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KISALTMALAR
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: Multiple endokrin neoplazi
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: Periferik arter hastalig1
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM) hiperglisemi, dislipidemi, glukoziiriye eslik eden
bircok Kklinik ve biyokimyasal bulgu ile seyreden kronik, sistemik bir metabolizma
hastaligidir. Diyabetes mellitus akut metabolik komplikasyonlarin yanisira, uzun
donemde vaskdler, renal, retinal ya da noéropatik bozukluklara yol acarak
morbidite ve erken mortaliteye sebep olabilir (1,2).

Diger bir onemli komplikasyon olan diyabetik ayak, kan glukozu
regulasyonu bozukluguna bagli olarak gelisen periferik noropati ve periferik
anjiyopati sonucu ortaya ¢ikan ayak {ilserleridir. Diyabetik ayakta enfeksiyon
gelisme riski yuksektir. Diyabetik ayak enfeksiyonu igin baslica risk faktorleri
periferik ndropati, anjiyopati, mindr travma, uzun slreli diyabet, koti ayak
hijyeni, sigara ve alkol kullanimi, immun sistem bozuklugu ve onceden ayak
enfeksiyonu Oykiisii olmasidir (3).

Diyabetik ayak enfeksiyonu, DM hastalarinda en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden birisidir. Hastaneye yatan her bes DM hastasindan
birinin yatis sebebi diyabetik ayak enfeksiyonudur. DM hastalarinin %25’i
hayatinin bir doneminde diyabetik ayak enfeksiyonu ge¢irmektedir (3,4).

Diyabetik ayak enfeksiyonlari, multidisipliner ayak bakim ekibi tarafindan
dikkatli bakim ve koordine yonetime ihtiya¢ gosterir. Bu ekipte endokrinoloji,
radyoloji, vaskdler cerrahi ve ortopedi uzmanina ek olarak enfeksiyon hastaliklari
ve klinik mikrobiyoloji uzmani da bulunmali ya da her an degerlendirme i¢in

ulagilabilecek konumda olmalidir (5,6).



Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonuna neden olan risk faktorleri,
enfeksiyon etkenleri, antibiyotik duyarliliklar1 ve prognozu etkileyen faktorler

arastirilarak en uygun izlem ve tedavi stratejilerini belirlemek amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

En sik goriilen endokrin ve metabolizma hastaligi olan DM’nin dinya
populasyonunun yaklagik %4’iinde goriildiigii bildirilmistir (7). Hastalik noéropati,
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler degisikliklerin yol ag¢tig1 komplikasyonlar
nedeni ile 6Gnemli morbidite ve mortaliteye sahiptir (8).

Hastalarda mikrondroanjiyopatinin sonucunda end-organ yetmezligine
bagli olarak nefropati, retinopati, agrisiz kardiyak iskemiye bagl genis
miyokardiyal infarktiisler, akral bolgelerde nekrozlar ve bunlara bagli olarak

diyabetik ayak iilserleri olusabilir (2,9).

2.1. DIYABETES MELLITUSUN EPIDEMIiYOLOJIiSi VE TANISI

Diyabetes mellitus giiniimiizde diinya genelinde 6nemli bir halk saglig:
problemi haline gelmis olup epidemik 06zellik kazanmaya baslamistir. 1995
yilinda diinyada yetiskinler arasinda %4 olan DM prevalansinin, 2030 yilinda
%b5.4 olmasi ongoriilmektedir. DM prevalans: gelismekte olan iilkelerde gelismis
ulkelere oranla daha yuksektir (10).

Yapilan epidemiyolojik arastirmalar, en gelismis toplumlarda bile daha
Once tanit konmus tip 2 DM’li hasta sayis1 kadar bireyin hastalifinin farkinda
olmadigini ortaya koymustur. Ulkemizde insiilin bagimli olmayan diyabetes
mellitus (NIDDM) insidans1 % 1.6-2, prevalansi ise % 3.5-5 arasi olup farkindalik
oraninin 1/3 oldugu saptanmistir. Hastaligin preklinik dénemde saptanmasi,
uygun yontemlerle tarama yapilmasi, gelecekte olusacak hastaliga 6zgii sorunlari

ve erken oliim riskini biiyiik 6l¢iide azaltacaktir (1). Tip 2 DM prevalansinin artisi

3



icin en onemli risk faktori abdominal obezitedir. Ozellikle beslenme
aligkanliklarinin degismesi, doymus yaglarin tiiketimi, alkol ve sekerli gida
tilkketimi, lifli gida aliminda azalma ve yetersiz fiziksel aktivite obezite olusumu
ile beraber diyabet prevalansini da artirmaktadir (10).
Diyabetes mellitus tanisi i¢in asagidaki kosullardan en az birisi olmahdir (11,12);
1- Politiri, polidipsi ve zayiflama gibi klasik diyabet semptomlar1 bulunan bir
kiside rastgele zamanda bakilan plazma glukozunun 200 mg/dl veya
tizerinde olmasi,
2- En az 8 saatlik agliktan sonra bakilan plazma glukozunun 2 kez 126 mg/dl
veya tizerinde olmasi,
3- 75 gr. glukoz ile uygulanan OGTT’de 2. saatteki plazma glukozunun 200
mg/dl veya lizerinde olmasi.
Ayrica diyabetes mellitus disinda glukoz intoleransinin ara tipleri de

tamimlanmustir (11);

1- Aclik plazma glukozu 100-126 mg/dl ve OGTT 2. saat degeri <140 mg/dl

ise bozulmus aglik glukozu,

2- Aglik plazma glukozu 100-126 mg/dl ve OGTT 2. saat degeri 140-200

mg/dl ise bozulmus glukoz toleransi olarak tanimlanmaktadir.

Diyabet Taramasi

Diyabet taramasinin 45 yas {izeri ve Ozellikle viicut kitle indeksi 25
kg/mz’den bliyiik olan bireyler i¢in 3 yil ara ile yapilmasi onerilmektedir. Tarama

icin AKS ya da OGTT (75 gr.glukoz) kullanilabilir. Ancak ytiksek riskli hastalar



disinda, diger tim hastalar i¢in AKS Ol¢iimii tarama amaglh test olarak

benimsenmistir (12).

2.2. INSULININ DOKULARDAKI TEMEL ETKILERIi

Insiilin geni 11. kromozomun kisa kolunda yerlesmistir. Iki peptit
zincirinden olusan instilinin A zinciri 21 aminoasitten, B zinciri 30 aminoasitten
olusmustur. Bu zincirler birbirlerine iki disiilfit bagi ile baghdirlar. Insiilin
sentezlenirken ilk Grin olan preproinsilin endoplazmik retikulumda sinyal
peptidleri ile proinsiline yikilmaktadir. Proinsilinin insulin ve C peptide
dontisgimii golgi cisimciginde baslamakta ve sekretuvar graniiller igerisinde
tamamlanmaktadir (13).

Kas, yag ve karaciger dokularinda glukozun regiilasyonu insiiline
bagimhidir fakat beyin, bobrek ve eritrositler i¢cin glukoz aliminda insiiline gerek
yoktur. Insiilin glukoz kullanimina ek olarak glukagon hormonunun stimiile ettigi
hepatik glukoz {iiretimini de engellemekte, bdylece aglik sirasinda kan glukoz
diizeyini ayarlamaktadir. insiilin ayrica lipogenezi, glikojen ve protein sentezini
stimiile ederek kas, karaciger ve yag dokusunda anabolik rol oynamaktadir. Lipid,
glikojen ve protein yikimini engelleyerek hiicre biiyliimesi ve farklilagsmasini
uyarmaktadir (14).

Insiilinin en ©nemli etkisi viicuda giren besin madddelerinin
depolanmasini saglamaktir. Insiilinin endokrin etkileri Tablo I’de verildigi gibidir

(13).



Tablo 1. Insiilinin endokrin etkileri

Karaciger
Glikojenolizi baskilar
Yag asidi ve aminoasitlerin ketoasitlere doniisiimiinii baskilar
Glukoneogenezi baskilar
Glukozun glikojen seklinde depolanmasini artirir

Glukozun enerji i¢in kullanimin (glikolizi) artirir

Kas Dokusu
Protein sentezini artirir
Aminoasit alimini artirir
Glikojen sentezini artirir

Glukoz alimini artirir

Yag Dokusu
Glukoz alimi ve kullanimini artirir
Glikojen sentezini artirir
Lipoprotein lipaz1 uyarir ve lipolizi engeller
Trigliserid sentez ve depolanmasini artirir

Yag asidi alimin1 artirir

Diyabetes mellituslu hastalarda siddetli hastalik, travma ve cerrahi
miidahale siklikla kan glukoz regiilasyonunu bozarak diyabetik ketoasidoz veya
non-ketotik hiperozmolar koma gelisimini hizlandirmaktadir. Hastalarda 6liim
riskinin azaltilmas1 ve komplikasyonlarin onlenmesi i¢in acil tibbi tedavi ile
beraber hastalarin kan glukozu ve idrar ketonu duzeyinin daha sik izlenmesi

gerekmektedir (15).



2.3. DIYABETES MELLITUSUN KLINIK VE ETiYOLOJIiK

SINIFLAMASI

Klinik simiflama

Diyabetes mellitusun klinik siniflamasi asagidaki gibidir (1);

1- Tip 1 insiiline bagimli (IDDM)

2- Tip 2 insiiline bagimli olmayan (NIDDM)
- Obez,
- obez olmayan,

3- Malnditrisyon diyabeti

4- Gestasyonel diyabet

5- ikincil nedenler (1):

a- Endokrin Hastaliklar: Cushing sendromu, akromegali, glukagonoma,
feokromasitoma, hipertiroidi, karsinoid sendrom, primer hiperaldosteronizm,
hiperprolaktinemi, otoimmun poliglandiler sendrom, POEMS (polindropati,
organomegali, endokrinopati, monoklonal gammapati, deri degisiklikleri)
sendromu, somatostatinoma, biiyiime hormonu yetersizligi, pankreatik kolera
sendromu, multipl endokrin neoplazi (MEN)

b- Pankreatik Hastaliklar: Pankreatektomi, pankreatit, malniitrisyona bagl
diyabet, hemokromatozis

c- Ilaglar, kimyasal ajanlar, toksinler

d- Genetik Sendromlar: Tip A ve Tip B insilin direnci sendromu, kistik

fibrozis, glikojen depo hastaligi



Etivolojik Siniflama

Diyabetes mellitusun etiyolojik siniflamasi asagidadir (16):

1- Tip 1 DM (insiilin yetersizligine neden olan B-hiicre yikimi)

*  Immiinolojik

= Idiyopatik
2- Tip 2 DM (insiilin yetersizliginden dolay1 insiilin direnci gelisimi ve insiilin

direncinden dolay1 salgilanan insiilin bozuklugu)

3- Digerleri

= B-hiicre fonksiyonlarinin genetik bozukluklari

» Insiilin etkisindeki genetik bozukluklar (Tip A insiilin direnci,
lipoatrofik diyabet vs.)

=  Ekzokrin pankreas hastaliklar1 (Pankreatit, travma, neoplazi,
hemokromatozis vs.)

=  Endokrinopatiler (Cushing sendromu, feokromositoma,
glukagonoma, akromegali vs.)

= [lag veya kimyasal nedenli (Glukokortikoidler, tiroid hormonlari,
B-adrenerjik agonistler vs.)

=  Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, sitomegaloviris vs.)

» Seyrek gorillen immiin aracili diyabet formlar1 (anti-insilin
reseptor antikorlar)

= Diyabete eslik edebilen diger genetik sendromlar (Down
sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Prader-Willi sendromu vs.)

4- Gestasyonel DM



2.4. DIYABETES MELLITUS KOMPLIKASYONLARI

Diyabetes mellitusda yikselen kan glukozu viicutta  bazi
komplikasyonlara yol agmaktadir. Ayrica DM siiresi uzadik¢a komplikasyon
gorlilme orani artmaktadir. 15 yildan uzun siireli diyabeti olanlarda bu oranin
%40-50’ye yiikseldigi gozlenmistir (17). Komplikasyonlar akut ve kronik olarak

iki gruba ayrilabilir;

Tablo I1. Diyabetes mellitus komplikasyonlari

Akut metabolik komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar
-Diyabetik ketoasidoz -Mikrovaskiler komplikasyonlar (nefropati,
-Nonketotik hiperosmolar koma noéropati, retinopati vb.)

-Laktik asidoz komasi -Makrovaskiiler komplikasyonlar
-Hipoglisemi komasi (ateroskleroz, miyokard infarktlisi, gangren,

serebrovaskiiler  hastalik, periferik  arter
hastalig1 vb.)
-Ndoropati
(Simetrik periferal polindropati
otonom néropati, radikilopati
asimetrik monondropati, amiyotrofi)
-Enfeksiyonlar
-Dermopatiler
-Depresyon

-Diyabetik ayak Ulseri




Insiilinin bulunmasi ve DM’li hastalarin yasam siiresinin uzamasi ile
diyabetin ge¢ komplikasyonlarindan birisi olan ayak iilserleri daha sik goriillmeye
baslanmustir (17,18).

Diyabetes mellitusda yasla ve diyabetin siiresi ile iliskili olarak goriilen
noropatik eklem hastaligi, karpal tiinel sendromu, dupuytren kontrakturd, fleksor
tenosinovit, refleks sempatik distrofi, sinirli eklem hareket sendromu tanimlanmig
baslica kas-iskelet sistemi komplikasyonlaridir (19). Kas-iskelet sistemindeki
komplikasyonlarin olusum nedeni daha ¢ok kemik dansitesinin azalmasi veya bag
dokusunun bozuk depolanmasi sonucudur (17).

Glukozun epidermal hiicre igine girisi i¢in insiilin gerekli degildir. Bu
nedenle DM’li hastanin derisinde hiicre i¢i glukoz orani1 artmustir (20). Bu durum
da diyabetik hastalarda deri, yumusak doku enfeksiyonlarinda artisa sebep
olabilmektedir. Diyabetik ayakli hastada sik gorilen deri enfeksiyonunun
komplikasyonlari ise Ulserasyon veya apse gelisimi, enfeksiyonun ayaktan baska
bir yere yayilmasi, bacakta seliilit, fasya enfeksiyonu ve osteomiyelit gelisimidir.
Ek olarak bazen hayati tehlikeye sokan sepsis de olusabilmektedir (21). Diyabetes
mellituslu hastalarda goérulen ayakla ilgili baslica komplikasyonlar ise ayakta
tilserler, enfeksiyonlar, noropatik kiriklar, nekroz ve amputasyonlardir (18).

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda en korkulan komplikasyonlardan
biri ayak veya bacagin amputasyonudur. Hastalarin yaklasik beste biri ayak
lezyonlar1 nedeniyle hastaneye yatmakta (18,22,23) ve hastanede yatis siiresi 4
haftay1 gectigi zaman amputasyon riski diyabeti olmayanlara goére 15 kat

artmaktadir (22,23).
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Diyabetes Mellitusda Noropati

Distal simetrik periferal ndropati DM tanisindan sonraki 15 yil icerisinde
yaklagik %350 oraninda hastay1r etkilemektedir (24). Hiperglisemi nedeniyle
dokularda biriken glukoz ve sorbitol sinirleri besleyen kan damarlarina zarar
vererek sinirsel iletimi zayiflatmaktadir (24,25). Periferik noropati her zaman
klinik olarak belirgin olmadig1r ve olgularin ¢ogunda subklinik seyrettigi icin
tanida zorluklar yasanmaktadir. Semmes-Weinstein monofilament incelemesi
(SWMI) diyabetik ayakta koruyucu duyu kaybmin saptanmasi amaci ile
kullanilmaktadir (24,26,27).

Her iki ayakta ii¢c bdlgedeki SWMI Sekil I'de gosterilmektedir (26).

Sekil I. Her iki ayakta ii¢ bolgede SWMI

(Bolge 1 ayak bas parmagi, Bolge 2, birinci metatarsin plantar kismi,

Bdlge 3 besinci metatarsin plantar kismi)

Diyabetik hastalarda polinéropati nedeni olabilecek ek faktdrlerin (bébrek
yetmezligi, kronik alkol kullanimi, agir gecirilmis veya devam eden

enfeksiyonlar, noropatiye yol agabilecek ila¢ kullanimi gibi) varliginda olusacak
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noropati daha agir olup ve bunlarin sonucu iilser olusum riski de artabilmektedir

(28).

Diyabetes Mellitusda Nefropati

Nefropatinin en erken tanist idrarda normalden fazla miktarda albumin
(mikroalbuminiiri) goériilmesi ile konmaktadi>X 0 mg/gun). Mikroalbuminiri
prevalansi yas, DM siiresi, glisemi diizeyi, diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
bulunmasi (hipertansiyon, sigara i¢imi, hiperlipidemi, erkek cinsiyet ve kisa boylu
olmak), etnik koken (siyah 1rk), bobrek hastaligi, ailede hipertansiyon ve koroner
vaskiiler hastalik varligi ile iliskili olarak artabilir. Mikroalbliminiiri gelistikten
10-15 yi1l sonra agikar nefropati (=300 mg/giin) olusabilir. Sonraki yillarda ise son
donem bébrek yetmezligi gelisme riski ve mortalite oranlar1 artmaktadir (29).

Son yillarda diinya genelinde yaslanma, hizli beslenme, obezite ve fiziksel
aktivitede dusiiklik nedeniyle diyabet insidansi artmaktadir. Albiiminiiri
gelistikten sonra da DM’li hastalarinin yasamlarinin siirdiiriilmesi renal yetmezlik
ile hastaneye kabul edilen hastalardaki artisin 6nemli bir nedenidir. Diyabetes
mellituslu hastalarda son donem bobrek yetmezligi gelistigi zaman hastalarda
kardiyovaskiiler lezyonlarin da yaygin oldugu saptanmistir. Sonug olarak renal
yetmezlikten korunmak igin Oncelikli hedef diyabetik anjiyopati olusumunu

engellemek olmalidir (30).
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Diyabetes Mellitusda Retinopati

Diyabetik retinopati 20-74 yas arasi yetiskinlerde yeni tan1 alan
olgulardaki korliiklerin en sik nedenidir. Hastaligin ilk 20 yili siiresince, Tip 1
DM’li hastalarin yaklasik hepsinde, Tip 2 DM’li hastalarin ise %60’dan fazlasinda
retinopati gérulmektedir (31).

Diyabetes mellitus siiresine baglh olarak, sik karsilasilan geg
komplikasyonlardan birisi olan retinopatide risk katlanarak artmaktadir. Ornegin 5
yillik diyabetes mellitusta 100 kisiden 1’inde nonproliferatif  retinopati
goriiliirken, 14 yillik diyabetes mellitusta 100 kisiden 11’inde gorulmektedir. 15.
yilda ise tip 1 diyabetes mellituslu hasta icin nonproliferatif retinopati riski
%100’e yaklagmaktadir. Nonproliferatif retinopatinin ortaya ¢ikmasi kaginilmaz
olmasma ragmen glisemi kontrolii ile olusumu Onemli oranda

geciktirilebilmektedir (32).

