 12 (30) 8 (36.3) 8 (34.7) 3 (50) 31(34)
Periferik Arter | 1 (2.5) 1(4.5) 2 (8.6) 2 (33.3) 6(6.5)
Hastalig1

Kronik ~ Bobrek | 3 (7,5) 2(9.09) 3 (13.04) 1 (16.6) 9(9.8)
Yetmezligi

Arteriosklerotik 3(7.5) 4 (18.1) 2 (8.6) 2(33.3) 11(12)
Kalp Hastalig1

Biitiin siiflarda en stk komorbid durumun hipertansiyon oldugu goriildii.

4.2. Uygulanan Cerrahi Tedavi ile iliskili Bulgular

(Caligmaya alinan 91 hastanin 44 tanesinde ( % 48.35) cerrahi miidahaleye gerek
goriilmedi. Kirkyedi hastaya ( % 51.64) cerrahi uygulandi. Cerrahi uygulanan 47
hastanin 31 (%66)’inde amputasyon, 16 (%34)’sinda debridman, uygulandi.
Amputasyon uygulanan 31 hastanin 19 (%61.2) tanesine diz alt1 amputasyon, alt1
(% 19.3) tanesine parmak amputasyonu, bes (%16.1) hastaya diz iistii amputasyon
bir (%3,2) hastaya tarsometatarsal amputasyon uygulandi. Iki hasta amputasyon
sonrasi kardiyak komplikasyan nedeni ile kaybedildi.

Enfeksiyon siddetine gore ampiitasyon oranlarma bakildiginda; smif 2’deki
hastalarin higbirine amputasyon uygulanmadi. Sinif 3’teki hastalarm % 18,1 ine,
siif 4’teki hastalarin % 91,3’una, smif 5°teki hastalarin tiimiine amputasyon
uygulandi. Tablo 13’te enfeksiyon siddeti ile uygulanan cerrahi tedavi arasindaki

iliski goriilmektedir.
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Tablo 13. Enfeksiyon siddeti ile uygulanan cerrahi tedavi arasindaki iligki

Cerrahi Wagner Siif 2 | Wagner Sinif 3 Wagner Sinif 4 | Wagner Sinif 5
tedavi

n (%) n (%) n (%) n (%)
Cerrahi yok | 38 (95) 5 (22.7) 1(4.3) 0 (0)
Debridman | 2 (5) 13 (59.1) 1 (4.35) 0(0)
Amputasyon | 0 (0) 4 (18.18) 21 (91.3) 6 (100)

Wagner smiflar1 arasindaki amputasyon oranlarinin farkli oldugu, Wagner

smifi arttikca amputasyon oraninin da arttigr goriildi. Wagner smiflar1 arasidaki

fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (P=0,000) Calismaya alinan 91 hastanin

toplam 31 (%34,06) tanesine amputasyon uygulandi.

4.3 izole Edilen Mikroorganizmalar Ile Tlgili Bulgular

Calismaya alinan 91 hastadan toplam 101 patojen izole edildi. Onsekiz hastanin

derin doku kiiltiiriinde tireme olmadi. Yirmisekiz hastada polimikrobiyal tireme oldu.

Elde edilen izolatlarin 59 tanesi (% 58,4) gram negatif bakteri, 42 tanesi (%

41,6) gram pozitif bakteri idi. Tablo 14’de izole edilen mikroorganizmalar

goriilmektedir.

43




Tablo 14. Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalardan izole edilen mikroorganizmalar

Mikroorganizma n:101 %
Gram pozitif 42 41,6
Staphylococcus aureus 16 15,8
Enterococcus spp 11 10,9
Koagiilaz Negatif Staphylococcus 9 8,9
Streptococcus spp 6 5,9
Gram negatif 59 58,4
Pseudomonas aeruginosa 14 13,9
Escherichia coli 13 12,9
Proteus spp 9 8,9
Klebsiella spp 9 8,9
Morganella morganii 4 3,9
Enterobacter cloaca 4 3,9
Citrobacter freundii 2 1,9
Acinetbacter baumanni 1 0,9
Aeromonas hydrophila 1 0,9
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,9
Serratia marcescens 1 0,9
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Tablo 15.Ureyen mikroorganizmalar ile Wagner smiflari arasindaki iliski

Sinif 2 Sinif 3 Sinif 4 Sinif 5 Toplam
Kiiltiir sonucu n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Ureme olmadi 9 (22.5) 6(27.3) 3(13) 0 (0) 18(19.78)
Polimikrobiyal {ireme | 4 (10) 4 (18.2) 11 (47.8) 6 (100) 25(27.47)
Gram Pozitif 19 (47.5) 10 (45.5) 9 (39.1) 4 42(41.6)
Staphylococcus 13 (32.5) 1 (4.5) 14.3) 1(16.6) 16(%15.8)
aureus
Enterococcus spp 2 (5) 3 (13.6) 521.7) 1 (16.6) 11(10.9)
KNS 3 (7.5 4 (18.2) 1(4.3) 1 (16.6) 9(8.9)
Streptococcus spp 1(2.5) 2 (10) 2 (8,7) 1(16.6) 6(5.9)
Gram Negatif 16 (40) 10 (45.5) 22 (95.7) 11 59(58.4)
Pseudomonas 5(12.5) 1(4.5) 6 (26,08) 2 (33,33) 14(13.9)
aeruginosa
Escherichia coli 2 (5) 3 (13,63) 5(21,73) 3 (50) 13(12.9)
Proteus spp 2(5) 2 (9,09) 2 (4,34) 3 (50) 9(8.9)
Klebsiella spp 3(7,9) 1 (4,54) 4 (17,39) 1(16,66) 9(8.9)
Morganella morganii | 2 (5) 1 (4,54) 0(0) 1 (16,66) 4(3.9)
Enterobacter cloaca 12,95 2 (9,09) 1 (4,34) 0(0) 4(3.9)
Citrobacter freundii 0(0) 0(0) 2 (4,34) 0 (0) 2(1.9)
Acinetobacter 12,95 0(0) 0(0) 0(0) 1(0.9)
baumanni
Aeromonas 0(0) 0(0) 0(0) 1 (16,66) 1(0.9)
hydrophila
Stenotrophomonas 0(0) 0(0) 1 (4,34) 0 (0) 1(0.9)
maltophilia
Serratia marcescens 0(0) 0(0) 1 (4,34) 0(0) 1(0.9)
Toplam 35(87.5) 20(90.9) 31 15 101
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Wagner smiflarindaki hasta sayisi ile tlireyen mikroorganizma oranlarma
bakildiginda Wagner siif 2 enfeksiyonu olan hastalarda en sik izole edilen etkenler
S. aureus (% 32,5) ve P. aeruginosa (% 12,5) olmustur. Bunu izleyen KNS ve
Klebsieella spp oranlar1 benzer bulundu (% 7,5). Wagner sinif 3’de en fazla izole
edilen bakteri KNS (% 18,2) olarak bulundu. Bunu Enterococcus spp (% 13,6) ve E.
coli (% 13,6) izledi. Sinif 4’de en sik izole edilen bakteri P. aeruginosa (% 26,9)
oldu. Bu mikroorganizmay1 % 21,7 oranlariyla Enterococcus spp ve E. .coli izledi.
Smif 5°deki tiremelerin tiimiiniin polimikrobiyal oldugu goriildii. Sinif 5°de en sik
izole edilen bakteriler E. coli (% 50) ve Proteus spp (% 50) oldu.

