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OZET

Diyabetik Ayak Enfeksiyon Etkenlerinde Giincel Durum

Amac: Diyabetik ayak yarasi, diyabetle iliskili hastanede kalis siiresini en ¢ok
uzatan ve maliyeti en yiiksek olan Diyabetes Mellitus komplikasyonudur. Travmatik
olmayan ekstremite amputasyonlarinin en sik nedenidir. Bu giincel calismada,
antibiyotik se¢imi, ekstremite kaybi ve maliyeti azaltmak i¢in bir klavuz olusturmak
amaciyla merkezimizdeki diyabetik ayak enfeksiyon etkenlerinin mikrobiyolojik
profilini belirlemeyi amagladik.

Gerec ve yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji kliniginde
2016-2019 yillan1 arasinda diyabetik ayak nedeniyle yatarak takip edilen 216 hastanin
arsiv kayitlar1 incelendi. Hastalarin sosyodemografik ozellikleri, diyabet tipi, siiresi,
tedavisi, komplikasyonlari, Onceki diyabetik ayak yarasi ve cerrahi Oykiisii, yara
ozellikleri, Wagner evrelemesi, antibiyotik kullanimi, laboratuar ve radyolojik
bulgulari, derin doku ve siiriintii kiiltiirleri, antibiyogramlar retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Calismada yer alan % 69,4’ erkek, % 97,2’si Tip 2 diyabet olan 216
hastanin yag ortalamas1 62,06+11,09 yil, ortalama diyabet siiresi 16,9+8,41 yil olarak
bulundu. 173 adet derin doku kiiltiiriinde en sik Pseudomonas aeruginosa (% 16,5),
Gram-pozitiflerden en sik Staphylococcus aureus (% 7,5) iredi. 172 adet siirlintii
kiiltiirtinde en sik Enterococcus spp. (% 14,5), Gram-negatiflerden en sik Pseudomonas
aeruginosa (% 10,4) tliredi. Siriinti kiiltiirinlin derin doku kiiltliriine gore uyumluluk
oran1 % 48,8 bulundu. Gram-negatiflere kars1 en etkili antibiyotikler, karbapenemler,
kolistin ve amikasin iken Gram-pozitiflere karsi en etkili antibiyotikler vankomisin,
linezolid ve daptomisindi.

Sonu¢: Morbidite ve mortalitesi yiiksek olan diyabetik ayak yarasinin erken tam
ve takibi onemlidir. Her merkezin kendi mikroorganizma siirveyansini ve antibiyotik
duyarlhilik profillerini belirlemesi, multidisipliner yaklagimla vaka takibi yapmasi
ekstremite kaybmi ve maliyeti diisirmede etkili olacaktir. Ampirik yaklasimda,
ozellikle Pseudomonas’1 igine alan Gram-negatif bakterileri ve Gram-pozitif koklar
hedef alan antibiyotik se¢imi 6nemli goziikkmektedir.

Anahtar sozciikler: Antibiyogram, Amputasyon, Derin doku kiiltiirii, Diyabetik ayak
enfeksiyonu, Stiriintii kiiltiirii.
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ABSTRACT

Current Status In Diabetic Foot Infectious Agents

Objectives: Diabetic foot ulcer which is one of the complications of Diabetes
Mellitus that causes prolonged diabetes-releated hospitalization the most and has the
highest cost. It is the most common cause of non-traumatic limb amputations. In current
study, we aimed to determine the microbiological profile of diabetic foot infectious
agents in our center in order to create a guideline for choosing antibiotic and reducing
limb loss and cost.

Materials and methods: Medical records of 216 patients hospitalized for diabetic
foot ulcer in the Endocrinology Clinic of Cukurova University Faculty of Medicine
between 2016-2019 were included. The sociodemographic characteristics of the
patients; duration, treatment, complications and type of diabetes, history of diabetic foot
ulcer and surgery, wound characteristics, Wagner staging, antibiotic use, laboratory and
radiological findings, deep tissue and swab cultures and antibiograms were evaluated
retrospectively.

Results: The mean age of 216 patients was found to be 62,06+11,09 years. 69.4%
of whom were male and 97.2% of whom were Type 2 diabetes and the mean duration of
diabetes was 16,9+8,41 years. In 172 deep tissue wound cultures, Pseudomonas
aeruginosa (16.5%) was the most common bacteria and Staphylococcus aureus (7.5%)
was the most common Gram-positive bacteria. In 173 swab wound cultures,
Enterococcus (14,5%) was the most common bacteria and Pseudomonas aeruginosa
(10.4%) was the most common Gram-negative bacteria. Accuracy rate of the swab
culture according to the deep tissue culture was 48.8%. The most effective antibiotics
against Gram-negatives were carbapenems, colistin and amikacin, while the most
effective antibiotics against Gram-positives were vancomycin, linezolid and
daptomycin.

Conclusion: Diabetic foot ulcers have high morbidity and mortality therefore
early diagnosis and follow-up of diabetic foot ulcers is important. For each center,
evaluating its own microorganism surveillance and antibiotic susceptibility profiles and
case follow-up with a multidisciplinary approach will be effective in reducing limb loss
and cost. In empirical treatment, it seems important to choose antibiotics against Gram-
negative bacteria which include Pseudomonas along with Gram-positive cocci.

Keywords: Antibiogram, Amputation, Deep tissue culture, Diabetic foot infection,
Swab culture.
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1. GIRIS ve AMAC

Diabetes Mellitus (DM); insiilin eksikligi ya da insiilin etkisizligi nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur.'

Diyabetli bir hastanin yasami boyunca % 12-25 oraninda diyabetik ayak yarasi
geligsme riski vardir. Diyabetik ayak yaralari, hastanin yasam kalitesinin bozulmasina,
tedavi maliyetinin ciddi diizeyde ylikselmesine, alt ekstremite amputasyonlarina ve
mortalite artisina neden olur. Non-travmatik ayak amputasyonlarinin % 50-70’1
diyabetli hastalarda yapilmaktadir. Diyabetik ayak yarasi, Diyabetli hastalarin en sik
hastaneye yatis ve en uzun siire hastanede kalis nedenidir. ilk amputasyondan sonraki 3-
5 yil iginde, % 50’den fazla hastanin diger bacagi i¢in de amputasyon s6z konusudur.
Yeni ayak yaras1i saptanan Diyabetli hastalarda, olim riskinin 2,5 kat arttig1
bildirilmistir.”

Diyabetli kisilerde alt ekstremite amputasyonu, diyabetli olmayanlara gére 10-20
kat daha yaygindir. Kiiresel olarak, DM nin bir sonucu olarak her 30 saniyede bir alt
ekstremitenin (veya bir alt ekstremitenin bir kisminin) amputasyona ugradigi tahmin
edilmektedir. Ayak iilserleri ve ampiitasyonlar, diisiik ve orta gelirli lilkelerde, yiiksek
gelirli iilkelere gore daha yaygindir. Diyabetli kisiler arasinda ayak yarasinin yillik
insidansi yaklasik % 2'dir. Prevalans erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir. Benzer
sekilde, Tip 2 Diyabetli kisilerde, Tip 1 diyabetlilere karsilagtirildiginda daha
yiiksektir.

Diyabetik ayak yarasi, finansal yiikii disinda, hastalar1 fiziksel ve sosyal agidan
etkileyerek hayat kalitesini diisiirmektedir.* Diyabetik néropati, periferik arter hastalig
(PAH), ayak deformiteleri ve travmalar ayak yaralarimin nedenleridir.’

Diyabetik ayak yaklagiminda, koruyucu hekimlik ile yara gelisiminin dnlenmesi
ilk hedef olmalidir. Hasta ve yakinlarinin ayrica tibbi ekibin diizenli egitimi gereklidir.
Diyabetik ayak yaras1 gelistikten sonra oncelikli hedef hastanin yasatilmasi olup
mimkiin oldugunca yaranin iyilestirilmesi, hastanin mobilize olabilmesi, yasam
kalitesinin artirtlmas1 ve amputasyonlarin azaltilmasidir. Bu hedeflere ulasilabilmesi

icin hastanin, endokrinolog, ortopedist, kalp ve damar cerrahi, enfeksiyon hastaliklar



uzmani, radyolog, diyabet hemsiresi gibi iiyelerden olusan bir takip kurulu ile
multidisipliner yaklagimla takip ve tedavisi yapilmalidir.”

Diyabetik ayak enfeksiyonundan (DAE) sorumlu etkeni belirlemede en sik
yapilan yanlis, yaradan yiizeysel siiriintii kiiltiiri (SK) alinmasidir. Yaradan ya da
akintidan alinan SK, etkeni saptamada yetersizdir. Kolonizan mikroorganizmalar1 ya da
cilt florasim1 yansitabilir; anaerop etkenleri ve derin dokudaki patojen
mikroorganizmalar1 gostermeyebilir. Bu sebeple diyabetik ayak enfeksiyon etkenlerinin
tanisinda SK. kullanmaktan kagmilmalidir.® Derin doku enfeksiyonu ve osteomiyelit
varliginda, birden ¢ok mikroorganizma sorumlu olabilir. SK’ye ek olarak debridman
esnasinda derin dokulardaki piiriilan drenajdan, nekrotik dokulardan ve kemik dokudan
ornekler alinarak mikrobiyolojik inceleme yapilmalidir.’

Klinik olarak enfekte olan tiim diyabetik ayak yaralari, antimikrobiyal tedavi
gerektirir. Bununla birlikte, klinik olarak enfekte olmayan yaralar i¢in antimikrobiyal
tedavi Onerilmemektedir. Muhtemel veya kanitlanmis patojenlere, antibiyotik
duyarlhiliklarina, enfeksiyonun klinik ciddiyetine, antibiyotigin DAE icin etkinligine
iligkin kanitlara, hasta ge¢misine (alerji veya intolerans) ve maliyete gore tedavi icin
spesifik antibiyotikler tercih edilmelidir.®

Kuzey Amerika ve Avrupa’da Gram-pozitifler en sik rastlanilan etkenlerken ve
metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA) 6nemli bir sorunken, iilkemizin de
icinde yer aldigit 1liman iklim bdlgelerinde Gram-negatif bakteriler, oOzellikle
Pseudomonas aeruginosa daha sik karsilasilan etkenlerdir.”'"°

Calismamizda, 2016-2019 yillar1 arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar kliniginde, diyabetik ayak yarasi nedeniyle yatarak izlenen hastalarin, arsiv
kayitlar1 retrospektif olarak kullanildi. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, klinik,
laboratuar ve goriintiileme bulgulari, siiriintii kiiltiirlerinde (SK) ve derin doku
kiltiirlerinde (DDK) izole edilen enfeksiyon etkenleri, medikal ve cerrahi tedavi
verilerini inceledik. En sik iireyen enfeksiyon etkenleri ve bu etkenlerin antibiyotik
duyarhiliklar irdelenerek merkezimizin DAE mikrobiyolojik profilini belirlemeyi, hem
ampirik hem de hedefe yonelik antibiyotik se¢imi konusunda yol gosterici olmay1, bu

sayede organ kaybini ve maliyeti diislik diizeyde tutmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus
2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanim

Daha basit bir sekilde diyabet olarak adlandirilan Diyabetes Mellitus (DM), bir
kisinin kaninda yiiksek seviyelerde glukoz seviyesi oldugunda ortaya c¢ikan ciddi,
kronik bir grup metabolizma hastaligidir. Insiilin eksikligi veya hiicrelerin buna cevap
verememesi sonucu yiiksek olan kan sekeri (hiperglisemi) diizeyleri diyabetin klinik
gostergesidir.'!

DM’nin klasik belirtileri; poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, agiz
kurulugu, halsizlik, ¢abuk yorulma; daha nadir goriilen belirtileri ise bulanik gorme,
aciklanamayan kilo kaybi, kasinti, inat¢i enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar

enfeksiyonlaridir.!

2.1.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyoloji

IDF’nin (Uluslarast Diyabet Federasyonu) 2019’da yaymlanan verilerine gore,
2000 yilinda, diyabetle yasayan yetiskinlerin kiiresel tahmini 151 milyondu.'' Bu sayu,
2003’te 194 milyon, 2006’da 246 milyon, 2009°da 285 milyon, 2011°de 366 milyon ve
2013’te 382 milyondu. Bugiin 20-79 yas aras1 yetiskinlerin % 9,3 ile 463 milyon insan
diyabetle yasiyor. 1.1 milyon 20 yas altindaki ¢ocuk ve ergen, Tip 1 DM ile yastyor.
2015 yilinda, diinya genelinde 415 milyon insanin diyabetli hasta oldugu tahmin
ediliyordu. Bunun 2040 yilina kadar 642 milyona c¢ikmast bekleniyor, bu da
oniimiizdeki yirmi yilda % 55’lik bir artis1 temsil ediyor.'*

IDF, yaklasik 4,2 milyon yetiskinin diyabet ve komplikasyonlar1 nedeniyle
Olecegini tahmin ediyor. Bu, her sekiz saniyede bir 6liime esdegerdir. Kiiresel olarak,
Sliimlerin % 11,3’ DM’den kaynaklanmaktadur."'

Ulkemizde 1997-1998 yillarinda, 20 yas iizeri 24.788 yetiskin iizerinde yapilan
Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) ¢alismasi sonuglarina gore Tip 2 DM
siklig1 % 7,2, bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) siklig1 ise % 6,7 olarak bulunmustur."
2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda ise Tiirkiye genelinde 20 yas iizerinde



26.499 kisi incelenmis ve Tip 2 diyabet siklig1 % 13,7, BGT siklig1 ise % 7,9 olarak

tespit edilmistir."*

2.1.3. Diyabetes Mellitus Siniflandirma

e Tip 1 diyabet; hastalarin %90’inda otoimmiin, %10’unda antikorlarin
gosterilemedigi idiyopatik p-hiicre yikimi vardir.' Sonug olarak, viicut ¢ok az
insiilin tiretir veya hig liretmez.

e Tip 2 diyabet; en yaygin diyabet tiiriidiir. Altta yatan temel mekanizma
insiilin direncidir. Hedef hiicrelerde insiiline tam olarak yanit alinamamasi
sonucu ortaya cikar."!

e Gebelik diyabeti (GDM); gebelige bagl insiilin direnci ve genetik yatkinlik
sonucu ortaya ¢ikan DM tiiriidiir. Genellikle gebeligin son trimestirinde
ortaya ¢ikar ve siklikla dogumla birlikte diizelir. Sonraki gebeliklerde
tekrarlayabilir. Tip 2 DM icin risk faktoriidiir.'

e Diger spesifik diyabet tipleri (Monogenik DM, Neonatal DM/MODY,
pankreasin ekzokrin doku hastaliklari, ilaglara ve kimyasal maddelere

sekonder DM Vb.)11

2.1.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM, bagisiklik sisteminin, pankreasin insiilin lireten beta hiicrelerine
saldirmasi ile gerceklesen otoimmiin bir reaksiyondan kaynaklanir. Sonug olarak, viicut
cok az insiilin iretir ya da hi¢ liretmez ve hastalar tedavide mutlak suretle insiilin
kullanirlar."” Bu siirecin nedenleri tam olarak anlasiimamis olsa da genetik duyarlilik
kombinasyonu ve viral bir enfeksiyon (6zellikle kabakulak, konjenital rubella ve
koksaki B), toksinler ve baz1 diyet faktorleri gibi ¢evresel tetikleyicilerin, bu otoimmiin
reaksiyonu baslattig1 goriisii benimsenmektedir.'®"’

Tip 1 DM diinya capinda diyabetin yaklasik % 5-10’unu olusturur. Tiim diinyada
yaklasik 497.100 ¢ocugun Tip 1 DM ile yasadigi ve her yil 15 yas alt1 79.100 ¢ocukta
Tip 1 DM gelistigi tahmin edilmektedir. Her yasta gelisebilir ancak Tip 1 DM en sik
cocuklarda ve geng yetiskinlerde goriiliir. Ancak Tip 2 DM daha biiyiik ¢ocuklarda

goriilmektedir ve ¢ocukluk ¢aginda fazla kilo ve obezitenin daha yaygin hale gelmesiyle

siklig1 artmaktadir."



2.1.3.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM, poligenik kalitimli, baglamasinda siklikla obezite ve sedanter yasama
iliskin veya obezite olmadan da goriilen insiilin direnci s6z konusudur. B hiicresi bu
direnci kompanse etmek icin rolatif olarak fazla insiilin salgilar. Hastalik ilerledikce
insiilin salgilama fonksiyonunda olasi bir genetik bozukluk nedeniyle [ hiicresinin
insiilin salgilama kapasitesi daha da azalir. Beta hiicre apoptozu gelisir ve bir kisir
déngiiye girer.'®

Tip 2 DM en ¢ok yetiskinlerde goriiliir, ancak ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde de
artan obezite, fiziksel hareketsizlik ve uygunsuz beslenme nedeniyle goriilme sikligi
giderek artmaktadir. Giicli bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Genetik risk arttikca

sonraki nesillerde DM riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye baslar.'

2.1.4. Diyabetes Mellitus Tam

Diyabet Mellitus tanis1 koyabilmek i¢in asagidakilerden bir tanesinin bulunmasi
yeterlidir:

1) 8 saatlik aclik sonrasinda aglik kan glukozunun >126 mg/dl olmasi

2) 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT)’de 2. saat Slgiilen kan glukozunun
>200 mg/dl olmasi

3) Klasik diyabet belirtileri olan bir kiside rastgele bakilan kan glukozunun >200
mg/dl olmas1

4) HbAlc > % 6,5 olmas1.'"*°

2.1.5. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diabetes Mellitus, siirekli yliksek kan glukozu ile kalbi, damarlari, gozleri,
bobrekleri, sinirleri etkileyerek bir dizi ciddi hastaliga neden olur. Diyabetli kisilerde
enfeksiyon gelisme riski artar. Hemen hemen tiim yiiksek gelirli iilkelerde DM,
kardiyovaskiiler hastalik, korliik, bobrek yetmezligi ve alt ekstremite ampiitasyonunun

6nde gelen nedenidir.*! Diyabetin komplikasyonlar1 Tablo 1°de gosterilmistir.



Tablo 1. Diyabetes Mellitus komplikasyonlarl22

Akut komplikasyonlar (metabolik) Kronik komplikasyonlar (dejeneratif)

e Hipoglisemi Mikrovaskiiler komplikasyonlar
e Diyabetik ketoasidoz e Retinopati

e Hiperosmolar nonketotik koma e Nefropati

e Laktik asidoz e Noropati

Makrovaskiiler komplikasyonlar

e Kardiyovaskiiler hastalik

e Serebrovaskiiler hastalik

e Periferik arter hastaligi (PAH)
Diger

Gastrointestinal (gastroparezi/ ishal)
Genitoiiriner (liropati/seksiiel disfonksiyon)
Dermatolojik

Enfeksiyonlar

Katarakt/Glokom

Periodontal hastalik

Isitme kayb1

Diyabetik ayak iilserleri

2.1.5.1. Kronik Komplikasyonlar
2.1.5.1.1. Kardiyovaskiiler Hastalklar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, koroner arter hastaligi (KAH) riski non-
diyabetiklere gore 2-4 kat daha yliksektir. Bu hastalarin %60-75’1 makrovaskiiler
olaylar nedent ile kaybedilir.2

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study Group) ¢alismasi;
miyokard enfarktiisii icin en onemli risk faktoriiniin yiiksek LDL diizeyi oldugunu ve
bunu diyastolik kan basinci, sigara, diisik HDL diizeyi ve yiiksek HbAlc diizeyinin
izledigini gostermistir. Bu yiizden KVH ile miicadele ederken kan basinci, lipid ve

glukoz kontroliine 6ncelik verilmelidir.®

2.1.5.1.2. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Inme diyabetli olmayanlara kiyasla diyabetli hastalarda 2-6 kat daha sik
goriilmekte olup, diyabetik hastalarin 6liimlerinde yaklasik % 25’inde rol oynamaktadir.
Diyabetli hastalarda iskemik inme hemorajik inmeden daha sik goriilmektedir.
Diyabetik inmeli hastalarin non-diyabetiklerle karsilastirilmalarinda morbidite ve

mortalite riski daha yiiksek bulunmustur.**



2.1.5.1.3. Periferik Arter Hastalig

Ulusal Saglik ve Beslenme Muayene Arastirmasi (NHANES) 1999-2000 yilinda
periferik arter hastaligi (PAH) prevalansinin genel popiilasyonda % 4,5 oldugunu,
diyabetik hasta popiilasyonunda % 9,5 oldugunu bulmustur. Diger raporlar normal
glukoz toleransi olan kisilerde % 12,5, diyabeti veya glukoz intoleransi olan kisilerde %
20,6 ile daha yiiksek PAH prevalansi gosterilmistir.”

Anormal glikoz metabolizmasi ile alt ekstremite aterosklerotik lezyonlar1 (PAH)
yakindan iliskilidir. DM ile birlikte goriilen PAH, sadece diyabetik ayak yarasi i¢in bir
risk faktorii degildir, ayn1 zamanda ampiitasyonun énemli bir nedenidir.***’

Klinik belirtiler, hi¢bir belirtisi olmayandan alt ekstremite kangrenine kadar genis
bir spektrumda degisir. Bu hastalarin ¢ogu PAH olduklarinin farkinda degildir. Ayrica
bazi klinisyenler hastalari PAH ac¢isindan degerlendirmeyi ihmal etmektedir. Bu da
morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir.”® Erken tarama ve tam ile PAH gelismesi
geciktirilebilir hatta 6nlenebilir ve kladikasyon, ylirime bozuklugu ve amputasyon orant
azaltilabilir. PAH taramasi ve uygun sekilde tedavisi, gelecekteki kardiyovaskiiler ve

serebrovaskiiler olaylar1 azaltabilir ve bu da mortalite oranini azaltir.”

2.1.5.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
2.1.5.2.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DRP), retinal kapiller damarlara zarar veren, kapiller
sizinttya ve kapiller tikanmaya yol acan kronik hipergliseminin dogrudan bir sonucu
olarak ortaya ¢ikar.”® DRP, hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetin oldukg¢a spesifik bir
vaskiiler komplikasyonudur ve prevalansi hem diyabet siiresi hem de glisemik kontrol
seviyesi ile giiclii bir sekilde iliskilidir.”' DRP, gelismis lilkelerde 20-74 yaslar
arasindaki yetiskinlerde yeni korliik vakalarinin en sik nedenidir. Glokom, katarakt ve
diger géorme bozukluklari, diyabetli kisilerde daha erken ve daha sik goriiliir. Tiim
diinyada 93 milyondan fazla kisi diyabet nedenli bir g6z hasarina maruz kalmaktadir.
Diyabetli hastalarin 1/3’iinden fazlasinda diyabetik retinopati gelismektedir.*’

Nonproliferatif diyabetik retinopati; mikroanevrizma, alev seklinde veya noktasal
hemorajiler, sert eksuda, atilmis pamuk manzarasi, vendz genislemeler ve intraretinal

mikrovaskiiler anormallikleri ile karakterizedir. Proliferatif diyabetik retinopati;



neovaskiilarizasyon, preretinal hemoraji, vitr6z hemoraji, fibrovaskiiler doku

proliferasyonu, retina dekolmani, makiila 6demi ile karakterizedir.*

2.1.5.2.2. Diyabetik Nefropati

Diyabetik hastalarin %30-40’1nda diyabetik nefropati gelismektedir. Diyabetik
nefropati persistan albuminiiri, ilerleyici bobrek fonksiyon kaybi ve hipertansiyon ile
seyreden, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite artisina neden olan klinik bir tanidir.
Ulkemizde kronik bobrek hastaligi (KBH) sikligt % 15,7 olmakla birlikte KBH
olgularinda diyabet siklig1 % 32 olarak bulunmusgtur.*>

Diyabetik nefropatinin ilk bulgusu mikroalbuminiiridir. Erken tani ve tedavi ile
hastaligin gelismesi ve ilerleyisi 6nlenebildigi i¢in, diyabetik hastalarda yillik spot idrar
(anlik idrar) mikroalbumin/kreatinin orani, hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizi ve
kan basinci ile tarama yapilmalidir. Primer ve sekonder korunmada glisemik kontrol,
kan basinci kontrolii, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi blokaji ve kardiyovaskiiler

. . . . . 33
risklerin azaltilmasi Onerilmektedir.