2.5. DIYABETES MELLITUSDA ENFEKSIYONU KOLAYLASTIRAN

FAKTORLER

Diyabetes mellitusda immun sistemde ¢ok sayida bozukluk vardir ancak
en Onemlisi l6kosit fonksiyonlarindaki bozulmadir. Notrofillerin adherans,
kemotaksi,  fagositoz =~ ve  mikrobisidal  fonksiyonlarinda  bozukluk
(myeloperoksidaz eksikligi, kompleman yollarinda bozukluk, sitokin etkilerinde
bozukluk) olusur (11,33,34). Lokositler tarafindan mikroorganizmanin
intraselliler yok edilmesi toksik radikallerin, siperoksidlerin ve hidrojen
peroksidin salinmasi ile gergeklesir. Hastalarda bu durum hiperglisemi diizeyi ile

korele olacak sekilde bozulabilmektedir (11,33).
13



Siiperoksit radikallerin olusmasi i¢in gereken NADPH, DM’de glukoz
metabolizmasinda artma nedeni ile polyol yolu ile fazla harcanmaktadir.
Hiperglisemi varsa bu sekilde l6kositlerin oksidatif 06ldiirme kapasitesi
azalmaktadir (35).

Diyabetes mellitusda bu hiicresel bozukluk yaninda humoral immunite de
bozulabilir. Diyabeti olan bazi hastalarda IgA ve 1gG’de azalma, 6zellikle C4’de
yetersizlik saptanmistir (35).

Diyabetes mellitusda enfeksiyon olusumunu artiran ikincil nedenler
arasinda ise baglica ketoasidoz olusumu, yapilan intravaskiiler girisimler, yanlig
antibiyotik kullanimi, hastaneye sik yatis, liriner kateter uygulanmasi, periferik
vaskiiler hastalik, noropati, gastroparezi, kronik renal yetmezlik ve diyaliz, total

parenteral beslenme varligi gelmektedir (35).

Divabetes Mellitusda Enfeksiyona Karsi1 Bozulmus Diren¢ Mekanizmalari

Diyabetes mellituslu hastalarda ¢esitli enfeksiyon tiirlerinin artisi
goriilmektedir ve bunun plazma glukoz konsantrasyonu ile iliskisi oldugunu
gosteren bir¢ok kanit bulunmustur (21).

Hiperglisemi 4 yolla dokulara zarar vermektedir (36);

a- Polyol yolu: Glukoz aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole indirgenir.
Sorbitoliin fruktoza doniisiimii olduk¢a yavastir ve glukoz yiikiiniin artmasi ile
organizmada sinir dokusu, retina ve bobreklerde sorbitol birikir. Sorbitol hiicre ici

ozmotik yiku artirir ve geri doniisiimsiiz hiicre zedelenmesi olusur

14



b- Diagilgliserol-proteinkinaz-c yolu: Proteinkinaz-c enziminin hicre igi
aktivasyonu ile retina, aorta, renal glomeriller ve diz kas hiicrelerinde hiicre
cogalmasi, kontraksiyon, kalsiyum girisinde artis olur. Bu hiicresel yanitlarla
damar yapisinda yapisal degisikliklere yol agmaktadir.

c- Non-enzimatik glikolizasyon: Aldozlarin reaktif amino gruplariyla
kovalent baglanmasi1 sonucu asir1 glikolizasyon olusur. Hemoglobin, albiimin,
kollajen, fibrin ve lipoproteinlerin glikolizasyonu sonucu diyabetik vaskuler
komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.

d- Protein katabolizmasinda artis: Aglik hiperglisemisi Kkatabolik streci
yansitmaktadir. Protein yikiminda artisa bagli olarak glikoneogenez artmakta,
negatif protein dengesi olusmakta ve bu durum iyilesme siirecini olumsuz
etkilemektedir.

Diyabetes mellitusda kontrolsiiz hiperglisemi varliginda en ¢ok beklenen

hastaliklar ve etkenleri Tablo 111’de goriildiigii gibidir (37).
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Tablo I11. Diyabetes mellitusda sik goriilen enfeksiyonlar

Hastalik Mikroorganizma Risk Faktorleri

Mukormikozis Rhizopus spp. Rhizomucor Hiperglisemi

Stafilokok tagtyiciligi Staphylococcus aureus Hiperglisemi

Idrar yolu enfeksiyonlari E. coli, diger gram-negatifler Hiperglisemi, kadin cinsiyet

Pnémoni S. pneumoniae, influenza, Hiperglisemi, ileri yas
mantarlar

Amfizemat6z kolesistit Clostridium perfringens Hiperglisemi, ileri yas, erkek

cinsiyet

Polimikrobiyal yumusak doku  Streptokok, anaeroplar, gram-  Hiperglisemi, anjiyopati
enfeksiyonlari negatifler

Malign otitis eksterna Pseudomonas aeruginosa Hiperglisemi

2.6. DIYABETIK AYAK ULSERI

Diyabetes mellituslu hastalarda sik goriilen ayak {ilserleri hastalarin
hospitalizasyon ve uzun siireli hastanede yatislarinin ana nedenidir (7,38).
Hastalarin yaklasik %5-10’unda ayak iilserleri olusmaktadir (7). Ulserler 6lum
oranint artirmakta ve yasam kalitesini diisiirmektedir. Bu iilserlerin biiyiik
kisminda iyilesmede basar1 orami distiktiir (39), ayakta osteomiyelit ve/veya
gangren gelisimi ve amputasyon riski artmistir (39,40).

Diyabetik ayak f{ilserleri ndropatik ve noroiskemik {ilserler seklinde
siniflandirilabilir. Diyabetik ayak iilserli hastalar degerlendirilirken hastada
noropatik veya noroiskemik ayak lezyonlarindan hangisinin oldugunun

belirlenmesi 6nemlidir (41). Noropatik ayak Ulserinde ayak sicaktir, nabizlar palpe
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edilebilir, derinin terlemesi azalmis, kuru ve catlamaya egilimlidir. Ulser
lokalizasyonu metatars baslar1 plantar yliziinde ve parmak uglarindadir.
Granulasyon dokusu ve ulser zemininde kallus bulunur. Noéroiskemik ayak
iilserinde ise ayak soguk, atim zayiflamis, deri ince, parlak ve killar azalmistir.
Lokalizasyonu topuk, ayak medial kenar1 ve parmaklarin dorsal yiiziindedir.
Granulasyon dokusu ve kallus yoktur. Subkutandz dokuda atrofi ve ndéropati
sebebiyle agrida azalma olugabilir. Noropatik ve néroiskemik ayak tilserleri ayrica

lokal nekroz, gangren ve sepsise neden olabilmektedir (42,43).

2.6.1. Diyabetik Ayak Ulserinde Patogenez

Periferal noropati, ayakta deformite, periferik vaskiiler hastalik, travma
olusumu, Onceki ayak {ilseri ve/veya amputasyon Oykiisii varligr yeniden ayak
tilseri olusumu riskini artirmaktadir (27).

Diyabetik ayak patogenezi Sekil II’de verildigi gibidir (44) :
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Sekil 11. Diyabetik ayak patogenezi

Metabolik ve biyokimyasal patogenez: Kontrolsiiz hiperglisemiye bagh

enfeksiyona  yatkinlilk  olusumu, vaskiiler = komplikasyonlarin  varligi
(mikroanjiyopati ve makroanjiyopati), otonom ndropatiye bagli sempatik uyarida
azalma, immin sistemde bozukluk olmasi seklinde siralanabilir (36).

Yapisal ve biyomekanik patogenez: DM’li hastanin ayak plantar yizeyinde kas ve

yag yastikciklarinda atrofi olugmakta, motor nodropatiye bagli olarak intrinsik
kaslarda dengesizlik, penge ayak ve gekic parmak deformitesine yol agmaktadir

(36). Resim I’de pence ayak, ¢eki¢ parmak deformitesi gorilmektedir.
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Resim 1. Diyabetik ayakta pence ayak, ¢eki¢ parmak deformitesi

Ayrica Charcot eklemi veya noroosteoartropati sonucu, ayak eklem
kemiklerinde ciddi hasar ve ayak catisinda ¢okme olusmaktadir. Yapilan
calismalarda DM’li hastalarin ayak taban basincinin diyabetik olmayanlara gore
100 Kat fazla olabildigi gosterilmistir. Ozellikle noropatili hastalarda ayak bilegi
ve subtalar eklemlerde gelisen hareket kisithiligi da ayak tabani basincini
artirmaktadir. Organizma bu basinca karsit nasir olusturmakta ve ayak {ilseri

gelisimi kolaylastirmaktadir (36).

Diyabetik Ayakta Noropati

Diyabetik ayak iilserlerinin yillik insidans1 ndropatisi olmayan hastalarda
%1’den az iken, noropatisi olan hastalarda %7’den fazladir (35). Noropati

diyabetik ayak {lserleri olusumunda en Onemli rollerden birine sahip olup
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duyusal, motor ve otonom sinir fonksiyonlarinda bozulmaya neden olmaktadir
(34,45). Diyabetes mellituslu hastalarin % 55-70’inde periferik noropati
gorulmektedir. Ayak iilseri bulunan hastalarin ise yaklasik %90’inda néropati
bulunmaktadir (45).

Duyusal noropatide agr1, 1s1, vibrasyon, duyusu azalmistir (7) ve dagilimi eldiven-
corap tarzindadir. Baslangigta paresteziler goriiliirken, sonraki — ddnemlerde
hipersensitivite ve son asamada da tam duyu kaybi gelismektedir. Duyu kaybi
gelisen ayakta tekrarlayan travmalar hissedilemedigi ve buna karst Onlem

alinamadig1 igin tilser gelisimine yatkinlik olusmaktadir (45).

Otonom noropati gelismesi sonucunda sempatik innervasyonda hasar gelismekte
(7) yag ve ter bezlerinde fonksiyon kaybina neden olmaktadir. Ayak plantar ylzde
anhidroz, kuruma, soyulma ve hiperkeratoz olugsmaktadir. Sonugta deride olusan
fissirlerden bakterilerin girisi ile enfeksiyon gelisebilmektedir. Ancak duyu kaybi

nedeni ile bu hasarlarin farkedilmesi gecikebilmektedir (45,46).

Motor noropati gelismesi ile ayagin intrinsik kaslarinda paralizi ve sonrasinda
atrofi ve fibrozis gelismekte, sonugta fleksor ve ekstensor kaslar arasinda bir
dengesizlik olusmaktadir. Parmaklarda pengelesme ve metatarsal yag yastik¢igi
distale deplase oldugundan metatars basi altindaki yag dokusu incelmektedir.
Metatars basi ile parmak uglarina binen basi miktar1 artmakta ve bu durum iilser

gelisimini kolaylastirmaktadir (14,45,46).

Periferik noropati zamanla degisen ve asamali olarak ilerleyen énemli bir

komplikasyon olup siklikla diger komplikasyonlarla iliskilidir (47). Glnlmuzde
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diyabetik ayak enfeksiyonu gelisiminde en 6nemli faktoriin noropati oldugu kabul
edilmektedir. Diyabetes mellitusda metabolik dengesizlik ve sinirlerde

mikrovaskiiler sorunlar nedeniyle néropati olusabilmektedir (48).

Diyabetik ayakta noropatiye bagli enfeksiyon gelisme mekanizmasi Sekil IIT’te

verildigi gibidir (45).
Diyabetik ndropati
v
Otonom noéropati Motor ndropati
Duyusal noropati
A v
Anhidroz, hiperkeratoz Anatominin bozulmasi
Tekrarlayan travmalar
Deride fissiir olusumu Bast olusumu

Ulser olusumu

Mikroorganizma girisi ve enfeksiyon
olusumu

Sekil IAI I. Diyabetik ayakta noropatiye bagl enfeksiyon gelisme mekanizmasi
Diyabetik ayakta gortilen Charcot deformitesi (Resim I1), ayagin bir ya da
daha fazla kemik veya ekleminde yerinden ¢ikma veya ¢okme nedeniyle ortaya
cikmaktadir. Bu durum ani veya hafif travma sonrasi olusabilir. Akut donemde

agrihidir. Asil hasar osteopeni olup sebebi vazomotor ndropatiye bagli gelisen
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arteriyovendz santlardir. Hafif travma zayiflamis kemikte kirilmay: tetikleyerek
komsu kemiklerin yiikiinii artirtp ciddi hasar verebilir. Cogunlukla ayagin orta
kisminda lokalize olup ayak ¢atisinda ¢okmeye neden olabilmektedir. Ayakta
olusan bu deformitenin devam etmesi yeni iilser olusum riskini artirmaktadir
(49,50). Charcot deformitesi hastalarin %30’unda bilateral tutulum seklindedir. En
sik etkilenen bolgeler tarsometatarsal, metatarsofalangeal eklemler ve ayak
bilegidir. Erken tan1 konulabilirse uygun konservatif yontemlerle bu deformitenin
olusumu engellenebilir. Akut inflamatuvar donemde tedavisi istirahat ve ayak

elevasyonudur (45).

Resim I1. Charcot deformitesi

Vaskiler Yetersizlik

Yapilan histolojik ve anjiografik degerlendirmeler sonucunda DM’li
hastalarda tutulumun popliteal damar distalinde, tibialis ve peroneal damarlarda

segmental sekilde oldugu gosterilmis, fakat tibialis posterior ve daha ileri
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damarlarda tutulum saptanmamistir. Klinik agidan bu durum distaldeki arterlere

uygulanacak by-pass operasyonu agisindan énemlidir (45).

Diyabetes mellituslu hastanin ayaginda vaskiiler yetmezlik bulgular1 (45);

- Istirahat agris1

- Claudicatio intermitens

- Ayak nabizlarinin alinamamasi
- Ayaklarda kirmizilik

- Kullarda dokiilme

- Deride ve tirnaklarda atrofi

- Sogukluk

- Vendz dolma zamani >20 sn

- Ayak basinct <50 mmHg

a- Makroanjiyopati

Tip 1 ve 2 DM’de LDL kolesterol ve VLDL seviyelerinin artmasi
makroanjiyopati i¢in risk faktorudir (7). Makroanjiyopatiye bagli gelisen
komplikasyonlar koroner kalp hastaligi, periferik damar hastahigi ve

serebrovaskiiler hastaliklardir (29).

b- Mikroanjiyopati

Mikroanjiyopatinin belirtileri diyabetik dermopati, pigmente purpuralar,
eritem, nekrobiyozis lipoidika diyabetikorum, perungal telenjiektaziler ve
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diyabetik ayak ulserleridir (7). Diyabetes mellituslu hastalarin tiimiinde gorilen
kapiller bazal membran kalinlagmasinin tek basina okluzif mikrovaskiler
lezyonlara yol a¢madig1 belirtilmektedir. Damar duvari kalinlasmasi PAS(+)
perivaskiler deposit ve papiller dermisde elastik liflerin kiimelenmesi, damar
duvar ¢evresinde tip 4 kollajenin artmasi ve intimal hiperplazi kombinasyonu ile
olusmaktadir (7). Diyabetes mellitusda yeterince kontrol altina alinmamig
hipergliseminin =~ mikrovaskiiler = komplikasyonlardan ~ sorumlu  oldugu
kanitlanmistir  (51). Mikroanjiyopati sonucu olusan komplikasyonlar ise

retinopati, nefropati ve noropatidir (29).

c- Kan Dolasiminmin Degerlendirilmesi

Ayak perfiizyonu hakkinda kapiller seviyede bilgi veren tek yontem lokal
transkutantz O, parsiyel basing (Tc PO,) olgimidir. Fakat Tc PO, Ol¢timleri
yalniz cilt perfiizyonu hakkinda bilgi verirken, kemik, tendon, kas gibi iskemiye
daha hassas dokular hakkinda bilgi vermemektedir (52).
Diyabetik ayak iilserlerinde ayak perfiizyonunun degerlendirilmesinde kullanilan

bazi yontemler Tablo 1V te (45) verildigi gibidir.
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Tablo I1V. Diyabetik ayak iilserlerinde kan dolasgiminin degerlendirilmesinde

kullanilan yontemler

Nabizlarin palpasyonu

Ayak bilegi-brakial indeksi

Parmak arter basinglari

Transkiitan6z oksijen basinglari

Dubleks ve Tripleks dopler inceleme

Anjiografi

Anjiyopatisi olan hastalarda dopler ultrasonografisi ve anjiyografi ile damarlarin

acik olup olmadig1 ya da varsa tikanikligin yeri tespit edilebilir (3).

2.6.2. Diyabetik Ayak Ulserinde Simiflama

Wagner siniflama yontemi diyabetik ayak {ilserlerinde en sik kullanilan ve
iilser derinliginin 6n planda oldugu siniflamadir. 1976’da Meggitt tarafindan
olusturulan ve Wagner tarafindan popiilarize edilen bu smiflama, 6 dereceye
ayrilmaktadir. Yizeysel Ulserlerin derecelendirilmesine ve vaskdlaritesinin ortaya
konmasina da olanak saglamaktadir.

Wagner siniflamasi Tablo V’te verilmistir (7,53).
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Tablo V. Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Evre 0

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Evre 4

Evre 5

Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintisi ve/veya kallus olusumu
Derin dokulara yayilimin olmadig: yiizeyel iilser

Yumusak doku enfeksiyonu ile birlikte tendon, kemik, ligament
veya eklemi igeren derin Ulser

Apse velveya osteomiyelit iceren derin ulser

Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Topuk ve/veya ayagin biitiiniiniin ganreni

Resim I11. Wagner Evre 0 diyabetik ayak ulseri
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Resim 1V. Wagner Evre 1 diyabetik ayak ulseri

Resim V. Wagner Evre 2 diyabetik ayak ulseri
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Resim VI1I. Wagner Evre 4 diyabetik ayak Ulseri
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Resim VI1I1. Wagner Evre 5 diyabetik ayak tlseri

2.7. DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONU

Diyabetik ayak enfeksiyonu genelde kan glukoz seviyeleri regiile olmamus,
bagisiklik sisteminde diyabete bagli sorunlar1 oldugu igin enfektif siirecleri i¢inde
barindiran, mikrondroanjiyopatiye bagl nekrozun eslik ettigi bir klinik tablodur
(2). Enfeksiyonun tanisi mikrobiyolojik, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerden
once klinik olarak konulur (54). Yara yerinde purilan sekresyonlar ve en az 2 saat
stire ile devam eden kizariklik, agri, gerginlik, endurasyon, sicaklik, lenfanjit, kot
koku ve gaz olusumunda enfeksiyon diisiiniilmelidir (55).