Onalt1 S .aureus tremesinin tliglinde metisilin direnci tesbit edildi (%18,75).
Dokuz KNS iiremesinin sekizinde metisilin direnci tesbit edildi. Diyabetik ayak
enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen yirmibes stafilokok susunun bazi

antibiyotiklere duyarlilik/diren¢ durumu Tablo 16’ da dzetlenmistir.

Tablo 16. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen yirmibes

stafilokok susunun bazi antibiyotiklere duyarlilik/diren¢ durumu

Antibiyotik R S I Toplam
(direncli) (duyarh) | (orta duyarh)
Penisilin G 25 0 _ 25
Oksasilin 11 14 _ 25
Trimetoprim/sulfametoksazol | 6 19 _ 25
Rifampisin 8 17 _ 25
Tetrasiklin 10 15 _ 25
Eritromisin 12 13 _ 25
Siprofloksasin 13 11 1 25
Klindamisin 11 14 _ 25
Ampisilin/sulbaktam 15 10 _ 25
Levofloksasin 9 12 4 25
Moksifloksasin 7 18 _ 25
Linezolid 0 25 _ 25
Vankomisin 0 25 _ 25
Teikoplanin 0 25 _ 25
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Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen Streptococcus spp.

suslarinin bazi antibiyotiklere duyarlilik/direng durumu Tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen Streptococcus

spp. suslarinin bazi antibiyotiklere duyarlilik/diren¢ durumu

Antibiyotik R S I Toplam
(direngli) | (duyarl)) | (orta
duyarh)
Penisilin 0 6 _ 6
Eritromisin 0 6 _ 6
Trimetoprim/sulfametoksazol | 2 4 _ 6
Ceftriakson 0 6 _ 6
Klindamisin 0 6 6

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen Enterococcus spp

suslarinin bazi antibiyotiklere direng profili Tablo18’de 6zetlenmistir.

Tablo 18. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan izole edilen Enterococcus

spp suslarmin bazi antibiyotiklere direng profili

Antibiyotik R S I Toplam
Ampisilin/sulbaktam 1 10 _ 11
Siprofloksasin 5 6 _ 11
Klindamisin 11 0 _ 11
Moksifloksasin 4 7 _ 11
Linezolid 0 11 _ 11
Vankomisin 0 11 _ 11
Teikoplanin 0 11 _ 11
Yiiksek diizey gentamisin direnci | 3 8 _ 11

Diyabetik ayak etkeni olan gram gram negatif bakterilerin bazi antibiyotiklere

diren¢ durumu Tablo 19’da verilmistir.
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Tablo 19.Diyabetik ayak etkeni olan gram gram negatif bakterilerin bazi
antibiyotiklere duyarlilik/diren¢ durumu

Antibiyotik R S I Toplam
Ampisilin/sulbaktam 45 10 3 58
Sefaperazon/sulbaktam | 11 38 9 58
Piperasilin/tazobaktam | 13 35 10 58
Imipenem 4 51 3 58
Meropenem 2 54 2 58
Levofloksasin 36 21 1 58
Seftazidime 17 36 5 58
Gentamisin 15 39 4 58

Ureyen bir Stenotrophomonas maltophilia trimetoprim/sulfametoksazol ve
levofloksasin duyarli tesbit edildi. Gram negatif bakterilerin 13 (%22) tanesinde
genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) tesbit edildi.
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5.TARTISMA

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu verilerine gore diinyada 2003 yilinda 194
milyon diyabetlinin var oldugu kabul edilmistir. Modern yasam ve beslenme tarzinin
diyabete giderek epidemik bir karakter kazandiracagi ve 2025 yilinda diinyada 300
milyonun iizerinde diyabetlinin yasayacagi hesap edilmistir. Ayn1 kurum ayak
problemlerinin diyabetli hastalarin hastaneye en sik yatis nedeni oldugunu, her 30
saniyede bir diyabetlinin major amputasyon ge¢irdigini ve tiim bacak
amputasyonlarmin % 70’inin diyabete bagli oldugunu belirtmektedir.

Diyabetik ayak c¢oziimii gii¢ tibbi sorunlarinin yanmda toplumsal boyutu,
ekonomik-sosyal boyutu ve insani boyutu olan, tipta uzun siire ilgisizlige ve
bilgisizlige terk edilmis bir konudur. Eksiklikler, ciddi hatalar, agir ihmaller hala
toplumda gerekli tepkiyi uyandirabilmis degildir. Ulkemizde diyabetik ayak
yaralarinin kimler tarafindan, nerede ve nasil tedavi edilecegi konusunda dahi bir
karmaga hakimdir. Ayrica uzun ve kronik bir hastalik olan diyabeti kabullenen ve
ona uygun bir hayat tarz1 siiren, hekimle iyi iletisim kurmus, bilgi ve biling diizeyi
yiikksek hastalar azmliktadir. Ayak yaralarmmin tedavi giderleri yiiksektir. Hasta
thmalleri ve hekim hatalar1 da goriiliir (49).