2.1.5.2.3. Diyabetik Noropati

Diyabetik ~ periferik  noropati, sicaklik degisikliklerini, titresimi,
propriyosepsiyonu, basinci daha da onemlisi agriy1 hissetmede yetersizlik olarak ortaya
cikabilir. Bazi hastalarda parestezi olarak bilinen yanma ve karincalanma gibi belirtileri

iceren bir tiir agrili duyusal néropati vardir.***

Diyabetin en yaygin goriilen kronik
komplikasyonu diyabetik noropatidir. Patogenizinde genetik, immunite, metabolik ve
vaskiiler etkenler rol almaktadir.*®

Tiirkiye’de 2011°de yapilan ¢cok merkezli TURNEP (Tiirkiye Noropati Prevalansi
Calismasi) calismasinda, 14 merkezden 1113 hastada sadece klinik muayene ile
belirlenen diyabetik noropati prevalansit % 40,4 iken, klinik muayene bulgular1 sinir
iletim c¢aligmalart birlikte degerlendirildiginde bu oranin % 62,2°ye yiikseldigi
gosterilmistir. Diyabetik hasta populasyonunda ndropatik agri prevalans: ise % 14
olarak bulunmustur. TURNEP calismast sonuglarina gore, kotii glisemik kontrol,
retinopati, mikroalbuminiiri, hiperlipidemi, diyabetik ayak ve ayak amputasyonu gibi

bulgular diyabetik néropatili hastalarda daha sik goriilmiistiir.”’



DM ve noéropatisi olan hastalarda DM disindaki diger noropati nedenleri,
toksinler, alkol, kemoterapi benzeri ndrotoksik tedaviler, hipotiroidizm, vitamin B12
eksikligi, bobrek hastaligi, multiple myelom, bronkojenik karsinom gibi malignensiler

ve vaskiilitler akilda tutulmalidir.*®

2.2. Diyabetik Ayak Yarasi

Esas olarak noropati, periferik arter hastalig1 ve/veya enfeksiyona bagl diyabetik
ayak yarasi, siklikla {ilserasyonu takiben ekstremite amputasyonuna yol agar. Diyabetin
en maliyetli komplikasyonlarindan biridir. Onemli ekonomik, sosyal ve halk saglig

sorunudur.®

2.2.1. Diyabetik Ayak Yaras1 Epidemiyoloji

Diyabetin en sik ve ciddi komplikasyonlarindan birisi ayak yarasidir ve diyabetik
hastalarin % 12-25’1 yasamlarinin herhangi bir doneminde ayak sorunu nedeniyle saglik
kuruluslarina bagvururlar.”

Birlesik Krallikta yapilan biiyilik bir toplum temelli ¢alisma, yillik yaklasik % 2
ilserasyon insidans1 gOstermistir; bu oran, bilinen diyabetik ndropati ile % 7’ye ve
onceki diyabetik ayak yarasi Sykiisii ile % 50’ye kadar yiikselmektedir.*’

Diyabetik ayak yarasi, hastalarin yasam kalitesinin bozulmasima, tedavi
maliyetinin ciddi artigina, alt ekstremite amputasyonlarina ve mortalite artisina neden
olur. Non-travmatik ayak amputasyonlarinin = %50-70’1  diyabetli  hastalara
yapilmaktadir. Diyabetli hastalarin en sik hastaneye yatis ve en uzun siire hastanede
kalis nedenidir.”* Ekstremite ampiitasyonu diyabetik hastalarda, non-diyabetik
hastalardan 15 kat yliksektir. Kiiresel olarak diyabetik ayak yarasi yiiziinden her 30
saniyede bir alt ekstremite kaybedilmektedir. Diyabetik hastalarin % 9-13’tline ilk
ampiitasyon sonrast 1 yil iginde ipsilateral veya kontralateral ampiitasyon
uygulanmaktadir. Ik ampiitasyondan 5 yil sonraki mortalite oran1 % 39-80’e

ulasmaktadir ve bu oran bircok malignitenin 6liim oranindan daha yiiksektir.*!



2.2.2. Diyabetik Ayak Yarasi Etiyoloji

Diyabet hastalarinda ayak yaralarinin etiyolojisinde rol oynayan ve yara evresinin
ilerlemesine neden olan bir¢ok faktér mevcuttur. Etiyolojide diyabetik ndropati, PAH,
enfeksiyon, diyabet siiresinin 10 yildan uzun olmasi, kotii glisemik kontrol, ayakta
yapisal anormalliklerin olmast ve biyomekaniginin bozulmasi (kallus, kemik
anormallikleri, kalinlasmis tirnaklar), kemik ve eklem hastaliklar, yiiksek plantar
basing, sigara, gecmisteki yara Oykiisii, deri lezyonlari, egitim eksikligi ve travma rol

oynamaktadir.”® Risk faktérleri ve olast nedenler Tablo 2’de gosterildi.

Tablo 2. Diyabetik ayak yarasi risk faktorleri®

Risk faktorleri Risk faktoriiniin nedeni/sonucu

Periferal motor noropati Penge ayak, yiiksek ayak arki, sublukse metatarsofalangeal
eklemler, artmis ayak basinci ve kallus bigimlenimi ile
ortaya ¢ikan anormal ayak anatomisi ve biyomekanigi

Periferal duyusal néropati Koruyucu agr1 duyusu eksikligi sonucu 1s1, mekanik veya
yiiksek basinca bagli olusan kiigiik siiregen yaralanmalar

Periferal otonomik noropati Nemliligin azalmasina bagli kuru deride olugan ¢atlaklar

Noroosteoartropodik deformiteler Artmig ayak basincina (6zellikle midplantar bolgede) bagl
anormal ayak anatomisi ve biyomekanigi

Vaskiiler yetmezlik Notrofil gogiliniin azalmasi, doku canliliginin kaybi ve yara

iyilesmesinin gecikmesi

Kontrolsiiz kan sekeri ve diger metabolik Immun sistem (6zellikle nétrofil fonksiyonlarr), yara

dengesizlikler iyilesmesi ve kollajen yapiminda yetmezlik

Hastaya bagli faktorler Gorme kaybi, hareket kisitliligi, gecirilmis ampiitasyon

Uyumsuz hasta davranislari Temizlik kurallari, ayak bakimi, onleyici tedbirler, saglik
kurallarina uyumsuzluk (asir1 kilo alma vb.)

Saglik sisteminin yetersizligi Ayak bakimi, kan sekeri kontroldi, vb. konularda yetersiz

hasta egitimi, bu hastalarla birebir ilgilenecek tedavi
merkezlerinin ve/veya yatak sayilarinin yetersizligi,
multidisipliner yaklasim eksikligi

2.2.3. Diyabetik Ayak Yarasi Fizyopatoloji

Diyabetik ayak yarasinin gelisiminde distal simetrik polindropati (duysal, motor
ve otonom noropati), ve periferik arter hastaligi olmak tizere baslica iki faktor rol oynar.
Noropatik, noro-iskemik veya iskemik kokenli olabilir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda
noropati, yaklasik yarisinda noropati ile birlikte iskemi, % 5-15’inde ise sadece iskemi
oldugu bildirilmektedir. Noropatik ayakta agri duyusu kaybi nedeniyle ayakkabi
vurmast gibi minér travma, yamik, kesi veya bocek sokmasi gibi nedenler yara
gelisimini  kolaylastirir.”> Noropatik dejenerasyon (otonomik, motor, duyusal),
vaskiilopati, enfeksiyon ve bozuk kollajen tliretimine baglh gecikmis yara iyilesmesi gibi

farkli mekanizmalar patolojik olaylar1 olusturur. Bu faktorler ayagin inervasyonu,
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beslenmesini ve doku biitiinligiinii kotli yonde etkiler. Mikroanjiopati nedeniyle
dokular kanlanmasi azalir, yara olusur veya yaramn iyilesmesi engellenir.*’ Ayrica
uzun siireli hipergliseminin ve insiilin eksikliginin periartikiiler bag dokuda da non-
enzimatik glikolizasyona ve eklem mobilitesinde kisitlamaya yol actigi bilinmektedir.
Eklem mobilitesinin kisitlanmasi, ayak ve bilekte elastikiyeti azaltir, duyarsiz ayak
tizerindeki basinci arttirir. Varus ve valgus deformiteleri ve Charcot eklemi gibi sekil
bozukluklar1 da ayak yarasi olusumunu arttirir. Genel olarak yara gelistikten sonra
enfeksiyon eklenir ve yiizeyden baslayip derin dokuya ilerleyerek siddetlenir.*’ Sekil
1’de diyabetik ayak fizyopatolojisi 6zetlenmistir.

DIYABETES MELLITUS

Travma
Noropati / \" Vaskiiler Bozukluk

[ / i
MOTOR DUYUSAL OTOINO.\I MIKROVASKULER \lr\l\RO\_fﬁl_,!R
Zavilik 5 YAPISAL Kapiller Bazal YAFISAL
_‘:', ﬁl Terlemede Azalma AFISAL "P ¢r baza Atercsilderos
Alry Duyu Kuru Deri Membran Kalinlagmas: ] g
Bozulma Karhe , FONKSIYONEL Daralma
I 4 Sempatik Uvan IRV
Anormal Stres l:.m.“.lf“\h' < ke iskemi
Viksek Plantar Basing
Kallus Oluyumu \ \
Charcot \ \ Kapiller Kan
Yapsal Bozukluk | \ AKimmnda Azalma
Eklem Hareketlerinde Azalma / \ V4
‘l/ ISKEMI

] DIYABETIK AYAK (‘LSFR\S\ ONU ‘ /

(7. /' <% \ Anemi

( ,/' \elerstz Beslenme
/ /

f o (/ é‘ % Enfeksn on

\ \ AN =0 _ Yamtinda Bozulma

: [ AMPUTASYON

Sekil 1. Diyabetik ayak ﬁzyopatolojisi““

2.2.4. Diyabetik Ayak Yarasinda Klinik Degerlendirme

i. Oykﬁ: Gecgmis Oykii (6nceki ayak yarasi, amputasyon, vaskiiler cerrahi, sigara),
noropatik belirtiler (ayakta yanma, elektriklenme, keskin agrilar ya da ayagim
hissetmeme), vaskiiler belirtiler (kladikasyon, istirahat agrisi, iyilesmeyen iilser) ve DM

komplikasyonlari (renal, retinal, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler) sorgulanir.
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ii. Genel inspeksiyon: Diyabetik ayak yarasinda en sik etken uygun olmayan
ayakkabi1 ve corap kullanimidir. Hastanin giydigi ayakkabi ve ¢orap kontrol edilir.

iii. Dermatolojik degerlendirme: Cilt 6zellikleri (renk, kalinlik, kuruluk, catlak),
terleme olup olmadigi, enfeksiyon, yara, kallus ve biil agisindan degerlendirilir.

iv. Kas-iskelet sistemi degerlendirmesi: Deformite, kas kayb1 gézlenebilir.

v. Norolojik degerlendirme: Koruyucu duyunun degerlendirmesi i¢in bes adet
test kullanilabilir. Testlerin ii¢ adeti Sekil 2°de gosterilmistir.

1- 10-g monofilament (Semmes-Weinstein testi) - basing duyusunu test eder.

2- 128 Hz diyapozon - titresim duyusunu test eder.

3- igne testi

4- Ayak bilegi refleksleri

5- Titresim algilamasi esik testi (Vibration perception threshold = VPT testing) -
titresim duyusunu test eder. Ayak parmak ucundan Ol¢iim yapilir. VPT >25 testin
anormal oldugunu gosterir.*’

6. Vaskiiler degerlendirme

Palpasyonla ayak nabizlarina (dorsalis pedis ve tibialis anterior) bakilir ve
nabizlarin alimamadig stipheli durumlarda ayak bilegi-brakiyal basing indeksi (ankle-
brachial index: ABI) dl¢iilmelidir. ABI Doppler ile &lgiilen ayak bilegi (dorsalis pedis
ve tibialis posterior basinglarinin yiiksek olani) sistolik basincinin brakiyal arter sistolik
basincina boliinmesiyle bulunur. Normal degeri 1,00-1,40 arasindadir. ABI 0,91-0,99
smir deger kabul edilir. ABI’nin <0,90 olmasi PAH varligmi, ABI >1,40 olmas! ya iist
ekstremitede arter hastaliginin oldugunu ya da medyal kalsinozis nedeniyle basincin
yiiksek olguldiigiinii diisiindiiriir. Bu durumda ayak bagparmagi-brakiyal indeks (toe-
brachial index: TBI) veya transkutandz parsiyel oksijen basinci (TcPO2) 6lgiilebilir.”

Sekil 2. A: 10-g monofilament (Semmes-Weinstein) testi, B: 128 Hz diyapozon testi ve C: ayak
bilegi refleksi™
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2.2.5. Diyabetik Ayak Yarasi Simiflandirma

Meggit tarafindan 1976 yilinda ileri siirilen, 1981 yilinda Wagner tarafindan
gelistirilen Wagner-Meggit Siniflamasi1 6nemli siniflamalardan birisidir ve bilinirligi
halen en yiiksek siniflamadir.*®*” Wagner’den baska SINBAD, University of Texas,
Brodsky, IDSA, PEDIS gibi smiflandirmalar olusturulmustur. IDSA (Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi), Uluslararast Diyabetik Ayak Calisma Grubu
tarafindan 2004 yilinda agiklanan uzlasi raporunda uygulamaya koyulan PEDIS
(perfiizyon, boyut, derinlik, enfeksiyon ve duyu) ile kendi smiflandirmalar1 arasinda
kiictik farkliliklar oldugunu, her iki siniflandirmanin da ortak tabloda kullanilabilir hale

gelebilecegini belirtmistir.’

2.2.5.1. Wagner-Meggit Siniflamasi

Diyabetik ayak yaralar1 i¢in yaygin olarak kabul goren bir siniflama sistemi heniiz
gelistirilememistir. Glinlimiizde halen kullanilmakta olan siniflamalardan en basiti

Wagner-Megitt simiflamasidir.”

Tablo 3. Wagner-Meggit simflamasi>*

Evre 0: Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya
kallus olusumu (iilserasyon i¢in riskli)

Evre 1: Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeyel iilser

Evre 2: Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan
derin ilser
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Tablo 3’iin devamm

Evre 3: Osteomiyelit ve/veya apsenin eslik ettigi derin
ilser

Evre 4: Parmaklar ve/veya metatarslari tutan gangren

Evre 5: Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon
gerektiren topuk veya ayagin biitiiniiniin gangreni

2.2.6. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

Diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE), mikroorganizmalarin inflamatuar yaniti
baslatan istilasi, cogalmasi ve doku yikimina neden olmasi seklinde tanimlanabilir. Agik
yaralar mikroorganizmalarla kolonize oldugundan enfeksiyon sadece yara kiiltiirlerinin
sonuglar1 kullamlarak tamimlanmaz.* Malleoliin altindaki kemik ve yumusak dokuda,
piiriilan sekresyon veya inflamasyonun en az iki bulgusunun (eritem, 1s1 artisi,
hassasiyet, agr1 ve endurasyon) varligi klinik olarak enfeksiyon tanist koydurur. DAE
kliniginde ¢ogu zaman ates ve l6kositoz gibi sistemik bulgulara neden olmayabilir.>**’

DAE’den sorumlu etken belirlemek igin tercihen doku Orneginden kiiltiir
alinmalidir. Teknik olarak elimizdeki tek yontem siiriintii kiiltiirii ise sadece yara
temizlendikten ve debride edildikten sonra drnekleme yapilmalidir. Sistemik enfeksiyon
bulgularinin eslik ettigi ciddi enfeksiyonlarda kan kiiltlirii de alinmalidir. Daha 6nce
antibiyoterapi almamis hastada akut enfeksiyon varliginda genellikle monomikrobiyal,
aerobik Gram-pozitif koklar 6n planda diisiinmelidir. Derin veya kronik ayak yarasi
varhiginda aerobik Gram-negatif ve anaerobik bakterileri de iceren polimikrobiyal
iireme siklig1 artmaktadir.®

Daha Once antibiyoterapi almamis, yiizeyel DAE’li hastalarda Staphylococcus

aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus pyogenes gibi aerop Gram-pozitif
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koklar olast etkenlerdir. Daha Once antibiyoterapi almis, derin ve kronik DAE’li
hastalarda Enterococcus spp. dahil olmak iizere Gram-pozitif etkenlere ek olarak
Enterobactericea ailesi liyeleri ve Pseudomonas gibi Gram-negatif etkenlerin yer aldigi
polimikrobiyal iiremeler sorumlu tutulmaktadir. Siddetli inflamasyon, gangren, nekroz
ya da koti kokulu akimtili yaralarda anaerobik etkenlerin izole edilebilecegi
unutulmamalidir. Ayak tirnak ve parmak aralarindaki mantar enfeksiyonlar1 bakteriyel
enfeksiyonlar i¢in kolaylastirici zemin olusturacagindan zamaninda uygun tedavi
verilmelidir.”

On yillardir Kuzey Amerika ve Avrupa yapilan ¢aligmalarda, tutarli bir sekilde,
DAE’den sorumlu en yaygin patojenlerin aerobik Gram-pozitif koklar, o6zellikle
S.aureus ve daha az olarak Streptococcus spp. ve koagiilaz negatif Staphylococcus spp.
oldugu gosterilmistir. Tropikal/subtropikal (6zellikle Asya ve Kuzey Afrika)
iklimlerdeki hastalarla ilgili son donemlerde yapilan ¢alismalar aerobik Gram-negatif
bakterilerin tek basina veya Gram-pozitif koklarla birlikte izole edildigi gosterilmistir.*’
Ulkemizin de iginde yer aldigi 1liman iklim bélgelerinde Gram-negatifler ve dzellikle
Pseudomonas aeruginosa daha sik karsilasilan etkenlerdir.’

Pseudomonas tirlerinin izole edilmesi hedefe yonelik tedavinin baglanmasini
gerekli kildigindan, bu bakteriler 6zellikle sorun olusturmaktadir. Yaralarda kolonizan
bir bakteri olarak kabul edilmekle birlikte, yeni ¢aligmalarda % 10’un altinda etken
olarak izole edilmistir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda % 4-20 oranlarinda etken olarak
bildirilmistir.”'”* P.aeruginosa, iilkemiz gibi hastanin ayak parmak aralarmin ¢ogu kez
1slak kaldigr durumlarda ya da nemli iklimlerde yasayan hastalarda sik karsilasilan
etkenlerden biridir. Yiizeyi asinmis yaralar, ayagin nemli kalmasi ve bakimsiz ayaklarda
Pseudomonas riski artar.”

Daha 6nce hastanede yatis dykiisii olan, sefalosporin ve kinolon grubu antibiyotik
kullanmis olan, bakim evlerinde yasayan hastalarda 6zellikle ESBL-pozitif Escherichia
coli (E.Coli) DAE etkeni olarak siklikla karsimiza c¢ikmaktadir. Tiirk Klinik
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi, Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar
Calisma Grubu tarafindan yapilan ¢ok merkezli ¢alismada diyabetik ayak hastalarindan
izole edilen E.coli suslarinda ESBL pozitifligi % 33 olarak belirlenmistir.”

DAE, hemen her zaman noropatik ve/veya noro-iskemik nedenlerle olusan

yaralarda, bazen de biitiinliigli bozulmus (siyrik, ¢atlak vb.) deri alanlarinda gelisir.
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Derinin koruyucu tabakasinin (stratum korneum) kalktigi durumlarda, alttaki dokular

bakterilerle kolonize olur. Mikrobiyolojik faktorler (bakteri miktar1 ve cinsi, patojenler

arast etkilesim) ve konak faktorleri (immiin yanit, doku kosullar1) arasinda karsilikli

etkilesim enfeksiyon siirecini belirler.”*

Biitiinliigii bozulmus deride kolonize olan mikroorganizmalara karsi, konak

immiin cevab1 ve bu cevabin etkinlik diizeyi, enfeksiyon siirecini belirleyen en énemli

konak faktoriidiir. Lokosit disfonksiyonu ve makrofaj degisiklikleri immiin yanit

diizeyini onemli Ol¢iide azaltir. Doku nekrozu, hipoksi, iskemi ve ayak anatomisi

degisiklikleri enfeksiyon gelisimini kolaylagtirir.”

o Diisiik riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen: Daha 6nce tedavi almamais ilk yara,

cilt ve cilt altinda sinirli, kas tabakasinin etkilenmedigi yara, sistemik toksisite

bulgularimin olmadigi, 2 cm® den kiigiik, ve yerel inflamasyon bulgularinin

oldugu seliilit benzeri enfeksiyonlardir.

e Yiiksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden: Kronik/tekrarlayan, dnceden tedavi

almis, derin dokulara ilerlemis, iskemi ve nekroz bulgulari olan, cap1 2 cm” den

biiytik seliilit ve lenfanjit benzeri enfeksiyonlardir.

e (Ciddi, hayati tehdit eden: Yiiksek riskli ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon

bulgularina ek olarak sistemik toksisite ve sepsis bulgulart gosteren

enfeksiyonlardir.>*® Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonu diisiindiiren dzellikler ve

potansiyel hastaneye yatis endikasyonlar1 Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4. Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonu diisiindiiren o6zellikler ve potansiyel hastaneye yatis

endikasyonlar149

A.Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonu diisiindiiren bulgular

Yaraya ozgii olanlar

Yara Cilt alt1 dokulara penetre olur (fasya, tendon, kas, eklem, kemik)

Seliilit Yaygin (>2 cm)/iilserasyondan uzak/ hizli ilerleyen (lenfajit dahil)
Lokal Siddetli inflamasyon ve endiirasyon, krepitasyon, biil, renk degisikligi, nekroz
bulgular/belirtiler veya kangren, ekimozlar/petesiler, yeni agri duyu kaybi veya lokal agr

Genel prezentasyon

Akut baglangic / kotiilesme veya hizla ilerleyen

Sistemik belirtiler

Ates, titreme, hipotansiyon, konfiizyon, hipovolemi

Laboratuar testleri

Lokositoz, C-reaktif protein veya eritrosit sedimantasyon hizinda artis,
siddetli/kotiilesen hiperglisemi, asidoz, yeni/kdtiilesen azotemi ve elektrolit
bozukluklari

Komplike 6zellikler

Yabanci cisim varligi (kazara veya cerrahi olarak implante edilmis), kesilme-
delinme sonucu yara, derin apse, arteriyel veya vendz yetmezlik, lenfédem,
immunsiipresif hastalik veya tedavi, akut bobrek hasari

Basarisiz tedavi

Uygun antibiyotik ve destek tedavisi altinda kotiilesme
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Tablo 4’iin devamm

B.Hastaneye yatis gerektirebilecek durumlar

Ciddi enfeksiyon varligi

Metabolik veya intravendz tedavi gerektirecek hemodinamik kararsizlik

Tan testleri ayaktan yapilamayacak hastalar

Cerrahi gereksinimi

Ayaktan tedavi yonetiminin basarisizlig

Ayaktan tedaviye uyamayan veya kabul etmeyen hastalar

Hasta/bakicilarin yapabileceginden daha karmasik pansuman degisikliklerine ihtiya¢ duyulmasi

Dikkatli ve siirekli gézlem ihtiyaci

2.2.6.1. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu Tam

Klinik olarak enfekte olmayan yaralar1 olan hastalar nadiren antibiyotik tedavisi
gerektirdiginden genellikle kiiltiir 6rnegi alinmamalidir. Bununla birlikte, klinik olarak
enfekte bir yarasi olan hastalarda, uygun sekilde alinan yara kiiltiirleri, 6zellikle kronik
enfeksiyonlar1 olanlarda veya yakin zamanda antibiyotiklerle tedavi edilmis kisilerde
hedefe yonelik antibiyotik se¢iminde olduk¢a yararli bilgiler saglar. Yakin zamanda
antibiyotik tedavisi almamis ve metisiline diren¢li Staphylococcus aureus (MRSA)
enfeksiyonu icin diisiik risk altinda olan hastalardaki hafif enfeksiyonlar igin yara
kiiltiirlerine ihtiya¢ duyulmayabilir.®

Antibiyotige direngli organizmalarin, 6zellikle MRSA nin ve ayni zamanda genis
spektrumlu B-laktamaz (ESBL) {ireten Gram-negatif basil ve yiiksek direngli
Pseudomonas aeruginos izolasyonu, diyabetik ayak enfeksiyonu i¢in artan bir sorundur.
Bu mikroorganizmalarla enfeksiyon, 6zel olarak hedeflenmis antibiyotik tedavisi
gerektirir ancak tiim olgularda ampirik kapsam akillica degildir. Bu nedenle, ¢oklu ilaca
direngli organizmalarin olasi patojenler oldugu durumlarda, antibiyotik tedavisine
baglamadan 6nce en uygun yara kiiltiirlerinin elde edilmesi 6nemlidir.°

Kiiltir ornekleri yalnizca yara temizlendikten ve debride edildikten sonra,
antibiyotik tedavisine baglamadan once alinmalidir. Sorumlu etkeni belirlemede en sik
yapilan yanlis SK’nin alinmasidir. Bir dermal kiiret veya steril bisturi kullanilarak tilser
tabanindan doku kazinarak kiiretaj ile elde edilen bir numune, bir pamuklu ¢ubugu
yaranin lzerine yuvarlamaktan daha dogru bir sekilde patojenleri tanimlar. Yiieyel
stiriintii 6rneklerinin elde edilmesi daha kolay olsa da, 6zellikle yaranin debrisi uygun
sekilde alinmadiysa, daha az oranda dogru sonuglar saglarlar. SK, genellikle normal cilt
floras1 veya kolonize mikroorganizmalar ile kontamine olur, bu nedenle yanlis pozitif

kiltiirler verir. Ayrica derin doku patojenlerini iiretmede basarisiz olabilirler. Anaerobik
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ve bazi zor {lireyen aerobik organizmalar gelistirme olasiliklar1 daha diistiktiir,
dolayistyla yanlis negatif kiiltiirler verir. Bu nedenle SK almaktan kagimImaldir.®

Serum fizyolojikle 1slatilmis gazli bezlerle kiiltiir almadan oOnce yara iyice
temizlenmelidir. Daha sonra steril bir bisturi ile varsa kallus, nekrotik doku ya da debris
yara bolgesinden uzaklastirilir. Temizlik islemi sonrasi 6rnek alma islemine gegilir.”’