Diyabetes mellituslu hastalarda sik gordiigiimiiz deri ve yumusak doku
enfeksiyonlar1 diyabetik ayak enfeksiyonu ve nekrotizan fasiit, sinerjistik
nekrotizan selllit, Fournier gangreni gibi nekrotizan subkitan doku
enfeksiyonlaridir (3). Enfeksiyon erken komplikasyonlarin gelisimine neden

olabilir ve basit bir travmadan sonra bile hastalik ilerleyerek tedaviye direncli hale
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gelebilir (56). Cogu derin enfeksiyonlar, doku harabiyetinden sonra bakterilerin
daha derin dokuya penetrasyonu ile olusur. Derin doku enfeksiyonlarinin
tedavisinde cerrahi ve antibiyoterapinin birlikte uygulanmasi zorunludur (54).
Diyabetik ayak {lserli hastalarda siklikla uygulanmasi gereken alt
ekstremitelerindeki minér veya major amputasyonlarin %50’sinden fazlasinda
enfeksiyon, amputasyonu hazirlayan risk faktoridir (40). Diyabetik ayak
enfeksiyonu bazi durumlarda ekstremiteyi ya da hayati tehdit edecek kadar ciddi
tablolara yol ag¢makta ve hastanin tedavi amaciyla hastaneye yatirilmasi
gerekmektedir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastanin hastaneye yatirilma kriterleri Tablo VI’de

verilmektedir (57).

Tablo VI. Hastaneye yatirma kriterleri

- Hastanin tedaviye uyumsuzlugu ve ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon
- Kemik, eklem tutulumu diigiindiiren derin yara

- Yaranin hizla ilerlemesi

- Metabolik bozukluk varlig:

- Ayakta siddetli iskemi ve gangren olusumu

- Evde uygulanamayacak [V antibiyotik gereksinimi

- Cerrahi girisim gerekmesi
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2.7.1. Diyabetik Ayak Enfeksiyonunun Fizyopatolojisi

Diyabetik ayak enfeksiyonunun fizyopatolojisi Tablo VII’te (5) verildigi gibidir.

Tablo VII. Diyabetik ayak fizyopatolojisi

Risk Faktorleri

Hasar Olusum Mekanizmasi

Periferik motor noropati

Pence parmaklar, yiiksek ayak arki, metatarsofalangeal eklemde
¢ikiklik nedeniyle bozulmus anatomi ve biyomekanik denge

nedeniyle asir1 basinca, kallus ve iilser gelisimine yol agar

Periferik sensorial noropati

Koruyucu duyunun yoklugu, asir1 basing, mekanik ya da 1s1 ile

olusan minor hasarlarin algilanamamasi

Periferik otonom ndropati

Terlemeyle kayip, cildin kuruma ve ¢atlamasina yol agar.

Noro-osteoartropatik

deformite (Charcot eklemi)

Anormal anatomi ve bozulmus biyomekanik denge, ozellikle de

midplantar alanda olmak iizere agir1 basinca yol agar

Vaskiler (arteriyel)

yetmezlik

Dokunun canliliginda, yara iyilesmesinde ve nétrofil dagiliminda

bozukluk olusumu

Hiperglisemi ve diger

metabolik bozukluklar

Immiinolojik fonksiyonlarda (6zellikle de nétrofillerde) bozukluk

ve agir1 kollajen ¢apraz halka olusumu

Hastaya ait yetmezlikler

Gormede azalma, hareketlerde siirlilik ve amputasyonlar

Hasta davraniglarinda

uyum bozuklugu

Koruyucu o6nlemlere uymama, ayak bakimi hijyenini yerine
getirmeme, tibbi bakima tolerans azlig1, uygunsuz aktiviteler, asir1

yiik kaldirma ve koétii ayakkabi kullanimi

Saglik sisteminde

eksiklikler

Yetersiz hasta egitimi, kot glisemik kontrol ve ayak bakimi
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Ayak enfeksiyonlari DM’nin en sik ve ciddi komplikasyonlarindan
birisidir. Hastaneye yatirilan her 5 diyabetli olgudan birisinde yatis nedeni
diyabetik ayak enfeksiyonudur (53). Ayrica yapilan g¢alismalarda, travmatik
olmayan ayak amputasyonlarinin en 6nemli nedeninin diyabetik ayak enfeksiyonu
oldugu gosterilmektedir (18,33,35,38,58-64). Diyabetes mellituslu hastalarin
yaklasik %1’inde ayak amputasyonu gerekmektedir (64). Turkiye’de ise diyabetik
ayak tanisi1 ile yatan hastalarin yaklasik %8-40’inda amputasyona gerek
duyulmaktadir (65).

Diyabetik ayak enfeksiyonu mekanizmalart ise Tablo VIII'daki (21) gibi
siiflandirilabilir.

Tablo VIII. Diyabetik ayak enfeksiyonu mekanizmalari

(1) Noropati
a) Travma
b) Ayakkabilar
¢) Tirnaklar
d) Ulserler
(2) Vaskuler yetersizlik
a) Ulserler
b) Zor iyilesme
¢) Zayif savunma

(3) Lokosit disfonksiyonu

2.7.2. Diyabetik Ayak Enfeksiyonunun Siniflandirilmasi

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin yonetiminde farkli bircok siiflandirma
sistemi vardir. Bu smiflandirma sistemleri klinisyenlerin tercihine ve uygulama

kolayligina bagl olarak belirlenir.
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Siniflandirma sistemlerinden biri olan PEDIS, Uluslararast Diyabetik Ayak

Calisma Grubu (IWGDF) tarafindan ayak enfeksiyonlarinin siniflandirilmast

amaciyla gelistirilen ve yaygin olarak tercih edilen bir yontemdir. Bu siniflamada

ayak Ulserleri 5 kategoriye gore degerlendirilir : (PEDIS) Perfuizyon, Extent/size,

Depth/Tissue Loss, Infection, Sensation. PEDIS ydntemine gore enfekte diyabetik

ayak tlserlerinin simiflandirilmas: Tablo 1X’da belirtilmektedir (66).

Tablo 1X. PEDIS Siniflamasi

Perflizyon (Doku Beslenmesi)

Derece 1

Etkilenen ayakta periferik arter hastaligi (PAD) belirtileri yok ve
bununla beraber,

Dorsalis PEDIS ve tibial arter palpabl

Ankle-brachial indeks (ayak bilegi/kol basing indeksi) 0,9-1,1 veya
toe brachial indeks (ayak parmagi/kol basing indeksi) > 0,6

Transkutandz O, basinct >60 mmHg

Derece 2

PAD belirtileri var ancak ciddi iskemi yok,

Claudicatio intermitens (aralikli topallama) var,

Ankle- brachial indeks < 0,9 fakat sistolik ayak bilegi basinct > 50
mmHg,

Toe —brachial indeks < 0,6 fakat sistolik ayak parmagi basinci > 30
mmHg,

Transkutan6z O2 basinct 30-60 mmHg,

Derece 3

Ciddi iskemi var
Sistolik ayak bilegi basinct <50 mmHg,
Sistolik ayak parmagi basinci < 30 mmHg,

Transkutan6z O2 basinci < 30 mmHg,
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Extent/size (Yayilim/biiyUKIUk)

Olanak varsa yara boyutlart cm? olarak debridman sonrasi
belirlenmelidir.
Ulseri cevreleyen saglam deriden itibaren iilserin dis simr1

olgtlmelidir.

Depth/Tissue Loss Derinlik/Doku kaybi)

Derece 1

Yiizeyel tam kat tlser (Dermisden daha derin dokulara penetre

olmamisg)

Derece 2

Derin ilser (Dermis altinda, subkutan yapilara penetre olmus,

tendon, kas veya fasya tutulumu)

Derece 3

Direkt baki ile kemik ve eklemi g¢evirecek sekilde ayagin tim

katlarmin tutulumu

Infection (Enfeksiyon)

Derece 1

Enfeksiyon belirtisi ve semptomu yok

Derece 2

Yalnizca cilt ve subkutan dokuyu igeren enfeksiyon (Lokal sislik
veya endurasyon, Ulser cevresinde 0,5-2 cm eritem, lokal hassasiyet
ve agri, lokal 1s1 artisi, pilirtilan akinti bulgularindan en az ikisi

bulunmali)

Derece 3

2 cm’den biyik eritem ve derece 2’deki bulgulardan en az birisi var
veya enfeksiyon daha derin yapilar1 tutmus, apse, osteomiyelit,
septik artrit, fasiit var. Sistemik inflamatuvar yanit sendromu

belirtileri yok.
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- Sistemik inflamatuvar yanit sendromu belirtileri ile beraber herhangi
bir ayak enfeksiyonu olmasi. Inflamatuvar yamt asagidaki
kosullardan 2 veya daha fazlasinin varligiyla agiklanir:
= Viicut 1s1s1 > 38 °C veya <36 °C

<
g =  Kalp atim hiz1 > 90 /dk
5]
e = Solunum hiz1 > 20 /dk
= PaCO02 < 32 mmHg
= Lokosit sayis1 > 12000 /mm3 veya < 4000/mm3
=  Periferik yaymada %10 bant formu olmas1
—
§ - Duyu kaybi1 yok
&
2
3 - Duyu kaybi var. Asagidaki testlerden biri pozitif (+) ;
8 = 10 g-monofilament olarak belirlenen ayagin plantar yiizeyinin
T o~
[%2]
% 3 2/3’iinde basing duyusu kaybr,
[«5)
o =  Ayak bagparmaginda vibrasyon duyusu kayb1 (vibrasyon esigi >
25 V ve diyapazon ile 128 Hz testleri birlikte yapildiktan sonra)

Enfekte diyabetik ayak {ilserlerinin siniflandirilmasi amaciyla kullanilan ve
PEDIS ile birlikte degerlendirilen diger bir smiflandirma yontemi ise Klinik
Siniflandirma yontemidir.

Klinik bulgulara gore enfeksiyonun derecelendirildigi Klinik Siniflandirma

yontemi Tablo X’da verilmektedir (5,44).
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Tablo X. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinin Klinik Siniflandirmasi

Enfeksiyon PEDIS
Enfeksiyonun klinik gostergeleri

Derecesi Evre

_ Enfekte
Inflamasyon bulgusu olmayan yara 1

degil
Inflamasyon bulgular®2  (piiriilan akimti, eritem, endurasyon,
hassasiyet, 1s1 artigi, agr1) fakat iilserin gevresinde <2 c¢cm alanda

Hafif 2
selllit ve eritem var, enfeksiyon deri ve yiizeyel subkutan dokuda
sinirly, sistemik hastalik ya da diger lokal semptomlar yok
Sistemik olarak iyi ve metabolik olarak stabil bir hastada
enfeksiyon var ve asagidaki 6zelliklerden >1’na sahiptir:
>2cm alanda selilit, lenfanjitik ¢izgilenme, yiizeyel fasya altina Orta 3
yayilim, derin doku apseleri, gangren olusmasi ve enfeksiyonun kas,
tendon, eklem, kemik dokular1 tutmasi
Sistemik toksisite ve metabolik bozuklugu olan hastada enfeksiyon
(6rnegin, ates, iislime, titreme, tasikardi, hipotansiyon, konfiizyon, Agir 4

kusma, l6kositoz, asidoz, ciddi hiperglisemi ya da azotemi)

Ayrica PEDIS ve Klinik Smiflandirma yonteminden farkli olarak uygulanan ve
kullanim1 kolay olan Teksas Siniflandirmasi da diyabetik ayak enfeksiyonlariin
yonetiminde tercih edilmektedir. Bu simiflandirmada derecelendirme ve
evrelendirme birlikte degerlendirilir. Lezyonun derinligi, iskemi varhigi ve
yokluguna gore siniflandirma yapilir.

Teksas Universitesi tarafindan gelistirilen bir diger smiflandirma sistemi Tablo

X1’da belirtilmektedir (44).
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Tablo XI. Teksas Universitesi siniflandirma sistemi

Derece
Evre
0 | 1 i
Yiizeyel yara;
Tendon veya Kemik veya
Tam epitelize kemik, kapstl ve
A kapsile penetre ekleme penetre
lezyon tendonu
yara yara
tutmayan
B Enfekte Enfekte Enfekte Enfekte
C Iskemik Iskemik Iskemik Iskemik
Enfekte ve Enfekte ve Enfekte ve Enfekte ve
D
iskemik iskemik iskemik iskemik

2.7.3. Diyabetik Ayakta Osteomiyelit

Osteomiyelit, diyabetik ayak enfeksiyonlarinin ileri evrelerinde énemli bir
sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (48). Bildirilmis pek ¢ok seride diyabetik ayak
enfeksiyonu olan hastalarin yaklagik 1/3’linde osteomiyelite ait kanitlar
bulunmustur (48,67,68). Diyabetik ayak iilseri bulunan segilmis hasta grubunda
yapilan caligmalarda ise hastalarin 2/3’linde osteomiyelit saptanmis olup
genellikle komsu yumugsak dokuda bulunan enfeksiyonun alttaki kemige
yayillmasi ile osteomiyelit gelismektedir (67). Diyabetes mellituslu hastalarda
osteomiyelit varliginda ayak enfeksiyonu tedavisi %20 oraninda giiglesebilir (69).
Yine benzer sekilde osteomiyeliti bulunan, diyabetik ayak dlseri olan hastalarda

%20-66 oraninda ek komplikasyon riski 6zellikle yiiksektir (70).
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Diyabetik hastalarda osteomiyelit siklikla {ilserlerin yaygin oldugu ayak
bagparmagi, birinci metatars ve kalkaneusta goriiliir (71,72). Bakteriler yumusak
dokudan girerek kemik iliginden &nce kortekse penetre olur. Osteomiyelit sonucu
noropatik osteoartropati gelisen hastalarda ayak enfeksiyonu tanist ve
eradikasyonu zorlagmaktadir (71).

Noropati diyabetik hastalarda osteomiyelitin olusumunda en blylk risk
faktori olmakla birlikte arteriyel kan akisindaki azalma da 6nemlidir. Noropatisi
olan diyabetik hastalarda olusan yumusak doku enfeksiyonu, osteit ve
osteomiyelit seklinde devam edebilir. Ayrica yiizeyel mantar enfeksiyonu varligi,
burun ve derideki S. aureus kolonizasyonu osteomiyelit riskini artiran faktorlerdir
(67).

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda osteomiyeliti diisiindiiren klinik ve
laboratuvar bulgular1 Tablo X11’de verilmektedir (57).
Tablo XI1. Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda osteomiyeliti diisiindiiren

durumlar

-Sis, deforme, kirmizi ayak parmagi (sosis parmak)

-Kemigin goriilmesi veya prob ile palpe edilmesi

-ESH>=70 mm/saat+ enfekte Ulser

-Birkag hafta uygun bakima ragmen iyilesmeyen iilser (6 hafta)

-Ulserin yaninda radyolojik olarak kemik destriiksiyonunun gosterilmesi
-Biiytikligii >2cm? ve derinligi>2mm olan iilser

-Ulserin 2 haftadan daha uzun siire kemik ¢ikitismnin iizerinde olmasi

-Agiklanamayan 16kositoz ile olan {ilserasyon

38



Osteomiyelitin gostergelerinden biri olan sosis parmakta sislik, deformasyon ve

kizariklik mevcuttur (Resim 1X).

Resim IX. Sosis parmak + osteomiyelit

Diyabetik ayak iilserinin altinda bulunan osteomiyelitin tanis1 tek,
noninvazif, yiiksek duyarlikli ve spesifik bir testin eksikligi nedeniyle zordur.
Klinik ve laboratuvar ipuglar1 degiskendir ve siklikla spesifik degildir (69). Ancak
diyabetik ayakta kronik olarak drene olan ulser durumunda, 6zellikle néropatik
ayakta blyik ve derin Ulser varhiginda osteomiyelitten stphelenilmelidir. Eritrosit
sedimantasyon hizi osteomiyelitin tanisinda ve tedavisinin izleminde kullanilabilir
(68). Steril bir metal prob ile kemige dokunulmasi (PTB testi) osteomiyelit
tanisinda yardimci yontem olarak onerilir. Yapilan ¢aligmalar gostermektedir ki
pozitif PTB testi osteomiyelitin tanisinda yiiksek derecede anlamlidir fakat testin
negatif olmasi osteomiyelit tanisin1 dislamaz (73). Duz radyografi gibi

goriintiileme testleri osteomiyelitin erken asamasinda negatif sonuglar verebilir ve
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sonuglar pozitif iken 6zgiilliik eksikligi vardir. Clinkii Charcot néroartropatisi gibi
tanilar radyografik olarak osteomiyelite ¢ok benzeyebilmektedir (69). Radyografi
sadece kemik enfeksiyonlari i¢in degil, yabanci cisimlerin ve yumusak dokudaki
gazlarin goriintiilenmesi i¢in de gereklidir. Radyografiye ek olarak enfeksiyonun
derinligi, apse ve nekroz varligmmin saptanmasinda magnetik rezonans
goriintiillemeden faydalanilabilir (54). Diyabetes mellituslu hastada ayrica
yumusak doku enfeksiyonlar1 tanisi i¢in yiiksek rezonansli ultrasonografi ve
bilgisayarli tomografi yararli olabilmekte, fakat osteomiyelit tanisinda magnetik
rezonans 0zgiilliigii ve duyarliligi en yiiksek tan1 yontemidir (%99 duyarli) (3,33).
Ozgiillik degeri ise %70-80 arasinda degismektedir (73). Osteomiyelitte
etiyolojik ajanlarin ve antibiyotik duyarhiliklarinin belirlenmesinde kemik
biyopsisi oldukga avantajlidir (5). Ayrica biyopsi en kesin tan1 yontemidir ancak
her zaman yapilmasi miimkiin olmamaktadir (3,70). Kemik biyopsisi
kiiltiirlerinden en sik izole etkenler sirasiyla S. aureus ve S. epidermidis
seklindedir. Enterobakteriler arasinda ise Echerichia coli, Klebsiella pneumoniae
ve Proteus spp. en sik izole edilmekte olup bunlart Pseudomonas aeruginosa

izlemektedir (73).