Bu hasta grubunda oncelikli amag¢ enfeksiyonu engellemek; eger enfeksiyon
geligmis ise buna bagli amputasyon, sepsis ve septik soka bagl 6liimleri engellemek
olmalidir (13). Gerek uygun tedavinin zamaninda yapilabilmesi, gerekse siklikla
yapilan gereksiz ve yanlis antibiyotik tedavisi uygulamalarindan kagmabilmek
amaciyla her merkez kendi takip kurulunu olusturarak protokoliinii hazirlamalidir
(17).

Bizim c¢aligmamizda erkek/kadin oranit 2,25, hastalarin yas ortalamasi 62,
ortalama diyabet yas1 15,57 bulundu. Diyabetik ayak yarasi olan hastalarin bir tanesi
hari¢ hepsi tip 2 diyabetik olarak tesbit edildi. Bu bulgular genel olarak diger
iilkelerden bildirilen bulgular ile uyumludur. Oyibo ve arkadaslarinin Japonya’da
194 hastay1 iceren ¢aligmasinda diyabetik ayak yaralarinin tip 2 diyabet hastalarinda
daha baskin oldugu, erkek/kadin oraninin 3.3/1 ve ortalama yasin 56, diyabet yasinin
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15.4 oldugu gorilmiistiir (50). Giindes ve arkadaslarinin hastanemizde 68 hasta
iizerinde yaptiklar1 caligmada %58.8 ile erkek cins baskin, hasta yas ortalamasi1 51.8
ve diyabet yasi ise 11.7 bulunmustur (33). Tiirk Diyabet Cemiyeti-Tiirk Diyabet ve
Obezite Vakfi Hastanesinde 2000 yilinda 500 hastayla yapilan ¢aliymada erkek/kadin
oran1 2.03, hastalarin ortalama yas1 62.3 yil ve ortalama diyabet yas1 17 yil
bulunmustur (49). Hiil ve arkadaslarinin 150 diabetik ayakli hasta iizerinde yaptig1
caligmada yas ortalamas1 64.5 yil, cinsiyet oran1 % 53.3 erkek ve % 46.7 kadin
olarak saptanmistir (51). Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Konya Arastirma ve
Uygulama Merkezinde 2003-2005 yillar1 arasinda 45 hastayla yapilan ¢alismada yas
ortalamas1 57.7, hastalarm %60°’1 erkek, %40’1 kadin olarak bulunmustur (16).
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesinde 1997-2002 yillar1 arasinda diyabetik ayak
nedeni ile alt ekstremite amputasyonu yapilan 62 hastanin yas ortalamasi 57.8 ve

ortalama diyabet yas1 13 bulunmustur (52).

Diyabetik ayak enfeksiyonlarmin etkenleri altta yatan hastaligin ciddiyetine gore
degismektedir. En sik beklenen etkenler S. aureus, streptokok gibi gram pozitif
aeroplar ve Enterobacteriaceae ailesine ait gram negatif mikroorganizmalardir.
Anaeroplar daha nadir goriilir. Ciltte mantar enfeksiyonu ve egzama olmasi da
sekonder bakteriyel enfeksiyon riskini arttirmaktadir (2). Calismamizda 91 hastadan
toplam 101 patojen izole edilmis, 18 hastanin derin doku kiiltiiriinde iireme
olmamustir. S. aureus % 15.8 orani ile en fazla izole edilen mikroorganizma
olmustur. izole edilen 16 S. aureus susunun iigiinde metisilin direnci tesbit edilmistir
(% 18,75). Koagiilaz negatif stafilokoklarin ise bir tanesi hari¢ hepsi metisiline
direngli bulunmustur. Sert ve arkadaslarmin 2000 yilinda Cukurova Universitesi’nde
yaptiklar1 bir ¢aligmada en sik izole edilen mikroorganizmalar sirasiyla S. aureus,
KNS, Enterococcus spp, P. aeruginosa ve E.coli olmustur (53). Carvalho ve
arkadaslarinin 2004 yilinda Brezilya’da yapmis oldugu caligmada, 141 diyabetik
ayak enfeksiyonlu hastadan izole edilen 298 bakteriden % 83,7 si
Enterobacteriacea, % 43,30 S. aureus ve % 17’si anaerob olarak belirlenmistir
(54). Motta ve arkadaslarmin 138 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastada Brezilya’da
yaptiklar1 bir diger ¢alismada, toplam 156 Enterobacteriacea tiirii izole edilmis, en
sik tireyen mikroorganizmalarin K. pneumonia (% 21,2), M . morganii (% 19,9), ve
E. coli (% 15,4) oldugu bildirilmistir (55). Yunanistan’da 2006 yili i¢inde

yayimlanmig ve Tentolouris ve arkadaglarinin, enfekte ve enfekte olmayan diyabetik
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ayak iilserlerinde MRSA prevalansini arastirdiklar calismada, caligmaya alinan 84
hastada en sik izole edilen gram pozitif bakteri S. aureus olup, bunlarin yaklasik %
50’sinin MRSA oldugu saptanmustir (56). Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Konya
Arastirma ve Uygulama Merkezi’nde 2003-2005 yillar1 arasinda 45 hastayla yapilan
calismada S. aureus %38 oran ile en sik izole edilen mikroorganizma olmustur (16).
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi’nde 1993-1996 yillar1 arasinda 93 hasta ile
yapilan ¢aligmada en fazla lireyen etken S. aureus (%35,6) olmustur (57). Giindes
ve arkadaglarinin 2005- 2006 yilinda hastanemizde yaptiklar1 bir ¢alismada en sik
iireyen mikroorganizmalar sirasiyla S.aureus ve Enterobacteriaceae ailesi olmustur.
Stafilokok suslarinda metisilin direnci % 41.1 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda 16 S. aureus susunun iiciinde metisilin direnci tesbit edilmistir (%
18,75). Bu oran hastanemizde daha Once yapilan calismalardan diisiik olmustur.
Koagiilaz negatif stafilokoklarin ise bir tanesi hari¢ hepsi metisiline direncgli
bulunmustur. Hastanemizde 2005-2007 yillarinda Giilden ve Tamer’in yaptigi bir
caligmada, klinik 6rneklerden enfeksiyon etkeni olarak izole edilen 936 S. aureus
suslarinin (suslarin en ¢ok izole edildigi klinik 6rnek MSSA suslarmin %48’i, MRSA
suslarinin % 32’si ile deri ve yumusak doku) metisilin direncine bakilmis, suslarin
721’1 (% 77) metisiline duyarl, 215’1 (% 23) metisiline diren¢li bulunmustur. S.
aureus suglarimda sirastyla 2005, 2006, 2007 yillarindaki metisilin direnci % 34,
%14, % 21 olarak bulunmustur (58).