Kiiretajla derin doku 6rnegi alinmasi; temizlenmis yaradan dermal kiiret ya da
steril bisturinin kiint kismuyla yara tabani kaziarak kiiltiir 6rnegi alinr.®

Biyopsi ile derin doku ornegi alinmasi; Biyopsi, yatak basi ya da debridman
sirasinda alinabilir. Yara temizligi sonrasi yara tabanindaki canli kistmdan “punch”
biyopsi aletiyle ~4-6 mm boyutunda doku 6rnegi alinarak aerop ve anaerop etkenler i¢in
kiiltiir yapilmalidir.>” Cevre dokuya zarar vermemesi ve enfeksiyonun yayilmamasi
icin deneyimli kisilerce yapilmalidir. Kantitatif kiiltiir ¢calismasinda, dokunun gram
agirlig1 basma saptanan bakteri sayisi, koloni olusturan birim (cfu) seklinde bildirilir.
Genellikle >10° cfu/gr iireme enfeksiyon lehinedir.”® Biyopsi ile doku érnegi almak,
zaman almasi, deneyim gerektirmesi, agrili ve maliyetinin yliksek olmasi nedeniyle
klinik pratikte yaygin olarak kullanilmamaktadir.”

Aspirasyonla Kiiltiir icin 6rnek alinmasi; Aspirasyon sadece piiriilan akintisi
olan yaralarda yapilabilir. Yara temizlendikten sonra steril bir enjektorle yara

tabanindaki piiriilan akint1 aspire edilerek 6rnekleme yapilir.™

2.2.6.2. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu Tedavi

Genel tedavi yaklasimi; oOncelikli hedef hastayr yasatmak, ekstremite kaybini
onlemek ve yara iyilesmesini saglamaktir. Debridmanla 6lii ve enfekte dokularin
uzaklastirilmasi, uygun antibiyotik tedavisi, metabolik kontrol, ayagin yiikten ve
basidan kurtarilmasi, varsa PAH’m uygun sekilde tedavisi ve ayagin islevinin
kazandirilmasi gerekmektedir.”

Lokal ya da sistemik bir enfeksiyon varliginda antibiyoterapi verilmelidir.
Hastadan uygun yontemlerle kiiltiir alindiktan sonta ampirik antibiyotik baglanmalidir.
Nefrotoksik ilaclar tercih edilecekse kreatinin klirensine gore doz ayarlanip bdbrek
fonksiyon testleri yakindan izlenmelidir. Direngli bakteriler i¢in risk faktorleri,
hastanenin yerel florast ve c¢oklu ila¢ direnci olan etkenlere hassas antibiyotikler goz

onlinde bulundurularak etkin doz ve siirede tedavi verilmelidir. Ampirik antibiyotik
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seciminde klinik ve epidemiyolojik veriler, varsa hastanin onceki kiiltiir sonuglari,
patojenlerin yerel prevalansi dikkate alinmalidir. Hedefe yonelik tedavi doku kiiltiirii
sonuglara gore yeniden diizenlenmelidir. Hafif enfeksiyonlarda 7-10 giin, orta derece
enfeksiyonlarda 2-3 hafta, siddetli enfeksiyonlarda ise 2-4 hafta antibiyoterapi
verilmelidir.”® DAE’de olasi etkenler ve ampirik antibiyotik segimi Tablo 5’te

gosterilmistir.

Tablo 5. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda olasi etkenler ve ampirik antibiyotik se¢imi®

Enfeksiyon tipi Olasi etken Antibiyotik se¢imi

Akut enfeksiyon, daha 6nce Aerobik Gr+ koklar Penisilinaza dayanikli penisilinler, 1.

antibiyotik kullanimi yok, kusak sefalosporinler

MRSA riski diisiik

Saglik bakimi iligkili ve MRSA Ko-trimoksazol, doksisiklin,

MRSA riski yiiksek klindamisin, glikopeptidler, linezolid,
daptomisin

Kronik yara ve daha 6nce Gr+ koklar, Gr- comaklar + Betalaktam-betalaktamaz inhibitorleri,

antibiyotik kullanimi var anaeroplar 2. veya 3. kusak sefalosporinler,
ertapenem, florokinolonlar

Nekrotik, gangrenli, koti Gr+ koklar, Gr- comaklar ve  Klindamisin (£florokinolonlar),

kokulu iskemik ayak anaeroplar metranidazol+florokinolonlar,
betalaktam-betalaktamaz inhibitorleri,
karbapenemler

Hidroterapi almi, mavi-yesil Pseudomonas aeruginosa Antipseudomonal florokinolon,

akintisi olan yara penisilin veya sefalosporin

MRSA: Metisilin direngli Staphylococcus Aureus, Gr: Gram

2.2.7. Diyabetik Ayak ve Osteomiyelit

DAE’de, yaklasik %50-60 oraninda bir komplikasyon olarak osteomiyelit
karsimiza ¢ikar.’ Diyabetik ayak osteomiyeliti, artmis amputasyon riski, uzun siireli
antibiyotik tedavisine maruz kalma ve hastanede kalis siiresini uzatan ciddi bir
komplikasyondur. Osteomiyelitin yanlis teshisi, hastalar1 gereksiz antibiyotiklere ve
amputasyona maruz birakabilir. Osteomiyelit tanist i¢in altin standart, kemigin
mikrobiyolojik ve/veya patolojik degerlendirmesidir.®’

Olas1 diyabetik ayak osteomiyeliti olan bir hastada ilk sorun taniyr koymadir.
Klinik belirtiler oldukca degiskendir ve bazi hastalarda altta yatan kemik enfeksiyonunu
diisiindiiren higbir belirti olmayabilir. Derin, kronik veya kemik c¢ikintisinin iizerinde
yerlesik bir yumusak doku iilseri veya inflamatuar belirteclerin (ESH, CRP) belirgin
yiikselmesi gibi bulgular diyabetik ayak osteomiyelitini diisiindiiriir. Bir meta-analizde,

iilser boyutlarinin 2 cm*’den, derinliginin >3 mm den daha biiyiik olmasi® ve bir ¢ok
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calismada eritrosit sedimentasyon hizinin (ESH) 70 mm/sa iizerinde olmasinin,
osteomiyelit olasiligim arttirdigs belirtilmistir.®> Kemik biyopsisi ve kiiltiir altin standart
kabul edilse de uygulamas1 gii¢, masrafli ve deneyim gerektirdiginden genellikle oykii,
fizik muayene, gorlintiileme yontemleri ve mikrobiyolojik testler tanida
kullanilmaktadir. “Kemik probu” testi ayrica osteomiyelit teshisine yardimci olmak igin
yararlt bir yatak basi teknigidir. Steril, kiint, paslanmaz ¢elik bir prob yaradan igeriye
dogru yavasea itilir, sert, piiriizlii ylizey hissi ve siirtiinme sesinin algilanmasi ile test
pozitif kabul edilir. Diiz radyografiler, osteomiyelit siiphesi oldugunda dikkate alinmasi
gereken ilk gorintiileme c¢alismasidir (Sekil 3). Siklikla kemik erozyonu veya
demineralizasyonla birlikte kortikal kayip, periosteal reaksiyon veya yiikselme veya
patolojik kiriklar goriilebilir. Diiz grafiler enfeksiyonun ilk iki haftas1 bulgu
vermeyebilir (yetersiz hassasiyet), enfeksiyoz olmayan ayak deformiteleri benzer
bulgular verebilir (yetersiz 6zgiillik). Bu nedenle bir¢ok klinisyen, bilgisayarli
tomografi, manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve niikleer tip caligmalarina

49,64.65
bagvurur.

Sekil 3. Osteomiyelitli diyabetik ayak ve diiz grafisi®

Gilinlimiizde diiz grafi ile slipheli osteomiyelit tanisinda, % 90 duyarli ve % 85
0zgil olan MRG kullanilmalidir. Clinkii MRG hem yumusak doku hem de kemik

tutulumu hakkinda daha dogru bilgi vermektedir (Sekil 4).%%6>¢7
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Sekil 4. (a) Osteomiyelitli diyabetik ayak ve (b) Manyetik Rezonans Gériintiileme®

Osteomiyelitli diyabetik ayak tedavisinde enfekte bolgenin debridmani, nekrotik
dokularin temizlenmesi ve sistemik antibiyotik tedavisidir. Antibiyoterapi siiresi, en az
iki haftasi parenteral olarak uygulanmak tizere 4-6 haftadir. Radikal rezeksiyon yapilmis
ve enfekte doku kalmamis olgularda 2-5 giinliilk kisa siireli antibiyotik tedavisi
yeterlidir. Enfeksiyon bulgulart siirliyorsa veya nekrotik kemik dokusu varsa tedavi

siiresi > 4 hafta olmalidir ve en az iki haftasi parenteral olarak uygulanmalidir.®

2.2.8. Diyabetik Ayak ve Cerrahi

Diyabetik ayak yarasinda temel cerrahi hedefleri ve uygulanabilecek islemler dort
grupta toplanabilir.

e Oncelikli hedef enfeksiyonlu diyabetik ayag: enfeksiyonsuz hale getirmek
iizere yapilan debridman veya amputasyon seklinde cerrahi iglemler

e Enfeksiyonun ortadan kaldirildiktan sonra yaranin kapanmasini saglamak i¢in
ortopedi veya plastik cerrahi uzmani tarafindan uygulanan rekonstriiktif
islemler

e Enfeksiyondan arindirmak ve yaranin kapanmasi i¢in gerekli kan dolagimini
saglamaya yonelik revaskiilarizasyon islemleri

e Kapanan yaranin yeniden agilmasin1 énlemek ve ayagi yiikten kurtarmak igin

yapilan cerrahi girisimler
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Debridman; yara iyilesmesini saglayabilmek amaciyla yaradan 6lii dokular, eskar,
yara kabuklari, enfekte dokular, hiperkeratoz, hematom, apse materyali, yabanci
cisimler, kemik parcalar1 veya her tiir doku artiginin temizlenmesi islemidir. Debridman
sirasinda kiltliir icin uygun orneklerin alinmasi da miimkiin olur. Yara i¢indeki 6lii
dokular ve debris, iyilesmenin Oniinde fiziksel bir engel olusturur. Anjiogenezi,
graniilasyonu, yara yiizeyinin epidermal ortiiyle kaplanmasini engeller. Enfeksiyonu
taklit eder veya maskeler. Anaerop etkenlerin liremesi i¢in uygun ortam saglar. Asiri
sitokin salinimi ve matriks metalloproteinaz salinimina, sistemik inflamatuar yanita
neden olur. Yaranin boyutunun, derinliginin, enfeksiyon siddetinin degerlendirilmesini
engeller. Tim bu nedenlerden 6tiirli 6lii dokularin ve debrisin temizlenmesi yani
debridman islemi gereklidir.

Apse varligi, cilt alti ve derin dokularda gaz golgesi izlenmesi, kompartman
sendromu acil cerrahi girisim endikasyonlaridir. Enfeksiyon parametreleri ne kadar
yiiksekse cerrahi girisim o kadar erken uygulanmalidir. Hastanin genel durumunun
bozuklugu, cerrahi girisim i¢in kontrendikasyon degil, aksine endikasyon olarak kabul
edilmelidir. Akut DAE’de amac¢ hastanin yagamini kurtarmaktir. Debridmanla enfekte
dokunun temizlenmesi miimkiin degilse, hasta kalan enfeksiyon ile basa ¢ikamayacaksa,
enfeksiyon olmayan giivenli bir bolgeden amputasyon yapilmalidir.”® Amputasyon
tipleri asagidaki gibidir:

- Kismi ayak amputasyonlari

e Parmak amputasyonlari

e Ray (sira) rezeksiyon: parmak ve metatarsi birlikte ¢ikarilma islemi

e Transmetatarsal: metatarsin ortasindan yapilan islem

e Lisfranc: tarsometatarsal seviyeden yapilan iglem

e Chopart: midtarsal yapilan, talus ve kalkaneusun korundugu cerrahi islem
e Boyd: talus alinip, kalkaneus tibianin distaline kaynastirildig1 islem

- Syme amputasyonu: transmalleolar yapilan islem

- Diz alt1: transtibial yapilan cerrahi islem

- Diz dezartikiilasyonu: diz ekleminden amputasyon yapilir, femur korunur.

- Diz iistii: transfemoral yapilan cerrahi iglem

- Kalga dezartikiilasyonu: pelvis korunur.®®
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahisma Tasarim

Bu calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan onay alinarak tasarlandi. Bu calisma, diyabetik ayak tanisi alan
hastalarin, klinik, mikrobiyolojik ve radyolojik 6zellikleri, ampirik tedavi se¢imleri ve
uygulanan tedavi yontemlerinin sikligiin belirlenmesine yonelik yapilan tanimlayici,
kesitsel ve retrospektif 6zellikte bir caligmadir.

Hasta sec¢imi, 2016-2019 yillar1 arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 kliniginde yatarak diyabetik ayak yarasi nedeniyle takip edilen tiim
hastalarin arsiv kayitlar1 incelendi. Verilerine ulasilabilen ve yatisi sirasinda diyabetik
ayak yarasindan kiiltiir 6rneklemesi yapilan 216 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Kiiltiir
orneklemesi yapilmayan hastalar calismaya alinmadi.

Aragtirmact tarafindan literatiir esliginde olusturulan veri formuna hastanin
sosyodemografik ozellikleri, risk faktorleri, diyabet tipi ve siiresi, kullandig1 ilaglari,
diyabetik retinopati, periferik ndropati, nefropati, kardiyovaskiiler hastalik oykiisii,
serebrovaskiiler hastalik oykiisii, HT, osteomiyelit durumu, amputasyon oykiisii ve
diizeyi, debridman 6ykiisii, yara siiresi, yara boyutu, yara olus sekli, Wagner evrelemesi,
ampirik ve antibiyograma gore antibiyotik kullanimi ve siiresi, RDUS ve PTA bulgulari,
derin doku (DDK) ve/veya ylizeyel siirilintii kiiltiirii (SK)’de tireyen mikroorganizmalar
ve antibiyotik duyarlilik/direnclilik oranlari, tedavide kullanilan antibiyotikler, ilk
vizitte dl¢iilen AKS, HbAlc WBC, ESH ve CRP diizeyi,cerrahi tedavi sekli ve diizeyi
ile ilgili veriler kaydedildi.

Sigara kullanim miktari, hastalarin bir gilinde tiikettigi paket miktar ile sigara
kullandig1 y1l carpimindan elde edilen paket/yil birimi ile ifade edildi. Onceden sigara
kullanip birakan ve halen kullanmakta olan hasta ayrimi yapilmadan toplam maruziyet
dikkate alindi. Alkol kullanim 6ykiisii ise, en az bir y1l diizenli giinde 1’den fazla bardak
ya da giinde >45ml fazla miktarda alkol tiiketim Oykiisii olan, kullanmaya devam eden
ve etmeyen hastalar ‘alkol kullanim 6ykiisii var’ seklinde kabul edildi.

Yara olus sekli travma, yanik ve spontan olmak {izere ii¢ grup seklinde
degerlendirildi. Anamneze gore ayak yarasinin nasil gelistigini hatirlamayan hastalar

spontan yara olus sekli olan gruba dahil edildi.
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Diyabetik noropati tanist i¢in Elektromiyografi (EMG) bulgulart ve/veya
noropatik belirti ve bulgular (ayakta karincalanma, uyusma, agri-1s1 duyu kaybi, terleme
bozuklugu, allodini, asir1 iisiime veya yanma; Semmes-Weinstein testi, 128-Hz
diyapozon, igne testi, ayak bilegi refleksleri ve titresim algilama gibi testlerde tespit
edilen bozukluklar) dikkate alindu.

Islem oncesi nekroze ve 6lii dokular temizlenmis yaradan, kiiretaj, aspirasyon ya
da biyopsi ile elde edilmis DDK’de ve SK’de konvansiyonel yontemlerle tanimlanmisg
mikroorganizmalarin siklig1 ve antibiyogramlari incelendi. Metisilin direnci oksasilin ile
degerlendirildi. Tinea tanisi i¢in Native test sonuclar1 dikkate alindi. Osteomyelit tanisi
icin varsa ilk olarak ampiitasyon materyalinin patoloji sonucu degerlendirildi, yoksa diiz
radyografi, manyetik rezonans goriintiileme sonucu veya Endokrinoloji ve metabolizma
hastaliklari, Enfeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji, Plastik cerrahi ve
rekonstriiksiyon, Ortopedi ve Radyoloji uzmanlarinin katildigi haftalik toplanan
diyabetik ayak konseyi kararini igeren arsiv kayitlar1 dikkate alindi. PAH tanisi igin
Renkli Doppler Ultrasonografi, konvansiyonel veya Manyetik Rezonans Anjiografi
sonuclar1 degerlendirildi. Amputasyon seviyelerinin belirlenmesi i¢in hasta epikrizleri
ve ameliyat notlar1 incelendi. Chopart (Talus ve kalkaneusun birakildigl) tipi
amputasyona kadar olan 6n ve orta ayak amputasyonlart mindr amputasyon kabul

edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23,0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olclimler say1 ve yiizde olarak, siirekli Ol¢limler ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmalarinda Ki kare testi ve Fischer’in Kesinlik Testine basvuruldu. Gruplar
arasinda stirekli Olclimlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edilerek normal
dagilim gosteren parametreler ikili gruplarda bagimsiz student t-testi, ikiden fazla
gruplarda One-Way ANOVA testleri, normal dagilim géstermeyen parametrelerde ikili
gruplarda Mann whitney u-testi, ikiden fazla gruplarda ise Kruskal Wallis testleri
kullanildi. Hastalarin siirekli 6l¢iim degerleri ile arasindaki iligkilerin belirlenmesi i¢in
Pearson ve Spearman Korelasyon analizlerine basvuruldu. Tiim testlerin istatistiksel

onem diizeyi 0,05 olarak alind.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsma Hastalarimin Ozellikleri ile ilgili Bulgular

Diyabetik ayak yarasi tanist ile 2016-2019 yillar1 arasinda Adana Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 kliniginde
hastanede yatarak takip edilen 216 hastanin retrospektif incelendigi c¢alismada,
hastalardan 150 (% 69,4)’si erkek, 66 (% 30,6)’s1 kadin cinsiyette, hastalarin 172 (%
79,6)’si evli idi. Hastalarin yas ortalamalari 62,06+11,09 yil idi. Hastalarin 87 (%
40,3)’sinin herhangi bir meslek grubunda calistiklari, 172 (% 79,6)’sinin il i¢inden
hastaneye basvurduklari saptandi. Egitim seviyeleri degerlendirildiginde; 21 (% 9,7)’1
okuryazar degilken, 88 (% 40,7)’i ilkokul, 79 (% 36,6)’u lise, 28 (% 13)’i liniversite
mezunu idi.

Hastalarin boy ortalamalar1 167,95 cm, kilo ortalamalar1 80,35 kg, viicut kitle
indeksi (VKI) ortalamalar1 28,7 kg/m2 idi. Hastalarin 130 (% 60,2)’unun periferik
nabizlarmin alindigi, 86 (% 39,8)’smin alinmadig tespit edildi. Periferik nabizlar
allmamayan hastalarin 38 (% 17,6)’sinin sol ekstremitede, 30 (% 13,9)’unun sag
ekstremitede, 18 (% 8,3)’inin bilateral alinamadig: goriildii.

Hastalardan 210 (% 97,2)’unda Tip 2 DM, 6 (% 2.,8)’sinda Tip 1 DM vardi. DM
stiresine bakildiginda 62 (% 28,7) ‘sinin < 10 yil, 154 (% 71,3)’iiniin >10 y1l oldugu,
ortalama 16,9+8,41 yil oldugu saptandi. DM tedavisi olarak hastalarin 95 (% 44)’1
intensif insiilin, 57 (% 26,4)’si metformin ve intensif insiilin, 10 (% 4,6)’u miks insiilin
(hazir karisim), 12 (% 5,5)’si metformin ve miks insiilin, 22 (% 10,2)’si ¢oklu oral
antidiyabetik (OAD) ve 20 (% 9,3)’si ¢oklu OAD ve insiilin tedavisi aldig tespit edildi.

Ozgecmiste hastalarin 25 (% 11,6)’inde alkol kullanim &Sykiisii, 109 (%
50,5)’unda sigara kullanim 6ykiisii gézlenirken, ortalama sigara kullanim miktar1 40,15
paket/yil olarak saptandi. Hastalarimizin 143 (% 66,2)linlin 6nceden diyabetik ayak
yaras1 Oykiisii mevcut olup, 73 (% 33,8)’linilin ilk kez diyabetik ayak yarasi nedeniyle
basvurdugu saptandi. Diyabetik ayak yarasi nedeniyle gecirilmis cerrahi 6ykiisii olan 96
(% 44,4) hastanin, 32 (% 14,8)’sinde major amputasyon, 54 (% 25,0)’inde minor
amputasyon, 10 (% 4,6)’unda debridman ge¢cmisi oldugu, 120 (% 55,6)’sine dnceden
cerrahi islem uygulanmadigi tespit edildi. 206 (% 95,4)’sinin son 1 ayda ampirik
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antibiyotik kullanim Oykiisii varken, 10 (% 4,6) hasta antibiyotik almadigi goriildii.

Ortalama ampirik antibiyotik kullanim1 9,05+4,82 giindii (Tablo 6).

Tablo 6. Calisma hastalarimin 6zellikleri ile ilgili bulgular

Ozellik tipi Ozellik n(%) Ortss Medl\(ql\:l'(‘s‘;
Hasta Cinsiyet Erkek 150 (69,4)
ozellikleri Kadm 66 (30,6)
Medeni hal Evli 172 (79,6)
Bekar 44 (20,4)
Yas (y1l) 62,06+11,09 62 (24-90)
Egitim durumu Okuryazar degil 21 (9,7
Ilkokul 88 (40,7)
Lise 79 (36,6)
Universite 28 (130)
Cahisma durumu Caligmiyor 129 (59,7)
Caligiyor 87 (40,3)
il ici-il dis1 basvuru 1l iginden 172 (79,6)
11 disindan 44 (20,4)
Boy 167,95+8,51 169 (143-197)
Kilo 80,35+14,48 80 (53-135)
VKIi (kg/m?) 28,7£5,78 27,7 (17,6-52,7)
Periferik nabiz Palpable 130 (60,2)
Nonpalpable 86 (39,8)
Sag 30(13,9)
Sol 38 (17,6)
Bilateral 18 (8,3)
Diyabet tipi Tip 1 6 (2,8)
Tip 2 210 (97,2)
Diyabet siiresi (y1l) <10yl 62 (28,7)
~10 yil 154 (71.3) 16,9+8,41 15 (1-42)
DM medikal tedavi Intensif insiilin 95 (44,0)
Me}fgrmin+ intensif 57 (26.4)
insiilin
Miks insiilin 10 (4,6)
Me}f(.)rmin+ miks 12 (5.5)
insiilin
Coklu oral
antidiyabetik 22 (10,2)
(OAD)
Goklu OAD+ 20 (9.3)
insiilin
Ozgegmis Sigara oyKkiisii Var 109 (50,5)
YoK 107 (49.5) 40,15+28,79 30 (1-160)
Alkol Var 25(11,6)
Yok 191 (88,4)
Diyabetik ayak Var 143 (66,2)
oykiisii Yok 73 (33,8)
Cerrabhi oykiisii Var 96 (44,4)
Amputasyon 86 (39,8)
Debridman 10 (4,6)
Yok 120 (55,6)
Ampirik antibiyotik  Var 206 (95.4) 9,05+4,82 7(3-21)
kullanimu
Yok 10 (4.6)
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Hastalarin yara yerlerine iliskin bulgulara gore 51 (% 23,6)’inde travma ile 11
(%5,1)’inde yanik sonrasi, 154 (% 71,3)’linde ise spontan diyabetik ayak yarasi gelistigi
tespit edildi. Hastalardan 161 (%74,5)’inde yara boyutu 2 cm”nin iizeri oldugu
gozlenirken, 107 (% 49,5) hastada sag, 94 (% 43.5) hastada sol, 15 (% 6,9) hastada ise
bilateral alt ekstremitede yara bulgular1 oldugu izlendi. Ayrica hastalarin yara olusu ile
hastaneye basvurusuna kadar gegen siire ortalama 91,02+101,96 giin olup % 61,6’sinin
1 aydan uzun siiredir ayak yarasi oldugu tespit edildi.