Diyabetik ayak iilseri ile iligkili olan osteomiyelitin tanisi i¢in kullanilan

baslica tan1 metodlar1 Tablo XI111’te verilmektedir (69).
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Tablo XI11. Diyabetik ayak ilseri ile iliskili osteomiyelitin tanisi

i¢cin baslica tan1 metodlari

Tam metodu Pozitiflik kriteri

Kronik inflamatuvar hicreler veya lokositler ile osteonekroz
Histopatolojik inceleme
(lenfositler veya plazma hiicreleri gibi)

En uzun ve en genis caplar carpilarak alan belirlenir, ortalama

Ulser dlgiimii
derinlik oélguldr.(> 3 mm)
Kemik iligi radyolusens odaksal alani, erozyon ile korteks kaybi,
yeni kemik formasyonu, erozyonlu veya erozyonsuz kemik
Radyografi
sklerozu, yumusak doku inflamasyonu, sekestrasyon ve periosteal
yukseklik
Kontrasttan sonra odak artist ile T1-agirlikli goriintiilerde azalan
MR sinyal yogunlugu ve T2-agirhkli goriintillerde artan sinyal
yogunlugu
3-fazli kemik sintigrafi Kemikte artan kan akis1 ve anormal yogunluk
Lokosit tarama Odaksal anormal aktivite artis1

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastada osteomiyelit varligi farmakodinamik
ve tedavi siiresi agisindan antibiyotik se¢imini etkilemektedir (68). Kemikte kan
akisinin sinirl olmasi nedeniyle osteomiyelit tedavisi gugtur.

Ozellikle periferik vaskiiler hastaligr bulunan DM’li hastalarda
osteomiyelit tedavisi daha da giictiir. Tedavisi yillarca siirebilir. Diyabetik ayak
osteomiyeliti siklikla tekrarladigi igin enfekte kemigin cerrahi rezeksiyonu
gereklidir. Osteomiyelit uzun siireli tedavi gerektirdigi ic¢in yapilacak

antimikrobiyal tedavi kemik biyopsisine dayandirilmalidir ve yiiksek doku
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konsantrasyonu olusturacak antibiyotikler tercih edilmelidir (67). Oral olarak
verilebilecek antibiyotikler icerisinde Ozellikle biyoyararlanimi 1iyi olan
florokinolonlar tercih edilebilir (68,74). Ayrica klindamisin ve rifampisin de
osteomiyelit tedavisinde biyofilm iireten, yavas c¢ogalan ve yiizeye yapisan
mikroorganizmalara karsi1 kemikte yiiksek konsantrasyona ulasmalari nedeniyle
verilebilir. Fakat direngli mutant seleksiyon gelisme riski nedeniyle etkili
antibiyotikler kombinasyon seklinde uygulanmalidir (6zellikle rifampisin ile
birlikte) (73). Osteomiyeliti bulunan hastalar, enfekte veya nekrotik kemigin
cikarilmasi ya da uzun siireli parenteral antibiyotik tedavisinin uygulanmasi i¢in
hastaneye yatirilmalidir. Hastalarin ¢ogunda, uygun antibiyotik tedavisine ragmen

sonunda alt ekstremite amputasyonu gerekmektedir (70).

2.7.4. Diyabetik Ayak Enfeksiyonunda Etkenler

Diyabetik ayak ulserlerinde enfeksiyonun polimikrobiyal olmasi
beklenmektedir. Bakteriyel gruplarin sayist  ve yogunlugu iyilesmeyi
etkilemektedir (75). Genel olarak sik karsilagilan mikroorganizmalar S. aureus,
streptokoklar, gram-negatif basiller ve anaeroplar olup bunlarin prevalanslari
degisebilmektedir (76). Bu enfeksiyonlardan en sik izole edilen bakteriler S.
aureus ve Dbeta-hemolitik streptokoklardir (4,55,77). Hafif-orta dereceli
enfeksiyonlarda  gram-pozitif = mikroorganizmalar ~ baskin  iken, ciddi
enfeksiyonlarda  gram-negatifler 6n plana cikmaktadir (7,38,76,78). ileri
evrelerde ve ciddi enfeksiyon varliginda daha sik olarak gram-negatif bakteriler
(E. coli, Proteus spp., Pseudomonas spp., Enterobacter spp., Klebsiella

pneumoniae, Citrobacter spp. vb.) ile anaerobik mikroorganizmalar (Bacteroides
42



fragilis, Fusobacterium spp., peptostreptokoklar ~vb.)  saptanmaktadir
(7,38,53,77,78). Ozellikle Pseudomonas spp., Enterococcus spp. ve Proteus spp.
zayif kan akimi bulunan diyabetik ayakta devam eden ve artan doku yikimindan
sorumludur (56). Hastanede yatis, cerrahi girisimler ve 6zellikle uzun siireli veya
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi almak hastalarda antibiyotige direngli
organizmalarla (MRSA, Vankomisine direncli enterokok vb.) enfeksiyon ve/veya
kolonizasyona neden olabilir. MRSA daha 6nce hastanede yatan hastalarda izole
edilmesine ragmen, artik toplum kokenli olgular da bazi iilkelerde yaygin hale
gelmektedir. Birka¢ lilkede vankomisine (glikopeptid) orta duyarli S. aureus
suslar1 izole edilmistir. Ayrica vankomisin direngli S. aureus i¢in bildirilen ilk iki
etkenin diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalara ait olmasi da 6nemlidir (5).

Enfeksiyon etkeninin saptanmasinda en giivenilir yontem derin doku
kiltiirlerinin yapilmasidir. Bunun miimkiin olmadigi durumlarda iilser tabanindan
klretaj materyali, plrllan eksiida ya da apse aspirasyon igeriginin gram yaymasi,
aerop ve anaerop kiltlirleri yapilmalidir. Etken belirleninceye kadar diyabetik
ayak enfeksiyonunun evresine gore empirik antibiyoterapi baslanmali, gerekli
durumlarda nekrotik dokunun debridmani yapilmali ve hastaya diyabet egitimi
verilmelidir (53).

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 ve iliskili patojenler Tablo XIV’da
verilmektedir (79).
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Tablo XI1V. Diyabetik ayak enfeksiyonlari ve iliskili patojenler

Enfeksiyon

Etken

Yiizeysel yara ve yakin zamanda

antibiyotik almamis

B-Hemolitik streptokok ve Staphylococcus aureus

Kronik yara & 1 ay) ve daha 6nceden

antibiyotik almig

S.  aureus, B-hemolitik  streptokok  ve

enterobakteriler

Sefalosporin tedavisi altinda olumsuz

seyreden yara

Enterococcus spp.

Masere Ulser

P. aeruginosa (diger mikroorganizmalar ile beraber)

Direngli yara>( 6 ay), daha once
genig-spektrum antibiyotik ile tedavi

edilmis

Coklu patojenler: Gram-pozitif aerop kok (S.

aureus, PB-hemolitik streptokok, koagiilaz negatif
stafilokok ve

enterokok), difteroidler,

enterobakteriler, P. aeruginosa, non-fermentatif

gram-negatif basiller + funguslar

Kotu kokulu ayak, nekroz ve gangren

Gram-pozitif aerop kok, enterobakteriler,
Pseudomonas spp., gram-negatif non-fermentatif

basiller, anaeroplar

* Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda enfeksiyonun ciddiyetine gore en sik beklenen etkenler

tabloda gorulmektedir.
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2.7.5. Antibiyotik Tedavisi

Diyabetik ayak enfeksiyonunda, bakteriyel enfeksiyonlarin basarili
tedavisi uygun antienfektif ajanin se¢imine ve enfekte kisimda yeterli
konsantrasyona ulasacak dozda uygulanmasina baglidir (40). Eger ¢ok dar
spektrumlu bir antibiyotik secilirse, sik goriilen polimikrobiyal enfeksiyon
patojenlerine Karsi yetersiz kalma ve zayif klinik yamt riski bulunmaktadir.
Gereksiz derecede genis spektrumlu antibiyotik se¢ilmesi durumunda ise
antibiyotik direnci gelisme riski ile ilag toksisitesi ve tedavi maliyeti artmaktadir.
Genis spektrumlu tedavi o6zellikle siddetli enfeksiyonu bulunan hastalarda
uygulanir, ¢linkii bu hastalara kiiltiir sonuglar1 elde edilene kadar yeterli
antibiyotik verilmelidir. Empirik tedavi aerobik gram-pozitif koklari, 6zellikle de
en sik karsilagilan ve virulan patojen olan S. aureus’u kapsamalidir. Genel olarak
S. aureus’a etkili ilaglar sik patojenlerden biri olarfy -hemolitik streptokoklar1 da
kapsamaktadir. Diyabetik ayak enfeksiyonlarindan izole edilen enterokoklar ise
daha ¢ok kolonize olarak bulunurlar (80).

Yakin zamanda antibiyotik tedavisi almamis akut enfeksiyonlu bir hasta
icin semi-sentetik penisilin veya birinci kusak sefalosporin gibi aerobik gram-
pozitif koklara yoneltilmis dar spektrumlu tedavi yeterli olabilir. Toplum kaynakl1
MRSA izolasyonunda kotrimoksazol, doksisiklin veya klindamisin kullanilabilir.
Hastane kaynaklit MRSA’da ise glikopeptid, linezolid veya daptomisin gereklidir.
Antibiyotik yanit1 olmayan kronik enfeksiyonlarda daha c¢ok polimikrobiyal
etkenler diisiiniilir. Bu durumda daha genis spektrumlu bir kombinasyon

verilmelidir (80). Derine penetre olan diyabetik ayak enfeksiyonlarinda, enterik
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gram-negatif ve anaeroplar agisindan spektrum genisletilmelidir. Ayakta tedavi
edilecek hastalar icin amoksisilin-klavulanik asit stafilokoklar, streptokoklar ve
anaeroplara karsi yeterli etki spektrumu olusturur. Penisilin allerjisi bulunan
hastalarda ise florokinolonlar ile birlikte metronidazol veya klindamisin etkin
spektrum saglamaktadir (68). Ozellikle de nekrotik veya gangrenli yaralarda ve
arteriyel akimi zayif olan hastalarda, siklikla anaeroplarla aeroplarin sinerjik
olarak hareket etmeleri nedeniyle klindamisin, metronidazol gibi anaerop etkili
ajanlar kullanilmalidir (80). Kinolonlar oral alim kolaylig1 ve genis doku dagilimi
(55) nedeniyle son yillarda diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda siklikla tercih
edilmektedir.

Hastanede yatan derine penetre olan ayak enfeksiyonlu hastalarda, damar
ici beta-laktam/beta-laktamaz inhibitér kombinasyonlar1 optimum spektrum
saglamaktadir. Ampisilin-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam kombinasyonlart S.
aureus, streptokok ve cogu anaeroplara karsi genis spektrum olusturmaktadir.
Ayrica piperasilin-tazobaktam kombinasyonu kronik enfeksiyonlu veya daha dnce
genis spektrumlu antibiyotik kullanim O6ykiisi bulunan hastalarda nozokomiyal
gram-negatif basiller icin de yiksek aktiviteleri nedeniyle tercih edilebilirler (68).

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin  yonetiminde 6nemli
sorunlardan birisi antimikrobiyal tedavinin suresidir. Hafif ve orta dereceli
enfeksiyonlar i¢in 1-2 haftalik tedavi siiresi genel olarak etkili iken daha ciddi
enfeksiyonlarda ise 2-4 hafta yeterlidir. Hastada immunsupresyon, zayif kan
akimi, osteomiyelit, derin, buytk veya nekrotik yara varsa daha uzun tedavi suresi

gerekir (55). Cesitli calismalarda cerrahi tedaviden kaginilan durumlarda
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antibiyotik tedavi siresinin en az 4-8 hafta olmasi gerektigi bildirilmekle birlikte
toplam tedavi siiresinin 6 haftadan daha kisa tutulmamasi onerilmektedir (5,71).
Enfekte kemigin total eksizyonu sonrasinda tedavi 1-5 gin icinde kesilebilirken,
debridman sonrasinda tedavinin en az 2 hafta devam etmesi Onerilmektedir.
Diyabetik ayak osteomiyelitli hastalarda tek basina uzun sureli medikal tedavi ile
% 53-87 iyilesme oranlari bildirilmistir (5). Tedavinin basarili olmasinda,
lezyonlarin erken fark edilmesi ve uygun antibiyotik tedavisinin hemen
baslatilmas1 kadar nekrotik yumusak dokunun veya kemigin agresif cerrahi
debridman1 ve konaga ait faktorlerin (hiperglisemi, arteriyel yetmezlik)
dizeltilmesi de buyik 6l¢tide dnemlidir (38).

Diyabetik ayak enfeksiyonunun tedavisinde Onerilen antibiyotikler ve

tedavi sureleri Tablo XV’te verilmistir (80).
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Tablo XV. Diyabetik ayak enfeksiyonu derecesine gore antibiyotik tedavisi

Enfeksiyon Tipi

Olas1 Etkenler

Onerilen Antibiyotik

Akut, antibiyotik
almamus, diisiik riskli

MRSA

Aerobik gram
pozitif kok

Penisilin,

Birinci kusak sefalosporinler

Hastane ile iliskili,

MRSA riski yiiksek

MRSA

Kotrimoksazol,
Doksisiklin,
Klindamisin,
Glikopeptid,
Linezolid,

Daptomisin

Kronik, énceden

Gram-pozitif,

gram-negatif £

Beta-laktam, beta-laktamaz inhibitorleri,

Ikinci veya iiciincii kusak sefalosporinler,

antibiyotik almis Karbapenemler,
anaeroplar ]
Kinolonlar
. . Klindamisin (+ kinolonlar),
Nekrotik, gangrendz, Gram-pozitif,

kot kokulu iskemik

gram-negatif ve

Metronidazol (+ kinolonlar),

Beta-laktam/ beta-laktamaz inhibitorleri,

ayak anaeroplar
Karbapenemler
Hidroterapi sonrasi, . . o
L ] Pseudomonas Anti-pseudomonal kinolonlar, penisilinler
mavi-yesil renkli . .
aeruginosa veya sefalosporinler

akint1

2.7.6. Antibiyotik Dis1 Tedavi Yontemleri

Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Sistemik bir tedavi olan HBOT (Hiperbarik Oksijen Tedavisi), diyabetik
ayak ulseri ve enfeksiyonuna bagli major amputasyon riskini belirgin sekilde
diistirmektedir. Hasta se¢imini dogru yapilmasi ve tedavi protokoliinde klinik

bulgular1 ve Tc PO, 6l¢imi yol gostericidir.
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Ulserli dokunun perfiizyon ve oksijenlenmesini belirgin sekilde diizelten
HBOT nin yara iyilesmesini diizenleyici ve hizlandiric1 etkisi mevcuttur. Ulserin
evresine bagli olarak konvansiyonel tedavi yontemleri ile birlikte %30-90 arasinda
iyilesme saglamakta, amputasyon oranlar1 ve seviyesi ile tedavi maliyetini de

diisiirmektedir (81).

Cerrahi Tedavi

Gelismekte olan iilkelerde DM’li hastalarda enfeksiyon varligi ayak ve
bacak amputasyonunun altinda yatan en sik neden olmaya devam etmektedir. Bu
amputasyonlar siklikla ciddi ayak enfeksiyonlari sonrasinda gelismektedir. Cok
sayida calismada yiksek riskli hastalarin belirlenmesi ve bu hastalara koruyucu
stratejiler Gzerinde odaklanan ve birden fazla uzmanlik dalini ilgilendiren bir
tedavi yaklasimi sunulmasi durumunda amputasyonlarin %40 ile %85 oraninda
azaltilabilecegi one siiriilmektedir (82).

Diyabetli hastalarda amputasyon kotii prognoz isareti olup, 5 yil iginde
%28-51’inde ikinci amputasyon gerekli olmakta, yine bu 5 yilda hastalarda

mortalite oran1 %39-68 olarak bildirilmektedir (65).

Maggot Tedavisi

Antibiyotik tedavisi disinda diyabetik ayak enfeksiyonlarinda uygulanan
bir diger tedavi yontemi maggot tedavisidir ve steril larvalarla uygulanir.
Phaenicia (=Lucilia) sericata larvalar1 yumurtadan ¢iktiklarinda 1-2 mm

uzunlugundadir. Steril ortamda cogaltilarak gazli bez ile beraber yara igerisine
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yerlestirilir. Nemli yara bolgesindeki nekrotik dokudan beslenerek hizlica
blyuyerek 4-5 gun icerisinde 10 mm biiyiikliigiine ulagsmaktadir. Larvalar yara
Uzerindeki nekrotik dokular1 ortadan kaldirmaktadir. Boylece diyabetik
hastalardaki iyilesmeyen kronik ayak Ulserlerinin tedavisinde etkin debridman
saglanmaktadir (83,84). Apse, selllit, gangren, (lser, osteomiyelit ve
mastoiditlerin tedavisinde basariyla uygulandigini gosteren yayinlar bulunmasina
ragmen maggot tedavisi Ozellikle diyabetik ayak iilserlerinin tedavisinde

onerilmektedir (85).

2.8. DIYABETIK AYAKLI HASTAYA YAKLASIM SEMASI

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarin tedavi yaklasiminda ve tedavi
yanitinin izlenmesinde asagida Sekil IV, Sekil V ve Sekil VI'da verilen akis

semalar1 onerilmektedir (33):
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Ayak yarast bulunan diyabetik hastalar

v
- Yaraya prob ile dokun, yarayi temizle
Ve debride et

- Etkilenen dokuyu ve derinligi belirle
- Ayak deformitesi ve néropatiyi
(koruyucu duyu) degerlendir

- Iskemiyi (pedal nabizlar) degerlendir
- Inflamasyon bulgusunu deerlendir

- Uygun yara bakim sagla

- Lokal ayak bastncini azalt

- Uygun ayakkabt giyimini sagla

- Ihtiyaca gore (Vaskiler cerrahipodiatrist*
gibi) uzmanlara danig

- Antibiyotik tedavisi verme

Yara klinik olarak
enfekte mi?

Hayir —

Evet

4

Enfekte ayak yarast :
Akis Semasi 2. Blime it

Yara iyilesiyor mu? Hayr

Evet - Yara yGnetimini yeniden degerlendir
- Hastanm yara bakimmna uyumunu
: ! kontrol et
- Iyilesene kadar takip et - Enfeksiyonu yeniden degerlendir
- Koruyucu ayak bakimins arttr - Vaskiiler durumu yeniden degerlendir
- Ayak grafisini diigin

* Podiatrist : Ayak saglig1 uzmani

Sekil I1V. Akis semasi 1. Boliim : Ayak yarasi bulunan diyabetik hastada tedaviye

yaklasim
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- Enfeksiyonun siddetini degerlendir :
etkilenen doku ve derinligi, sistemik
enfeksiyonu bulgusu, metabolik
kararsizlik, ve kritik bacak iskemisi

- Diiz ayak grafisi

- Hastanin komorbit durumunu incele
- Psikolojik durumu degerlendir

- Yaraya prob ile dokun ve debride et
- Kultdr igin uygun ornekler al
- Yara bakim rejimini belirle

Hastaneye yatirma Hayir o Antibiyotik deneme (genelde
gerekiyor mu? parenteral) tedavisini baglat
- 3-5 giin igerisinde tekrar degerlendir
(kotiilesirse daha erken)
- Gerekli konsiiltasyonlar1 yap
Evet
v Enfeksiyon iyilesiyor

- Tibben stabil hasta (siv1 elektrolitler, Hayur me?y W

insulin vs.)