Caliymamizda tlireyen mikroorganizmalarin % 58.42°si gram negatif basil, %
41.58’si gram pozitif kok olmustur. Gram negatif liremenin 6n planda olmasi
hastalarm biiyiik boliimiinde daha 6nceden hastaneye yatma ve antibiyotik kullanma
Oykiisiiniin olmasma baglanmistir. Caligmamizda gram negatif bakterilerde GSBL
orant % 22 olarak bulunmustur. Motto ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada GSBL
orant % 6 olarak bulunmustur (55). Bizim calismamizda GSBL pozitif suslarin
oraninin yliksek olmasi hastalarin  6nceki uygunsuz antibiyotik kullanimma
baglanabilir. Calismamizda MRSA, Enterococcus spp, P. aeruginosa, A. baumannii,
Proteus spp, S. maltophilia gibi hastane kokenli direngli mikroorganizmalarin
varlig1, hasta grubumuzun naiv olmadiginin bir gostergesidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda eslik eden hastaliklarin varligi tedaviye yanit1
etkileyebilir. Calismamizda diyabetik ayaga eslik eden hastaliklardan hipertansiyon,
periferik arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi ve aterosklerotik kalp hastaliklar1
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arasinda en sik eslik eden hastaligin hipertansiyon oldugu goriildii. Kronik bobrek
yetmezligi orant %9.8 olarak tesbit edildi. Giindes ve arkadaslarimin hastanemizde
yaptiklar1 caligmada hastalari %17 sinde nefropati saptanmistir (33).

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda enfekte iilsere yapilacak erken cerrahi girigim
enfeksiyon tedavisinin Onemli bir pargasidir. Bu hastalarda uygulanacak cerrahi
tedaviler, yumusak dokularmn basit debridmanindan, ¢evre dokularin genis insizyon
ve drenajina, hatta enfeksiyonun genis alanlara yayilmasini 6nlemek i¢in major
amputasyona uzanan genis bir yelpazeyi kapsar (2). Diabetes mellitusu olan
hastalarin % 5-15’inde ayak iilseri gelismekte ve % 3’den fazlasinda yasamlarinin
herhangi bir doneminde alt ekstremite amputasyonu uygulanmaktadir (48).

Cerrahi tedavinin birincil amaci, ekstremitenin kurtarilmasi umuduyla derin
doku enfeksiyonunun kontrolii olup, piiriilan materyalin drenaji, tiim nekrotik ve
enfekte dokularin kaldirilmasi, saglikli bir yara yatagmm olusturulmasidir (30). Olii
dokularin debridmani mindr bir cerrahi iglemdir. Ampiitasyon ise daha ¢ok
osteomyelitin eslik ettigi yumusak doku enfeksiyonu olan hastalara uygulanir.
Cerrahi girisim ¢ogunlukla cerrahin kararina gore yapilir. Enfeksiyonun genisligi,
patojenin antimikrobiyal duyarlilik paterni, hastanin kisisel durumu (tedaviye
uyumu, yast gibi), vaskiiler sorunu olup olmamasi gibi kriterler bu kararin
verilmesinde 6nemli rol oynayan faktorlerdir (59). Falanks veya bas metatarsal
osteomyelitli hastalarda tek parmak rezeksiyonu gibi sinirlt amputasyonlar en akilci
yaklasimdir. Hem viicut agiwrlik yilizeyi korunmus olur, hem de daha kisa siireli
tedaviye ve daha yiiksek kiir oranlarma olanak saglanmis olur (37).

Bizim ¢alismamizda cerrahi uygulanma oran1 % 51,64, amputasyon orani ise
%34,06 olarak bulundu. Cerahi uygulanan 47 hastanin 16’sinda debridman, 31’inde
ampiitasyon uygulandi. Amputasyon uygulanan 31 hastanin 19 tanesine diz alt1
amputasyon, alt1 tanesine parmak amputasyonu, bes hastaya diz iistii amputasyon, bir
hastaya tarsometatarsal amputasyon uygulandi. Rooh-Ul-Mugicu ve arkadaslarinin
Pakistan’da, diyabetik ayagi olan 100 hastada yaptiklar1 ¢alismada 17 hasta yalniz
antibiyotiklerle yapilan konservatif tedavi ile iyilesirken, 33’{ine insizyon, drenaj ve
debridman, 48’ine farkli biiyiiklikte amputasyon yapilmis ve disiik dereceli
lezyonlarin, antibiyotikle beraber cerrahi debridman sekindeki tedaviye yanit
verirken, yiiksek dereceli lezyonlarda amputasyon ihtiyact oldugu sonucuna

varilmistir (60). Levin ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada diabetik ayak nedeni

52



ile yapilan amputasyonlarin % 24’ i topuk, % 6’ s1 orta ayak, % 39’ u diz alt1, % 21°
i diz Ustli amputasyon olarak bulunmustur (61). Aksoy ve arkadaslarinin 66
diyabetik ayak enfeksiyonlu hastada amputasyon oranlarmi arastirdiklar1 ¢aligmada
toplam amputasyon orani % 39,4 olarak bulunmustur (62). Hiil SL, Buse R 150
diyabetik hasta {izerinde yaptig1i calismada hastalarin %60,6’sma debridman,
%35’ine metatarsal amputasyon % 14’{ine diz iistii ve diz alt1 amputasyon yapilmistir
(51). Amputasyon oranimizin daha diisikk olmast Wagner smif 2 ve 3’deki hasta
sayimizin daha fazla, Wagner 4 ve 5 grubunda hasta sayimizin daha az olmasina
bagli olabilir.