Hastalarin yara lokalizasyonuna baktigimizda, 61 (% 28,3)’inde tek parmakta
bunlarin 33 (%15,3)’linde bagparmakta, 17 (%7,9)’sinde birden fazla parmakta yara
mevcuttu. Hastalarin 39 (% 18,1)’unun parmak ve ayak tabaninda, 14 (% 6,5)’iiniin
parmak ve ayak sirtinda, 14 (% 6,5)’linlin ayak tabaninda, 7 (% 3,2)’sinin ayak sirtinda,
25 (% 11,6)’inin topuk bolgesinde, 5 (% 2,3)’inin ayak bileginde yara mevcuttu. 20 (%
9,3) hastada yaygin gangren varken, 14 (%6,5) hastanin eski giidiik bolgesinde idi.

Hastalarin Wagner-Meggit siniflandirmasina gore, 50 (% 23,1)’si Evre 2, 65 (%
30,1)’1 Evre 3, 56 (% 25,9)’s1 Evre 4, 45 (% 20,8)’1 Evre 5 olarak degerlendirildi. Evre
0 ve 1 olan diyabetik ayak yarasi olan hastamiz yoktu. Calismada yer alan hastalarin
131 (% 60,6)’inde osteomiyelit saptandi. Ayak yaralarinin 117 (% 54,7)’sinde tinea
eslik ediyordu (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin diyabetik ayak yarasina ait 6zellikleri

Ozellik tipi Ozellik n(%) Ortiss Medl\(,ll\:l‘{'s‘;
Diyabetik Yara bolgesi Parmak (28) 61 (28.3)
ayak yarasi Bagparmak (33) ’
ozellikleri Parmaklar 17 (7,9)
Parmak-+ayak tabani 39 (18,1)
Parmak-+ayak sirt1 14 (6,5)
Ayak tabani 14 (6,5)
Ayak sirtt 7(3,2)
Topuk 25 (11,6)
Ayak bilegi 5(2,3)
Yaygin gangren 20 (9,3)
Giidiik 14 (6,5)
Yara boyutu <2cm’ 55 (25,5)
>2cm’ 161 (74,5)
Yara olus sekli ~ Spontan 154 (71,3)
Travma 51 (23,6)
Yanik 11 (5,1)
Yara sag-sol Sag 107 (49,5)
Sol 94 (43,5)
Bilateral 15 (7,0)
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Tablo 7°nin devam

Wagner evresi Evre 2 50 (23,1)
Evre 3 65 (30,1)
Evre 4 56 (25,9)
Evre 5 45 (20,8)
Osteomiyelit Var 131 (60,6)
varhgi Yok 85 (39,4)
Tinea varhg Var 117 (54,2)
Yok 99 (45,8)
Yara siiresi < 1 ay (akut) 83 (38,4)
>T ay (kronik) 133 (61.6) 91,02+101,96 60 (5-500)

Diyabetin komplikasyonlar1 ve hipertansiyon (HT) varligi degerlendirildiginde,
hastalarin 142 (% 65,7)’sinde HT eslik ediyordu. Makrovaskiiler komplikasyonlar
icinde en sik 166 (%7 6,9)’sinda periferik arter hastaligi (PAH) olmakla birlikte 110 (%
50,9)’unda kardiyovaskiiler hastalik (KVH), 33 (% 15,3)’linde serebrovaskiiler hastalik
(SVH) varligr saptandi. Mikrovaskiiler komplikasyonlar iginde en sik 92 (% 47,2)
hastada proliferatif tipte olmak {izere 195 (% 90,3) hastada diyabetik retinopati, 173 (%
80,1)’linde diyabetik ndropati bulgulari, 157 (% 72,7)’sinde diyabetik nefropati varlig
saptandi. 59 (% 27,3) linde diyabetik nefropati yok iken, nefropatisi olanlar i¢inde 82
(%52,2) hastada mikroalbuminiiri tespit edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin kronik komplikasyonlarina iliskin bulgular

Ozellik tipi Ozellik n(%) Ortzss Medl\(f;[l':;;
Kronik Noropati Var 173 (80,1)
komplikasyonlar Yok 43 (19,9)
Retinopati Nonproliferatif 103 (52,8)
Proliferatif 92 (47,2)
Yok 21 (9,7)
Nefropati Mikroalbuminiiri 82 (52,2)
Proteiniiri 75 (47,8) 676,7+1157,49  283(33-6950)
Yok 59 (27,3)
PAH Var 166 (76,9)
Yok 50 (23,1)
KVH Var 110 (50,9)
Yok 106 (49,1)
SVH Var 33 (15,3)
Yok 183 (84,7)
HT Var 142 (65,7)
Yok 74 (34,3)

Laboratuar bulgular1 degerlendirildiginde, ilk vizitte tespit edilen aclik kan sekeri
(AKS) diizeyi ortalamast 199,38+64,5 mg/dl, HbAlc diizeyi ortalama % 9,51 idi.
Lokosit sayist (WBC) ortalamasi 12309,95+5337,87 / mm®, CRP diizeyi ortalama 8,96
mg/dl, ESH diizeyi ortalama 53,95 mm/sa idi (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin laboratuar bulgular:

Ozellik tipi Ozellik n(%) Ortztss Med (Min-Maks)
Laboratuar  Achlik kan sekeri <110 11 (5,1)
bulgular1 (AKS) mg/dl 110-200 111 (51,4) 199,38+64,5 189 (68-400)
>200 94 (43,5)
HbAlc (%) <%5,6 4 (2,0
%5,7-6,5 11 (5,0) 9,51+2,13 9.4 (5,1-14,3)
>%6,5 201 (93,0)
Beyaz kiire (WBC) 11000
(/mm?) 12309,95+5337,87 (4800-34100)
C-reaktif protein
(CRP) (mg/dl) 8,96+8,80 6,15 (0,2-41)
Eritrosit
sedimantasyon hizi 53.95429.29 45 (5-120)
(ESH) (mm/s)
Hemoglobin (Hb) 10,90+1,82 11 (2,2-15,0)
gr/dl
;{I)ematokrlt (Hct) 33,31+5,04 33 (13-44)
(PIoT000/meL 334,95£110,06 332,5 (61-656)
Kan iire azotu
(BUN) mg/dl 25,38+15,31 21 (1-104)
Kreatinin (Kre) 1,53£1,69 0,93 (0,4-8,90)
mg/dl
Aspartat
aminotransferaz 21,3+13,47 17 (8-145)
(AST)
Alanin
aminotransferaz 20,05+16,21 16 (5-141)
(ALT)
Yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) 29,59+10,43 29 (5,4-76)
mg/dl
Diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) 101,674+37,35 98,5 (29-249)
mg/dl

Total kolesterol

(T.Kol) mg/dl 161,7+49,01 156,5 (16-314)
Trigliserit (TG) 1532548001 137 (40.552)
mg/dl

Radyolojik bulgular degerlendirildiginde, hastalarin renkli doppler ultrasonografi
(RDUS) raporlarma gore, 51 (% 23,6)’i normal, 35 (%16,2)’inde ateroskleroz, 45 (%
20,8)’inde % 50°den az okliizyon (tikaniklik), 85 (% 39,4)’inde % 50’den fazla
okliizyon bulgular1 saptandi. RDUS ile tespit edilen stenozlar (darlik) derecesine
bakilmaksizin siniflandirildiginda, 90 (% 41,6)’inda distal arterlerde, 9 (%4,2)’unda
proksimal arterlerde, 41 (%19)’inde hem distal hem proksimal arterlerde stenoza
rastlanirken, 76 (%?35,2)’sinda stenoza rastlanmadi. Hastalarim 62 (% 28,7)’iline
perkiitan transluminal anjioplasti (PTA) yapildigi, bunlarin 47 (% 75,8)’sinde PTA ile
optimal kanlanma saglanirken, 15 (% 24,2)’inde saglanamadig1 saptandi (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalara ait radyolojik goriintiileme bulgular:

Ozellik tipi Ozellik n(%)

Radyolojik  Diiz grafide Var 131 (60,6)
bulgular osteomiyelit Yok 85 (30.4)
Renkli doppler Ateroskleroz 35 (16,2)
ultrasonografi % 50°den az okliizyon 45 (20,8)

(RDUS) % 50°den fazla okliizyon 85 (39.4)

Normal 51 (23,6)

Stenoz bulgularn Distal 90 (41,6)

Proksimal 942

Distal+proksimal 41 (19,0)

Stenoz yok 76 (35,2)

Perkiitan PTA ile stenoz agilmisg 47 (21,7)

transluminal PTA ile stenoz agilmamis 15 (7,0)

anjioplasti (PTA) PTA yapilmamis 154 (71,3)

Calismada yer alan hastalardan erkek olanlarda tinea (p=0,006) goriilme sikligt
kadin hastalara gore yiliksek olmasi istatistiksel acidan anlamli idi (p<0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin cinsiyetleri ile tinea bulgular: arasindaki farkhhklar

Cinsiyet
Tinea Erkek Kadin P
n(%) n(%)
Yok 72 (48,0) 45 (68,2) 0,006
Var 78 (52,0) 21 (31,8)

* p<0,05,ki-kare

4.2. Ampirik ve Antibiyograma Gére Verilen Antibiyoterapiye iliskin Bulgular

Kiiltiir sonuglart ¢ikmadan 6nce en sik tercih edilen ampirik antibiyotikler 76 (%
35,2) ile penisilin-beta laktamaz inhibitdrii kombinasyonlar1 (amoksisilin-klavulanat,
ampisilin-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam) olurken ikinci siklikta 66 (% 30,6) ile
siprofloksasin-klindamisin kombinasyonunun tercih edildigi saptandi. 10 (% 4,6)
hastanin ampirik antibiyotik kullanim Oykiisii yoktu. Ortalama ampirik antibiyoterapi
stiresi 9,05+4,82 giindii. Antibiyograma gore antibiyotik olarak en sik 42 (% 19,4) ile
piperasilin-tazobaktam, 37 (% 17,1) ile meropenem ikinci siklikta tercih edildigi, 48 (%
22,2) hastaya antibiyotik tedavisi verilmedigi saptandi. Antibiyograma gore antibiyotik
stiresi ise ortalama 11,31+3,88 giindii (Tablo 12).

30



Tablo 12. Ampirik ve antibiyograma gore verilen antibiyoterapiye iliskin bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Ampirik  Antibiyotik Ampirik antibiyotik verilmemis 10 4,6
tedavisi Siprofloksasin+klindamisin 66 30,6
Siprofloksasin+amoksisilin- 15 6,9
klavulanat
Siprofloksasin+fusidat 31 14,4
Siprofloksasin 10 4,6
Penisilin+betalaktamaz 76 35,2
inhibitorleri:
(amoksisilin-klavulanat,
ampsilin-sulbaktam,
piperasilin-tazobaktam)
Sefiksim 5 2,3
Tigesiklin 3 1,4
Antibiyograma gore Antibiyotik tedavisi verilmemis 48 222
antibiyotik tedavisi Amoksisilin-klavulanat 2 0,9
Ampisilin-sulbaktam 4 1,9
Ertapenem 5 2,3
Imipenem 1 0,5
Kolistin 4 1,9
Linezolid 3 1,4
Meropenem 38 17,6
Piperasilin-tazobaktam 42 19,4
Sefepim 2 0,9
Seftazidim 1 0,5
Siprofloksasin 12 5,6
Siprofloksasin+klindamisin 9 4,2
Tigesiklin 37 17,1
Trimetoprim / sulfametoxazol 1 0,5
Vankomisin 4 1,9
Daptomisin 3 1,4
Orttss Med (Min-Maks)
Ampirik antibiyotik siiresi (giin) 9,05+4,82 7 (3-21)
Antibiyograma gore antibiyotik siiresi (giin) 11,31+3,88 10 (4-22)

4.3. Geg¢irilmis Diyabetik Ayak Cerrahisi ve Son Basvuruda Yapilan
Diyabetik Ayak Cerrahi Islemlerine iliskin Bulgular

Hastalarimizin 143 (% 66,2)’sinin dnceden diyabetik ayak yarasi Oykiisii vardi.
Diyabetik ayak yarasi nedeniyle dnceki gegirilmis cerrahi dykiistine bakildiginda, 32 (%
33,3)’sinde major amputasyon, 54 (% 56,3)’iinde mindr amputasyon, 10 (% 10,4)
debridman Oykiisii oldugu tespit edildi. Amputasyon dykiisii olanlarin 55 (% 64,0)’ine
parmak, 18 (% 20,9)’ine chopart, 11 (% 12,8)’ine dizalti, 2 (% 2,3)’sine diziistii
amputasyon Oykiisii oldugu, bunlarin 10 (%11,6)’ine bilateral, 33 (% 38,4)’sina sol, 43
(% 50,0)’una ise sag alt ekstremiteye uygulandig: saptandi (Tablo 13).
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Tablo 13. Daha 6nceden diyabetik ayak cerrahisi gecirmis hastalara iliskin bulgular

Sayi (n) Yiizde (%)
Onceden diyabetik ayak yarasi Var 143 66,2
Yok 73 33,8
Onceki amputasyon Var 86 39,8
Yok 130 60,2
Onceki cerrahi dykiisii Major 32 33,3
amputasyon
Minoér 54 56,3
amputasyon
Debridman 10 10,4
Onceki amputasyon bolgesi Parmak 55 64,0
Chopart 18 20,9
Dizalt1 11 12,8
Diziistii 2 2,3
Onceki ampute ekstremite Sag 43 50,0
Sol 33 38,4
Bilateral 10 11,6

Hastalarin diyabetik ayak yarasi nedeniyle yatis siireleri ortalama 22,65 giindii.
Son basvurudaki tedavi verileri incelendiginde, hastalarin 206 (% 95,4)’sina cerrahi
islem uygulandigi, 76 (% 35,2)’sina major, 72 (% 33,3) ‘sine mindr olmak tizere 148 (%
68,5)’ine amputasyon, 58 (% 26,9)’ine debridman, 10 (% 4,6)’una pansuman islemi
uygulandig tespit edildi. Yapilan amputasyonlarin 81 (%54,7)’1 sag, 66 (% 44,6)’s1 sol,
1 (% 0,7)’1 bilateral alt ekstremiteye uygulandig: izlendi. Amputasyon bolgeleri ise
hastalarin 50 (% 23,2)’sine metakarpofalangial, 11 (% 5,1)’ine ray rezeksiyon, 8 (%
3,7)’ine transmetatarsal, 24 (% 11,2)’tine chopart, 43 (% 20,9)lne dizalti, 9 (%
4,4)’una diziistii seklinde amputasyonu yapilirken 3 (% 1,4)’line kalkaneus eksizyonu

yapildig1 saptand1 (Tablo 14).

Tablo 14. Son basvuruda yapilan cerrahi islemlere iliskin bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)

Amputasyon Var 148 68,5
Yok 68 31,5

Amputasyon Metakarpofalangial eklem 50 23,2
bolgesi Ray rezeksiyon 11 5,1
Transmetatarsal 8 3,7

Chopart 24 11,2

Amputasyon Kalkaneus eksizyonu 3 1,4
bolgesi Dizalt1 43 19,9
Diziistii 9 4,2

Amputasyon On ayak 61 41,2
diizeyi Orta ayak 8 5,4
Arka ayak 27 18,2

Dizalti 43 29,1

Diziistii 9 6,1
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Tablo 14’iin devamm

Yapilan tedavi Major amputasyon 76 35,2
Mindr amputasyon 72 33,3

Debridman 58 26,9

Pansuman 10 4,6

Amputasyon Sag 81 54,7
Sol 66 44,6

Bilaretal 1 0,7

Orttss Med (Min-Maks)

Yatis siiresi (giin) 22,65+12,57 20 (3-65)

Hastalara daha once gecirilmis cerrahi islemin (major, mindr amputasyon ve
debridman) sag, sol ya da bilateral ekstremiye uygulanmis olmasi ile son yatista yapilan
cerrahi islemlerin uygulandigi ekstremite bulgular1 arasindaki farkliliklarin istatistiksel

acidan anlamli olmadigi saptand1 (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Gecmiste ve son yatista yapilan cerrahi islemlerin ekstremite bulgular1 arasindaki iliski

Yapilan Cerrahi
Sag Sol Bilateral p
n(%) n(%) n(%)
Gecmis cerrahi oykiisii
Sag 34 (60,7) 14 (37,8) 1 (50,0)
Sol 16 (28,6) 18 (48,7) 1 (50,0) 0,213
Bilateral 6 (10,7) 5(13,5) 0(0,0)

* p<0,05, ki-kare testi

Amputasyon yapilan hastalarda osteomiyelit varligi (p<0,001), PAH varlig
(p<0,001), onceden diyabetik ayak yaras1 Oykiisii (p=0,005), daha once geg¢irilmis
amputasyon Oykiisii (p=0,004), Wagner Evre 3 ve iizeri olmasi1 (p<0,001) ve erkek
cinsiyet (p<0,001), VKI’nin diisiik olmasi (p<0,001), ESH diizeyinin yiiksekligi
(p=0,001) ile amputasyon prevalansi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli

bulundu. (Tablo 16).

Tablo 16. Amputasyon ile risk faktorlerinin karsilastirilmasi

Amputasyon
Var Yok P
n(%) n(%)
Osteomiyelit Var 124 (83,8) 7 (10,3) <0.001
Yok 24 (16,2) 61 (89,7) >
PAH Var 132 (89,2) 34 (50,0)
Yok 16 (10.8) 34 (50,0) <0,001
Noropati Var 121 (81,8) 52 (76,5) 0366
Yok 27 (18,2) 16 (23,5) ’
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Tablo 16’1n devam

Onceki diyabetik ~ Var 107 (72,3) 36 (52,9) 0.005
ayak yarasi Yok 41 (27,7) 32 (47,1) ’
Onceki Var 23 (25,8) 4 (6,9) 0.004
amputasyon Yok 66 (74,2) 54 (93,1) ’
Wagner evre Evre 2 2(1,4) 48 (70,6)
Evre 3 46 (31,1) 19 (27,9)
Evre 4 55 (37.2) 1(1,5) <0,001
Evre 5 45 (30,4) 0 (0,0)
Cinsiyet Erkek 114 (77,0) 36 (52,9) <0.001
Kadin 34 (23,0) 32 (47,1) i
DDK Gram-pozitif 41 (32,8) 10 (20,4)
Gram-negatif 57 (45,6) 20 (40,8) 0,051
Gram-pozitif ve negatif 27 (21,6) 19 (38,8)
SK Gram-pozitif 52 (44,5) 19 (35,2)
Gram-negatif 57 (48,7) 29 (53,7) 0,413
Gram-pozitif ve negatif 8 (6,8) 6(11,1)
Hastanin yasi (t) 62,32+10,68 61,47+11,99 0,601
Diyabet siiresi (t) 17,49+8,46 15,62+8,22 0,130
Yatis siiresi (u) 20 (4-65) 17 (3-65) 0,633
HbAlc % (t) 9,4742,16 9,60+2,08 0,681
AKS (u) 185 (68-380) 190 (100-400) 0,846
ESH (u) 55 (9-120) 40,5 (5-109) 0,001
VKIi (u) 26,5 (17,6-46,8) 29,75 (18,9-52,7) <0,001

* p<0,05, Ki-kare, Fisherexact testi, u: Mann whitney u testi, t: Bagimsiz student t-testi

Tablo 17 incelendiginde, amputasyon yapilan hastalarin WBC (p=0,003), CRP
mg/dl (p=0,009) ve ESH mm/sa (p=0,012) degerlerinin, debridman ve pansuman

uygulanan hastalarin ortalama degerlerinden yiiksek olmasi anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 17. Yapilan tedaviler ve enfeksiyon parametreleri arasindaki iliski

ilk vizit laboratuar Yapilan Tedavi

Ampiitasyon Debridman Pansuman P

WBC sayisy/mm® (x°) 115000 9000 10650 0.003
(4900-30000) (4800-34100) (7300-18400) ’

CRP mg/dl (x%) 7.25 3,6 4,8 0.009
(0,3-41) (0,2-38) (0,3-19,5) ’

ESH mm/sa (x°) 55 40,5 41 0.012
(9-120) (5-109) (30-56) ’

* p<0,05, (x%): Med(Min-Maks) Kruskall Wallis testi

4.4. Yara Ozellikleri ve Osteomiyelit Risk Faktorlerine iliskin Bulgular

Travma sonrasi diyabetik ayak yarasi gelisen hastalarda mindér amputasyon orani
ve spontan yara gelisen hastalarda major amputasyon orani istatistiksel olarak anlamli

yiiksek saptandi (p<0,001). Spontan diyabetik ayak yarasi gelisen hastalarda noropati
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(p<0,001), PAH (p<0,001) ve osteomiyelit (p=0,013) varligi, travma ve yanik sonucu

yara gelisen hastalardan sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 18).

Tablo 18. Yara olus sekli ile iliskili bulgular

Yara Olus Sekli

Spontan Travma Yamk P

n(%) n(%) n(%)

Tedavi tipleri Debridman 33 (21,4) 22 (43,1) 3(27,3)
Major amputasyon 69 (44,8) 4(7,8) 3(27,3) <0.001

Mindr amputasyon 46 (29,9) 23 (45,1) 3(27,3) ’

Pansuman 6 (3,9 2 (3,9 2 (18,2)

Noropati Var 130 32 11
Yok 24 19 o <ol

PAH Var 135 27 4
Yok 19 24 7. <ol

Osteomiyelit Var 103 23 5
Yok 51 28 6 0,013

* p<0,05, Ki-kare, Fisherexact testi

Hastalarin yara siireleri ile Wagner evresi (p=0,676), cerrahi islem tipleri

(p=0,995), CRP (p=0,385) ve ESH (p=0,286) bulgular1 arasindaki farkliliklar

istatistiksel agidan anlamli bulunmazken (p>0,05), major ampiitasyon yapilan hastalarda

yara sliresinin, mindr amputasyon yapilan hastalara gére daha uzun olmasi anlaml

bulundu (Tablo 19).