- Yara debridmant, yeni damarlanma ve

amputasyon icin cerrahiye (ortopedi,

vaskiiler, podiatrist vs) danig

- Kaltlir igin uygun drnekler (yara ve

kan) al Evet

- [lave goriintiileme diisiin (BT, MR ve

sintigrafi)

- Antibiyotik deneme (genelde
parenteral) tedavisini baglat

- Hastaya en az gunlik olarak
degerlendir

A
- Antibiyotik tedavisini yeniden
degerlendir : daha dar spektrum, daha
giivenli ve fiyati daha uygun ilaglar
——»diisiin

- Yara bakim rejimini gdzden gecir

- Hastayi taburcu et (yatan hastaysa)

- 1-2 hafta i¢in randevu ver

Enfeksiyon iyilesiyor
mu?

A 4

Hayir - Akis semasi 3. bolime git

Sekil V. Akis semasi 2. Boliim : Ayak yarasi bulunan diyabetik hastada tedaviye

yaklagim
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Tedavi yanit1 zayif

ultdr i¢in uygun doku
ornegi alindi mi?

Aspirasyon, kiiretaj veya biyopsi ile
uygun kaltur drnekleri al

Antibiyotik tedavisi tum
patojenleri kapsiyor mu?

Antibiyotik rejimini tim izole edilen
patojenleri kapsayacak sekilde degistir

errahi debridman;
drenaj veya rezeksiyon
yeterli mi?

Daha ileri uygulamalar icin uzman
cerrahlara yeniden danig

etabolik durum ve yara
bakimu stabillesti mi?

- Metabolik bozukluklar: diizelt

- Yara bakim rejimini yeniden
degerlendir ve uyumsuzlugunu azalt

- Bacak ddemini azalt

- Yardime tedavileri diigtin (hiperbarik
oksijen ve hematopoetik faktorler gibi)

Bacak perfiizyonu
yeterli mi?

- Vaskiiler cerrahiye yeniden danis

- Tleri tam tetkiklerini diisiin (anjiyografi
ve Tc PO, dlcim)

- Alt ekstremitenin yeniden
damarlanmasini diisiin

- Antibiyotik tedaviye devam et
- Uygun seviyede amputasyon
diigtin

enfeksiyonlu hasta igin degerlendirme yaklasimi

Sekil VI. Akis semasi 3. Boliim : Tedaviye iyi yanit vermeyen diyabetik ayak
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma Grubu

Calisma doneminde 30/04/2007 tarihinde Etik Kurul onay1 alinarak (Karar
no:133) Aralik 2006 ve Ocak 2009 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji servisine yatirilarak
tedavi edilen, diger boliimlerden konstiltasyonla degerlendirilen ve diyabetik ayak
konseyinde ayaktan takip edilen hastalar ileriye donik olarak tez calismasi
kapsamina alind1. Hastalarin yas1, diyabet siiresi, diyabet tipi, tedavi sekli, sigara,
alkol dykdleri, klinik ve epidemiyolojik verileri kaydedildi.

Calisma Yontemi

-Calisma Grubu

Calismaya alinan hastalarin her biri i¢in Ek-1’de sunulan anket formu
dolduruldu. Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarin enfekte yara
bolgesinden alinan aspirasyon kiiltiirii ve derin doku biyopsi kiiltiirii 6rneklerinde
izole edilen mikroorganizmalar, antibiyogram sonuglar1 ile diyabetin siiresi,
komplikasyon varligi (néropati, nefropati, retinopati, dolasim sorunu, osteomiyelit
ve amputasyon), risk faktorleri (kan glukoz regulasyonu, vicut kitle indeksi,
sigara, alkol) ve tedavi sonuglar1 karsilastirildi.

-Mikrobivyolojik Degerlendirme

Diyabetik ayak iilseri bulunan hastalardan uygun debridman sonrasi alinan
igne aspirasyon materyali veya derin doku biyopsi 6rnegi mikrobiyolojik

degerlendirme i¢in kabul edildi. Doku biyopsisi yapilabilen 6rnekler anaerop sivi
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tagima besiyeri ile laboratuvara ulastirildi ve anaerop jar icerisinde kanl agara
ekimi yapildi. Plaklar 48 saat 35°C’de anaerobik sartlarda bekledikten sonra
iireme agisindan degerlendirildi. Ayrica tiim klinik 6rneklerin rutin olarak kanlh
agar, eozin metilen blue agar ve saboraud-dekstroz agar besiyerlerine ekimleri
yapildi. 35°C’de 24 saat etiivde, aerop ortamda inkiibe edildikten sonra izole
edilen mikroorganizmalar tanimlandi. Yapilan Gram boyama sonucunda gram-
negatifler icin TSI, indol, sitrat, Gre ve hareket testleri uygulandi. Gram pozitif
etkenler icin katalaz ve katalaz pozitif olanlar icin koagiilaz testleri yapildi.
Etkenlerin tanimlanmasi i¢in klasik yoOntemlere ek olarak BBL Crystal
Enteric/Nonfermentative ID ve BBL Crystal Gram Positive Identification (Becton
Dickinson ABD) Kkitleri kullanildi. Izole edilen bakterilerin antibiyotik
duyarliliklar1, Klinik ve Laboratuvar Standartlar1 Enstitiisii (CLSI) klavuzuna
uygun olarak Kirby-Bauer disk diffuzyon yontemi ile Mueller Hinton Agar
besiyerinde belirlendi.

-istatistiksel Degerlendirme

Calismaya alinan hastalarin demografik ve hastaligina ait verileri SPSS
(v17.0) programinda ki-kare ve korelasyon analizi ile degerlendirilerek birbirleri
arasinda iliski olup olmadig1 ve kétii prognoza neden olan faktorler arastirildi.
p<0,05 anlamli kabul edildi ve bu verilere ayn1 programda lojistik regresyon

analizi yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VERILER

Calismaya toplam 136 hasta alindi. Bu hastalarm 82’si (%60,3) erkek,
54’01 (%39,7) kadindi. Yas ortalamalar1 60,32+10,29 idi. Yas dagilimlar1 Sekil

VII’de belirtilmistir. Vicut Kitle indeksi ortalamasi ise 27,71+5,52 olarak elde

edildi.
Yas dagilim

80 -
60 m0-34
a0 ¥ b m 35-50

) 51-65
20

4 m>65
0 T T T T

0-34 35-50 51-65 >65

Sekil VII. Hastalarin yas dagilimi
Tip 1l DM’li hastalarin sayist 133 (%97.8) idi. Hastaneye basvuru sirasinda
hastalarin 52 (%38.2)’sinde kan glukozu regiile iken, 84’linde (%61.8) regile
degildi. Diyabetes mellitus i¢in hastalarin 112’si (%82.4) tek basina insiilin, 7’si
(%5.1) insulin+oral antidiyabetik kullanmakta iken, kalan 17 kisi sadece oral
antidiyabetik kullanmaktaydi.
Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalardaki lezyonlarin olusum yerlerine

gore dagilimi Tablo XVI'de gorildigii gibi en sik ayakta saptanmustir. Daha
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onceden amputasyon Oykiisii olan ve ayni bdlgede yeniden enfekte ayak {ilseri
olusan hastalarin sayisi ise 14 (% 10,3) saptandi.

Tablo XVI. Ayak lezyonlarinin olusum yerleri

Lezyonun Yeri Hasta Sayisi %
Parmak 50 36.8
Ayak 66 485
Bacak 6 4.4
Onceki Amputasyon Yeri 14 10.3
Toplam 136 100

Enfekte diyabetik ayaga neden olan etkenlerin baginda tetikleyen nedenler
icerisinde basi saptanmustir (Tablo XVI1).
Tablo XVII. Ayak lezyonlarini tetikleyen nedenler

Tetikleyen Faktor Hasta Sayisi %
Basi 63 46.3
Penetran travma 20 14.7
Kunt travma 14 10.3
Yanik 4 29
Tirnak batmasi 1 0.7
Bilinmiyor 34 25
Toplam 136 100

Diyabetik ayak enfeksiyonu bulunan hastalara uygulanan antibiyotik
tedavisi Tablo XVIII’de gorildugii gibidir. Hastalarin 73’0 (%53,7) tek
antibiyotik ile tedavi edilebilirken, yanit alinamayan toplam 55 (%40,4) hastada
ise antibiyotik degisikligi yapildi veya yeni antibiyotik eklendi. Sekiz (%5,9)
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hastada klinik ve mikrobiyolojik veriler 1s1¢inda antibiyotik tedavisine gerek

goralmedi.
Tablo XVIII. Uygulanan antibiyotik tedavisi
Antibiyotik Tedavi Sekli Hasta Sayisi %
Tedavi yok 8 5.9
Tek antibiyotik 73 53.7
Kombine antibiyotik 14 10.3
Antibiyotik degisikligi 41 30.1
Toplam 136 100

Cekilen manyetik rezonans ve kemik sintigrafisi gibi goruntuleme
yontemleri sonrasinda hastalarin  83’iinde (%61) osteomiyelit varligi gozlendi.
Calismaya alinan 136 hastanin 29’una (%21,3) amputasyon yapildi. Daha ¢ok
parmak amputasyonu 14 (%48) yapilmakla beraber daha az hastada diz alt1 ya da
ayak amputasyonu yapildi (Tablo XIX).

Tablo XIX. Amputasyon yerleri

Amputasyon Yeri Hasta Sayisi %
Parmak 14 48
Ayak 9 31
Diz alt1 6 21
Toplam 29 100

Uygulanan antibiyoterapiler ve cerrahi miidahaleler sonrasi hastalarin
82’si (%60.3) oral antibiyotik ile taburcu edilirken, 40’inda (%29.4) taburculuk

sirasinda antibiyotik tedavisi onerilmedi. Bir hasta tedavisi tamamlanmadan kendi
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istegi ile taburcu oldu. izlenen hastalarin 9’u ise altta yatan diger hastaliklar
nedeni ile ilgili boliimlere ya da operasyon amaci ile ortopedi, plastik cerrahi gibi
bolimlere devredildi. (Sekil VIII). Uygulanan tedavilere ragmen 4 (%2.9) hasta
kaybedildi. Kaybedilen hastalarin birinde amputasyon sonrasi yara yerinde verilen
antibiyotiklere direncli S. maltophilia izole edildi. Ikinci hastada ise amputasyon
sonrasinda enfekte sltur bolgesinden P. aeruginosa izole edildi, uygun
antibiyotik tedavisine ragmen kaybedildi. Hastanin sag iliak arteri tikali oldugu
icin yeterli antibiyotik doku konsantrasyonu saglanamadigi diisiiniildii. Uglinci
hastanin nekrotik lezyonundan P. aeruginosa izole edildi. Uygun antibiyotik
tedavisi baslanan hastada yapilan sag ayak amputasyonundan sonra
kardiyopulmoner arrest gelisti. Dordiincii hastanin ise yine yara yerinde P.
aeruginosa izole edildi. Antibiyotik tedavisi ile lezyonu kontrol altina alindiktan
sonra hastaya Genel Cerrahi boliimii tarafindan safra tasi nedeniyle kolesistektomi

operasyonu yapildi ve operasyon sonrasi kardiyopulmoner arrest nedeni ile

kaybedildi.
Tedavisonuclar:
20 P W Oral antibiyotik
80 1 ile taburcu
70 ™ jlagsiztaburcu
60 1~
p Baska servise

50 7 . devir
40 ) ™ Eksitus
30 17

W Kendiistegiile
20 ) taburcu
10 7 '

Sekil VIII. Tedavi ve cerrahi miidahale sonuclar1
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4.2. RiISK FAKTORLERI

a-Lezyonun vyeri ile sigara, ndropati, vaskuler tutulum, kan glukoz
regulasyonu ve osteomiyelit iliskisi:
Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda lezyonu parmakta bulunan 50
hastadan 34’0 (%68) sigara kullanmiyordu. Yarasi 6nceki amputasyon yerinde
olan 14 hastanin 10’u (%71.5) halen sigara igen veya daha Once sigara igmis

kisilerdi, fakat aradaki iligki istatistiksel olarak anlamli degildi ( p>0.05) (Tablo

XX).
Tablo XX. Lezyon yeri ile sigara arasindaki iligki
Sigara igiyor Sigara igmiyor Sigaray1 birakms
Lezyon Yeri P
n (%) n (%) n (%)
Parmak 6 (12) 34 (68) 10 (20)
Ayak 8 (12.1) 37 (56.1) 21 (31.8)
Bacak 2(33.3) 3(50) 1(16.7) >0.05
Amputasyon
4 (28.6) 4 (28.6) 6 (42.9)
yeri
Toplam 20 (14,7) 78 (57,4) 38 27,9

Kan glukozu regiile olan hastalarin 25’inde (%48.1) lezyon parmakta iken
kan glukozu regile olmayan hastalarin 45’inde (%53.6) ise lezyonun ayakta
oldugu gozlendi. Lezyonun yeri ile kan glukozu regiilasyonu arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p = 0.02). Yaras1 6nceki amputasyon yerinde
tekrarlayan toplam 14 hastanin 2’sinde (%14,3) kan glukozu regile iken, 12

(%85,7)’sinde regiile olmadig1 gozlendi (Tablo XXI).
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Tablo XXI. Lezyonun yeri ile kan glukozu reguilasyonu, néropati, vaskiler

tutulum ve osteomiyelit iliskisi

Parmak Ayak Bacak Amputasyon p
n (%) n (%) n (%) yeri n (%)
KGR*
Regiile 25 (48.1) 21 (40.4) 4 (7.7) 2(3.8)
Regtile
degil 25 (29.8) 45 (53.6) 2(2.9) 12 (14.3) 0.02
Noropati
Var 44 (35.5) 62 (50) 4 (3.2) 14 (11.3) >0.05
Yok 6 (50) 4(33.3) 2 (16.7) 0 (0)
Vaskauler tutulum
Var 21(30.9) 35(51.5) 1(1.5) 11 (16.2) 0.03
Yok 29 (42.6) 31 (45.6) 5(7.4) 3(4.4)
Osteomiyelit
Var 28 (33.7) 40 (48.2) 3(3.6) 12 (14.5) >0.05
Yok 22 (41.5) 26 (49.1) 3(5.7) 2(3.8)
Toplam 50 (36.8) 66 (48.5) 6 (4.4) 14 (10.3)

* KGR : Kan glukozu regilasyonu

Lezyonu Onceki amputasyon yerinde tekrarlayan 14 hastanin tiimiinde
noropati vardi. Noropatisi bulunan hastalarin 62’sinde (%50) lezyon ayak tabani,
ayak sirt1 veya topuk gibi daha genis alanlara yayilmist1 (Tablo XXI).

Onceki amputasyon yerinde enfeksiyonu tekrarlayan 14 hastanin 11’inde
(%78) vaskiiler tutulum vardi. Lezyonu parmakta olan 50 hastanin ise sadece
21’inde (%42) vaskiiler tutulum oldugu goézlendi. Lezyonun yeri ile vaskdler
tutulum arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.03) (Tablo XXI).

Lezyonun yeri ile osteomiyelit arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05 ). Ancak lezyonu énceki amputasyon yerinde tekrarlayan 14

hastanin 12’sinde (%87.5) osteomiyelit saptandi (Tablo XXI).
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b-Diyabetes mellitus suresi ile noropati, vaskilopati, nefropati, retinopati,
osteomiyelit ve amputasyon iligkisi:

Dordli yeni tani alan hastalarin ortalama diyabet siireleri 15,8+8,3 yil
olarak bulundu. Maksimum diyabet siiresi 1 hasta i¢in 44 yildi. Diyabet siiresi ile
noropati iligkisi p<0.01 ile istatistiksel olarak anlamliydi. 20 yildan uzun siireli
diyabeti olan hastalarin tiimiinde noropati varhigi gozlendi (Tablo XXII).

Hastaligin siiresi ile vaskiilopati, nefropati ve retinopati ile iligkisi ise anlaml

bulunmada.
Tablo XXII. DM siiresi ve noropati iligkisi
Yeni tani 0-10 ynl 10-20 yil >20 yil
Noropati P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Var 2 (1,6) 35 (28,2) 64 (51,6) 23 (18,5) <0.01
Yok 2 (16,7) 6 (50) 4 (33,3) 0 (0)
Toplam 4(2,9) 41 (30,1) 68 (50) 23 (16,9)

Diyabetes mellitus suresi ile osteomiyelit ya da amputasyon iliskisi
istatistiksel olarak anlamli olmamasina karsin 10 yildan uzun siireli diyabeti olan
91 hastanin 51’inde (%61.4) osteomiyelit varlig1 goriildii ve amputasyon yapilan
toplam 29 hastanin 18’inde (%62) diyabet tanisi en az 10 yil énce konulmustu

(Tablo XXI11).
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Tablo XXI11. DM siiresinin amputasyon ve osteomiyelit ile iligkisi

Yeni tam  0-10 yul 10-20 y1l >20 yil
n (%) n (%) n (%) n (%) i
Amputasyon >0.05
Var 1(3,4) 10 (34,5) 15 (51,7) 3(10,3)
Yok 3(2,8) 31 (29) 53 (49,5) 20 (18,7)
Osteomiyelit >0.05
Var 2 (2,4) 30 (36,1) 41 (49,4) 10 (12)
Yok 2(3,8) 11 (20,8) 27 (50,9) 13 (24,5)
Toplam 4(2,9) 41 (30,1) 68 (50) 23 (16,9)

c-PEDIS smiflamasi ile lezyon yeri, kan glukoz regiilasyonu, néropati,
nefropati, retinopati, vaskiiler tutulum, baslangic ESH, CRP ve l0kosit
yiiksekligi arasindaki iliski:

PEDIS smiflandirma yontemiyle enfeksiyon bulgularima  gore
degerlendirilen diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarin  bulgular1 Tablo
XXV’ daki gibidir.

Tablo XXIV. Enfeksiyon bulgularina gore PEDIS siniflamasi

PEDIS Hasta Sayisi %

Derece 1 8 5.9
Derece 2 29 21.3
Derece 3 91 66.9
Derece 4 8 5.9
Toplam 136 100
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PEDIS derecesi arttikga lezyonun derinligi ve genisligi artmaktaydi.
Lezyonu 6nceki amputasyon bélgesinde olan hastalarin tiimii PEDIS derece 3’te
yer aldi ve lezyonu PEDIS derece 4’te yer alan 8 hastanin 7’sinde (%87.5) ulser
ayak tabani, ayak sirti ve topuk gibi daha genis bolgeye yayilmisti (p=0.02)
(Tablo XXV).