Pitter ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada, uygun antibiyotik kullanimu,
sik araliklarla pansuman ve gereginde cerrahi debridman ile izlenen hastalarda,
yiizeyel iilseri olan (Wagner smnif 1 ve 2) 26 hastanin 21’1 (%81), derin doku
enfeksiyonu ve osteomyeliti olan (Wagner smnif 3) 50 hastanin 35’1 (%70) tedavi
edilmis, ancak gangreni bulunan (Wagner smif 4 ve 5) 15 hastanin  %93’{inde
tedavide basarisiz kalinmis ve tedavide basarisiz kalinan hastalarda ayak enfeksiyonu
amputasyon ile sonuclanmistir (64)

Calismamizda S. aureus izolatlarinda vankomisin, teikoplanin ve linezolide
direncli susa rastlanmamistir. Bu antibiyotiklerden sonra S.aureus suslarina en etkili
antibiyotiklerin trimetoprim/sulfametoksazol, moksifloksasin ve rifampisin oldugu
goriilmistiir. Streptokok suslarinda penisilin direncine rastlanmamistir. Bir enterokok
susu ampisilin/sulbaktam diren¢li bulunmustur. Gram negatif suslara en etkili
antibiyotikler meropenem, imipenem, sefaperazon/sulbaktam, piperasilin/tazobaktam
olmustur. Bizim c¢alismamizda gram negatif basillerin iki tanesi (P. aeruginosa)
meropeneme direngli, iki tanesi orta duyarl (biri P. aeruginosa, digeri A. baumanni)
bulunmustur. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Konya Arastirma ve Uygulama
Merkezi’nde 45 hasta iizerinde yapilan ¢alismada %54’ gram negatif, %46’s1 gram
pozitif olmak iizere 61 bakteri izole edilmis, bir gram negatif susta meropenem
direncine rastlanmistir (16). Hastaneye yatis dykiisii, cerrahi girigim, ve 6zellikle de
uzun siireli veya genis spektrumlu antibiyotik tedavisi, hastalarin antibiyotiklere
direngli mikroorganizmalarla kolonizasyon ve/veya enfeksiyonuna neden olabilir
(17,38) Hastanemizin, genellikle dnceden ayaktan veya hastaneye yatirilarak takip
edilip, iyilesmemis hastalar icin son basamak tedavi merkezi olmasi nedeni ile

hastalarimiz siklikla hastane kokenli mikroorganizmalarla kolonize yada enfekte
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olarak hastanemize basvurmaktadirlar. Bu durum antibiyotiklere direncli

suslarimizin artmasina neden olmaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Mayis 2008 — Subat 2010 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde izlenen tip I veya tip I DM’u olan ayak enfeksiyonlu hastalar
caligmaya alnarak takip ve tedavileri yapildi. Enfekte lezyonlardan deri biopsisi,
piiriilan sekresyonlarin aspirasyonu veya debridman sonrasinda yara yatagindan
kiiretaj materyali seklinde doku kiiltiirli; kapali lezyonlardan ince igne aspirasyonu

ile kiltir alind1.

Calismaya 63°t erkek olmak iizere toplam 91 hasta alindi. Hastalarm yas
ortalamasi1 62+ 1.14 olarak bulundu. Doksanbir hastanin 1 tanesi tip 1 diyabetik, 90
tanesi tip 2 diyabetik olarak tespit edildi. Ortalama diyabet siiresi 15.57+7,4 olarak

bulundu.

Caligmaya alman 91 hastanin 44 tanesinde ( % 48.35) cerrahi miidahaleye gerek
goriilmedi. Kirkyedi hastaya ( % 51.64) cerrahi uygulandi. Cerrahi uygulanan 47
hastanin 31 (%66)’inde amputasyon, 16 (%34)’sinda debridman, uygulandi.
Amputasyon uygulanan 31 hastanin 19 (%61.2) tanesine diz alt1 amputasyon, alt1
(% 19.3) tanesine parmak amputasyonu, bes (%16.1) hastaya diz iistii amputasyon
bir (%3,2) hastaya tarsometatarsal amputasyon uygulandi. Iki hasta amputasyon

sonrasi kardiyak komplikasyan nedeni ile kaybedildi.

Calismaya alman 91 hastadan toplam 101 patojen izole edildi. Onsekiz hastanin
derin doku kiiltiiriinde tireme olmadi. Yirmisekiz hastada polimikrobiyal tireme oldu.
Elde edilen izolatlarin 59 tanesi (% 58,4) gram negatif bakteri, 42 tanesi (%
41,6) gram pozitif bakteri idi.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin baslangic tedavisi genellikle ampiriktir. Olas1
etyolojik ajan ve enfeksiyonun siddetine gdre antibiyotik tedavisi baslanmalidir.
Yakin zamanda antibiyotik kullanma 6ykiisii olmayan, hafif enfeksiyonlu hastalarda
gram pozitif koklar1 kapsamak yeterlidir. Ancak antibiyotik kullanma ve hastaneye
yatis Oykiisii olan hastalarda daha genis spekturumlu antibiyotikler se¢ilmelidir.
Hastaneye yatis, antibiyotik kullanma Oykiisii olan hastalarda P. aeruginosa,

A.  baumanni, Klebsiella spp ve diger enterobakterileri ve anaerobik
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mikroorganizmalar1 kapsayacak sekilde ampirik tedavi baglanmalidir. Giderek artan
GSBL direncide dikkate alinmalidir.