Tablo 19. Yara siiresi ile iliskili bulgular

Yara Siiresi

Med (Min-Maks) P
Wagner evre Evre 2 45 (5-500)
Evre 3 60 (7-500)
Evre 4 47,5 (7-500) 0,676
Evre 5 90 (10-360)
Cerrahi islem Debridman 60 (7-500)
Major amputasyon 60,0 (5-500) 0,995
Mindr amputasyon 45,0 (15-350)
Ampiitasyon Major 77,5 (10-400) 0.017
Minor 42,5 (7-500) ’
Yara Siiresi
r p
CRP mg/L 0,059 0,385
ESH mm/sa -0,073 0,286

* p<0,05, Mann whitney u testi, Pearson ve Spearmankorelasyon testleri

Calismada yer alan hastalarda major ampiitasyon yapilma siklig1 yara boyutu 2

cm’ iizerinde olanlarda, mindr ampiitasyon yapilma siklig1 ise yara boyutu 2 cm*nin

altinda olanlarda yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin yara boyutlar ile yapilan tedavi arasindaki farkhhklar

Yara Boyutu
Yapilan tedavi <2 cem’ >2em’ p
n(%) n(%)
Debridman 15 (27,3) 43 (26,7)
Major amputasyon 50,1 71 (44,1) <0.001
Mindr amputasyon 31 (56,4) 41 (25,5) ’
Pansuman 4(7,3) 6 (3,7)

* p<0,05, Fisherexact testi

Tablo 21 incelendiginde, osteomiyeliti olanlarda PAH (p<0,001), retinopati
(p=0,007), %50 den fazla arteriyel okliizyon olmasi (p<0,001), RDUS patolojik

bulgularmin bilateral olmasi (p<0,001), Wagner Evre 3 ve {izerinde olmasi (p<0,001),

spontan yara olus sekli (p=0,013), antibiyotik kullanim siiresi (p=0,007), WBC
(p=0,020), CRP (p=0,018), ESH (p=0,002) diizeyi osteomiyelit olmayan hastalarin

oranlarina gore istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 21. Osteomiyelit risk faktorleri

Osteomiyelit
Yok Var p
n(%) n(%)
RDUS Ateroskleroz 15 (17,6) 20 (15,3)
%50 den az okliizyon 18 (21,2) 27 (20,6) <0.001
%50 den fazla okliizyon 18 (21,2) 67 (51,1) ’
Normal 34 (40,0) 17 (13,0)
RDUS Sag 5(5,9) 31 (23,7)
ekstremite Sol 11(12,9) 28 (21,4) <0.001
bulgusu Bilateral 35 (41,2) 55 (42,0) ’
Normal 34 (40,0) 17 (13,0)
Wagner Evre 2 49 (57,6) 1(0,8)
3 17 (20,0) 48 (36,6)
4 11 (12,9) 45 (34,4) <0,001
5 8(9,4) 37 (28,2)
Yara olus sekli Spontan 51 (60,0) 103 (78,6)
Travma 28 (32,9) 23 (17,6) 0,013
Yanik 6(7,1) 5(3,8)
DM medikal Intensif insiilin 38 (44,7) 57 (43,5)
tedavi Metformin + intensif insiilin 26 (30,6) 31 (23,7)
Miks instilin 2(2,4) 8(6,1)
Metformin+miks insiilin 6 (7,1) 6 (4,6) 0,187
Coklu oral antidiyabetik 44,7 18 (13,7)
(OAD)
Coklu OAD+Insiilin 9 (10,6) 11 (8,4)
Ampirik Var 80 (94,1) 126 (96,2)
antibiyotik Yok 5(5.9) 5(3.8) 0,480
Noropati Var 68 (80,0) 105 (80,2)
Yok 17 (20,0) 26 (19,8) 0,978
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Tablo 21’in devamm

Retinopati Var 71 (83,5) 124 (94,7)

Yok 14 (16,5) 7(5,3) 0,007
PAH Var 51 (60,0) 115 (87,8)

Yok 34 (40,0) 16 (12,2) <0,001

Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Yatis siiresi 16 (3-65) 20 (7-65) 0,121
Antibiyograma gore antibiyotik siiresi 10 (4-20) 10 (4-22) 0,007
WBC 9600 (4800- 11500 (4900- 0,020
34100) 3000)

ESH mm/sa 40 (5-120) 56 (9-120) 0,002
CRP mg/dl 4,3 (0,2-38) 7,4 (0,3-41) 0,018
Yara siiresi 60 (5-500) 60 (7-500) 0,780

* p<0,05, Ki-kare, Fisherexact testi, Mann whitney u testi,

4.5. Diyabetik Ayak Kiiltiir Sonuclarina iliskin Bulgular

216 hastadan 173’4 DDK, 172’si SK olmak tiizere alinan 345 kiiltirde 429
enfeksiyon etkeni izole edilirken, 45’1 DDK, 15’1 SK olmak {izere 60 kiiltiirde iireme
olmadig1 saptandi.

172 adet SK’nin 157 (% 91,3)’sinde patojen izole edildi. Bunlarin, 71 (%
41,3)’inde polimikrobiyal (10 Gr+, 30 Gr-, 30 miks, 1 fungal etken), 86 (% 50,0)’sinda
monomikrobiyal (40 Gr+, 43 Gr-, 3 fungal etken) lireme olmak tlizere 241 etken izole
edildi. Bunlarin 50 (% 32)’si sadece Gram-pozitif, 73 (% 46,4)’iinde sadece Gram-
negatif, 30 (% 19)’'unda hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakteriler, 4 (%
2,6)’linde fungal etken tiremesi oldugu tespit edildi.

173 adet DDK’nin 128 (% 74)’inde bakteri tiremesi oldu. Bunlarmn, 51 (% 29,5)’1
polimikrobiyal (3 Gr+, 27 Gr-, 21 miks etken) , 77 (% 44,5)’si monomikrobiyal (20
Gr+, 57 Gr-) ireme olmak iizere toplamda 188 etken izole edildigi tespit edildi.
Bunlarin 23 (% 18)’linde sadece Gram-pozitif, 84 (% 65,6)’linde sadece Gram-negatif,
21 (% 16,4)’tinde hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakterileri i¢eren iliremeler

oldu (Tablo 22).

Tablo 22. Derin doku ve siiriintii kiiltiirlerindeki iiremelerin gram boyamaya gore simiflandirilmasi

Sayi1 (n) Yiizde (%)

SK’de iireme varhg

Var 157 91,3
Polimikrobiyal 71 41,3
Monomikrobiyal 86 50,0
Yok 15 8,7
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Tablo 22°nin devam

SK’de gram boyama
Sadece Gram-pozitif bakteri iiremesi olan kiiltiir 50 32
sayist Polimikrobiyal 10 6,4
Monomikrobiyal 40 25,6
Sadece Gram-negatif bakteri iiremesi olan kiiltiir 73 46,4
sayist Polimikrobiyal 30 19,1
Monomikrobiyal 43 27,3
Gram-pozitif ve negatif bakteri tiremesi olan kiiltiir 30 19
sayi1st Polimikrobiyal 30 19
Monomikrobiyal - -
Mantar tiremesi olan kiiltiir sayist 4 2,6
Polimikrobiyal 1 0,7
Monomikrobiyal 3 1,9
DDK’de iireme varhgi
Var 128 74,0
Polimikrobiyal 51 29,5
Monomikrobiyal 77 44,5
Yok 45 26,0
DDK’de gram boyama
Sadece Gram-pozitif bakteri tremesi olan kiiltiir 23 18,0
sayist Polimikrobiyal 3 2.4
Monomikrobiyal 20 15,6
Sadece Gram-negatif bakteri iiremesi olan kiiltiir 84 65,6
sayist Polimikrobiyal 27 21,0
Monomikrobiyal 57 44,6
Gram-pozitif ve negatif bakteri tiremesi olan kiiltiir 21 16,4
sayist Polimikrobiyal 21 16,4
Monomikrobiyal - -

129 hastadan es zamanli olmamakla birlikte alinan hem DDK hem de SK
sonuclar1 degerlendirildi. Tablo 19’e gore ayni hastalardan alinan her iki kiiltiir tipinde
de monomikrobiyal {ireme gerceklesen hastalarin 13 (% 10)’linde birebir ayn1 etken, 17
(% 13,2) sinde fakli etkenler izole edildi. SK’de monomikrobiyal DDK’de
polimikrobiyal lireme olan 19 hastanin 11 (% 8,5)’inde tamamen farkli etkenler elde
edilirken 8 (% 6,2)’1 ortak etkenler icermekteydi. Her iki kiiltlir tipinde de
polimikrobiyal iireme gergeklesen 19 hastanin 4 (% 3,1)’linde birebir ayni etkenler, 6
(% 4,7)’sinda farkli etkenler elde edilirken, 9 (% 7,0)’unda ortak etkenler izole edildi.
SK’de polimikrobiyal DDK’de monomikrobiyal iireme tespit edilen hastalarin 3 (%
2,3)’tinde farkli etkenler izole edilirken, 22 (%17)’si ortak etken icermekteydi. SK’de
monomikrobiyal iireme izlenip DK’de lireme olmayan hasta sayist 15 (% 11,6) iken
SK’de polimikrobiyal iireme izlenip DDK’de lireme olmayan hasta sayis1 12 (% 9,3)
idi. 2 hastada SK’de iireme olmayip DDK’de patojen etken izole edildi. Tiim sonuglar

degerlendirildiginde hastalarin 17 (% 13,2) ayn1 patojen mikroorganizma elde edilirken
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39 (% 30,2) hastada ortak mikroorganizmalar igeren ancak birebir ayni olmayan
sonuclar tespit edildi. 7 (% 5,4) hastada her iki kiiltiir de sterildi. Kiiltiirlerin 63 (%
48,8) benzer iken, 66 (% 51,2) hastanin sonuglar1 tamamen farkli idi (Tablo 23).

Tablo 23. Hem DDK hem de SK alinan hasta sonuclarinin karsilastirilmasi
YUZEYEL SURUNTU KULTURU
(pozitif kiiltiir=120)
Monomikrobiyal Polimikrobiyal

Toplam 129 Kkiiltiir ¢ifti

@ Aym1  Farkli Ortak Ayni Farkli  Ortak Ureme
2 1l yok
< E = etken etken
25 E  Monomikiobiyal 13 17 - - 3 2 2
z 5=
= > = Polimikrobiyal - 11 8 4 6 9
=R

o -
a & Ureme yok 15 12 7

Tablo 24’de c¢alismada yer alan hastalarin DDK ve SK’de izole edilen tiim
bakteriler ve sikliklari incelendi. Buna gore DDK’de 48 (% 25,5) Gram-pozitif bakteri,
140 (% 74,5) Gram-negatif bakteri izole edilirken, SK’de 96 (% 39,8) Gram-pozitif
bakteri, 138 (% 57,3) Gram-negatif bakteri, 7 (% 2,9) fungal etken tespit edildi.

DDK’de iireyen Gram-negatifler bakteriler, 31 Pseudomonas, 27 Escherichia coli
(E.coli) (16 ESBL-pozitif, 11 ESBL-negatif), 21 Proteus (15 P.mirabilis, 3 P.hauseri, 3
P.vulgaris), 20 Acinetobacter spp., 16 Morganella, 13 Klebsiella (8 ESBL-pozitif, 5
ESBL-negatif), 6 Providencia, 3 Enterobacter, 1 Serratia, 1 Citrobacter seklinde idi.
DDK Gram-pozitif bakteriler ise 14 Staphylococcus aureus (8 MSSA, 6 MRSA), 12
Enterococcus spp., 11 koagiilaz negatif Staphylococcus (KNS), 11 Streptococcus (6
S.agalactiae, 3 S.viridans, 1 S.dysgalactiae, 1 S.pyogenes) olarak saptandi.

SK’de Gram-negatif bakteriler, 25 Pseudomonas, 23 E.Coli (11 ESBL-pozitif, 12
ESBL-negatif), 19 Acinetobacter, 18 Proteus (11 P.mirabilis, 4 P.hauseri, 3
P.vulgaris), 15 Klebsiella (6 ESBL-pozitif, 9 ESBL-negatif), 14 Morganella, 6
Providencia, 6 Enterobacter, 5 Serratia, 3 Sternotophomonas, 2 Citrobacter, 2
Achromobacter, 1 Delfia seklinde idi. SK’de iireyen Gram-pozitif bakteriler ise 35
Enterecoccus spp., 31 KNS, 19 Streptococcus (8 S.agalactiae, 4 S.viridans, 6
S.dysgalactiae, 1 S.pyogenes), 9 S.aureus (6 MSSA, 3 MRSA) seklinde iken 7 Candida

(2 C.albicans, 5 C.nonalbicans) liremesi tespit edildi.
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Tablo 24. Derin doku ve siiriintii Kiiltiirlerinde izole edilen tiim etkenler ve sikliklari

I;ll;llt(ur Tipi SK Toplam

Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde

Ureme olmayan Kkiiltiir sayis1 45 26 15 8,7 60 17,4
Ureme olan Kkiiltiir sayisi 128 74 157 91,3 285 82,6
Gram-pozitif bakteriler 48 25,5 96 39,8 144 33,6
Enterococcus Spp 12 6,4 35 14,5 47 11
KNS 7 3,7 9 3,7 16 3,7
Staphylococcus Haemolyticus-KNS 4 2,1 11 4,6 15 3,5
Staphylococcus Epidermidis-KNS 0 0,0 9 3,8 9 2.1
Staphylococcus Warneri-KNS 0 0,0 2 0,8 2 0,5
Staphylococcus Hominis-KNS 0 0,0 1 0,4 1 0,2
Staphylococcus Simulans-KNS 0 0,0 1 0,4 1 0,2
MSSA 8 43 6 2,4 14 3,3
MRSA 6 3,2 3 1,3 9 2,1
Streptococcus Agalactiae 6 3,2 8 3,3 14 3,3
Streptococcus Viridans 3 1,6 4 1,7 7 1,6
Streptococcus Dysgalactiae 1 0,5 6 2.4 7 1,6
Streptococcus Pyogenes 1 0,5 1 0,4 2 0,5
Gram-negatif bakteriler 140 74,5 138 57,3 278 64,8
Pseudomonas Aeruginosa 31 16,5 25 10,4 56 13
ESBL+ E.Coli 16 8,6 11 4,6 27 6,3
ESBL- E.Coli 11 5,9 12 5,0 23 5,4
Acinetobacter Baumani 20 10,7 19 7,9 39 9,1
Morganella Morgani 16 8,6 14 5.8 30 7,0
Proteus Mirabilis 15 8,0 11 4,6 26 6,1
Proteus Hauseri 3 1,6 4 1,9 7 1,6
Proteus Vulgaris 3 1,6 3 1,3 6 1,4
ESBL+ Klebsiella Pneumoniae 8 4,3 6 2.4 14 3,3
ESBL- Klebsiella Pneumoniae 2 1,0 5 2,0 7 1,6
ESBL- Klebsiella Oxytoca 3 1,6 4 1,9 7 1,6
Providencia Rettgeri 6 3,2 6 2.4 12 2,8
Enterobacter Cloace Complex 3 1,6 6 2,4 9 2,1
Serratia Marcescens 1 0,5 5 2,0 6 1,4
Citrobacter Koseri 1 0,5 1 0,4 2 0,5
Citrobacter Freundii 0 0,0 1 0,4 1 0,2
Achromobacter Xylosoxidans 1 0,5 1 0,4 2 0,5
Achromobacter Denitrificans 0 0,0 1 0,4 1 0,2
Sternotrophomonas Maltophilia 0 0,0 2 0,8 2 0,5
Delftia Acidovorans 0 0,0 1 0,4 1 0,2
Fungal etkenler 0 0,0 7 2,9 7 1,6
Candida Nonalbicans 0 0,0 5 2,0 5 1,1
Candida Albicans 0 0,0 2 0,8 2 0,5
Toplam 188 100 241 100 429 100

DDK’de izole edilen etkenler, gram boyama, bakteri ailesi ve tiplerine gore
sikliklar1 Tablo 25°te gosterildi. Gram-pozitif bakteriler (en sik S. aureus) % 25,5’ini,
Gram-negatif bakteriler (en sik P. aeruginosa) % 74,5’in1 olusturdu. DDK’de
monomikrobiyal liremelerin % 74’iiniin, polimikrobiyal {iremelerin % 74,8’inin Gram-

negatif bakteri icerdigi saptandi.
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Tablo 25. Derin doku kiiltgrlerindeki iiremelerinin siniflandirilmasi ve etkenlerin sikliklari

Monomikrobiyal = Polimikrobiyal Toplam
DDK Etken Etken Kiiltiir:77 Kiiltiir:51 (n=188)
toplam gruplari (n=77) (n=111)
n (%) n(%) n(%)
Gram- Staphylococc KNS toplam 6 (7,8) 5(4,5) 11 (5,8)
pozitif us spp S.Epidermidis - -
bakteri S.Haemolyticus 2(2,6) 2,3
(n=48) KNS 4(5,22) 32,7
S.aureus 10 (13) 4 (3,6) 14 (7,5)
MRSA 5(6,5) 1(0,9)
MSSA 5(6,5) 312,7)
Streptococcus  Streptokok spp 33,9 8(7,2) 11(5,8)
spp S.Viridans - 32,7
S.Agalactiae 3(3,9) 32,7
S. Dysgalactiae - 1(0,9)
S.Pyogenes - 1(0,9)
i‘g"“’“’“us 1(1,3) 119,9) 12 (6,4)
Gram- Enterobacteri E.coli 10 (13) 17 (15,3) 27 (14,4)
negatif ceae spp ESBL+ E.coli 9(11,7) 7 (6,3)
bakteri ESBL- E.coli 1(1,3) 10 (9,0)
(n=140) Klebsiella spp. 6 (7,8) 7(6,3) 13(7,0)
ESBL+ K.pseumoniae 33,9 5@4.,5)
ESBL- K. pseumoniae 1(1,3) 1(0,9)
ESBL- K.oxytoca 2(2,6) 1(0,9)
Morganella morgani 5(6,5) 11 (9,9) 16 (8,5)
Proteus spp. 9 (11,7) 12 (10,8) 21 (11,2)
P.mirabilis 709,1) 8(7,2)
P.hauseri 1(1,3) 2(1,8)
P.vulgaris 1(1,3) 2(1,8)
Providencia rettgeri 3(3,9) 32,7 6 3,2)
Serratia marcescens - 1(0,9) 1(0,5)
Citrobacter spp. - 1(0,9) 1(0,5)
C koseri - 1(0,9)
C.freundii - -
Enterobacter cloace
complex - 32,7 3(1,6)
Non- Pseudomonas
fermentatif aeruginosa 18 (23,4) 1317)  31(16,5)
Gr- Acinetobacter spp 6 (7,8) 14 (12,6) 20 (10,6)
bakteriler Sternotrophomonas
maltophilia ) )
Delfia acidovorans - -
Achromobacter spp - 1(0,9) 1(0,5)

SK’de izole edilen etkenler, gram boyamaya, bakteri ailesi ve tiplerine gore

sikliklar1 Tablo 26’te gosterildi. Gram-pozitif bakteriler (en sik Enterococcus spp.) %

39,8’unu, Gram-negatif bakteriler (en sik P. aeruginosa) %57,3’linli, fungal etkenler %

2,9’unu  olusturdu. SK’de monobikrobiyal {iiremelerin % 53,5’i, polimikrobiyal

iremelerde % 63,8 inin Gram-negatif bakteri icerdigi saptandi.
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Tablo 26. Siiriintii kiiltiirlerindeki iiremelerinin simiflandirilmasi ve etkenlerin sikliklar1

Monomikrobiyal Polimikrobiyal Toplam
Kiiltiir:86 (n=86) Kiiltiir:71  (n=241)
SK Etken gruplar Etken n (%) (n=155)
n (%)
Gram- Staphylococcus KNS toplam 16 (18,6) 17 (11) 33 (13,7)
pozitif spp S.Epidermidis 3(3,5) 6(3,9)
bakteri S.Haemolyticus 5(5,8) 6 (3,9
(n=96) KNS 6(6,9) 3(1,9)
S.hominis 1(1,2) -
S.simulans 1(1,2) -
S.warneri - 2(1,3)
S.aureus 3(3,5) 6(3,9) 9 (3,8)
MRSA 1(1,2) 2(1,3)
MSSA 2(2,3) 4(2,6)
Streptococcus Streptokok spp 8(9,3) 11 (7,1) 19 (7,9)
spp S.Viridans 4.4,7) -
S.Agalactiae 2(2,3) 6(3,9)
S. Dysgalactiae 2(23) 4(2,6)
S.Pyogenes - 1 (0,6)
fpn;erococcus 13 (15,1) 22 (14,2) 35 (14,5)
Gram- Enterobactericea E.coli 5(5,8) 18 (11,7) 23 (9,6)
negatif e spp ESBL+ E.coli 5(5.,8) 6 (3,9
bakteri ESBL- E.coli - 12 (7,8)
(n=138) Klebsiella spp. 4 (4,7) 11(7,1) 15(6,3)
ESBL+
K.pseumoniae 10.2) B3
ESBL- K 2(2,3) 3(1,9)
pseumoniae
ESBL- K. oxytoca 1(1,2) 3(1,9)
Morganella spp 2(2,3) 12 (7,8) 14 (5,8)
Proteus spp. 4 4,7) 14 (8,9) 18 (7,6)
P.mirabilis 2(2,3) 95,7
P.hauseri 2(2,3) 2(1,3)
P.vulgaris - 3(1,9)
Providencia 6(2,4)
rettgeri 223 4(2,6)
Serratia 3(3,5) 2(1,3) 5@2,0)
marcescens
Citrobacter spp 1(1,2) 1 (0,6) 2 (0,8)
C .koseri - 1(0,6)
C.freundii 1(1,2) -
Enterobacter 4(47) 2(13) 6(2,4)
cloace complex
Non-fermefntatlf Pseud‘omonas 11.(12.8) 14 (8.9) 25 (10,4)
gr- bakteriler aeruginosa
Acinetobacter 7(8.1) 12 (7,8) 19 (7,9)
Spp
Sternotrophomo i 2 (0,8)
nas maltophilia 213
Delfia i 1(0,4)
acidovorans 1(0,6)
Achromobacter ) 2(13) 2(0,8)
Spp
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Tablo 26’1mn devam

Fungal Candida Candida 3@3,5) 4 (2,6) 7 (2,9)
enfeksiy C.albicans - 2(1,3)

on C.nonalbicans

(n=7) 3(3,5) 2(1,3)

Hastalarin tiim kiiltiirlerde izole edilen etkenlerin WAGNER evresi iliskisi Tablo
27°de gosterildi. Buna gore, Evre 2’de en sik 13 (% 16,5) KNS ve 13 (% 16,5) ile E.coli
tiremesi oldugu, Evre 3’te en sik 21 (% 17,2) ile Enterococcus spp. ikinci siklikta 15 (%
12,3) P.aeruginosa oldugu, Evre 4’te en sik 23 (% 18,4) P.aeruginosa, ikinci siklikta 13
(% 10,4) E.coli ve 13 (% 10,4) Proteus spp. oldugu, Evre 5’te ise en sik 15 (% 14,6)
E.coli ve 15 (% 14,6) Proteus spp., ikinci siklikta 13 (% 12,6) ise Acinetobacter

baumani tiremesi oldugu saptandi.

Tablo 27. Tiim kiiltiirlerde izole edilen mikroorganizmalarin Wagner evrelerine gore dagilim

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Toplam
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Gram (+) etkenler
Staphylococcus aureus 3(3,8) 9(74) 6 (4,8) 5(4,9) 23 (5,4)
KNS 13 (16,5) 13 (10,7) 10 (8,0) 8 (8,7) 44 (10,3)
Streptococcus spp. 6 (7,6) 10 (8,2) 10 (8,0) 4(3,9) 30 (7,0)
Enterococcus spp. 5(6,3) 21 (17,2) 9(7,2) 12 (11,7) 47 (11,0)
Gram (-) etkenler
E.coli 13 (16,5) 9 (7,4) 13 (10,4) 15 (14,6) 50 (11,7)
Klebsiella spp. 8 (10,1) 4(3,3) 11 (8,8) 5(4,9) 28 (6,5)
Pseudomonas aeruginosa 9(11,4) 15 (12,3) 23 (18,4) 9 (8,7) 56 (13,1)
Acinetobacter baumani 3(3,8) 11 (9,0) 12 (9,6) 13 (12,6) 39 (9,1)
Proteus spp. 4. (5,1) 7 (5,7) 13 (10,4) 15 (14,6) 39 (9,1)
Morganella morgani 2(2,5) 13 (10,7) 7 (5,6) 8 (8,7) 30 (7,0)
Providencia rettgeri 1(1,3) 4 (3,3) 4(3,2) 32,9 12 (2,8)
Enterobacter cloace 2(2,5) 2 (1,6) 2 (1,6) 32,9 9(2,1)
complex
Citrobacter spp. 1(1,3) 1(0,8) 1(0,8) 0 (0,0) 3(0,7)
Serratia marcescens 4 (56,1) 0(0,0) 2 (1,6) 0(0,0) 6(1,4)
Achromobacter spp. 1(1,3) 1(0,8) 1(0,8) 0 (0,0) 3(0,7)
Sternotrophomonas 0(0,0) 1(0,8) 0(0,0) 1(1,0) 2(0,5)
maltophilia
Delfia acidovorans 0(0,0) 1(0,8) 0 (0,0) 0(0,0) 1(0,2)
Fungal etken
Candida spp. 4 (5,1) 0(0,0) 1(0,8) 2(1,9) 7 (1,6)

Tablo 28’de DDK ve SK’de iireyen Gram-negatif etkenlerin ayr1 ayn
antibiyogram sonuglarina gore direnglilik ve hassaslik durumu degerlendirildi. Buna
gore, DDK’de iireyen Gram-negatif bakteriler icinde en sik 31 (% 16,5)’1 Pseudomonas
aeruginosa oldugu ve bunlarin seftazidim (% 90,3), sefepim (% 82,4), piperasilin-

tazobaktam (% 83.,9), meropenem (%87,5) amikasin (% 94,4), kolitsin (% 96,3) ve
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gentamisine (%89,3) hassas olma durumu direngli olma durumundan daha sik rastlandi.
Ayrica direng oranmi levofloksasinde % 57,1 ve siprofloksasinde % 73,7 tespit
edildi.DDK’de iireyen etkenler icinde ikinci sik Gram-negatif bakteri olarak 27 ( %
14,5) ile E.coli izole edildi. Bunlarin 16 (% 8,6)’st ESBL-pozitif iken 11 (% 5,9)’i
ESBL-negatif idi. Sefoksitin (% 72,2) levofloksasin (% 100), amikasin (% 100),
meropenem (% 100), ertapenem (% 100), piperasilin-tazobaktam (% 84,6), amikasin (%
100), kolitsin (% 95,5), tigesiklin (% 91,7), gentamisine (% 72) hassasiyet direncli
olma durumundan daha yiiksek saptandi. Ampisilin (% 84,6), sefoksitin disindaki
sefalosporin grubu ilaglar, siprofloksasin (% 72), amoksisilin-klavulanat (% 82,6),
trimetoprim-sulfametaksazoliin (% 64) hassasiyete gore direngli olma durumu daha
yiiksekti.