Tablo XXV. Lezyonun yeri ile PEDIS simiflandirma iligkisi

PEDIS Parmak Ayak Bacak Amputasyon
n (%) n (%) n (%) yerin (%)
Derece 1 5 (62.5) 3(37.5) 0 (0) 0 (0)
Derece 2 15 (51.7) 11 (37.9) 3(10.3) 0 (0)
Derece 3 29 (31.9) 45 (49.5) 3(3.3) 14 (15.4)
Derece 4 1(12.5) 7 (87.5) 0 (0) 0(0) 0.02
Toplam 50 (36.8) 66 (48.5) 6(4.4) 14 (10.3)

PEDIS smiflamasi ile sigara ve alkol kullanimi, DM siresi istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (p>0.05)

Kan glukozu regiile olmayan 84 hastanin 70’1 (%83.3) PEDIS siniflamasi
derece 3 ve 4’te yer aldi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01) (Tablo
XXVI).

PEDIS siniflamasi ile ndropati arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05), ancak noropatisi bulunan hastalarin 86’s1 (%69.4) PEDIS
smiflamasi 3. derecede yer aldi. Dordincli derecedekilerin hepsinde noéropati

bulunmaktaydi (Tablo XXV1I).
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Tablo XXVI. PEDIS siniflamasi ile kan glukozu regilasyonu, néropati, nefropati,

retinopati ve vaskiiler tutulum arasindaki iligki

Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4
n (%) n (%) n (%) n (%)
KGR
Regiile 4(7.7) 19 (36.5) 28 (53.8) 1(1.9)
Regile
4 (4.8) 10 (11.9) 63 (75) 7 (8.3) <0.01
degil
Noropati
Var 6 (4.8) 24 (19.4) 86 (69.4) 8 (6.5) >0.05
Yok 2 (16.7) 5 (41.7) 5 (41.7) 0(0)
Nefropati
Var 1(1.7) 9 (15.5) 42 (72.4) 6 (10.3) 0.03
Yok 7(9) 20 (25.6) 49 (62.8) 2 (2.6)
Retinopati
Var 4(4.4) 18 (20) 62 (68.9) 6 (6.7) >0.05
Yok 4(8.7) 11 (23.9) 29 (63) 2 (4.3)
Vaskilopati
Var 3(4.4) 9(13.2) 50 (73.5) 6 (8.8) =0.05
Yok 5 (7.4) 20 (29.4) 41 (60.3) 2 (2.9)
Toplam 8 (5.9) 29 (21.3) 91 (66.9) 8(5.9)

PEDIS smiflamasi ile nefropati ve vaskiiler tutulum arasindaki iliski
sirastyla p=0.03 ve p=0.05 degerleri ile istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Vaskiiler tutulumu bulunan 68 hastanin 56’sinda (%82,3) iilser PEDIS siniflama
yontemine gore derece 3 ve 4’te idi (Tablo XXVI).

PEDIS smiflamas1 ile baslangic ESH, CRP ve l1okosit degerleri
karsilastirilinca (Tablo XXVII) PEDIS derecesi artttkca ESH, CRP, lokosit

diizeyleri de artmaktaydi (p<0.001).
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Tablo XXVII. PEDIS smiflamasi ile baslangic ESH, CRP ve Iokosit duzeyleri

arasindaki iliski

Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4 p
n (%) n (%) n (%) n (%)
BSD* (mm/saat)
0-20 7 (31.8) 11 (50) 4(11.2) 0 (0)
20-50 1(2.6) 13 (34.2) 24 (63.2) 0(0)
50-100 0 (0) 5(8.1) 52 (83.9) 5(8.1) P<0.001
>100 0(0) 0(0) 11 (78.6) 3(21.4)
BCD** (mg/L)
0-5 3(25) 6 (50) 3(25) 0(0)
5-30 5(8.3) 18 (30) 35 (58.3) 2(3.3)
30-60 0(0) 5 (27.8) 12 (66.7) 1(5.6) P<0.001
60-100 0(0) 0 (0) 24 (96) 1(4)
>100 0(0) 0(0) 17 (81) 4(19)
BLD***(iu/mm3)
4-10 bin 7 (11.1) 21 (33.3) 34 (54) 1(1.6)
10-20 bin 1(1.5) 8 (12.3) 52 (80) 4(6.2) P<0.001
>20 bin 0(0) 0(0) 5 (62.5) 3(37.5)
Toplam 8(5.9) 29 (21.3) 91 (66.9) 8(5.9)

* BSD : Baglangi¢ Sedimantasyon Diizeyi
** BCD : Baglangic CRP Diizeyi
*#* BLD: Baslangi¢ 16kosit diizeyi

PEDIS siniflamasia goére ESH, CRP ve l6kosit diizeyinin dagilimi sirasiyla Sekil

IX, Sekil X ve Sekil XI'de verilmistir.
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m0-20

M 20-50

#50-100

H>100

Derecel Derece2 Derece3 Derece4d

Sekil IX. PEDIS siniflamasina gore baslangic ESH dagilimi

35

m 0-5

= 5-30

= 30-60

¥ 60-100

= >100

Derecel Derece2 Derece3 Derece4d

Sekil X. PEDIS siniflamasina gore baglangic CRP diizeyi dagilimi

m 4-10 bin

H 10-20 bin

m>20 bin

Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4

Sekil XI. PEDIS siniflamasina gore baslangi¢ 16kosit sayis1 dagilimi



Lojistik regresyon analizinde ESH 50 mm/s’nin lzerinde olan hastalarda
debridman gerekliligi 10 kat fazla saptandi (OR 10.3, GA 1.1-89.6, p=0,003).

Lojistik regresyon analizinde CRP artis1 ile osteomiyelit varlhigi,
amputasyon ve debridman arasinda anlamli risk artig1 saptanmadi.

Osteomiyeliti bulunan hastalarin %79.5’inin ESH’s1 50 mm/s’den yiiksek
olarak bulundu (p<0.001) (Tablo XXVIII). Lojistik regresyon analizinde
sedimantasyon hizi 20’nin iizerinde olan hastalarda osteomiyelit olusma riski
yaklasik 20 kat fazla saptandi (OR 21.1, GA 2.2-195.2, p=0,001).

Tablo XXVIII. Osteomiyelit ile baslangigc ESH iliskisi

Osteomiyelit  0-20 mm/s  20-50 mm/s  50-100 mm/s >100 mm/s P
Var 1(1,2) 16 (19,3) 52 (62,7) 14 (16,9) <0.001
Yok 21(39,6) 22 (415) 10 (18,9) 0 (0)
Toplam 22(16,2)  38(27,9) 62 (45,6) 14 (10,3)

4.3. iZOLE EDIiLEN ETKENLER

Toplam 136 hastadan 38’inin (% 27.9) lezyon yerinden higbir etken izole
edilemedi. Geriye kalan 98 (%72.1) hastadan 143 mikroorganizma izole edildi
(Tablo XXIX). Bu mikroorganizmalar sirayla gram-pozitif 78 (%54,5), gram-
negatif 62 (%43.4), kandida 3 (%2.1) olarak saptandi (Sekil XII). En sik 23’0
koagiilaz pozitif, 29’u koagulaz negatif olmak tzere toplam 52 stafilokok izole
edildi (Sekil XIII). Koagiilaz pozitif ve negatif stafilokoklarin metisilin direnci
sirasiyla 8 (%34.8) ve 14 (%48.3) olarak bulundu. izole edilen gram-negatif

etkenler ise sirayla E. coli 22 (%35.5), Pseudomonas spp. 18 (%29), Enterobacter
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spp. 9 (%14.5), Klebsiella spp. 6 (%9.7), Acinetobacter spp. 3 (%4.8), S.
maltophilia 3 (%4.8), Proteus spp. 1 (%1.6) seklinde idi (Sekil XIV). Sadece (¢
hastanin lezyonunda Candida spp. izole edildi ve bu (¢ hastada beraberinde
gram-negatif ve gram-pozitif bakteriler de izole edilmisti. Hastalarin 15’ine derin
doku biyopsisi yapilabildi ve bunlardan 10’unda anaerop iireme saptandi. Ureyen

anaeroplarin hepsi gram pozitif koktu.

Tablo XXIX. Kilttrde izole edilen aerop etkenler

Aerop etkenler Say1
Koagllaz Negatif Stafilokok (KNS) 29
- Metisilin sensitif KNS (15)
- Metisilin rezistan KNS (14)
Staphylococcus aureus (SA) 23
- Metisilin sensitif SA (15)
- Metisilin rezistan SA (8)
Enterococcus spp. 12
Streptococcus spp. 8
Corynebacterium spp. 5
Micrococcus spp. 1
E. coli 22
Pseudomonas spp. 18
Enterobacter spp. 9
Klebsiella spp. 6
Acinetobacter spp. 3
S. maltophilia 3
Proteus spp. 1
Candida spp. 3
Toplam 143
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Etkenler

mG

mG

m Cc

mU

Sekil XI1. Izole edilen aerop etkenler

Gram(+) Etkenler

B VISKNS

H VISSA

W Enterokok
B Streptokok
B Difteroid
N Mikrokok

W MRSA

= MRKNS

Sekil XI11. izole edilen gram-pozitif etkenler

* MSKNS : Metisiline duyarl koagiilaz negatif stafilokok, MSSA: Metisiline duyarli S. aureus,

MRSA : Metisiline direncli S. aureus, MRKNS : Metisiline direncli koagiilaz negatif
stafilokok
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Gram (-) Etkenler

B E coli

B P. geruginosa

B Enterobacter sp.
B Acinetobacter sp.

B S. maltophilia

B Klebsiella sp.

Prateussp.

Sekil X1V. izole edilen gram-negatif etkenler

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalardan izole edilen etkenler ile DM
stiresi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Ancak
gram-negatif etken izole edilen 51 hastanin 40’1nda DM siiresi 10 yildan fazla idi.
Lojistik regresyon analizinde >65 yas grubunda yer alan hastalarda yara yerinde
birden fazla etken izole etme orani yaklasik 2,5 kat fazla saptandi (OR 2.6, GA
1.86-7.99, p=0.02).

Kan glukozu regiile olmayan hastalarda gram-negatif etkenler daha sik

izole edildi (p=0.05), (Tablo XXX).
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Tablo XXX. izole edilen etkenler ile kan glukozu regiilasyonu arasindaki iliski

KG Reglile KG Regiile degil
Etkenler P
n (%) n (%)
Gram (+) 21 (44.7) 26 (55.3)
Gram (-) 7(24.1) 22 (75.9) =0.05
Mantar 0(0) 0 (0)
Gram (+) ve Gram (-) 4 (21.1) 15 (78.9)
Gram (-) ve Mantar 0(0) 2 (100)
Gram (+), Gram (-) ve
0(0) 1 (100)
Mantar
Ureme Yok 20 (52.6) 18 (47.4)
Toplam 52 (38.2) 84 (61.8)

Gram-negatif etken izole edilen hastalarda amputasyon orani gram-pozitif
etken izole edilen hastalara gore %37,9’a karsilik %14,9 olarak daha fazla

orandaydi, istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01) (Tablo XXXI).
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Tablo XXXI. Izole edilen etkenler ile amputasyon arasindaki iliski

Amputasyon var Amputasyon yok
Etkenler P
n (%) n (%)
Gram (+) 7(14.9) 40 (85.1)
Gram (-) 11 (37.9) 18 (62.1) <0.01
Mantar 0 (0) 0(0)
Gram (+) ve
7 (36.8) 12 (63.2)
Gram (-)
Gram (-) ve
0 (0) 2 (100)
Mantar
Gram (+), Gram (-)
1 (100) 0 (0)
ve Mantar
Ureme Yok 3(7.9) 35(92.1)
Toplam 29 (21.3) 107 (78.7)

Ornek sayis1 az oldugu igin istatistik yapilamamakla birlikte kaybedilen

hastalarin tiimiinde gram-negatif, nozokomiyal etken izole edilmisti (Tablo

XXXII).
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Tablo XXXII. Izole edilen etkenler ile tedavi sonucu arasidaki iliski

ilagsiz taburcu Oral Ab. ile Devir Eksitus istegi ile
Etkenler
n (%) taburcu n (%) n (%) n (%) taburcu n (%)
Gram (+) 10 (21.3) 33(70.2) 3(6.4) 0(0) 1(2.1)
Gram (-) 10 (34.5) 16 (55.2) 0(0) 3(10.3) 0(0)
Mantar 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Gram (+) ve
2 (10.5) 11 (57.9) 5 (26.3) 1(5.3) 0(0)
Gram (-)
Gram (-) ve
0(0) 2 (100) 0(0) 0(0) 0(0)
Mantar
Gram (+),
Gram (-) ve 0(0) 1 (100) 0(0) 0(0) 0(0)
Mantar
Ureme Yok 18 (47.4) 19 (50) 1(2.6) 0(0) 0(0)
Toplam 40 (29.4) 82 (60.3) 9 (6.6) 4(2.9) 1(0.7)

Izole ettigimiz gram-pozitif bakterilerin hichirinde glikopeptid, linezolid
direnci saptanmadi. Sirastyla penisilin direngli koagiilaz negatif stafilokok,
koagiilaz pozitif stafilokok, enterokok ve streptokok sayilar1 21 (%72.4), 15
(%65.2), 7 (%58.3), 1 (%]12.5) seklinde idi. Metisilin direngli koagiilaz negatif ve
koagulaz pozitif stafilokoklar sirasiyla 14 (%48.3), 8 (%34.8) olarak izole edildi.
MRSA izole edilen bes hastada metisilin direnci ile birlikte kotrimaksazol,
kinolon ve makrolid direnci vardi. Diger iki hasta ise metisilin ve kotrimaksazol
direncli idi. Sadece bir hastada tek basina metisilin direnci vardi, hastanin daha

onceden hastaneye yatis 6ykisl yoktu ve ilk lezyonuydu. Hastada toplum kokenli
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MRSA olabilecegi diisiiniildii. MRSA izole edilen hastalarin yedisinde
osteomiyelit, altisinda vaskiiler tutulum saptandi. Girisim Oykiisii olan hastalara
onceden femoropopliteal greft, flep cevirme, anjiografi, hemodiyaliz, kalca

protezi, ekleme artroplasti uygulanmisti (Tablo XXXII1).

Tablo XXXI11. Gram-pozitif bakterilerde antibiyotiklere direngli sus sayilar

Izole Edilen Etkenler (Say1)
=3 Q —
Antibiyotikler* @ 4 A 5 =
I D B
S S ~ o = o
s & &8 fes 5§ 2
SAM 2 1 2 0 0
Siprofloksasin 10 3 4 0 1 0
Gentamisin 3 2 7 2 1 0
Eritromisin 7 4 9 1 2 0
Klindamisin 1 2 5 0 0
Linezolid 0 0 0 0 0 0
Moksifloksasin 1 1 4 0 1 0
Oksasilin 14 8 0 0
Penisilin 21 15 7 1 0
Rifampisin 2 2 7 0 0 0
TMP/SMX 16 9 5 0 1
Teikoplanin 0 0 0 0 0
Vankomisin 0 0 0 0 0 0
Tetrasiklin 1 2 4 0 0
Fusidik asit 6 1 4
Kloramfenikol 0 0 0 0 0

* SAM:Ampisilin-sulbaktam, TMP-SMX:Trimetoprim-sulfometaksazol
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Gram-negatifler icerisinde ise karbapenem direncli 1 Acinetobacter spp., 2
Pseudomonas spp. izole edildi. Fakat izole ettigimiz tiim E. coli, Klebsiella ve

Proteus tiirleri karbapenemlere duyarli idi (Tablo XXXIV).

Tablo XXXIV. Gram-negatif bakterilerde antibiyotiklere direngli sus sayilari

izole Edilen Etkenler (Say)

_— » - s S - D
Antibiyotikler* S e & @ (=3 = ©
= £ £2 %5 =g > z
e Sg 28 £% g5 & =
W g g = < £ =
] 7
AMC 13 11 1 4 3 1 2
SAM 10 10 0 3 2 0 2
Siprofloksasin 6 2 1 1 0 0 1
TZP 3 2 1 2 1 0 1
Seftriakson 7 1 5 1 0 1
SCF 1 1 0 0 1 0 0
Seftazidim 3 4 1 3 0 0 2
Sefepim 3 2 1 4 1 0 1
Imipenem 0 0 1 0 0 0 1
Meropenem 0 1 1 0 0 0 1
Amikasin 3 0 1 0 0 0 0
SXT 5 1 2 0 0
Sefuroksim 1 0 0 1

Sefotaksim 1 1 1 0

*AMC:Amoksisilin-klavulanik asit, SAM:Ampisilin-sulbaktam, TZP:Piperasilin-tazobaktam,

SCF: Sefoperazon-sulbaktam, SXT:Trimetoprim-sulfametoksazol

Izledigimiz 136 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastanm 73’0 (%53.7) tek
ilagla tedavi edilebilirken, 55 (%40.4) hastaya birden fazla antibiyotik ayni1 anda

ya da yanitsizlik nedeniyle ardisik olarak uygulandi. Kalan 8 (%5.9) hasta icin
76



klinik ve mikrobiyolojik veriler 1s1g1nda antibiyotik tedavisi 6nerilmedi. Tek ilacla
tedavi edilenler icerisinde 26 hasta piperasilin-tazobaktam, 17 hasta
moksifloksasin, 12 hasta ampisilin-sulbaktam ve 12 hasta oral amoksisilin-
klavulanat ile tedavi edilirken, 3 hastada imipenem, 2 hastada teikoplanin ve 1
hastada fusidik asit uygulandi. Imipenem verilen 3 hastanin 2’sinde piperasilin-
tazobaktama allerji 6ykusu, 1’inde ise direncli P. aeruginosa tiremesi vardi.
Baslangigta sadece ampisilin-sulbaktam baslanan hastalarin dokuzunda
diren¢ nedeni ile piperasilin-tazobaktam ya da karbapeneme gecildi. Bir hastada
ise allerjik reaksiyon nedeni ile parenteral moksifloksasin uygulandi. Yine benzer
sekilde piperasilin-tazobaktam baslanan 7 hastada direngli tireme, 2 hastada ise
allerjik reaksiyon nedeni ile imipeneme gecildi. Sadece 1 hastada piperasilin-
tazobaktam tedavisi altinda yara yerinde Acinetobacter spp. izole edilince
tigesiklin+ampisilin-sulbaktam verildi. On dokuz hastada piperasilin-tazobaktam

ve teikoplanin antibiyotikleri birlikte uygulandi.

4.4. KOMPLIKASYON GELISIMINE ETKi EDEN FAKTORLER

Osteomiyelit, Amputasyon:

Korelasyon analizinde osteomiyelit varligi ve amputasyon uygulanmasi ile
ESH arasinda pozitif yonde giiglii iliski bulundu.

Yaptigimiz ¢alismada amputasyon oranini sigaranin dogrudan artirdig,
fakat vaskiler tutulum oranmmi Onemli derecede etkilemedigi go6zlendi.
Amputasyon yapilan 29 hasta icerisinde sigara kullanmakta olan ve birakmis olan
toplam hasta sayis1 16 (%55,2) olarak bulundu (p<0.05) (Tablo XXXV).