Sonu¢ olarak klinigimizce Onerilen takip ve tedavi formunun yeterli veriyi
sagladig1 goriildi. Streptokok suslarinda direng problemi goriilmezken, stafilokok
suslarindaki toplam metisilin direncinin %44 oldugu goriildii. Gram negatif suslarda
ampisilin/sulbaktam direncinin %77.6, levofloksasin direncinin %62, seftazidim
direncinin %29.3, piperasilin/tazobaktam direncinin %?22.4, imipenem direncinin
%6.8 ve meropenem direncinin %3.4 olmasi1 nedeni ile orta ve yliksek siddetteki
enfeksiyonlarda ampirik tedavide ampisilin/sulbaktam ve kinolon tedavisinin
onerilmemesi gerektigi diisiiniildii. Bu enfeksiyonlarin ampirik tedavisinde en uygun

tedavinin karbepenemler oldugu goriildii.
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7. OZET

Amag: Diyabetik kisilerde ayak enfeksiyonlar1 sik goriiliir ve bunlar sik sik enfekte
olur. Bu enfeksiyonlar, dnemli Olclide morbiditeye yol acarlar ve alt ekstremite
amputasyonlarinin da en sik sebebidir. Bu calismada Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’'nde diyabetik ayak enfeksiyonu ile izlenen hastalarda
kullandigimiz takip ve tedavi formumuzu gelistirme, diyabetik ayak enfeksiyonu
olan hastalarin demografik 6zelliklerinin belirlenmesi ve bu hastalardan dogru ve
uygun teknikle kiiltliir alinmasiyla etkenlerin dagiliminin ve saptanan etkenlerin
antibiyotik duyarhiliklarinin incelenmesi amacglanmistir. Elde edilecek sonuglar
diyabetik ayak enfeksiyonlarinda tedavi yaklasimimizin belirlenmesinde yol gosterici

olacaktir.

Yontem: Dahil edilen her hasta i¢in bir form dolduruldu, gerekli konsiiltasyonlar,

tetkikler tamamlandi1 ve yaradan derin doku kiiltiirii alind1.

Bulgular: Diyabetik ayak enfeksiyonu olan 91 hastadan 101 patojen izole edilmistir.
91 hastanin yas ortalamsi 62, ortalama diyabet yas1 15,57 bulunmustur. Wagner
siniflamasina gore evre 2°de 40 (%43.9), evre 3°de 22 (%24.1), evre 4’de 23 (%25.2)
ve evre %5’de 6 (%6.5) olgu yeralmakta idi. 91 olgunun lezyon kiiltliriinde 59
(%58.4) gram negatif bakteri, 42 (%41.6) gram pozitif bakteri olmak {izere toplam
101 bakteri izole edildi. Yara kiiltiiriinde en sik iireyen bakteriler stafilokoklar ve
P.aeruginosa ve E.coli olmustur. Gram pozitif bakteriler arasinda en sik izole edilen
bakteri olan S. aureus susunda oksasilin direnci %18.75 olarak bulundu. Olgularin %

34.06’sinda ekstremite ampute edildi.

Sonug: Klinigimizce Onerilen takip ve tedavi formunun yeterli veriyi sagladigi,
streptokok suslarinda direng problemi bulunmazken, stafilokok suslarinda toplam
metisilin direncinin % 44 oldugu goriildii. Gram negatif suglarda ampisilin/sulbaktam
direncinin %77.6, levofloksasin direncinin %62, seftazidim direncinin %29.3,
piperasilin/tazobaktam direncinin %22.4, imipenem direncinin %6.8 ve meropenem
direncinin %3.4 olmasi nedeni ile orta ve yiiksek siddetteki enfeksiyonlarda ampirik

tedavide ampisilin/sulbaktam ve kinolon tedavisinin Onerilmemesi gerektigi
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diisliniildi. Bu enfeksiyonlarn ampirik tedavisinde en wuygun tedavinin
karbapenemler oldugu goriildii.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, enfeksiyon, etkenler
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8. ABSTRACT

Objective: Persons with diabetes often develop foot wounds, which frequently
become infected. These infections cause considerable morbidity and are often the
proximete cause of lower extremity amputation. The aim of this prospective study is
go to contribute to empirical treatment of patients with diabetic foot infections,
admitted to Kocaeli University Hospital, by investigating the relative frequency of
aerobic bacterial isolates and their in vitro antimicrobial susceptibilities.

Methods: For each patient, a form included laboratory and clinical profile with
necessary consultation results and deep tissue cultures were completed.

Results: A total of 101 bacteria were isolated from 91 patients with diabetic foot
infections. Ninetyone patients with a mean age 62  and 15,57 years of duration of
diabetes were included in the study. Accorting to Wagner classification 40 cases
(%43.9) were grade 2, 22 cases (%24.1)were grade 3, 23 cases (%25.2) were grade 4
and 6(%6.5) cases were grade 5. A total of 101 bacteria were isolated from 91 cases;
59 (%58.4) of them were gram negative, 42 (%41.6) were gram positive. S. aureus
was the most common isolate among the gram positive bacteria and oxacillin
resistance was detected in %18.75 of the strains. Identified microorganisms were
belong to Staphylocci spp, P.aeruginosa and E.coli. Amputation wase carried out in
%34.06 of te cases.

Conclusions: The treatment form which our clinics recommend, provide enought
data. In streptococcus strain, resistance problem is not seen, in the other hand, in
staphylococcus strain total meticilline resistance is %44. Because of in gram negative
strains ampicillin/sulbactam resistance is %77.6, levofloxasine resistance is %62,
ceftazidime resistance is %?29.3, piperacillin/tazobactam resistance is %22.4,
imipenem resistance is %6.8 and meropenem resistance is %3.4 in ampirical
treatment of moderate and severe intensity infections, we not ampicillin/sulbactam
and fluoroquinolons therapy should not recommed.The empirical treatment of these
infections, the most appropriate treatment has carbapenems is thought.

Key Words: Diabetic foot, infection, agents

59



9. KAYNAKLAR

1. Sapico FL, Bessman AN. Foot infections in the diabetic patient. In: Gorbach SL,
Bartlett JG, Blacklow NR, Eds. Infectious Diseases. Second ed. Philadelphia: WB
Saunders, 1998:1270-2.

2. Lipsky BA. Berrent RB, Deery HG,et al. Diagnosis and treatment of diabetic foot
infections. IDSA Guidelines . Clin Infect Dis 2004; 39:885-910.