SK’de iireyen Gram-negatif bakteriler i¢inde en sik 25 (% 10,4) ile Pseudomonas
aeruginosa tespit edildi. SK’de saptanan pseudomonas, seftazidim (% 91,7), sefepim
(% 81,8), amikasin (% 77,8), meropenem (% 92,9) imipenem (% 100), piperasilin-
tazobaktam (% 83,3), kolitsin (% 100), tigesiklin (% 66,7), gentamisin (% 91,3) hassas
olma durumu direngli olma durumuna gore yliksekti. Levofloksasin (% 62,5),
siprofloksasin (% 66,7) direngli olma durumu daha hassasiyetten daha yliksek olarak
tespit edildi. SK’de iireyen Gram-negatif bakteriler i¢inde ikinci siklikta 23 (% 9,6) ile
E.Coli iremesi saptandi. Sefoksitin (% 77,8), amikasin (% 94,7), meropenem (% 100),
ertapenem (% 100), imipenem (% 100), piperasilin-tazobaktam (% 90), kolitsin (%
100), tigesiklin (% 100), gentamisin (% 77,3) hassas olma durumu direngli olma
durumundan yiiksek idi. Ampisilin (% 80), sefoksitin digsindaki sefalosporinler,
levofloksasin (% 66,7), siprofloksasin (% 60), amoksisilin-klavulanat (% 70,6), TMX
(% 60) direncli olma durumu daha yiiksek saptandi.

Her iki kiiltiir tipinde toplam izole edilen Gram-negatif mikroorganizmalar i¢inde
en sik P.aeruginosa ikinci sik E.coli izole edildi. 27/50 oraninda E.coli’de, 14/28
oraninda Klebsiella’da ESBL pozitifligi tespit edildi. Gram-negatif etkenler en fazla

karbapenemlere, kolistin ve amikasine kars1 duyarli bulundu.
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Tablo 28. Gram-negatif bakterilerin derin doku ve siiriintii kiiltiirlerindeki antibiyotik duyarhhk/ direnclilik durumuna gére dagilim

Escherichia Klebsiella spp Pseudomonas Acinetobacter Proteus spp Morganella Providencia Enterobacter Citrobacter Serratia spp
coli aeruginosa spp morgani spp spp spp
DDK SK  DDK SK  DDK SK  DDK SK  DDK SK DDK SK  DDK SK  DDK SK  DDK SK  DDK SK
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Ampisilin D 22 16 11 15 1 0 0 15 13 9 2 2 3 3 2 2 1
. (84,6) (80,00 (100)  (100) (100) (0,0) 0,00 (88,2) (86,7) (100) (66,79 (100) (100)  (100)  (100) (100) (100)
H 4 4 0 0 0 0 0 2 2 0 1 0 0 0 0 0 0
. (154 (20,0 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 d18) (133 0,00 (33,3 0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0)
Sefotaksim D 2 0
. (100) (0,0)
H 0 0
. (0,0) (0,0)
Seftazidim D 14 9 7 5 3 2 2 6 4 4 0 3 5 3 0 0 0 1 0 0
. (60,9 (52,9 (58,3) 4L 9,7 (8,3 (100) (100) (22,2) (25) 0,00  (23,1) (833 (50) (0,0) (0,0) 0,00 (50,0) (0,0) (0,0)
H 9 8 5 7 28 22 0 0 14 12 15 10 1 3 1 5 1 1 1 3
. (39.1) (@47,1) (41,7 (583) (903) (91,7 (0,0) 0,00 (71,8 (75)  (100) (76,90 (16,7) (50)  (100)  (100)  (100) (50,0)  (100)  (100)
Seftriakson D 15 10(58, 6 5 4 4 0 1 2 3 2 0 1 0
. (625 8) (66,7) (38,5 (28,6)  (30,8) 0,00 (50,00  (100)  (100)  (66,7) 0,0) (50,0) 0,0)
H 9 7 3 8 10 9 9 1 0 0 1 2 1 1
. (315 (41,2) (333 (61,5 714)  (69,2) (100)  (50,0) 0,0) 0,00 (33,3 (100 (50,0 (100)
Sefazolin D 14 8 5 5 5 5 5 1 2 3 2 3 1 1
. (71,8 (7277  (556) (50,0) (50,00 (714 (833 (100) (100)  (100)  (100)  (100) (50,0) (100)
H 4 3 4 5 5 2 1 0 0 0 0 0 1 0
. (222)  (273) 444 (50,0 (50,00  (28,6) (16,7) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (0,0) (50,0 (0,0)
Sefepim D 11 10 7 5 3 2 1 2 2 3 0 3 4 3 0 0 0 1 0 0
. (50)  (55.6) (583) (4L7) (7,6) (182) (100) (100) (143 (214 0,00 (27,3) (80,00  (50,0) 0,0) 0,0) 0,00 (50,0) (0,0) 0,0)
H 11 8 5 7 14 9 0 0 12 11 13 8 1 3 2 6 1 1 1 5
. (50) 444 @1, (583 (824 (@LY (0,0) 0,00 (857 (78,6) (100) (72,7) (20,00 (50,00 (100)  (100) (100) (50,00 (100)  (100)
Sefoksitin D 5 2 1 1 0 1 1 1 0 0 2 3 1 1
. (21,8 (222) (12,5 (10,0 0,00 (25,00 (2500  (100) (0,0) (0,00  (100)  (100) (50,0) (100)
H 13 7 7 9 5 3 3 0 1 3 0 0 1 0
. (7122)  (77.8) (81,5 (90,0) (100)  (75,0)  (75,0) (0,00 (100)  (100) (0,0) (0,0) (50,0) (0,0)
Sefuroksim D 17 11 6 8 7 8 7 2 2 3 2 3 2
. (68,0) (55,00 (54,5 (6L5) (43,8) (61,5 (87,5 (100)  (100)  (100)  (100)  (100) (100)
H 8 9 5 5 9 5 1 0 0 0 0 0 0
. (3200 (45,00 (455 (385 (56,3) (38,5 (12,5 (0,0) (0,0) (0,0) 0,0) 0,0 0,0
Levofloksasi D 0 2 2 8 5 18 15 2 2 2 3 4 2 0 0 0 1
n . 0,00 (66,7  (100) (57,1) (62,5 (947 (88,2) (50,00 (50,00 (28,6) (25,00 (100)  (66,7) (0,0) (0,0) 0,00 (25,0
H 2 1 0 6 3 1 2 2 2 5 9 0 1 3 1 1 3
. (100)  (33,3) 0,0) (42,9) (37,5 (5,3 (ALY (50,00 (50,00 (714) (75,0) 0,00 (33,3 (100)  (100) (100)  (75,0)
Siprofloksasi D 18 12 7 2 14 10 19 18 14 7 8 5 6 5 2 0 0 2 0 0
n . (72,00 (60,00 (53,8) (13,3) (73,7) (66,7) (9500 (1000 (73,7) (43,8) (50,00 (357) (100) (83,3) (66,7 (0,0) 0,00  (100) 0,0) (0,0)
H 7 8 6 13 5 5 1 0 5 9 8 9 0 1 1 6 1 0 1 5
. (28,00 (40,00 (46,2) (86,7) (26,3) (333 (5,0) 0,00 (26,3) (56,3) (50,00 (64,3) 0,00 (16,79 (333 (1000 (100) 0,00  (100)  (100)
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Amoksisilin- D 19 12 6 4 0 7 3 9 2 2 3 3 3 1 1
klavulanat . (82,60 (70,6) (545 (26,71 0,0) (46,7) (25,00  (100)  (100)  (100)  (100)  (100)  (100) (50,0) (100)
H 4 5 5 11 1 8 9 0 0 0 0 0 0 1 0

. (174 (294) 455 (733 (100) (533 (150 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0 0,0 (50,0) 0,0

Amikasin D 0 1 0 0 1 2 12 13 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
. 0,0) (5,3) 0,0) 0,0) (5,6)  (22,2) (60,00 (684) 0,0) 0,0) 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0) 0,0) (0,0) (0,0) (0,0)

H 24 18 13 14 17 7 8 6 19 17 16 14 6 6 2 6 1 2 5

. (100)  (94,7) (100)  (100) (944) (778) (40,0) (31,6) (100) (100)  (100) (100)  (100) (100)  (100)  (100)  (100)  (100) (100)

Meropenem D 0 0 1 2 3 1 17 1 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
. (0,0) (0,0) 7,7 (43 125 (7,1) (89,5 (5,6) (0,0) (6,3) (6,3) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0) 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0)

H 26 21 12 12 21 13 2 17 17 15 15 14 6 6 3 6 1 2 1 5

. (100)  (100)  (92,3) (857 (875 (929 (105 (944 (100) (93,8) (93,8) (100)  (100) (100)  (100)  (100)  (100)  (100)  (100)  (100)

Ertapenem D 0 0 0 1 0 2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0
. 0,0) 0,0) 0,0) 1,1 0,0) (100) (0,0) 0,00 11D (0,0) 0,0) (0,0) 0,0) 0,0) 0,0) 0,0)

H 24 17 11 13 1 0 15 13 8 2 2 3 3 3 2 1

. (100)  (100)  (100) (92)9)  (100) (0,0) (100)  (100) (88,9) (100)  (100) (100)  (100)  (100) (100) (100)

Imipenem D 0 0 1 3 0 17 16 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0
. (0,0) 0,00 (333 (16,7) 0,00 (89,5 (88,9 (0,0) 0,0) 0,0) (8,3) 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) (0,0) 0,0)

H 1 4 2 15 10 2 2 4 5 6 11 4 3 3 1 1 4

. (100)  (100)  (66,7) (83,3) (100) (10,5 d1,1) (100) (100) (100) (9L,7)  (100)  (100) (100)  (100) (100)  (100)

Piperasilin- D 4 2 6 5 5 4 2 6 2 1 0 1 2 2 0 0 0 1 0 0
tazobaktam . (154 100 (50,00 @357 del) (16, (100) 100y (11,1 (5,9 0,0) (7,1)  (33,3)  (40,0) 0,0) 0,0) 0,0)  (50,0) (0,0) 0,0)
H 22 18 6 9 26 20 0 0 16 16 15 13 4 3 3 6 1 1 1 5

. (84,6) 90)  (50,0) (64,3) (839 (833 (0,0) 0,00 (889 (94,1)  (100) (92)9) (66,7) (60,00 (100) (100)  (100) (50,0) (100)  (100)

TMX D 16 12 7 4 1 20 18 15 9 6 2 5 5 0 0 0 1 0 1
. (640) (60,00 (53,8 (26,1 (100)  (100) (94,7)  (78)9) (529) (429) (154) (833 (833 0,0) 0,0) 0,00 (50,0) 0,00 (20,0)

H 9 8 6 11 0 0 1 4 8 8 11 1 1 2 6 1 1 1 4

. (3600 (40,00 (46,2 (733) 0,0) (0,0) (53 (L) @7, (57.1) (846) d67) (16,7 (100)  (100)  (100) (50,0)  (100)  (80,0)

Kolistin D 1 0 1 0 1 0 0 1 13 13 13 13 5 6 0 0 0 0 1
. 4.,5) (0,0) (8,3) (0,0) 3.7 0,0) (0,0) (53) (81,3) (86,) (92,90 (100)  (100)  (100) 0,0) 0,0) 0,0) 0,0)  (50,0)

H 21 15 11 13 26 18 20 18 3 2 1 0 0 0 2 5 2 1 1

. (955  (d00) (91,7) (100) (96,3) (100) (100) (94,7 (188 (13,3 (7,1 (0,0) (0,0) (0,00  (100)  (100) (100)  (100)  (50,0)

Tigesiklin D 2 0 2 2 0 1 2 0 13 11 12 12 5 6 1 0 0 0 0 0
. (8,3) 0,0 (154 (154 0,00 (333 AL 0,00 (81,3 (78,6) (92,3) (100)  (100)  (100)  (50,0) 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0)

H 22 16 11 11 1 2 16 19 3 3 1 0 0 0 1 5 1 2 1 3

. (91,7) (100) (84,6) (84,6) (100) (66,7 (88,9 (100) (18,8) (214 1,7 (0,0) 0,0) 0,00 (50,00 (100)  (100)  (100)  (100)  (100)

Gentamisin D 7 5 2 2 3 2 14 18 11 7 4 2 0 0 0 0 0 0 0 0
. (2800 (22,)H) (d54) (d54 (107 87 (718 (047  (524) (412) (2500 (143 0,0) (0,0) 0,0) 0,0) (0,0) 0,0) (0,0) 0,0)

H 18 17 11 11 25 21 4 1 10 10 12 12 5 6 3 5 1 2 1 5

(72,0)  (773)  (84,6) (84,6) (893) (91,3) (22,2) (5,3) (47,6) (588) (750) (857 (100) (100)  (100)  (100)  (100)  (100)  (100)  (100)

H.:hassas D.: Direngli, TMX:Trimetoprim-sulfametoksazol
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Tablo 29’da DDK ve SK’de izole edilen Gram-pozitif bakterilerin antibiyotik
duyarlilik ve direnglilik durumlarina gore dagilimi incelendi. DDK’de izole edilen
Gram-pozitif bakteriler siklik sirasmma gore 14 (% 7,6) Staphylococcus aureus
(S.aureus), 12 (%6,4) Enterecoccus spp.,11 (% 6) KNS ve 11 (% 6) Streptococcus
spp-seklinde idi. S.aureus oksasilin (% 57,1), levofloksasin (% 100), siprofloksasin (%
100), klindamisin (% 53,8), TMX (% 100), tigesiklin (% 100), gentamisin (% 100),
vankomisin (% 100), linezolid (% 100), daptomisin (% 100)’e karsi hassas olma
durumu direnglilikten yiiksek iken, benzylpenisilin (% 100) ve sefoksitin (% 62.,5) ‘e
karst direngli olma durumu daha yiiksek saptandi. Ikinci siklikta izole edilen
Enterococcus spp., ampisilin (% 100), levofloksasin (% 100), siprofloksasin (% 85,7),
TMX (% 85,7), tigesiklin (% 100), vankomisin (% 100), linezolid (% 100)’e kars1
hassas olma yiizdesi direngli olmasindan daha yiiksek idi. KNS’lerin antibiyogrami
degerlendirildiginde, klindamisin (% 50), amoksisilin-klavulanat (% 100), tigesiklin (%
80), vankomisin (% 100), linezolid (% 100), daptomisin (% 100)’e kars1 hassas olma
yiizdesi direngli olma yiizdesinden yiiksek iken, oksasilin (% 72,7), benzylpenisilin (%
85,7), sefoksitin (% 66,7), levofloksasin (% 100), siprofloksasin (% 83,3), TMX (%
71,4), gentamisin (% 66,7)’e kars1 direnglilik yiizdesi daha yiiksek saptandi.
Streptoccoccus spp.lerin antibiyogramina gore, ampisilin (% 100), benzylpenisilin (%
100), sefotaksim (% 83,3), sefepim (% 66,7), levofloksasin (% 62,5), siprofloksasin (%
100), klindamisin (% 66,7), TMX (% 100), tigesiklin (% 100), vankomisin (% 100),
linezolid (% 100), daptomisin (% 100)’e kars1 hassas olma ylizdesi direngli olma
yiizdesine gore yiiksek saptandi.

SK’de izole edilen Gram-pozitif bakteriler siklik sirasina gore 35 (% 14,5)
Enterococcus spp., 33 (% 13,7) KNS, 19 (% 8,0) Streptococcus spp., 9 (% 3,7) S.aureus
seklinde idi. Enterococcus spp., ampisilin (% 89,3), benzylpenisilin (% 75),
levofloksasin (% 66,7), siprofloksasin (% 75), TMX (% 81,8), tigesiklin (% 100),
vankomisin (% 92,9), linezolid (% 83,3)’e karsi hassas olma yiizdesi direnclilik
yiizdesinde yiiksek saptandi. KNS’ler, ampisilin (% 100), klindamisin (% 59,3), TMX
(% 56), tigesiklin (% 100), vankomisin (% 100), linezolid (% 100), daptomisin (%
100)’e kars1 hassas olma yiizdesi direnglilikten daha yliksek iken, oksasilin (%83,3),
benzylpenisilin (% 66,7), sefoksitin (% 66,7), levofloksasin (% 100), siprofloksasin (%
76,9)’e karst direnglilik yiizdesi daha yiiksek bulundu. Streptococcus spp.
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antibiyogramina gore ampisilin (% 100), benzylpenisilin (% 100), sefotaksim (% 100),
seftriakson (% 84,6), levofloksasin (% 786), siprofloksasin (% 100), klindamisin (%
84,6), TMX (% 92,9), vankomisin (% 100), linezolid (% 100), daptomisin (% 100)
hassas olma yiizdesi daha yiiksek saptandi. S.aureus antibiyogramina gore, oksasilin (%
66,7), sefoksitin (% 50), siprofloksasin (% 100), klindamisin (% 77,8), TMX (% 100),
vankomisin (% 100), linezolid (% 100)’e kars1 hassas olma ylizdesi daha yiiksek iken
ampisilin (% 100) ve benzylpenisilin (% 100)’e kars1 direnli olma yilizdesi daha yiiksek
olarak tespit edildi.

Tim kiiltiirlerde, Gram-pozitifler iginde en sik Enterococcus spp. (% 14.,5)
olmakla birlikte % 13,7 KNS, % 1,9 Streptococcus spp., % 3,8 S.aureus izole edildi.
Staphylococcus spp. iginde 9/23 oraninda S.aureus 'da, 33/44 oraninda KNS’de oksasilin
direnci tespit edildi. Izole edilen tiim Gram-pozitif etkenlere karsi en etkili ajanlar

vankomisin, linezolid ve daptomisindi.
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Tablo 29. Gram-pozitif bakterilerin, derin doku ve siiriintii kiiltiirlerindeki antibiyotik duyarhhk/ direngclilik durumuna gore dagilim

S.aureus KNS Streptococcus spp Enterococcus spp
DDK SK DDK SK DDK SK DDK SK
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Ampisilin Direngli 1 (100) 0(0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 30,7
Hassas 0(0,0) 1 (100) 2 (100) 7 (100) 7 (100) 25 (89,3)
Oksasilin Direngli 6 (42,9) 3 (33,3) 8 (72,7) 25 (83,3)
Hassas 8 (57,1) 6 (66,7) 3(27,3) 5(16,7)
Benzylpenisilin Direngli 14 (100) 8 (100) 6 (85,7) 6 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0 1(25,0)
Hassas 0(0,0) 0(0,0) 1(14,3) 3(33,3) 11 (100) 19 (100) 3 (75,0)
Sefotaksim Direngli 0(0,0) 1(16,7) 0(0,0) 2 (100)
Hassas 1 (100) 5 (83,3) 14 (100) 0(0,0)
Seftriakson Direngli 0(0,0) 1(16,7) 2(15,4)
Hassas 1 (100) 5(83,3) 11 (84,6)
Sefepim Direngli 1(33,3) 1 (100)
Hassas 2 (66,7) 0 (0,0
Sefoksitin Direngli 5(62,5) 1 (50,0) 2 (66,7) 6 (66,7)
Hassas 3 (37,5) 1 (50,0) 1 (33,3) 3 (33,3)
Levofloksasin Direngli 0 (0,0) 1 (100) 3 (100) 3 (37,5) 3(21,4) 0(0,0) 2 (33,3)
Hassas 3 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 5(62,5) 11 (78,6) 5 (100) 4 (66,7)
Siprofloksasin Direngli 0(0,0) 0(0,0) 5(83,3) 20 (76,9) 0(0,0) 0(0,0) 1(14,3) 3(25,0)
Hassas 9 (100) 5 (100) 1(16,7) 6(23,1) 5 (100) 3 (100) 6 (85,7) 9 (75,0)
Klindamisin Direngli 6 (46,2) 2 (22,7) 3 (50,0) 11 (40,7) 2 (33,3) 2 (15,4)
Hassas 7 (53,8) 7(77,8) 3 (50,0) 16 (59,3) 4 (66,7) 11 (84,6)
Amoksisilin- Direngli 0 (0,0) 0 (0,0 0(0,0)
klavulanat Hassas 1 (100) 1 (100) 1 (100)
TMX Direngli 0(0,0) 0(0,0) 5(71,4) 11 (44,0) 0(0,0) 1(7,1) 1(14,3) 2 (18,2)
Hassas 14 (100) 8 (100) 2 (28,6) 14 (56,0) 8 (100) 13 (92,9) 6 (85,7) 9 (81,8)
Tigesiklin Direngli 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (20,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Hassas 3 (100) 1 (100) 4 (80,0) 7 (100) 4 (100) 6 (100) 7 (100) 12 (100)
Gentamisin Direngli 0(0,0) 0(0,0) 2 (66,7) 2 (40,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Hassas 4 (100) 1 (100) 1(33,3) 3 (60,0) 3 (100) 3 (100) 3 (100)
Vankomisin Direngli 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1(7,1)
Hassas 11 (100) 6 (100) 9 (100) 29 (100) 9 (100) 18 (100) 7 (100) 13 (92,9)
Daptomisin Direngli 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Hassas 6 (100) 2 (100) 3 (100) 7 (100) 2 (100) 3 (100)
Linezolid Direngli 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 2 (16,7)
Hassas 5 (100) 3 (100) 5 (100) 11 (100) 8 (100) 14 (100) 7 (100) 10 (83,3)

H.:hassas D.: Direncli, TMX:Trimetoprim-sulfametoksazol

49



DDK’de Candida albicans ya da Candida nonalbicans tiirleri izole edilmezken
SK’de 7 adet Candida tiirli tiremistir. Bunlarin 5 (% 71,4)’1 flukonazole hassas iken 2
(% 28,6)’si direngli idi (Tablo 30).

Tablo 30. Siiriintii kiiltiirlerinde Candida tiirlerinin antibiyogram

SK

Candida
Say1 Yiizde
Flukonazol Direngli 2 28,6
Hassas 5 71,4
Amfoterisin B Direngli 0 0,0
Hassas 3 100,0
Kaspofungin Direngli 0 0,0
Hassas 2 100,0
Flusitosin Direngli 0 0,0
Hassas 2 100,0
Mikafungin Direngli 0 0,0
Hassas 2 100,0
Vorikonazol Direngli 1 50,0
Hassas 1 50,0
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5. TARTISMA

Diyabetik ayak yarasi, hasta ve saglik hizmetleri i¢in ciddi sonuglari olan tedavisi
gii¢ bir sorundur. Diyabetin ayak, kiiresel olarak her 30 saniyede bir ayak kaybina neden
olmaktadir. Diyabetin en ¢ok hastanede kalisa neden olan komplikasyonu olup ayni
zamanda is giicii kaybina, sakatliklara, psikososyal travmaya ve tedavi maliyetinin
artmasma yol acar. Enfeksiyon, diyabetik ayak yaralarimin yarisindan fazlasinda
goriiliir. Orta derece enfeksiyonlarin % 20’sinde, siddetli enfeksiyonlarin % 50-60’1nda
osteomiyelit de gelisir.’ Yaranin enfekte olmasi ve kemige kadar ilerlemesi
ampiitasyon oranlarim artirir.”® Saglik Bakanlhigi verilerine gore iilkemizde bir yilda
yapilan ampiitasyon sayist 12.000 civarindadir.'* Uygun tedavinin zamaninda
yapilmasi, gereksiz ve yanlis antibiyotiklerden kacinilmasi i¢in her merkez kendi takip
kurulunu ve tedavi protokoliinii olusturmalidir.

Biz ¢alismamizda, 2016-2019 yillar1 arasinda klinigimizde yatarak takip edilmis
216 hastanin verilerini retrospektif olarak inceledik. Hastalarin o6zellikleri, risk
faktorleri, komplikasyonlari, laboratuar ve goriintiileme bulgulari, yara o6zellikleri,
gecmisteki yara ve amputasyon verileri, son basvurudaki amputasyon verileri ve risk
faktorleri, DDK ve SK sonuglart ve etkenlerin  antibiyotiklere karsi
hassasiyet/direnclilik durumlarini degerlendirdik.