Tablo XXXV. Vaskiler tutulum ve amputasyon ile sigara iliskisi
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Sigara icgiyor Sigara igmiyor Sigarayi birakmig

n (%) n (%) n (%) i
Vaskiler tutulum
Var 10 (14,7) 33 (48,5) 25 (36,8) >0.05
Yok 10 (14,7) 45 (66,2) 13 (19,1)
Amputasyon
Var 2 (6,9) 13 (44,8) 14 (48,3) <0.05
Yok 18 (16,8) 65 (60,7) 24 (22,4)
Toplam 20 (14,7) 78 (57,4) 38 (27,9)

Amputasyon yapilan tiim hastalar PEDIS siniflamasina gore derece 3 ve
4’te yer ald1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01). PEDIS derece 4
hastalarin tiimiinde osteomiyelit saptandi. Osteomiyeliti bulunan hastalarin
%95.1’inde ise lezyon PEDIS 3 ve 4. derecede yer aldi ve PEDIS siniflamasi ile

osteomiyelit arasindaki iliski anlamli bulundu (p<0.01) (Tablo XXXVI).

Tablo XXXVI. Osteomiyelit ve amputasyon ile PEDIS siniflamasi arasindaki

iliski
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Derece 1 Derece 2 Derece 3 Derece 4
n (%) n (%) n (%) n (%) i
Amputasyon
Var 0(0) 0 (0) 21 (72.4) 8 (27.6) <0.01
Yok 8(7.5) 29 (27.1) 70 (65.4) 0(0)
Osteomiyelit
Var 0 (0) 4 (4.8) 71 (85.5) 8(9.6) <0.01
Yok  8(15.1) 25 (47.2) 20 (37.7) 0(0)
Toplam 8(5.9) 29 (21.3) 91 (66.9) 8(5.9)

Korelasyon analizinde osteomiyelit ve amputasyon varlhigi ile vaskiiler

tutulum arasinda pozitif, orta derecede iliski saptandi. Lojistik regresyon

analizinde amputasyon orani vaskiler tutulumu olanlarda 5 kat fazla bulundu.

(OR 5.4, GA 1.63-18.35 p=0.001).

Yine

lojistik

regresyon analizinde

osteomiyelit oranmin vaskuler tutulumu olanlarda 8 kat fazla oldugu saptandi.

(OR 8.13, GA 2.4-27.3, p=0.02)
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5. TARTISMA

Diyabetik ayak enfeksiyonu, DM’li hastalarin ciddi mortalite ve morbidite
ile seyredebilen 6nemli bir komplikasyonudur. Ayakta bulunan enfeksiyonun hizli
ilerlemesine neden olan diyabete bagli immiinitede olusan bozukluklar ile
vaskilopati, noropati, nefropati, osteomiyelit gibi risk faktorlerinin bulunmasi
diyabetik ayak riskini artirmakta ve prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu
calismada diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda prognozu etkileyen faktorler,
komplikasyon gelisme riskini artiran durumlar, enfeksiyon etkenleri ve antibiyotik
duyarliliklar1 degerlendirilmistir.

Literatiir bilgilerine gore DM bulunan hastalarda hiperglisemi varliginda
enfeksiyon olusum riski artmaktadir (2,11,33,35). Diyabetik ayak enfeksiyonu ile
izledigimiz hastalarin bagvuru aninda 52’sinde (%38.2) kan glukozu regule iken,
84’Unde (%61.8) regiile degildi. Kan glukozu regiile olmayan hastalarda lezyon
daha ¢ok ayak tabani, ayak sirt1 gibi daha genis alana yayilmis olup 6nceden
amputasyon 0Oykist olan hastalarin ¢ogunda (%85,7) kan glukozunun regile
olmadig1 gozlendi. Ayrica ¢alismamizda kan glukozu regiile olmayanlarda gram-
negatif etkenler daha fazla izole edildi. Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda
kan glukoz regulasyonu en az enfeksiyonun kontroli kadar onemli oldugu
sonucuna varildi.

Yapilan caligmalar retinopati, kardiyovaskiiler hastalik, nefropati,
gastroparezi, periferal noropati, vaskiilopati ve onceki ayak enfeksiyonu varligi

gibi diyabetik komplikasyonlar ile ayak iilseri olusumu arasinda dogrudan bir
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iliski oldugunu gostermektedir (41). Boyko ve ark.nin (63) 900 diyabetik hastay1
inceledigi ¢alismada diyabet siiresi, insiilin kullanimi, kan glukozu regulasyonu,
HbAlc, sedimantasyon yiiksekligi, kreatinin yiiksekligi, periferik vaskiiler
hastalik, vaskiiler cerrahi Oykiisii, noropati varligi, Onceki ayak iilseri ve
amputasyon Oykiisii gibi faktorlerin ayak iilseri gelisimi riskini énemli derecede
artirdig1 saptanmistir. Altindas ve ark.nin (86) yaptigi 484’1 tip 2 DM’li toplam
500 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastadan yapilan retrospektif calismada
hastalarin %95’inde noropati saptanmis ve noropati varligi hastalarin prognozunu
olumsuz etkilemistir. Peters ve Lavery (87) tarafindan 213 hastanin izlendigi
calismada Onceden diyabetik ayak iilseri ve/veya amputasyon Oykiisii bulunan
hastalarda olmayanlara gore nefropati, retinopati ve ayak taban basincindaki artis
riskleri sirasiyla 2.8, 6.9 ve 3.9 kat daha fazla bulunmustur.

Diyabetik hastalarda sik goriilen noropati ve vaskilopati yaninda olusan
her ayak {ilseri de hastanin prognozunu olumsuz etkilemekte ve tedavi sonrasi
yeniden Ulser gelismesi veya amputasyon riskini beraberinde getirmektedir (88).
Izledigimiz tiim hastalarin %91.1’inin noropatisi olup lezyonu 6nceki amputasyon
yerinde tekrarlayan hastalarin tiimiinde noropati vardi. Ayak lezyonlarini
tetikleyen nedenler igerisinde en sik nedenin %46.3 degeri ile bas1 uygulanmasi
olmasi da ndropati nedeni ile olusan ayak iilserlerinin sikligin1 gdstermektedir.
Ayrica noOropatisi bulunan hastalarin %50’sinde lezyon ayak tabani, ayak sirti
veya topuk gibi daha genis alanlara yayilmisti. Yine benzer sekilde hastalarimizin
%350’sinde vaskiiler tutulum vardi ve 6nceki amputasyon yerinde enfeksiyonu

tekrarlayan hastalarin ¢ogunda (%78) vaskiiler tutulum saptanmusti. Vaskiler
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tutulumu olan hastalarda amputasyon riskinin artisi bilinen bir ger¢ek olmakla
birlikte ¢alismamizda vaskiiler lezyon varliginin osteomiyelit oranini da artirdigi
saptandi. Vaskuler tutulum, osteomiyelit varligi ve amputasyon uygulanmasi
birbiri ile paralel seyreden komplikasyonlar olup bu sonuc diyabetik ayak
enfeksiyonunda prognoz agisindan vaskiiler tutulum varliginin 6nemini
gOstermektedir. Diyabetik ayak enfeksiyonu tedavisinde en az enfeksiyon kadar
vaskiilopati, noropati gibi diger komplikasyonlarin da 6nlenmesi gerekmektedir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin smiflandirilmasinda Wagner-Meggit,
Teksas tiniversitesi siniflamasi, PEDIS gibi bir¢ok siniflandirma sistemi vardir.
Giliniimiizde en ¢ok kabul géren smiflama yodntemi olan PEDIS Uluslararasi
Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF) iiyelerinin ortak karar1 ile
gelistirilmistir. PEDIS siniflandirma yontemi diger yontemlerden farkli olarak
diinya genelinde kabul gérmiistiir. Bunun nedeni kullaniminin kolay olmasi, tiim
diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalara uygulanabilir olmasi ve hasta takibinde
kullanilabilmesidir (66). Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarimiza
PEDIS smiflamasini uygulanmistir. PEDIS siiflamasina gore degerlendirdigimiz
tim hastalarin %66.9’u derece 3’te yer alirken, PEDIS derece 2’de %21.3, PEDIS
derece 1 ve 4’te ise %5.9 oraninda hasta yer almisti. PEDIS simiflamasina gore
orta ve ciddi enfeksiyonu bulunan hastalarin %83.3’linde kan glukozu regiile
degildi. Benzer sekilde vaskiiler lezyonu bulunan hastalarin %82.3’ii PEDIS
siniflamasina gore derece 3 ve 4’te yer aldi.

Diyabetik ayak enfeksiyonu ile ilgili pek cok laboratuvar parametresi

calisilmistir. Biz de benzer sekilde PEDIS simniflamasi ile ESH, CRP ve l6kosit
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diizeylerini karsilastirdik. Calismamizda PEDIS derecesi arttik¢a 16kositoz, CRP
ve ESH duzeylerinde artis izlendi. PEDIS siniflamasi ile ESH, CRP ve 16kosit
diizeyinin karsilastirildig: literatlir ¢alismasi saptanmamistir. Armstrong ve
ark.nin (89) 338 diyabetik ayak enfeksiyonlu hasta igin yaptigi ¢alismada
lokositoz degerleri 11.9 +/- 5.4 x 10° hiicre/mm® olarak elde edilmis olup
hastalarin %56’sinda 16kositoz saptanmamustir. Ayrica Frykberg ve ark.nin (61)
yaptig1 ¢alismada ciddi diyabetik ayak enfeksiyonu bulunan hastalarin yaklasik
olarak %50’sinde ates ve l6kositoz gibi sistemik bulgular goriilmemistir. Bu
nedenle I6kosit sayisinin normal olmasi ve ates olmamasi durumunda bile
klinisyen klinik bulgulara dayanarak diyabetik ayak enfeksiyonun yayilmasini
engelleyici onlemler almalidir (61,89). Ancak bizim ¢alismamizda PEDIS
derecesi arttikga diyabetik ayak enfeksiyonunun agirligi artmakta ve kan testleri
bozulmaktaydi.

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda genel olarak en sik karsilasilan
mikroorganizmalar S. aureus, streptokok, gram-negatif basiller ve anaeroplar olup
bunlarin  prevalanslar1  degisebilmektedir  (76,90).  Hafif-orta  dereceli
enfeksiyonlarda gram-pozitif etkenler baskin iken ciddi enfeksiyonlarda gram-
negatif ve anaeroplar 6n plana ¢ikmaktadir (7,38,48,76,77,78). Bu konuda yapilan
pek cok calismada gram-pozitif etkenler ilk sirada yer almistir. Fakat birkag
calismada ise daha ¢ok gram-negatif etkenler 6n plana ¢ikmistir ve igerisinde de
en fazla E.coli izole edilmistir. Gadepalli ve ark.nin (91) diyabetik ayak
tilserlerindeki klinik ve mikrobiyolojik ¢alismasinda %13.8 sadece gram-pozitif,

%28.7 gram-negatif, cogu hastada (%57.5) polimikrobiyal etken izole edilmistir.
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Gram-negatif bakteriler siklik sirasina gore E. coli, Proteus spp., P. aeruginosa
seklinde bulunmustur. Gram-pozitif bakteriler icerisinde ise en fazla S. aureus
saptanmugtir. Slater ve ark.nin (92) kemik enfeksiyonu olmayan diyabetik ayak
iilserli hastalarin siiriintii ve derin doku biyopsisi sonuglarinin karsilagtirildigi
caligmada gram-pozitif bakteri izolasyonu daha fazla sayida olup, %50’sini S.
aureus, %35’ini koagiilaz negatif stafilokoklar olusturmustur. Serefhanoglu ve
ark.nin (76) yaptigi calismada diyabetik ayak enfeksiyonlu 45 hastadan izole
edilen bakterilerin %46’s1 gram-pozitif, %54’G gram-negatif olarak elde
edilmistir. Gram-negatifler icerisinde E. coli ve P.aeruginosa sik izole edilmistir.
Gram-negatiflerin daha fazla olmasi hastalarin ¢ogunda ciddi enfeksiyon tablosu
olmasi ile iliskilendirilmistir. Bizim calismamizda da kaybedilen hastalarin
hepsinde gram-negatif etken izolasyonu vardi.

Gonzalez ve ark.nin (93) yaptig1 ¢alismada diyabetik ayak Ulserli hastalar
Wagner’e gore siniflandirilarak yiizeyel kiltiirleri alinmistir. Alinan 90 yiizeyel
kultirden gram-pozitif bakteri izolasyon orani (%78), gram-negatiflere (%22)
gOre daha fazla elde edilmistir. Gram-pozitif bakteriler icerisinde en fazla MSSA
(%26.88), gram-negatif bakteriler icerisinde ise en fazla E. coli ve Morganella
morgagnii izole edilmistir. Bu ¢alismada gram-pozitif etkenlerin gram-negatiflere
oranla belirgin derecede fazla olmasi ylizeyel Kkiiltiirlere bagli olabilecegini
distindiirmistdr.

Anandi ve ark.nin (56) yaptig1 ¢alismada 107 diyabetik ayak enfeksiyonlu
hastanin 90’ 1indan 177 aerop etken izole edilmistir. Aerop etkenler icerisinde daha

cok gram-negatifler izole edilmis olup sirasiyla E. coli, Proteus spp., Klebsiella
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spp., Pseudomonas spp., Enterobacter spp. seklinde izole edilmistir. Gram-pozitif
aeroplar ise sirayla S. aureus ve Enterococcus spp. olarak izole edilmistir. Kelkar
ve Kagal’in (94) yaptig1 ¢alismada izole edilen aerop etkenler icerisinde en fazla
S.aureus izole edilmis olup sirasiyla P. mirabilis, E. coli, P. aeruginosa,
Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. izlenmistir. Abdulrazak ve ark.nin (38)
yaptig1 ve 86 hastanin incelendigi ¢alismada 140 mikroorganizma izole edilmistir.
Diyabetik ayak enfeksiyonu bulunan hastalardan en sik izole edilen bakteriler S.
aureus (%38.4), P. aeruginosa (%17.5) ve P. mirabilis (%14) olmustur. Aerop
gram-pozitif koklar, izole edilenlerin %73.6’sin1, gram-negatif aeroplar
%36.4°Unl, gram-negatif anaeroplar %10.5’ini olusturmustur.

Calismamizda 136 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastanin 98’inden izole
edilen 143 etken mikroorganizmanin dagilimi degerlendirilmistir. Hastalarin
76’sinda (%55.9) tek, 21’inde (%15.4) iki, 1’inde (%0.7) ¢ farkh
mikroorganizma izole edilirken 38 (%27.9) hastadan etken izole edilmemistir.
Hastalarin ¢ogunlugunda orta (%66) derecede enfeksiyon tablosu gézlenmis olup
izole edilen etkenlerin ¢ogunu gram-pozitif bakteriler olusturmustur. Etkenlerin
78’i gram-pozitif, 62’si gram-negatif ve 3’0 kandida seklinde izole edilmistir. En
sik izole edilen etkenler koagiilaz negatif ve koagiilaz pozitif stafilokoklar olup
tlim izolatlar icerisinde stafilokoklar %36.4 oraninda saptanmustir. izole edilen
gram-negatif etkenler  sirayla E. coli %35.5, Pseudomonas spp. %29,
Enterobacter spp. %14.5, Klebsiella spp. %9.7, Acinetobacter spp. %4.8, S.

maltophilia %4.8, Proteus spp. %]1.6 seklinde bulunmustur. Yaptigimiz
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calismadaki izole ettigimiz mikroorganizmalarin oranlarinin literatlirde yapilan
caligsmalar benzer sekilde oldugu goriildii.

Hastaneye yatis Oykusi, cerrahi girisim ve Ozellikle de uzun sireli veya
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi, hastalarin antibiyotiklere direngli
mikroorganizmalarla kolonizasyon ve/veya enfeksiyonuna neden olabilmektedir
(5,95). Bizim galismamizda da hastaneye yatis ve amputasyon Oykisu olan
hastalardan gram-negatif (%37.9) ve polimikrobiyal (%36.8) etkenler daha fazla
oranda izole edildi. Bu nedenle 6zellikle hastaneye yatis, amputasyon Oykiisii gibi
risk faktorii olanlarda polimikrobiyal ve gram-negatif etkenler akilda tutulmalidir.

Cesitli calismalarda diyabetik ayak enfeksiyonlarinda izole edilen S.
aureus izolatlarinda metisilin direng oranlar1 %5-30 aras1 saptanmistir.
Abdulrazak ve ark.nin (38) ¢alismasinda S. aureus olgularinin %5’inde metisiline
diren¢ saptanmis bunlar vankomisine duyarli bulunmustur. Enterokoklarin
%14’unde penisiline direng gorullrken, bu bakteriler amoksilin-klavulanik asit ve
piperasiline duyarl bulunmustur. Anandi ve ark.nin (56) ¢alismasinda izole edilen
24 S. aureus susundan sadece 5’inde metisilin direnci saptanmistir. Dang ve
ark.nin (96) yaptigi ¢alismada %30.2 oraninda MRSA izole edilmistir. Lecornet
ve ark.nin (97) 527 hasta i¢in yaptiklar1 ¢alismada %31 oraninda MRSA izole
edilmistir. Serefhanoglu ve ark.nin (76) yaptig1 c¢alismada izole edilen 17 S.
aureus susunun 3(%18)’1 oksasilin direngli bulunmustur.