3. Joseph WS: Treatment of lower extremty infections in diabetic.Drogs 1991;42(6)
984-992

4. Satman I, Sengiil AM, Uygur S,et al. TheTURdep Group. Diabetes Div. Istanbul
Univ. State Inst. Statistics and Min. Healt- Turkey. 36th EASD Jaruselem, 17 - 21
September 2000. Provisional Programme p.49. Diabetologia 2000; Suppl 1

5. Andersen CA, Roukis TS. The diabetic foot. Surg Clin North Am 2007; 87:1149

6. Ozinel MA. Diabetik ayak infeksiyonlar1 — Bakteriyoloji. Tiiziin M ( Ed) Diabetik
ayak ve tedavisi. Nobel T1p Kitabevi. 1998; 46

7. Kabalak T, Yilmaz C, Tiiziin M. Diyabetes Mellitus. Endokrinoloji 2004: 609 -
614

8. Biilent Ertugrul, Selguk Baktiroglu, Murat Aksoy, Semra Calangu. Diabetik Ayak
ve Infeksiyonu Klimik Dergisi, 2004: 17(1);S:3 — 12.

9.Wieman J. Principles of Manogement: the diabetic foot. The American Journal of
Surgery. 2005; 190:295-299

10. Celikbas A. Diyabet seyrinde gelisen enfeksiyonlarda immiinopatogenez. Klimik
dergisi , 2005; 18 (1)17-20.

11. Hatemi H. Diabetes Mellitus Ve Endokrin Pankreas Hastaliklar1 Obek Aydogan.
I¢ Hastaliklar: istanbul:Giines Kitabevi, 1990; 66 — 67

12. Cetinkalp S Diyabetes Mellitus ve Infeksiyon Iliskisi. Ulusoy S. Modern Tip
Seminerleri Diyabet ve Enfeksiyon Ankara: Giines Kitabevi,2006;33:1 — 6

60



13. Hartemann—Heurtier A, Robert J, Jacqueminet S. Diabetic foot ulcer and
multidrug resistant microorganisms: risk factors and impact. Diabet. Med, 2004;
21:710-5

14. Lippincott Williams, Wilkins. Endokrinoloji and Metobolizma 2001- 575
15.Bridges RM, Deitch EA. Diabetic foot infections. Pathophysiology and treatment.
Surg Clin Nort Am 1994; 74;537-55

16. Serethanoglu K, Turan H, Timukaynak F, Arslan H.Diyabetik Ayak
Enfeksiyonlarmin Aerobik Bakteriyolojik Analizi. Ankem Dergisi 2006; 20(2):85-88
17. Lipsky BA. Medical treatment of Diabetic foot Infections. CID, 2004; 39:104 —
140

18. Brem H, Sheehan P. Evidence based protocol for Diabetic foot ulsers. Plast
Reconstr Surg, 2006 ;117:193 — 209

19. Lipsky BA, Berendt AR, Deery HG, Embil JM, Joseph WS, Karchmer AW,
LeFrock JL, Lew DP, Mader JT, Norden C, Tan JS. Diagnosis and treatment of
diabetic foot infections. Guidelines for Diabetic Foot Infections. CID, 2004;39(1
October):885-910

20. Tananberg RJ, Schumer MP, Grene DA. Pfeifer MA. Neuropathic problems of
the lower extremities in diabetic patients. In: Bowker JH, Pfeifer MA, eds. The
Diabetic Foot.Sixth ed.Philadelphia: Harcout Healt Sciences, 2000: 33—64

21. The Internasyonal Working Group on the Diabetic Foot .International consensus
on the diabetic foot. Amsterdam. 1999

22. Akinct E. Diabetik ayak infeksiyonu. Klimik dergisi,2005; 18 (1):6—7

23. Mandracchia VJ, Yoho RM, Buddecke DE, Pendervis SA. The diabetic foot:
teatment strategies .Hosp Med 1999; 35:27 — 33

24. Tasova Y. Yatakbasi Enkeksiyon Izlemi Y&netimi Egitim Toplantisi. Silivri.
2009; 49

25. Williams DT, Hilton JR,Harding KG. Diagnosing and treating diabetic foot
infections. Diyabetes Metab. Res Rev, 2004; 56-64

26. Lipsky BA. Osteomyelitis of the foot diabetic in patients. Clin Infect Dis 1997,
25:1318 - 26

27. Newman LG, Waller J, Palesto CJ, et al.Unsuspected osteomyelitis in diabetic
foot ulsers: diagnosing and monitoring by leukocyte scanning with indium In'

oxyguinolone. JAMA 1991; 266:1246-51

61



28. Kaleta JL, Fleischli JW, Reilly CH. The diagnosis of osteomyelitis in diabetes
using erythrocyte sedimentation rate. A pilot study. J Am Podiatr Med Assos 2001;
91:445-50

29. Jeffcoate WIJ, Lipsky BA.Contraversies in Diagnosing and managing
Osteomyelitis of the Foot in Diyabetes.CID, 2004;39:115-22

30.Van Baal JG. Surgical Treatment of the diabetic foot. CID, 2004; 39:123 — 8

31. Edmands M, Faster A, Pad DM, The use of antibiotics in the diabetic foot. The
American Journal of Surgery, 2004;187:25-28

32. Tentolouris N, Petrikkos G, Vallianou N, Zachos G, Daikos GL, Tsapogas P,
Markou G, Katsilambros N. Prevalance of methicillin-resistant Staphylococcus
aureus in infected and uninfected diabetic foot ulcers. Clinical Microbiology and
Infection, 2006; 12(2):178-196

33.Giindes S, Yulugkural Z, Cantiitk Z, Biyikli M, Cetinarslan B.Diyabetik Ayak
takip ve Tedavi Protokolii: Derin Ayak Enfeksiyonu Olan Altmis Sekiz hastaya Ait
Klinik ve Mikrobiyolojik Veriler. Hastane Infeksiyonlar: Dergisi 2007; 11:246-251
34. Albrant DH. Management of foot ulsers in patients with Diyabetes. J Am pharm
Ases. 2000; 40 — 467