Literatiirde diyabetik ayak enfeksiyonlarin1 degerlendiren ulusal ve uluslarasi ¢ok
sayida c¢alisma bulunmaktadir. Ulusal yaymlar incelendiginde, Ertugrul ve ark.”
tarafindan yapilan prospektif, ¢ok merkezli bir ¢alismada 73’1 erkek olan 96 hastanin
yas ortalamasi 60,32+12,96 yil, ortalama diyabet siiresi 15.1£9.4 yil, DAE medyan
stiresi 29 giin, ortalama hastanede kalis stiresi 23,8+14,9 giin olarak belirtildi. Ortalama
VKI 27,9+4,7 kg/m® olan hastalarin % 47,9’unun sigara Sykiisii oldugu, PEDIS
siniflamasina gore % 1’1 Grade 1, % 40,6’s1 Grade 2, % 54,2°si Grade 3, % 4,2’si Grade
4 olarak bulundu. Gokel ve ark.”' tarafindan merkezimizde yapilan bir ¢alismada, DAE
ile takipli % 52,51 erkek, % 47,51 kadin olan 40 hastanin, yas ortalamalar1 sirasi ile
54,5424.,3 yil, 55,2+11,2 yildi. % 80’1 Tip 2 DM tanili olan hastalarin ortalama diyabet
stiresi 12,6+7,6 yil, ortalama hastanede yatig siiresi 49,83 giin olarak hesaplandi.
Wagner siniflandirmasina gore % 40 Evre 1, % 5 Evre 2, % 47,5 Evre 3, % 5 Evre 4, %
2,5 Evre 5 olarak degerlendirildi. Kara ve ark.’nin’* % 71,4%ii erkek toplam 63 hasta ile
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yaptig1 calismada yas ortalamast 61 yil, ortalama diyabet siiresi 10 yil olarak
hesaplandi. Hastalarin % 68,2’inin sadece insiilin, % 9,5’inin sadece OAD ve %
22,2’sinin insiilinle birlikte OAD ilag kullandig1 belirlendi. Wagner siniflandirmasina
gore olgularin % 6,3’ Evre 1, % 22,2’si Evre 2, % 44,4’ Evre 3, % 6,3’ Evre 4 ve %
20,6’s1 Evre 5 olarak bulundu. Uluslar arasi ¢alismalar incelendiginde, Gadepalli ve
ark.’nin"® yaptig1 bir ¢alismada, % 85’i erkek, %88,8°i Tip 2 diyabetli, Wagner evreleri
3-5 diyabetik ayak yarasi olan 80 hastanin yas ortalamasi 53,9+12,1 yil, % 66,2’si >10
yil olmak iizere ortalama diyabet siiresi 11,8+5,7 yil olarak belirlendi. Hastalarin %
47,5’inde 3 aydan uzun siiredir diyabetik ayak yarasi oldugu tespit edildi. Chuan ve
ark.’nin”* % 60,2’si erkek 364 hastada yaptig1 retrospektif calismada yas ortalamasi 66
yil, ortalama diyabet siiresi 9,9 yil, VKI ortalamas1 22,26 kg/m?, yara siiresi ortalama
34,9 giin olarak bulundu. Sigara i¢en hasta sayist 116 (% 31,9) iken, 358 (% 98,3)’sinin
Tip 2 diyabetli oldugu gosterildi. Hastalarin 156 (% 42,8)’sinin OAD, 208 (% 57,2)’inin
insiilin kullandig: belirtildi. Quilici ve ark.’nin” % 68°i erkek toplam 100 DAE’li hasta
ile yaptig1 calismada yas ortalamasi 62 yil saptanirken, % 19’unun sigara, % 16’simin
alkol kullandig1 belirlendi. Hastalarin %99’u Tip 2 diyabetli, % 54’1 10 yildan uzun
stiredir DM tanil1 oldugu saptandi. Wagner evrelemesine gore yaralarin % 5’1 Evre 2, %
20’si Evre 3, % 75’1 Evre 4 olarak bulundu.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamast 62,06£11,09 yil olan 216 olgunun %
69,4°1 erkek, %79,6’s1 evli, % 97,2°si Tip 2 DM olan hastalarin ortalama diyabet siiresi
16,9 yil, yara siiresi % 38,4’linde akut (< 1 ay), % 61,6’sinda kronik ( >1 ay) olmak
tizere ortalama 91,02+101,96 giin, ortalama hastanede kalis siiresi 22,65+12,57 giindii.
Ortalama VKI 28,7 (17,6-52,7) kg/m* olan hastalarm % 50,5 sigara kullanim oykiisii
(ortalama 40,15 paket/yil), % 11,6 alkol kullanim oykiisii vardi. Bagvuru esnasinda
Wagner evreleme sistemine gore calismamizda Evre O ve Evre 1 ayak yarasi olan hasta
yer almazken, diyabetik ayak yaralarmin % 23,1°1 Evre 2, % 30,1°1 Evre 3, % 25,9°u
Evre 4, % 20,8’1 Evre 5 olarak bulundu. Hastalarin % 48,6’s1 insiilin, % 41,2’si insiilin
ve OAD, % 10,2’si OAD kullanmakta idi. Bahsedilen ulusal ve uluslararasi
caligmalarda oldugu gibi cogunlugu erkek ve Tip 2 diyabetli olan hastalarin yaglari, DM
stireleri, hastanede yatis siireleri benzer 6zellikte idi. Merkezimizde konsey karari ile

yatirilan hastalarin ayak yaralart Wagner evrelemesine gore yliksek oranda ileri evre idi.
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Ertugrul ve ark.”” tarafindan yapilan calismada, % 46,9’unun énceden diyabetik
ayak Oykiisiiniin oldugu, % 27,1’1 debridman % 20,81 amputasyon olmak iizere %
47,9’unun diyabetik ayak nedeniyle operasyon Oykiisii oldugu, % 78,1’inin son 30 giin
icinde ampirik antibiyotik kullandig1 saptandi. Quilici ve ark.’nin” yaptig1 ¢alismada,
hastalarin ge¢miste % 45’inin debridman, % 32’sinin amputasyon olmak iizere %
72’sinin operasyon Oykiisii oldugu tespit edildi. Calismamizda olgularin % 66,2 sinde
onceden diyabetik ayak oykiisii varken, % 39,8 amputasyon, % 4,6’s1 debridman olmak
lizere % 44,4’linde ge¢miste diyabetik ayak nedeniyle operasyon Oykiisii, % 95,4 iiniin
ampirik antibiyotik kullanimi saptandi.

Diyabet gelistikten sonra diyabetle iligkili komplikasyonlar, bir¢cok organ
sistemini etkiler ve morbidite ve mortalitenin ¢ogundan sorumludur.** Ertugrul ve
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ark.’lan

tarafindan yapilan calismada, 96 hasta iginde osteomiyelit agisindan
degerlendirilen 78 hastanin 48’ine (% 61,5) osteomiyelit tanisi konuldu. % 61,5
noropati, % 100 PAH, % 56,2 HT varlig1 saptandi. Gokel ve ark.’nin’' merkezimizde
yaptig1 calismada 40 hastanin % 20’sinin onceden diyabetik ayak Oykiisii oldugu, %
92,5 noropati, % 52,5 PAH, % 52,5 osteomiyelit oldugu belirtildi. Quilici ve ark.’nin”
yaptig1 ¢alismada, hastalarin % 72 HT,% 91 noropati, % 63 PAH, % 42 retinopati, %
26 nefropati, % 23 KVH ve % 16 SVH, % 52 osteomiyelit varligi tespit edildi.
Gadepalli ve ark.’nin”® 80 hasta ile yaptig1 bir calismada, %86,2 noropati, % 85 PAH,
%75 nefropati, % 72,5 retinopati, %72,5 HT, %62,5 hastada osteomiyelit tespit edildi.
Caligmamizda kronik komplikasyonlar degerlendirildiginde % 91,3 retinopati, %
80,1 ndropati, % 76,9 PAH, % 72,7 nefropati, % 50,9 KVH, % 15,3 SVH, % 65,7 HT,
% 60,6 osteomiyelit tespit edildi. Baz1 komplikasyonlarda benzer oranlar elde edilirken
bazilarinda hastalarin calismaya dahil edilme kriterlerinin farkli olmasindan dolay:
benzer olmayan oranlar ortaya c¢iktigr diisiiniildii. Calismamizda kan sekeri regiile
olmayan, 1leri evre DAE olan hastalar c¢ogunlukta oldugundan kronik
komplikasyonlarin goriilme siklig1 benzer caligsmalara gore yiiksek bulundu.

Laboratuar bulgulart degerlendirildiginde, Ertugrul ve ark.’nmn’

yaptig1 bir
calismada ortalama HbAlc diizeyi % 8, CRP diizeyi 9,3 mg/dl, ESH diizeyi 70+37
mm/sa, WBC diizeyi 9,640/mm” olarak bulundu. Kara ve ark.’nin’* yaptig1 ¢alismada
CRP diizeyi ortalamas: 11,8 mg/dl, ESH ortalamas1 91,3 mm/sa, WBC ortalamasi

13,178/mm? seklinde bulundu. Saltoglu ve ark.’nin> yaptig1 ¢alismada ekstremite kaybi
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olanlarda olmayanlara gore WBC sayis1 (13,000 ve 11,000 /mm?®), CRP diizeyi (26 ve
16 mg/dl), ESH degeri (87 ve 70 mm/sa) daha yiiksek bulundu. Chuan ve ark.’nimn’*
yaptig1 ¢alismada, aglik kan sekeri (AKS) ortalamasi 11,56 mmol/L (207,48 mg/dl),
HbA1C ortalamasi % 8,83, WBC ortalamasi 8,730/mm? bulundu.

Calismamizda laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde, ilk vizitte tespit edilen
AKS ortalamast 199,38 mg/dl, HbAlc diizeyi ortalama % 9,51 idi. WBC sayisi
ortalama 12,309/mm3, CRP diizeyi ortalama 8,96 mg/dl, ESH diizeyi ortalama 53,95
mm/sa idi. Amputasyon yapilan hastalarin WBC (p=0,003), CRP (p=0,009) ve ESH
(p=0,012) degerlerinin, debridman ve pansuman uygulanan hastalarin ortalama
degerlerinden yiiksek olmasi anlamli bulundu (p<0,05). Benzer c¢aligmalarda oldugu
gibi hastalarin kan glukoz regiilasyonu bozuk, enfeksiyon parametreleri yiiksek
saptandi.

Diyabetik ayakta lezyonlar genellikle basing anormalliginden dolay1r 6n ayakta,
ayak bagparmagi, birinci metatars ve kalkaneusta, daha az oranda arka ayakta goriiliir.”®
Saltoglu ve ark.’min’® 455 hasta ile yaptig1 bir ¢alismada ise 510 farkli bolgede olan
yaralarin 140’1 bagparmakta, 133’ii diger parmaklarda, 103’ii metatarsal bolgede, 66’s1
arka ayak, 68’1 topukta oldugu tespit edildi. Yarasi bagparmakta, diger parmaklarda ve
metatarsal bolgede olanlarda amputasyon orani yiiksek bulundu. Bozkurt ve ark.’nin’’
63 hastada yaptig1 calismada, yara lokalizasyonu 46 hastada parmak ve metatarsda iken,

17 hastada orta ayak ve topukta idi. Ertugrul ve ark.’nin™

caligmasinda yara
lokalizasyonu % 18,4 iki veya daha fazla bolgede, % 18,4 bagparmakta, % 26,3 diger
parmaklarda, % 9,2 metatars % 13,2 ayak tabaninda, % 14,5 topukta izlenmis olup
ortalama yara boyutu 5 cm” olarak saptandi.

Bizim ¢alismamizda yara lokalizasyonu ise % 15,2’si bagparmakta olmak iizere
% 28,3 ile en sik tek parmakta goriiliirken, % 7,9’su birden fazla parmakta, %18,1’1
parmak ve ayak tabaninda, % 6,51 parmak ve ayak sirtinda, % 6,51 ayak tabaninda, %
3,2’s1 ayak sirtinda, % 11,6’s1 topukta, % 2,3’1i ayak bileginde, % 6,5°1 giidiikte lokalize
iken, % 9,3’1i yaygin gangren seklinde idi. % 74,5’inin yara boyutu 2 cm” den biiytiktii
ve en sik % 49,5 sag alt ekstremitede lokalize idi. Yara lokalizasyonu diger ¢aligmalarda
oldugu gibi basing anormalliginden dolay1 en sik parmak ve topuk bolgesinde izlendi.

Saltoglu ve ark.’nin>® yaptig1 calismada, diyabetik ayak yarasi 126 (% 28) hastada
ekstremite kaybi ile sonuglandi. Amputasyon bolgeleri; % 28 bagparmak, % 25 diger
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parmaklar, % 12 ray rezeksiyon, % 24 dizalti, % 10 diziistii amputasyon yapildi.
Saltoglu ve ark.’nin’® yaptig1 baska bir calismada 62 hastanin % 64,5’ine amputasyon
yapildi. Bunlarin % 47’si parmak, % 10 transmetatarsal, % 20 chopart, % 22,5 dizalt1
seklinde idi. Evran ve ark.’nin”° yaptig1 prospektif bir calismada, diyabetik ayak yaras
ile takipli 51 hastanin % 90,4’tinde osteomiyelit saptanirken % 43,1’si mindr % 47’si
major olmak iizere % 90,1’ine amputasyon yapildigi gosterildi. Bozkurt ve ark.’nin’’
yaptig1 prospektif ¢alismada, 63 hastanin 2’sine dizalti, 3’line topuktan ve 4’line de
parmak seklinde % 14,3 amputasyon yapildig1 gosterildi. Avrupa’da 2011 yilinda
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada % 18 oraninda mindér amputasyon yapilan hastalar,
yapilmayanlar ile kiyaslandi. Mindr amputasyon oraninin yiiksek olmasi diyabetik ayak
yarasinin siddeti ile korelasyon gosterdigi One siiriildii. Hastalarin ayak kliniklerine
erken sevk edilmesinin mindr amputasyonlari 6nleyebilecegi 6nerildi.*

Calismamizda yer alan hastalarin 143 (% 66,2)liniin 6nceden diyabetik ayak
yarasi Oykiisii mevcut olup, 73 (% 33,8)’liniin ilk kez bu nedenle bagvurdugu saptandi.
Daha oOnce gecirilmis diyabetik ayak cerrahisi olarak 32 (% 33,3)’sinde major
amputasyon, 54 (% 56,3)’tinde mindér amputasyon, 10 (% 10,4) debridman Oykiisii
oldugu tespit edildi. Son basvuruda yapilan tedavi verilerine gore hastalarin 206 (%
95,4)’sma cerrahi islem uygulandigi, hastalarin 76 (% 35,2)’sina major, 72 (% 33,3)
‘sine mindr olmak iizere 148 (% 68,5)’ine amputasyon, 58 (% 26,9)’ine debridman, 10
(% 4,6)’una pansuman islemi uygulandigi tespit edildi. Amputasyon bdlgeleri ise
hastalarin 50 (% 23,2)’sine metakarpofalangial, 11 (% 5,1)’ine ray rezeksiyon, 8 (%
3,7)’ine transmetatarsal, 24 (% 11,2)’line chopart, 43 (% 20,9)lne dizaltl, 9 (%
4,4)’una diziistii seklinde amputasyonu yapilirken 3 (% 1,4)’line kalkaneus eksizyonu
yapildig1 saptandi. Bahsedilen diger calismalara gore amputasyon sayisinin yliksek
olmasimin osteomiyelit oranmin yiiksekligi, ge¢ basvuru, kronik komplikasyon
sikliginin fazla olmasi1 ve olgularimizin ileri evre diyabetik ayak yaralari olmasindan
kaynaklandig: diisiiniildi.

Evran ve ark.’nin” yaptigi amputasyon yapilan ve yapilmayan hastalar
karsilastirildiginda, hastalarin yasi ve diyabet siiresi agisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Amputasyon ile Wagner evresinin yiiksek olmasi, noropati, retinopati ve
osteomiyelit varligr ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli iken PAH ile iliskisi

anlamsizdi. Sert ve ark.’min®' 2000 yilinda yaymlanan ¢alismasinda diyabetik ayak
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yarast olan 100 hastanin 28’1 major, 13’ mindr olmak {izere 41 hastaya amputasyon
yapildi. Amputasyon yapilanlarda, DM siiresinin uzun olmasi, Wagner evresinin 3 ve
lizerinde olmasi, osteomiyelit ve PAH varlig1 istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu. Yas, noropati, retinopati ve nefropati ile amputasyon iliskisizdi. Ertugrul ve

32 yaptig1 bir calismada, 22’sine amputasyon yapilan 96 hasta degerlendirilmis

ark.’nin
ve amputasyon ile gecmiste diyabetik ayak yarasi, gegmiste amputasyon, gecmiste
osteomiyelit Oykiisli, osteomiyelit ve noropati varhigi ile iliskisi istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Quilici ve ark.’nin” yaptig1 calismada, yas, cinsiyet, etnik koken,
egitim durumu, noropati, PAH, nefropati, retinopati, KVH, SVH, HT, sigara ve alkol
kullanimi, HbAlc diizeyi, ge¢mis amputasyon Oykiisii agisindan ayak amputasyonu
prevalansinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihlk saptanmadi. Kronik
komplikasyonlar nedeniyle tekrarlayan basvurusu olanlarin % 75’1 amputasyon
gerektirirken, ilk kez bagvuranlarin % 56,2’si amputasyon gerektirdi (p=0,043).
Konservatif tedavi Oykiisii olanlarda amputasyon prevalansi daha diisiik, osteomiyeliti
olanlarda ve Wagner evresi ileri olanlarda daha yitksek bulundu. Lin ve ark.’nin®
Tayvan’da yaptig1 bir calismada diyabetik ayak yarasi olan 1346 hasta 10 yil izlenerek
VKIi’nin sag kalim iizerine etkisi degerlendirildi. Major amputasyon yapilan hastalarda,
mindr amputasyon yapilan ve ekstemite korunan hastalara gére VKI istatistiksel olarak
anlamli disiik bulundu (p<0,001). Bu sonug¢ yazar tarafindan obezite paradoksu lehine
yorumlandi.

Caligmamizda amputasyon yapilan hastalar degerlendirildiginde, osteomiyelit
varlig1 (p<0,001), PAH varlig1 (p<0,001), dnceden DAE oykiisii (p=0,005), daha once
gecirilmis amputasyon Oykiisii (p=0,004), Wagner 3 ve {izeri olmasi1 (p<0,001) ve erkek
cinsiyet (p<0,001) ve ESH yiiksekligi (p=0,001), VKI diisiikliigii (p<0,001) ile
amputasyon prevalansi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu. Noropati
varlig1 (p=0,366), DDK (p=0,051) ve SK (p=0,413) kiiltiirlerdeki Gram-pozitif, Gram-
negatif veya miks tip tireme olmasi, yas (p=0,601), DM siiresi (p=0,130), yatis siiresi
(p=0,633), HbAlc (p=0,681) ve AKS (p=0,846) ile amputasyon prevalansi arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Amputasyon i¢in risk faktorleri degiskenlik
gosterse de literatiir incelendiginde Wagner evresinin ileri olmasi, ge¢cmiste DAE

Oykiisli, osteomiyelit varligi ve PAH varlig1 gibi faktorlerin birgok calismada ortak

goriis niteliginde oldugu sonucuna varildi. Caligmamizda amputasyon yapilan hastalarin
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VKI’nin diisiik bulunmasi, obezite paradoksu, bu hastalarin periferik dolagimlarinin
daha kotii olmasi, malnutrisyon iligkili bagisiklik sisteminin zayifligi sonucu ayak
yarasinin iyilesmesinde gecikme olmasi gibi nedenler olabilir. Ancak bu nedenler bir
hipotez niteliginde olup bu hususun aydinlatilmasi i¢in daha fazla caligmaya ihtiyag
vardir.

Akkus ve ark.’nin® merkezimizde yaptigi bir ¢alismada, % 62,1°i kadmn olan
DAE ile takipli 141 hasta fungal ayak enfeksiyonu acisindan degerlendirildi. Kadinlarin
% 22,7’si1, erkeklerin % 45,3’ Native pozitifti.

Olgularimizin % 54’tinde Native ile dogrulanmis ayak mantart mevcuttu. Erkek
olanlarda tinea (p=0,006) goriilme sikligi kadin hastalara gore yiiksek olmasi
istatistiksel acidan anlamli idi. Erkeklerin kadinlara gore fiziksel aktivitelerinin fazla
olmasi, ayakkabi giyme siiresinin uzun olmasi ve kisisel 6z bakimlarinin daha zayif
olmasindan kaynaklandig1 diisiiniildii.

Diyabetik ayak osteomiyeliti, artmig amputasyon riski, uzun siireli antibiyotik
tedavisine maruz kalma ve hastanede kalis siiresini uzatan ciddi bir komplikasyondur.®’
Ertugrul ve ark.’min’* yaptig1 prospektif cok merkezli bir ¢alismada, osteomiyelit ile
gecmiste diyabetik ayak nedeniyle hastanede yatis Oykiisii, yara derinligi, yara siiresi ve
yara boyutunun 4,5 cm” den biiyiik olmasi ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Hastanede kalig siiresini belirleyen en onemli faktoriin osteomiyelit tanisi
oldugu saptandi. Mutluoglu ve ark.’nin® yaptigi retrospektif bir calismada,
osteomiyeliti olan hastalarda ESH diizeyi, Texas smniflandirmasina gore ileri evre
olmasi, hastanede kalis siiresi, intravenoz ve toplam antibiyoterapi siiresi, mindr
amputasyon orani osteomiyeliti olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu. Lavery ve ark.’mn® yaptig1 calismada, daha diisiik ortalama yas, daha uzun
diyabet siiresi, ge¢mis diyabetik ayak yarasi Oykiisli, alt ekstremite amputasyonu,
tekrarlayan ayak enfeksiyonlar1 dykiisii osteomiyelit ile iliskisi anlamli bulundu.

Calismamizda osteomiyeliti olan hastalarda, PAH (p<0,001), retinopati (p=0,007),
%350 den fazla arteriyel okliizyon olmasi (p<0,001), RDUS patolojik bulgularmnin
bilateral olmas1 (p<0,001), Wagner Evre 3 ve iizerinde olmas1 (p<0,001), spontan yara
olus sekli (p=0,013), antibiyotik kullanim siiresi (p=0,007), WBC (p=0,020), CRP
(p=0,018), ESH (p=0,002) diizeyi osteomiyelit olmayan hastalarin oranlarina gore
istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). DM medikal tedavi tipi (p=0,187),

57



hastanede yatis stiresi (p=0,121) ve ampirik antibiyotik kullanim1 (p=0,480), yara siiresi
(p=0,780) ve noéropati (p=0,978) bulgular1 ile osteomiyelit varligi arasindaki iligki
istatistiksel agidan anlamli degildi. Literatiirdeki diger caligmalar bizim ¢alismamiz gibi
genis kapsamli degerlendirmemis olsa da, ESH yiiksekligi, yara evresinin ileri olmasi,
antibiyotik kullanimi ile osteomiyelit varligmin iligkisi ortak goriis olarak kabul
edilmektedir.

Mutluoglu ve ark.’min’’ yaptigi calismada, 54 hastadan alman DDK ve SK
karsilastirildi. 89 ¢ift kiiltiir icinde SK’nin 14 (% 15,7)linde ve DDK’nin 20 (%
22,4)’sinde iireme olmadi. Pozitif SK’nin 70/75’inde (% 93) ve pozitif DDK’nin
58/69’unda (% 84) monomikrobiyal iireme oldu. SK’de Gram-pozitif bakteriler %
45,7’sini, Gram-negatif bakteriler % 54,2’sini olustururken, DDK’de Gram-pozitif
bakteriler % 41,6’sin1, Gram-negatifler % 58,5’ini olusturdu. Tiim kiiltiir iiremelerinde,
Gram-pozitif bakteriler (en sik S.aureus) izolatlarin % 43,8’ini olustururken Gram-
negatifler (en sik P.aeruginosa) % 56,3’inii olusturdu. % 16,9’u her iki kiiltiirde de
steril olmakla birlikte 65 (% 73) hastada DDK ve SK sonuglart ayni idi. SK’nin tanida
duyarlilik (% 79) ve pozitif 6ngorii degeri (% 84.4) oldukea iyi iken, 6zgiilliik (% 52.4)
ve negatif ongorii degeri (% 44.0) zayift. Chakraborti ve ark.’nin®® 2010 yilinda
yaymladigr bir meta analizde 8 calismanin havuzlanmis sonuglarma goére SK’nin
duyarliligt % 42, 6zgiilligi % 62 oldugu, pozitif ve negatif prediktif degerlerinin diisiik
oldugu gosterildi. Pellizzer ve ark.’nin®’ 29 DAE’li hastanin debridman sonrasi SK ile
DDK’nin karsilagtirildig1 calismada tan1 aninda ve tedaviye baslandiktan sonra 2 hafta
icinde tiir ve izolasyon siklig1 acgisindan anlamli farklilik gbézlenmezken, 2 haftalik
uygun tedaviden sonra hala aktif olan {lserlerde DDK’nin daha yliksek tanisal
duyarhilik sergiledigi belirtildi. Slater ve ark.’nin® calismasinda yaralarin % 62’sinde
SK ve DDK Ornekleri aynmi olup yaralarin % 20’sinde SK, DDK’deki tiim
mikroorganizmalar1 tanimladi ayrica ek mikroorganizmalar da igeriyordu. Boylece SK,
% 82 oraninda DDK’deki patojenleri gosterdi. Tamami polimikrobiyal olan % 18,3
yarada SK, DDK’de bulunan mikroorganizmalar1 kagirdi. Inceledigimiz g¢aligmalara
gore SK’nin DAE tanisinda kullanilmasi yoniinde ¢eligkili gortisler tespit edildi.