Yaptigimiz ¢alismada izole ettigimiz gram-pozitif bakterilerin hicbirinde
glikopeptid, linezolid direnci saptanmamuistir. Sirasiyla penisilin direngli koagiilaz

negatif stafilokok, koagulaz pozitif stafilokok, enterokok ve streptokok oranlari

86



%72.4, %65.2, %58.3, %12.5 seklinde idi. Metisilin direncli olan koagiilaz negatif
ve koagiilaz pozitif stafilokoklar 1ise sirasiyla %48.3, %34.8 oraninda
bulunmustur. Calisgmamizda glikopeptid ve linezolidden sonra stafilokoklar igin
en etkili antibiyotiklerin kloramfenikol, fusidik asit, tetrasiklin, klindamisin,
moksifloksasin,  rifampisin  oldugu  belirlenmistir. ~ Diyabetik  ayak
enfeksiyonlarinin tedavisinde en sik etken olarak karsilasilan S. aureus’u icerecek
sekilde metisilin direnci ve ayak enfeksiyonunun ciddiyetine gére oral ya da
parenteral antibiyotik tedavisi baglanmalidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonunda gram-negatif etkenlerin antibiyotik
duyarliliklar1 ile 1ilgili yapilan c¢aligmalarda karbapenemler, beta laktamaz
inhibitorli beta laktam antibiyotikler ve aminoglikozidlerin etkili oldugu
goriilmiistiir. Abdulrazak ve ark.nin (38) c¢alismasinda gram-negatif aeroplarin
duyarlilik sonuglarina gore imipenem, meropenem ve sefepim, izole edilen tiim
bakteri tiirlerine karsti en etkili antimikrobiyal ilaglar oldugu saptanmis,
siprofloksasin, seftazidim, sefotaksim, gentamisin ve amikasinin izole edilen
bakterilere kars1 aktiviteleri benzer bulunmustur. Bakteri tlrlerinin %80-100"0 bu
ilaglara duyarli saptanmistir. Calismamizda antibiyotik direng¢ oranlar1 géz Oniine
alindiginda izole edilen gram-negatif etkenler icin en etkili olan antibiyotikler
karbapenemler, sefoperazon-sulbaktam, amikasin ve piperasilin-tazobaktam
olmustur. Gram-negatifler icerisinde 1 Acinetobacter spp., 2 Pseudomonas spp.
disinda hepsi karbapenemlere duyarli olarak saptanmistir. Gram-negatiflerde
sefalosporin ve kinolon direncinin sirasiyla yaklasik %24.2, %17.7 oraninda
oldugu gosterilmistir.
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Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin basglangi¢ tedavisi daha ¢ok empiriktir.
Gadepalli ve ark.nin (91) yaptigi ¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonlu tiim
hastalara baslangic tedavisi olarak amoksilin-klavulanik asit verilmistir. izole
edilen etkenlerin antibiyotik duyarliliklarmma gore tedavi sekli yeniden
diizenlenmistir. Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi ile izledigimiz
hastalarin %53.7’s1 tek antibiyotik ile tedavi edilebilirken, yanit alinamayan
toplam %40.4 hastada ise antibiyotik degisikligi yapild1 veya ardisik antibiyotik
eklendi. Bizim ¢alismamizda tek ilagla tedavi edilenler i¢erisinde sirasiyla en fazla
piperasilin-tazobaktam, moksifloksasin, ampisilin-sulbaktam ve amoksisilin-
klavulanat, imipenem, teikoplanin, fusidik asit uygulandi. Hastalarda
antibiyotiklere karsi gelisen allerjik reaksiyon ya da direng gelisimi nedeniyle
tedavi degisikligi yapildi, kombine ya da ardisik antibiyotik tedavileri uygulandi.
Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda ¢oklu ilaca direngli etkenlerin var olmasi
cerrahi tedavi gereksinimini artirabilmektedir. Bu nedenle direngli etkenlerin
azaltilmasi i¢in antibiyotik yonetiminin dogru yapilmasi énemlidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin baslangictaki antibiyotik seciminde
Ozellikle sik karsilasilan mikroorganizmalar1 kapsamasina Ozen gosterilmeli,
enfeksiyonun ciddiyeti ve varsa hastanenin lokal duyarlilik sonuclar1 dikkkate
almmalidir. Calismamizda izole edilen bakteriler ve antibiyotik duyarliliklar
dikkate alindiginda hafif siddetteki, komplike olmayan enfeksiyonlarin
tedavisinde oral kullanilabilen moksifloksasin, amoksisilin-klavulanik asit ya da
etken stafilokok ise fusidik asit uygun secenek olarak goérinmektedir. Ciddi

enfeksiyonlarin  empirik antibiyotik tedavisinde ise piperasilin-tazobaktam,
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karbapenemler 6n plana ¢ikmaktadir. Gram-negatifler icin in-vitro etkinligi olan
sefoperazon-sulbaktamin enterokoklara etkinliginin olmamasi, amikasinin de
anaerop etkinliginin olmamasi nedeni ile ciddi diyabetik ayak enfeksiyonlarinin
empirik tedavisinde uygun gérinmemektedir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda ¢ok sik olmamakla birlikte lezyon
yerlerinden kandida izolasyonu da gorilebilmektedir. Veraldi ve ark. (98)
tarafindan yapilan kronik bacak iilserleri ile ilgili bir ¢alismada 149 hastanin
11’inde (%7.4) mantar izole edilmis ve izole edilen mantarlardan 7’si C. albicans
olarak tiplendirilmistir. Ancak bu ¢alismada yer alan hastalarda kronik bacak
ulseri olup uygulanan antifungal tedavinin prognoza etkisi olmadigi sonucuna
varilmistir. Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda yapilan bir baska ¢alismada
kandida tiirleri %7 oraninda izole edilmistir (38). Bizim ¢alismamizda diyabetik
ayak enfeksiyonlu 136 hastanin 3’iinde (%2.2) C. albicans izole edildi. Bu veriler
1s1g¢inda diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda kandidalar da diisiik olasilikla
etken olarak akla gelmelidir.

Ozellikle ciddi diyabetik ayak enfeksiyonlarinda diger etkenler ile beraber
polimikrobiyal olarak bulunan anaerop etkenlerin saptanmasi i¢in doku
orneklerinin uygun sekilde almip anaerop Kkiiltiirlerin yapilmasi ¢ok onemlidir.
Calismamizda 15 hastaya derin doku biyopsisi yapilabildi. Biyopsi sayisinin
sinirl1 olmasimnin nedeni bazi1 hastalarda biyopsiye sekonder komplikasyon
(bakteriyemi, sepsis vb.) riski bulunmasi, hastanin antibiyotik tedavisi
baslandiktan sonra goriilebilmesi ve bazi hastalarin  biyopsi yapilmasini

reddetmesi idi. Biyopsi yapilan hastalar igerisinde 10 hastada anaerop Ureme
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saptand1 ve gram-pozitif kok olarak izole edildi. Kelkar ve Kagal’in (94) yaptigi
ve 50 hastanin degerlendirildigi ¢alismada yiizeyel doku kiiltiirlerinden izole
edilen toplam 150 etkenin 125 aerop, 25 anaerop iken ayni hastalarin derin doku
biyopsi kultlrlerinde ise 145’i aerop, 40’1 anaerop olmak (zere 185
mikroorganizma izole edilmistir. Anaeroplar igerisinde en fazla peptostreptokok
izole edilmistir. Anandi ve ark.nin (56) yaptig1 ¢calismada %20 anaerop etken izole
edilmistir. Ozellikle Ulser kétl kokulu ise krepitasyon ya da nekrotik enfeksiyon
varsa anaerop enfeksiyon varligi akla gelmeli ve biyopsi ya da anaerop kultlr
yapilma imkani yoksa tedavide empirik olarak anaerop gram-pozitif koklar
kapsayacak sekilde genis spektrumlu antibiyotik baglanmalidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonunda ilk akla gelen komplikasyonlar
osteomiyelit veya amputasyon gelisimidir ve erken donemde laboratuvar testleri
ile tan1 konulmasi ¢ok 6nemlidir. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda osteomiyelit
varhiginda ESH degerinde yiikselme oldugunu gosteren cesitli caligmalar vardir.
Calismamizda 136 hastanin 83’Unde (%61) osteomiyelit saptandi. Osteomiyeliti
bulunan hastalarin %79.5’inin ESH’s1 50 mm/s’den yiksek olarak bulundu.
Malagu ve ark.nin (99) selllitli ve osteomiyetli diyabetik ayak enfeksiyonlu
hastalar1 karsilastirdigi ve 43 hastanin dahil edildigi ¢alismasinda da benzer
sekilde ESH’nin osteomiyelitli hastalarda yiiksek oldugu saptanmustir. Ormen ve
ark.nin (53) yaptigi caligmada osteomiyeliti olan 30 hastanin %86,6’sinda
ESH>70 mm/s olarak yiiksek bulunmustur. Kaletra ve ark.nin (100) yaptigi
calismada ESH’in 70 mm/s ve {izerinde olmasinin osteomiyelit tanisindaki

duyarliliginin %89.5, 6zgilliigiiniin ise %100 oldugu bildirilmistir. Bu bulgular
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ESH o6lcuminiin kolay, maliyeti diisiik, osteomiyeliti destekleyen bir test olmasi
nedeniyle  diyabetik ayak enfeksiyonlarinda  osteomiyelit  varliginin
arastirilmasinda ve takibinde kullanilmas1 geregini géstermistir.

Erken tam1 ve uygun tedavi ile diyabetik ayak enfeksiyonlarinda
amputasyon oranlar1 azaltilabilirken ileri evre ayak lezyonlarinda tibbi tedavi
yetersiz kalmakta ve cerrahi girisim gerekmektedir. Hastalarimizdan 29’una
(%21.3) amputasyon yapildi. Bunlarin 14’ parmak, 9’u ayak, 6’s1 ise diz alti
amputasyonu seklindeydi. Lavery ve ark. (70) tarafindan gergeklestirilen
diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda risk faktorlerinin incelendigi ¢alismada
amputasyon yapilan hasta sayisi ise 50 (%33.1) olarak elde edilmistir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda osteomiyelit varliginda tedavi basarisi
daha gi¢, amputasyon orani ise daha yiiksek bulunmustur (101). Calismamizda
osteomiyeliti olan hastalarin %95’inde ve amputasyon yapilan tiim hastalarda ileri
ayak lezyonu saptanmustir. Tim tedavi yaklagimlarina ragmen bir kez ayak
enfeksiyonu gelisen hastalarda prognoz agisindan yapilan arastirmalarda ilk
enfeksiyonu takip eden 1-3 yil iginde toplam amputasyon oranlart %40’a
ulagsmaktadir (67). Bu nedenle diyabet hastalarinda amputasyon riskini azaltmak
icin heniiz tilser gelismeden dnce noropati asamasinda iken uygun ayak bakimi ve
ayakkabi kullanimi, glukoz regiilasyonu konusunda gerekli bilgiler verilmelidir.

Yaptigimiz ¢alismada sigara kullaniminin vaskiiler tutulum oranini 6nemli
derecede etkilemedigi halde amputasyon oranini dogrudan artirdigi gozlendi.
Altindas ve ark.nin (86) yaptigi 484’1 tip 2 DM’li toplam 500 diyabetik ayak

enfeksiyonlu hastadan yapilan retrospektif ¢alismada 245 (%49) hastanin klinik
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muayenede distal nabizlar1 palpe edilememis ve toplam 33 hastaya major
amputasyon yapilmis, 20 (%4) hastaya ise Oncesinde alt ekstremitesine yonelik
vaskiiler girisim uygulanmistir. Calismamizda da vaskiiler tutulumu olanlarda
amputasyon oranlarinda 5 kat artis gozlenmistir. Bu nedenle diyabetik ayak
enfeksiyonlu hastalarda uygun girisimlerle yeterli kan dolagiminin saglanmasi

prognoz agisindan onemlidir.
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6. SONUCLAR

1-Yaptigimiz ¢alismanin sonucunda uzun diyabet siiresi, kan glukozu
regilasyon bozuklugu, vaskiilopati ve néropati bulunmasi hastalarda diyabetik
ayak enfeksiyonu risk oranini artirdigi gorildi. Ayrica vaskiilopati varliginin
osteomiyelit oranini, osteomiyelit varligimin da amputasyon oranini artirdigi
balirlendi. Bu nedenle erken dénemde vaskilopati saptanmali ve koruyucu
onlemler alinmalidir ve sigara biraktirilmalidir. Ozellikle osteomiyeliti, vaskiler
lezyonu olan diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda dogru antibiyotigi, uzun
strede, yeterli doku konsantrasyonu olusturacak dozda uygulamasi da ¢ok
onemlidir.

2-Caligmamizda iilser olusumunu tetikleyen en sik sebebin kiint basi
olmasi, ndropatisi bulunan veya 6nceden amputasyon oykisi olan DM’li hastalar
igin Ozellikle ayaga basi olusmasini 6nleyecek sekilde uygun ayakkabi se¢iminin
ve ayak bakiminin olduk¢a 6nemli oldugunu isaret etmektedir.

3-Diyabetes mellituslu hastalar icerisinde ileri yasta olan, kan glukozu
regule olmayan, Onceden ayak enfeksiyonu veya amputasyon &ykisi olan
hastalarda 6zellikle polimikrobiyal ve gram-negatif etken izole etme oraninin daha
yiksek oldugu goriildii. Empirik antibiyotik tedavisi seciminde ileri yasta, kan
glukoz regiilasyonu bozuk ve ciddi enfeksiyonlu hastalarda bu durumun gézéniine
alimmas1 gerektigini gosterdi.

4-Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin en sik etkeni olarak gram-pozitif

mikroorganizmalar, bunlar igerisinde de en sik stafilokoklar izole edildi. Gram-
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pozitif mikroorganizmalarla gelisen enfeksiyonlarin mortalitesi gram-negatif
mikroorganizma izole edilenlerden daha diisiik bulunmustur. Gram-pozitif
etkenlerdeki gorilen oksasilin direnci, gram-negatiflerdeki sefalosporin ve
kinolon direnci nedeni ile empirik antibiyotik secimine 6zen gosterilmelidir.

5-Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarin izleminde bir¢cok hastada
antibiyotik tedavisinin yeniden dizenlenmesi geregi olusmustur. Bu durum bize
diger tiim enfeksiyon hastaliklar1 gibi diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda da
her gecen giin mikroorganizmalara kars1 antibiyotik direng¢ oranlarinin arttigini ve
uygun kiiltiirlerle hastalarin yakindan izlenip, kisa zamanda tedavi degisikligi ya
da ardisik tedavi yapilmasi geregini gostermistir.

6- Mortalite gelisen tiim hastalarin ayak lezyonlarindan yapilan kiiltiirlerde
Pseudomonas spp. ve S. maltophilia gibi direncli nozokomiyal etkenler izole
edildi. Eger hastanin doku kdltirinden gram-negatif, direncli, nozokomiyal etken

izole edilmigse prognozun daha kotii olacagi dngdriilebilir.
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8. OZET

DiYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARI TEDAVISINDE RiSK
FAKTORLERI VE MiKROBIYOLOJIK TANININ ONEMI

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilimdali tarafindan incelenen diyabetik ayak
enfeksiyonlu hastalardaki risk faktorleri, komplikasyon gelisimi, enfeksiyon
etkenleri, antibiyotik duyarliliklar1 ve prognozu etkileyen faktorler arastirilmistir.

Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarin enfekte yara
bolgesinden izole edilen etkenler, antibiyogram sonuglari ile diyabetin siresi,
komplikasyon varlig1 (nOropati, nefropati, retinopati ve dolasim sorunu,
osteomiyelit, amputasyon), risk faktorleri (kan glukoz regilasyonu bozuklugu,
vicut Kitle indeksi yiiksekligi sigara ve alkol kullanimi) ve tedavi sonuglari
degerlendirildi. Yas ortalamalar1 60,32+10,29 olan 82 (%60,3) erkek, 54 (%39,7)
kadin toplam 136 olgu izlendi. PEDIS siiflamasina gore derece 1’den 4’e dogru
strastyla %35.9, %21.3, %66.9, %5.9 hasta yer aldi. Bas1 yaralari diyabetik ayagin
en sik (%46.3) nedeni olarak saptandi. Hastalarin %61’inde osteomiyelit vardi ve
29(%21.3) hastaya amputasyon uygulandi. En sik stafilokoklar izole edildi ve S.
aureus’da metisilin direnci %34.7 oraninda saptandi. Gram-pozitiflerin hepsi
glikopeptidlere ve linezolide duyarliydi. Gram-negatifler igerisinde en sik E. coli
(%35.5) ve Pseudomonas spp. (%29) izole edildi. Yapilan 15 doku biyopsisinde

10 hastadan anaerop tUreme oldu ve timi gram-pozitif kok olarak saptandi.
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Hastalarda uzun diyabet siiresi, kan glukozu regiilasyonu bozuklugu,
vaskiilopati, néropati bulunmasinin prognozu kotii yonde etkiledigi goriildii. Kan
glukozu regile olmayan, ileri yasta olan, Onceden ayak enfeksiyonu veya
amputasyon o6ykusl olan diyabetik hastalarda 6zellikle polimikrobiyal ve gram-
negatif etkenler daha sik izole edildi. Sonug olarak kot prognozu engellemek
acisindan kan glukoz regiilasyonu, ndropati, vaskiilopati gibi faktorlerin
diizeltilmesi gereklidir. Ayrica DM siiresi uzun olup, onceden hastaneye yatis ve
amputasyon 6ykusi olan hastalarda ¢oklu direncli hastane kaynakli enfeksiyonlar

da diistiniilmelidir.

Anahtar Kelimeler : Diyabet, diyabetik ayak, risk faktorleri, prognoz
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9. SUMMARY

THE IMPORTANCE OF RISK FACTORS AND MICROBIOLOGICAL
DIAGNOSIS IN THE TREATMENT OF DIABETIC FOOT INFECTIONS

In this study, the risk factors, development of complication, causative
agents and their antibiotic sensitivities, and the factors affecting prognosis in
patients with diabetic foot infection who were hospitalized in Gazi University
Faculty of Medicine, Infectious Disease and Clinical Microbiology Department
have been investigated.

In our study, microorganisms isolated from infected wounds, antimicrobial
susceptibility test results, duration of diabetes, presence of complications
(neuropathy, nephropathy, retinopathy and vascular problems, osteomyelitis,
amputation), risk factors (poor blood glucose regulation, high body mass index,
smoking, alcohol usage) and outcomes were assessed in patients with diabetic foot
infection. 136 patients were enrolled in the study, which 82 (%60,3) of them were
male, and 54 (39,7%) female. Mean age was 60,32+10,29. According to PEDIS
classification method, patients were classified as 5.9% (Grade 1), 21.3% (Grade
2), 66.9% (Grade 3) and 5.9% (Grade 4). Lesions due to pressure were determined
as the most common triggering factor for diabetic foot (46.3%). Osteomyelitis rate
was 61% among the patients and 29 patients (21.3%) were amputated.
Staphylococcus spp. was the most common isolated organism among gram-

positives and methicillin-resistant S. aureus rate was 34.7%. All gram-positive
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microorganiss were sensitive to glycopeptides and linezolid. E. coli (35.5%) and
Pseudomonas spp.(29%) were respectively the most common isolated organisms
among gram-negatives. Tissue biopsies were performed in 15 patients and 10 of
them yielded anaerobic bacteria which all were gram-positive cocci.

Lenghtened duration of diabetes, poor blood glucose regulation, presence
of vasculopathy and neuropathy were found to be related to poor prognosis.
Polymicrobial and gram negative agents were isolated more frequently from
patients with non-regulated diabetes, increased age, history of prior foot infection
or amputation. As a result, in terms of preventing poor prognosis, it is necessary
to correct factors such as poor blood glucose regulation, neuropathy,
vasculopathy. Also for patients who have long term diabetes mellitus, prior
hospitalization and amputation history, hospital acquired infections with multi-

resistant microorganisms should be considered.

Keywords :  Diabetes, diabetic foot, risk factors, prognosis
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10. EK-1 : DIiYABETIK

AYAK ENFEKSIYONLU HASTALARDA
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