35. Grayson ML, Gibbson GW, Habershaw GM, et al. Use of ampisillin/sulbactam
versus imipenem/cilastatin in the treatment of limbthreating foot infectionsin diabetic
patients. Clin Infect Dis 1994; 18:683-93

36. American Diabetes Association. Consensus devolepment conference on diabetic
foot wound care. Diabetes care 1999; 22:1354 - 60

37. Adam DJ, Raptis S, Fitridge RA.Trends in the Presentation and Surgical
Management of the Acute Diabetic Foot. Eur J Vasc Endovasc Surg, 2006;31:151-
156

38. Armstrong DG, Lipsky BA. Advances in the treatment of diabetic foot infections
.Diyabetes Technology/Therapeutics, 2004; 187(Suppl to May):25 — 28

39. Cokea F. Tetrasiklinler . Willke A, Soyletir G, Doganay M.(Editorler) Enfeksiyon
Hastaliklar: Ve Mikrobiyolojisi . istanbul: Nobel T1p Kitabevi, 2008; 312

40. Arman D. Glikopeptidler, Streptograminler ve Lipopeptitler. Willke A, Soyletir
G, Doganay M.(Editdrler) Enfeksiyon Hastaliklar: Ve Mikrobiyolojisi . istanbul:
Nobel Tip Kitabevi, 2008; 335

62



41. Eckman MH, Greenfield S, Mackey WC, et al. Foot infections in diabetic
patients. Decision and cost-effectiveness analysis. JAMA 1995;273:712 — 20

42. Pitter D, Wyssa B, Herter Clever C,Kurtsteiner K,Vaucher J, Lew D. Outcome of
diabetic foot infections treated conservatively. Arch Intern Med 1999;1 59(26):851-
6

43. Gilindes Sibel. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Tani ve Tedavi
Yaklagimlar: . Istanbul:Nobel T1p Kitabevleri 2006; 90

44. Gill Al, Beel CNA. Hyperbaric Oxygen: its uses,mechanism of action and
outcomes. QJ Med, 2004; 97:295 - 385

45. Wunderlich RP, Petters EJG, Lavery LA. Systemic hyperbaric oxygen therapy.
Lower — extremity wound healing and the diabetic foot. Diabetes Care 2000; 23:
1551 -5

46. The Internasyonal Working Group on the Diabetic Foot. International consensus
on diagnosing and treating the infected diabetic foot. 4th International symposium on
diabetic foot. Noordwijkenhout — The Netherlands. 22 — 24 May 2003

47. Cruciani M, Lipsky BA, Mengoli C, de Lalla F. Are granulocyte colony-
stimulating factors beneficial in treating diabetic foot infections? Diyabetes Care,
2005; 28:454 — 460

48. Abu- Qomar MZ. Diabetic foot screening: why is it neglected? international
Wound Journal 2006; 203-13

49. Altindas M, Kili¢ A. Diyabetik Ayak.Giindes Sibel (editor). Deri, Yumusak
Doku, Eklem ve Kemik Enfeksiyonlari..Ankara:Bilimsel T1p Yayinevi, 2008; 333
50. Oyibo SO,Jude EB,Tarawneh I, et al. The effect of ulcer size and site, patients
age, sex and type and duration of diabetes on the outcome of diabetic foot ulcers.
Diabetic Medicine 2001; 18:133-8

51. Hill SL, Holtzman GI, Buse R et al: The effect of peripheral vascular disease
vvith osteomyelitis in the diabetic foot. Am J Surg 1999; 177:282-286.

52. Tikenmez M, Cekin T, Karatas C. Percin S, Tezeren G, Diyabetik Ayakta Alt
Ekstremite Amputasyonlari. Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2005
27(3):100-104

53. Sert M, Tetiker T, Kogak M, Aksu HSZ. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda
ampirik antibiyotik kullanilmasi. Endokrinolojide Yonelisler, 20005 9(1): 47 - 49

63



54. Carvalho CB, Neto RM, Aragao LP, Oliveira MM, Noqueira MB, Forti AC.
Diabetic foot infection. Bacteriologic analysis of 141 patients. Arq Bras Endocrinol
Metabol, 2004; 48 (3):398- 405

55. Motta RN, Oliveira MM, Megahaes PS, Dias AM, Araqao LP, Forti AC,
Carvalho CB. Plasmid mediated extended spectrum beta lactamase producing strains
of Enterobacteriacea isolated from diabetic foot infections in a Brasilian diabetic
center. Braz J Infect Dis, 20035 7(2):129-34

56. Tentolouris N, Petrikkos G, Vallianou N, Zachos G, Daikos GL, Tsapogas P,
Markou G, Katsilambros N. Prevalance of methicillin-resistant Staphylococcus
aureus in infected and uninfected diabetic foot ulcers. Clinical Microbiology and
Infection, 20065 12(2):178-196

57. Tarhan O, Eker A,Hekimsoy Z, Comlek¢i A,Okan I, Biberoglu S,Yesil S, Arag S,
Oto O, Giilay Z, Biberoglu K. Diyabetik Ekstremite Enkeksiyonlart. Flora 1997;
3:183-187

58. Diindar D, Sonmez Tamer G. Klinik Orneklerden izole Edilen Stafiloccus aureus
Suslarinn  Antimikrobiyal Duyarliliklar1 Ug yillik degerlendirme Ankem Dergisi
2009; 23(1):8-12

59. T. Jeffrey Wieman. Principles of Management: the Diabetic foot. The American
Journal of Surgery, 2005; 18(1):17-20

60. Mugim RU, Ahmed M, Griffin S. Evaluation and management of diabetic foot
according to Wagner’s Classification. A study of 100 cases. J Ayub Med Coll
Abbotabad, 2003; 15 (3):39

61. Levin ME. Foot lesions in patients with diabetes mellitus. End Met Clin North
Amer 1996; 25:447-462

62. Aksoy DY, Gurlek A, Cetinkaya Y, et al. Change in the amputation profile in
diabetic foot in a tertiary reference center: Efficacy of team working. Exp Clin

Endocrinol Diabetes 2004; 112:526-30

64



65



	Kapak
	1. Bölüm
	2. Bölüm