Calismamiza alinan 216 hastadan 173t DDK, 172’si SK olmak iizere alinan 345
kiltirde 429 enfeksiyon etkeni izole edilirken, 45’1 DDK, 15’1 SK olmak {izere 60
kiiltiir sterildi. 172 adet SK’nin 157 (% 91,3)’sinde iireme tespit edildi. SK’nin 71/157
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(% 45,2)’inde polimikrobiyal (10 Gr+, 30 Gr-, 30 miks, 1fungal etken), 86/157 (%
54,8)’sinda monomikrobiyal (40 Gr+, 43 Gr-, 3 fungal etken) iireme olmak iizere 241
etken izole edildi. Gram-pozitif bakteriler (en sik Enterococcus spp.) % 39,8’unu,
Gram-negatif bakteriler (en sik P.aeruginosa) %57,3’linii, fungal etkenler % 2,9’unu
olusturdu. 173 adet DDK’nin 128 (% 74)’inde bakteri liremesi oldu. DDK’nin 51/128
(% 39,8)’i polimikrobiyal (3 Grt, 27 Gr-, 21 miks etken) , 77/128 (% 60,2)’si
monomikrobiyal (20 Gr+, 57 Gr-) iireme olmak {izere toplamda 188 etken tespit edildi.
DDK’de iireyen Gram-pozitif bakteriler (en sik S.aureus) % 25,5’ini, Gram-negatif
bakteriler (en sik P.aeruginosa) % 74,5’ini olusturdu. Tiim kiiltiirlerde izole edilen 429
etken degerlendirildiginde, Gram-pozitif bakteriler (en sik Enterococcus spp.) %
33,6’sm1, Gram-negatif bakteriler (en sik P.aeruginosa) % 64,8’ini, fungal etkenler %
1,6’sin1  olusturdu. Hem DDK hem de SK alinan 129 hastanin sonuglari
degerlendirildiginde, 17 (% 13,2) hastada ayn1 patojen mikroorganizma elde edilirken
39 (% 30,2) hastada ortak mikroorganizmalar igeren ancak birebir ayni olmayan
sonuclar tespit edildi. 7 (% 5,4) hastanin her iki kiiltiir tipi de sterildi. 63 (% 48.,8)
uyumluluk oranmi elde edilirken 66 (% 51,2) hastanin sonuglar1 tamamen farkli idi.
Tanida DDK daha kiymetli kabul edilmesine ragmen alinan SK’lerinin anlamli kabul
edilmesini destekleyen yayinlar da mevcuttur. Bizim ¢aligmamizda ayni hastalardan
alman SK ve DDK’leri es zamanli alinmis olsaydi ve prospektif bir ¢alisma seklinde
yapilip optimal Kkiiltlir sartlar1 saglansaydi daha yiiksek uyumluluk oran1 elde
edilebilirdi.

Gram-pozitif etkenlerin, 6zellikle S.aureus’un DAE’de baskin patojen olduklarina
dair yaygmn bir goriis olmasi, Kuzey Amerika ve Avrupa iilkelerinde yapilan
calismalardan kaynaklanmaktadir. 2008 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’inde
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada DAE’lerin % 77’si Gram-pozitif aeroplardan, %

21,2’si Gram-negatif aeroplardan kaynaklandigimi ortaya koyuldu.®

Ayni sekilde
Portekiz’de yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada diyabetik ayak enfeksiyonlarinin %
66’simin Gram-pozitiflerden, % 19’unun Gram-negatiflerden, % 13,6’simin zorunlu
anaeroplardan kaynaklandig1 gosterildi.”® 2007-2008 yillari arasinda Kuveyt’te yapilan
440 DAE’li hastanin ele alindigi retrospektif bir calismada, % 32,3 Gram-pozitif
etkenler, % 15,3 anaerop etkenler, % 51,2 Gram-negatif etkenler izole edildi. Hastalarin

% 75’inde polimikrobiyal enfeksiyon mevcut olup izole edilen baskin
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mikroorganizmalar Enterobacteriaceae ailesinin lyeleri (% 28,5), P.aeruginosa (%
17,4), S.aureus (% 11,8), MRSA (% 7,7), anaerobik Gram-negatif organizmalar (%
10,8) ve Enterococcus spp. (% 7) oldugu gosterildi. Bu calismada vankomisin, Gram-
pozitif bakteriler i¢in en etkili ajan iken imipenem, piperasilin-tazobaktam ve amikasin
gram-negatif bakteriler i¢in en etkili ajanlar oldugu ortaya koyuldu.”’ Hindistan’da
Gadepalli ve ark.” tarafindan yapilan calismada, DAE’lerin % 51,4’tinin Gram-
negatiflerden, % 33,3’liniin Gram-pozitiflerden ve % 15,3 {iniin anaerobik bakterilerden
kaynaklandig1 ortaya koyuldu. 80 hasta ile yapilan bu calismada hastalarin % 13,8’inde
sadece Gram-pozitif, % 28,7’sinde sadece Gram-negatif, % 57,5’inde Gram pozitif ve
negatif etkenler bir arada izole edildi. Ulkemizde yapilan calismalara bakildiginda,
Ertugrul ve ark.’nin’* yaptigi bir calismada 86 hastadan alnan kiltirlerin 15’inde
tireme olmadigi, 71 hastada 115 etken izole edildigi, bunlarin % 47,8 Gram-pozitif
bakteri, %47,8 Gram-negatif bakteri, % 4,4 diger etkenler oldugu gosterildi. En sik izole
edilen 21 (% 18,3) ile P.aeruginosa daha sonra sirasi ile 17 Streptococcus spp.,16
S.aerius (8 MRSA, 2 MSSA), 14 Enterococcus spp., 9 E.coli (4 ESBL-pozitif, 1 ESBL-
negatif), 8 Proteus, 8 Morganella, 3 Klebsiella (2°si ESBL pozitif), 3 Acinetobacter, 3
Enterobacter seklinde tespit edildi. Kara ve ark.’nin’> DAE’li 63 hasta ile yaptigi
calismada olgularin % 88,5’inde toplam 61 bakteri izole edildi ve bunlarin % 68,9°u
Gram-negatif, % 31,1’i Gram-pozitif bakteriydi. Izole edilen mikroorganizmalar
arasinda P.aeruginosa (% 19,7) ilk sirada yer almaktaydi. Bunu Enterococcus spp. (%
16,4), E.coli (% 14,7) ve S.aureus (% 13,1) izlemekteydi. S. aureus suslarinda metisilin
direnci %50 idi. Gram-pozitif bakterilerde vankomisin, teikoplanin ve linezolid direnci
saptanmadi. Gram-negatif bakterilerin en duyarli oldugu antibiyotikler imipenem ve
amikasindi. Hatipoglu ve ark.’nin'’ Tiirkiye’de, 1989-2011 yillarin1 kapsayan 20 yillik
stirede DAE’nin mikrobiyolojik profilini inceleyen 31 makalenin derlemesinden olusan
calismada son 5 yil ile son 20 yil verileri karsilastirildi. S.aureus orani tiim caligsma
periyodunda % 23,8 iken son 5 yilda azalarak % 19,1, metisilin direng oran1 % 7,8 iken
son bes yida % 5,7 olarak bulundu. Gram-negatifler iginde en sik izole edilen
P.aeruginosa orani tim g¢alisma periyodunda % 13,7 iken son 5 yilda % 14,9 idi. 20
yillik periyotta tiim patojenlerin % 48,7°si Gram-pozitiflerden, % 48,4’ti Gram-

negatiflerden, % 2,3’ zorunlu anaeroplardan, % 0,5’1 fungal etkenlerden olugmaktaydi.
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Gram-pozitiflere en etkili ajanlar linezolid, vankomisin, teikoplanin iken Gram-
negatiflere en etkili ajanlar imipenem ve sefaperazon-sulbaktam oldugu belirtildi.
Calismamizda yer alan hastalardan alinan toplam 345 adet kiiltiiriin sonuclarina
gore, derin doku kiiltiirlerinde (DDK) iireyen Gram-negatifler bakteriler, 31
Pseudomonas, 27 Escherichia coli (E.coli) (16 ESBL pozitif, 11 ESBL-negatif), 21
Proteus (15 P.mirabilis, 3 P.hauseri, 3 P.vulgaris), 20 Acinetobacter spp., 16
Morganella, 13 Klebsiella (8 ESBL-pozitif, 5 ESBL-negatif), 6 Providencia, 3
Enterobacter, 1 Serratia, 1 Citrobacter seklinde idi. DDK Gram-pozitif bakteriler ise
14 S.aureus (8 MSSA, 6 MRSA), 12 Enterococcus spp., 11 koagiilaz negatif
Staphylococcus (KNS), 11 Streptococcus (6 S.agalactiae, 3 S.viridans, 1 S.dysgalactiae,
1 S.pyogenes) olarak saptandi. DDK’nin 23 (% 18)’iinde sadece Gram-pozitif, 84 (%
65,6)’liinde sadece Gram-negatif, 21 (% 16,4)’liinde hem Gram-pozitif hem de Gram-
negatif bakterileri iceren liremeler oldu. Siiriintii kiiltiirlerinde (SK) izole edilen Gram-
negatif bakteriler, 25 Pseudomonas, 23 E.Coli (11 ESBL-pozitif, 12 ESBL-negatif), 19
Acinetobacter, 18 Proteus (11 P.mirabilis, 4 P.hauseri, 3 P.vulgaris), 15 Klebsiella (6
ESBL-pozitif, 9 ESBL-negatif), 14 Morganella, 6 Providencia, 6 Enterobacter, 5
Serratia, 3 Sternotophomonas, 2 Citrobacter, 2 Achromobacter, 1 Delfia seklinde idi.
SK’de iireyen Gram-pozitif bakteriler ise 35 Enterecoccus spp., 31 KNS, 19
Streptococcus (8 S.agalactiae, 4 S.viridans, 6 S.dysgalactiae, 1 S.pyogenes), 9 S.aureus
(6 MSSA, 3 MRSA) seklinde iken 7 Candida (2 C.albicans, 5 C.nonalbicans) iiremesi
tespit edildi. SK’nin 50 (% 32)’si sadece Gram-pozitif, 73 (% 46,4)’linde sadece Gram-
negatif, 30 (% 19)’unda hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakteriler, 4 (%
2,6)’tinde fungal etken tiremesi oldugu tespit edildi. Calismaya dahil edilen tim DDK
ve SK’deki etkenler icinde en sik 56 adet P.aeruginosa, 50 adet E.coli, 47 adet
Enterococcus spp. izole edildi. Her iki kiiltiir tipinde izole edilen Staphylococcus
spp.icinde 14/25 oraninda S.aureus’da, 33/44 oraninda KNS’de oksasilin direnci
saptandi. Genigletilmis spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) ac¢isindan 27/50 oraninda
E.coli’de, 14/28 oraninda Klebsiella’da ESBL pozitifligi tespit edildi. Gram-negatiflere
kars1 en etkili ajanlar karbapenemler, kolistin ve amikasin iken Gram-pozitiflere karsi
en etkili ajanlar vankomisin, linezolid ve daptomisindi. Bizim calismamizda SK’de
patojen ve kolonizan bakteri ayrimi1 yapilmadan degerlendirmeye alindigindan Gram-

pozitiflerden en sik Enterococcus spp. izole edildi. DDK’de ise literatiirii destekler
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nitelikte Gram-pozitiflerden en sik S.aureus izole edildi. Calismamizin ilging ve dnemli
gbzlemi, hem SK hem DDK’de tiim etkenler i¢inde ve Gram-negatifler i¢inde en sik
P.aeruginosa izole edildi. Ulkemiz gibi ayak parmak aralarinin 1slak kaldigi, nemli
iklimlerde yasayan, bakimsiz hastalarda artis gosterdigi bilinen Pseudomonas
calismamizda bu goriisii destekler nitelikte en sik izole edilen etkendi. Ayrica ortalama
yara siiresinin 60 giin olmasi, % 76,8’ inin Wagner Evre 3 ve lizeri olmasi, % 95,4 iiniin
ortalama 7 giin ampirik antibiyotik kullanimi, % 66,2’sinin kronik ve/veya tekrarlayan
diyabetik ayak yarasi olmasi ve ayaktan takip ettigimiz erken evre yaralar1 kapsamamasi
nedeniyle Gram-negatif bakteriler daha yiiksek oranda izole edildi.

Saltoglu ve ark.’nn’® 2004-2006 yillarinda merkezimizde yapilan prospektif
calismasinda, Pseudomonas spp.’nin orta siddetli/siddetli DAE olan olgularda etken
oldugu gosterildi. Yazarlar bu nedenle ciddi enfeksiyonlarda antimikrobiyal etkinligin

Pseudomonas spp.’yi igermesi gerektigini belirtti. Sharma ve ark.’nin’?

Wagner
siiflamasina gore Evre 2 ve 3’te yer alan DAE olgularini inceledikleri aragtirmalarinda
en sik izole edilen etkenler S. aureus ve P.aeruginosa oldu.

Caligmamizda izole edilen tiim etkenlerin WAGNER evrelemesine gore dagilima,
Evre 2°de en sik 13 (% 16,5) KNS ve 13 (% 16,5) ile E.coli oldugu, Evre 3’te en sik 21
(% 17,2) ile Enterococcus spp. ikinci siklikta 15 (% 12,3) P.aeruginosa oldugu, Evre
4’te en sik 23 (% 18,4) P.aeruginosa, ikinci siklikta 13 (% 10,4) E.coli ve 13 (% 10,4)
Proteus spp. oldugu, Evre 5’te ise en sik 15 (% 14,6) E.coli ve 15 (% 14,6) Proteus
spp., ikinci siklikta 13 (% 12,6) ise Acinetobacter iremesi oldugu saptandi.
Calismamizin sonuglarina gore, ileri evre diyabetik ayak yaralarinin tedavisinde Gram-
pozitiflere kars etkili ajanlara ek olarak yiiksek oranda ESBL pozitifligi saptanan E.coli

ve Pseudomonas tirlerini hedef alan ajanlarin da tercih edilmesinin dogru olacagi

diistinildii.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismada yer alan % 69,41 erkek, % 97,2°si Tip 2 DM olan 216 hastanin
yas ortalamas1 62,06£11,09 yil, ortalama diyabet siiresi 16,9+8,41 yil,
ortalama VK] 27,8+5,78 kg/m2 olarak bulundu.

Hastalarin % 50,5’inin sigara, % 11,6’sinin alkol kullanim o&ykiisii, %
95,4’liniin son 1 ayda ampirik antibiyotik kullanim oykiisti, % 66,2’sinin
onceden diyabetik ayak yarasi ve % 14,8 major amputasyon, % 25,0 mindr
amputasyon, % 4,6 debridman Oykiisii vardi.

Diyabetik ayak yaralarinin % 74,5’inin boyutu 2 cm®den biyik olup %
71,371 spontan, % 28,3 ile en sik tek parmakta ve %49,5 sag alt ekstremitede
lokalize idi. Wagner evrelemesine gore, % 23,1°1 Evre 2, %30,1°1 Evre 3, %
25,9’u Evre 4, % 20,8’1 Evre 5 olarak degerlendirildi. Ortalama yara siiresi
91,02+101,96 giin olup hastalarin % 61,6’sinin 1 aydan uzun siiredir ayak
yarast vardi.

Hastalarin % 65,7’sinde HT, % 76,9’unda PAH, % 50,9’unda KVH, %
15,3’iinde SVH, % 90,3’ilinde retinopati, % 80,1 ’inde noropati, % 72,7 sinde
nefropati, % 60,6’sinda osteomiyelit olup % 54,7’sinde tinea eslik ediyordu.
Hastalarin ilk vizitte tespit edilen HbAlc diizeyi ortalama % 9,51+2,13, AKS
diizeyi  ortalama  199,38+64,5 mg/dl, WBC diizeyi ortalama
12309,95+5337,87 /mm3, ESH diizeyi ortalama 53,95+29,29 mm/sa olarak
bulundu.

Calismada 45 hastadan sadece DDK, 42 hastada sadece SK, 129 hastada hem
DDK hem de SK alindi. Tim DDK’nin (173 adet) % 44,5’ inde
monomikrobiyal iireme olurken, % 26,0’sinda lireme olmadi. Tiim SK’nin
(172 adet) % 50,0’1nda monomikrobiyal {ireme olurken % 8,7’sinde iireme
olmadi.

Hastalara yapilan RDUS bulgularima gore % 20,8’inde % 50°den az
okliizyon, % 39,4’iinde % 50°den fazla okliizyon, % 41,6 distal arterlerde
stenoz saptanirken, PTA yapilan 62 hastanin % 75,8’inde optimal kanlanma

saglandi.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

Hastalarin % 35,2’sine major, % 33,3’line mindr olmak iizere % 68,5
amputasyon islemi, % 26,9’una debridman islemi yapildi. Amputasyonlar en
stk % 23,2 metakarpofalangial ekleme ve % 54,7°si sag alt ekstremiteye
uygulandigi saptandi.

Ampirik antibiyotik olarak en sik % 35,2 ile penisilin-beta laktamaz
inhibitorii kombinasyonlar1 (amoksisilin-klavulanat, ampisilin-sulbaktam,
piperasilin-tazobaktam) olurken ikinci siklikta % 30,6 ile siprofloksasin-
klindamisin kombinasyonunun tercih edildigi, antibiyograma gore antibiyotik
olarak en sik % 19,4 ile piperasilin-tazobaktam, % 17,1 ile meropenem ikinci
siklikta tercih edildigi saptandi.

Calismamizda osteomiyeliti olan hastalarda, PAH, retinopati, %50 den fazla
arteriyel okliizyon olmasi, RDUS patolojik bulgularimin bilateral olmasi,
Wagner Evre 3 ve ilizerinde olmasi, spontan yara olus sekli, antibiyotik
kullanim siiresi, WBC, CRP, ESH diizeyleri osteomiyelit olmayan hastalarin
oranlarina gore istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).
Amputasyon yapilan hastalarin WBC (p=0,003), CRP mg/dl (p=0,009) ve
ESH mm/sa (p=0,012) degerlerinin, debridman ve pansuman uygulanan
hastalarin ortalama degerlerinden yiiksek olmasi anlamli bulundu (p<0,05).
Travma sonrasi diyabetik ayak yarasi gelisen hastalarda minér amputasyon
orani ve spontan yara gelisen hastalarda major amputasyon orani istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (p<0,001).

Spontan diyabetik ayak yarasi gelisen hastalarda noéropati (p<0,001), PAH
(p<0,001) ve osteomiyelit (p=0,013) varligi, travma ve yanik sonucu yara
gelisen hastalardan sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Major ampiitasyon yapilan hastalarda yara siiresinin, mindér amputasyon
yapilan hastalara goére daha uzun olmasi anlamli bulundu (p=0,017).

Major ampiitasyon yapilma sikligi yara boyutu 2 cm” iizerinde olanlarda,
mindr ampiitasyon yapilma siklig1 ise yara boyutu 2 cm*’nin altinda olanlarda
yiiksek bulundu (p<0,05).

Osteomiyelit, PAH, ge¢miste DAE Oykiisli, gegmiste amputasyon &ykiisii,
Wagner Evre 3 ve iizeri olmasi, erkek cinsiyet, VKI diisiik olmas1 ve ESH

yiiksek olmas1 amputasyonla iligkili bulundu (p<0,005).
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18.

19.
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21.
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24.

25.

26.

27.

Gecmiste yapilan cerrahi iglem ekstremitesi ile son yapilan cerrahi iglem
ekstremitesi karsilastirildiginda sag, sol ya da bilateral yapilmasi arasinda
anlaml iligki saptanmadi (p=0,213).

DDK’nin % 44,5’1 monomikrobiyal iireme, % 74,5 Gram-negatif bakteri, %
25,5 Gram-pozitif bakteri olmak iizere % 74,0’linde mikroorganizma izole
edildi.

SK’nin % 50,0’si monomikrobiyal, % 57,3 Gram-negatif bakteri, % 39,8
Gram-pozitif bakteri, % 2,9 fungal etken olmak iizere % 91,3’linde
mikroorganizma izole edildi.

Hem DDK hem de SK alinan 129 hastanin verilerine gore her iki kiiltiirde %
5,4 oraninda steril, % 13,2 oraninda ayni patojen izole edilirken % 30,2
hastada ortak mikroorganizmalar iceren ancak birebir olmayan sonuglar elde
edildi.

SK’nin DDK’ye gore uyumluluk oran1 % 48,8 olarak bulundu.

DDK’de en sik % 16,5 P.aeruginosa, Gram-pozitiflerden en sik % 7.5
S.aureus iiredi.

SK’de en sik % 14,5 ile Enterococcus spp., Gram-negatiflerden en sik % 10,4
P.aeruginosa tiredi.

Hastalardan alinan toplam 345 (173 DDK, 172 SK) kiiltiirde 429 etken izole
edilirken % 17,4’linde lireme olmadi. Tiim kiiltiir sonuglarina gore % 64,8
Gram-negatifler, ilk ii¢ sirada % 13 P.aeruginosa, % 11,7 E.coli, % 11
Enterococcus spp. tespit edildi.

Wagner Evre 2’de en sik KNS ve E.coli, Evre 3°te en sik Enterococcus spp.,
Evre 4’te en sik P.aeruginosa, Evre 5’te en sik E.coli ve Proteus spp. izole
edildi.

Gram-negatiflere kars1 en etkili ajanlar karbapenemler, kolistin ve amikasin
iken Gram-pozitiflere karsi en etkili ajanlar vankomisin, linezolid ve
daptomisin idi.

Sonu¢ olarak ciddi komplikasyonlarla seyredebilmesi nedeniyle enfekte
diyabetik ayak yaralarinda uygun tedavinin belirlenebilmesi i¢in Oncelikle
yara siniflandirilmasinin yapilmasi, risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve

uygun sekilde almman derin doku kiiltiirleriyle etkenin izolasyonu
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28.

29.

30.

31.

gerekmektedir. Birgok ¢alismada S.Aureus en sik etken olarak gosterilse de
her merkez kendi en sik etkenini ve en duyarli antibiyoterapisini
belirlemelidir.

Merkezimizde haftalik diyabetik ayak konseyi toplanmasi ve alinan kararlarin
detayli kaydedilmesi, literatiirde yer alan ¢aligmalara gore hasta sayisinin
fazla olmasi, ayn1 zamanda derin dokudan alinan kiiltlir sonuglarinin ytizeyel
stirintii  kiiltiirleriyle kiyaslanmis olmasi yol gdosterici olmasi agisindan
calismamizin gii¢lii yanlaridir.

Ayaktan takip edilen erken evre DAE’li hastalarin dahil edilmemesi, verilen
tedavi  yanitinin  klinik, laboratuar ve  mikrobiyolojik  olarak
degerlendirilmemesi, anaerobik kiiltiir yapilmamasi ve yiizeyel siirilintii
kiiltiirlerinde 1zole edilen patojenler DAE etkeni kabul edilerek tedavi
verilmesi ¢alismamizin kisitliliklarindan biridir. Mevcut sonuglarimiza gore
DAE etken izolasyonu hususunda dogru sonug elde edilmesi i¢in SK’lerine
gore tedavi verilmesini Onermiyoruz.

Calismamiz sonucunda olgularin ¢ogunlugunun ileri evrede yer almasi ve
etken olarak Pseudomonas ve E.coli basta olmak iizere Gram negatif
mikroorganizmalarin ¢ogunlukta oldugu merkezlerde, ampirik antibiyotik
seciminde Pseudomonas’1 da hedef alacak sekilde Gram-negatifleri ve Gram-
pozitif koklar1 kapsayacak antibiyotikler tercih edilmelidir.

Ozellikle yash populasyonda diyabetli hastalar arasinda ayak enfeksiyonlari
buna bagli uzuv kaybi1 ve Olim oranlar1 artmaktadir. DAE tedavisinde
antibiyotik direncinin ortaya ¢ikmasi dnemli bir sorundur. Erken tani1 ve vaka
yonetimi ¢ok oOnemlidir. Mikroorganizmalarin silirveyanst ve duyarlilik
profilleri izlenmelidir. Hastalarin yonetimi optimize edilip diyabetik ayak

konseyleri ile takibi amputasyon oraninin azaltilmasinda faydali olacaktir.
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