T.C.
DIiCLE UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
Enfeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dah

DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLU HASTALARDA SURUNTU
KULTURU ILE DERIN DOKU KULTURUNUN
KARSILASTIRILMASI

(UZMANLIK TEZI)

TEZ YONETICISi
Prof. Dr. Celal AYAZ

Dr. Fatma BOZKURT

DIYARBAKIR-2007



ICINDEKILER

GIRIS VE AMAC fuiuiiuiiinieiieruersrtniesseessesuesssssssssssessesssssssssssssssssssssssnssnssnns 1
GENEL BILGILER :...ccceeiiiiiiiiiinieiiiiininneccccsnesnnnnssececs s ssssssasesesens 2
DM ile ilgili genel bilgiler :
T AT NGE  sestenncteersenscresrsenscsesteenscssntonscsssstenscsssssessscnsssesssonscsasssonsens 2
T ANIM e ereinniiiereennesenreonnesenresnsesensesstssensossccsassonsecsassensecsassansasnasses 2
SINTT1AMAL s eeteieenrenreseasenseascasessessescesessescasessessassnssascssessessasssanscnses 2
Epidemiyolo)iicecescescesesssccessessessessesscsscssasssssassessassansessassassassnsonssnns 3
27 0] 1o PPN 4
Fizyopatolojitesseesceeceessescsnssassessonsossessonssnscansssssassossossssssnssnsssnsssee 4
PatOgENEZ:eeeeessscsnsissscassascessossesssssesssssessssscssssssscsssascsssassonsossansonaes 6
Tant Kriterleritueeeeieeuneseesessassnesnesncntentescescsseescescssessnssassscscsnssasans 7
Klinik ve Laboratuvar:..ceeccecesssesessssntesiesioresressessssassassssessnassanssnnes 8
KompliKasyonlar:sessessessessessesrcessenconssessesssessessesscossonconssesssnssessasces 9
Tedaviieeeeeseereereasconcssesseenesnsenrescercersossoscssessessssnssnsensessessasssssssnns 14
DA ile ilgili genel bilgiler
AYaK ANOtOMISI tasranstesascssensaassassasasssssscsassessessasssasaascsssssscsassansanse 17
Epidemiyolo]izeeeseescessecssessiessensossssrsessonssnsssnssnssonsssssossessonssnsssnssnss 17
EtyopatogeneZiseeeeeesseseassascassassasssssasssssessnssssensssssnssassacssssassssssncsses 18
Fizyopatolojiteeseessessesceeseeaecesciscenccnrcescosscessssssescascsnccnscssconssessansans 19
NJ 1113 B0 o P 24
Tedaviieseeieeeeeeseasescessarsercarensessarsonsssessascsscssessessascssessessassssnssassns 27
Prognez ve Mortaliteieeesceecseesesssessessesscoscescoscossesssnssessenssnscosconsonnas 35
MATERYAL Ve METOT . ciitttiuiitiitirentensacsariarsacescessacessessesossassossassassssassns 36
BULGULAR: ..o tiiiiitiiienteiietnetiatistissncsscssssscntessessessassssssssssssssssssssossessessassns 38
TARTISMA ... iiiiiiiiiititiitsteetetestescseeseasessessasssssscssssssstssssssssansassassassssssse 43
SONUC : e eiiiiitiititeiietitiitettertettetessetsetsstestostssessessassassassssssssssscossnsansassases 48
L /2 0 N 49
ABSTRACT :uauuiiiieiiiiiiiesiarioeiscncsacssssscnrossessessassssssssssssssssssssessessessassasssssses 50



GIRIS ve AMAC
Diyabetes mellitus (DM), hem akut hem de kronik komplikasyonlara neden olabilen bir

hastaliktir. Kronik komplikasyonlardan biri olan diyabetik ayak (DA), noropati ve/veya periferik damar
hastaligina enfeksiyon ilavesiyle ile olugan, ekstremiteyi tehdit edebilen multifaktoryel bir sorundur.

DA, doku ve organ kayiplarina yol acabilmesi, enfeksiyon geligimiyle hastalari uzun ve sikintil
bir sureg igine sokmast, hasta yakinlar1 ve toplum i¢in agir ekonomik yik olugturmasi nedenleriyle ciddi
toplumsal bir problemdir. (1,2,3)

DA yaralan, diyabetik hastalarin hospitalizasyonunun birincil nedeni, hospitalize edilen
diyabetlilerin % 25’inin yatig sebebi ve uzun sire hastanede tedavi edilmelerinin en Onemli
nedenlerindendir. Diyabetlilerin % 5-10’nu hayatlarinin bir doneminde DA’a maruz kalmaktadir. Olugan
DA’1n iyilestikten sonraki 3 yil i¢inde niiks oran1 % 50°lerdedir.

Diyabetik populasyonda amputasyon orani nondiyabetik populasyona gore 15 kez fazladir. Alt
ekstremite amputasyonu yapilan hastalarin yaklagtk % 40-60’m1 diyabet hastalart olusturur. Bu
amputasyonlarin % 85’inden fazlasi derin ayak yarasi tizerinde gelismis enfeksiyon ve gangren sonucu
olur. Amputasyon sonrasi hastalar degisik derecelerde kalici sakatlik ile kargilagirlar. Her ne kadar hasta
ve hasta yakinlan tarafindan istenmeyen bir durum olsa da hastanin hayatinm tehdit eden durumlarda
hayat kurtarici bir miidahaledir. Multidisipliner bir yaklagim, DA yarasinin tedavisi ve daha da énemlisi
koruyucu onlemler amputasyon ve morbiditeyi % 50 ‘ye yakin azaltarak, ciddi para kayiplarini da
onleyebilir.(4,5)

Yapilan pek ¢ok aragtirmada DA yaralan i¢in riskli hastalara verilen diyabet egitimi, yara bakimi
ve yara olusumunu Onleyici egitimler diyabet yaralarinin insidans ve amputasyon hizinda onemli
dugtsgler sagladign tesbit edildi. (6) Tim onleyici tedbirlere ragmen, diyabet hastalarinda ayak tilserasyon
ve enfeksiyonu yaygin olup potansiyel olarak ciddi bir problem olugturur. Bu nedenle enfekte diyabetik
ayak {lserlerinde (DAU) uygun tedavinin belirlenebilmesi igin etken mikroorganizmanin (m.o)
izolasyonu ¢ok énemlidir.

Yara yluzeyinden veya yuzey ile iligkili kistmlardan alinan striintii 6rneklerinde tireyen bakteriler
genellikle yluzey kolinizasyonu yansittif1 i¢in enfeksiyon etkeninin belirlenmesinde yetersiz kalabilir.
Bu nedenle mikrobiyolojik agidan en ideal yontem olan derin doku kultura (DDK) alinmasidir. Ancak
derin doku kiltiri almanin mimkiin olmadig hallerde, dikkatli bir temizlik yapildiktan sonra yara
tabanindan kiuretaj ile 6rnek alinabilir. Bu tir 6rnekler siriinti 6érneklerinden daha giivenilir sonuglar
verir. (7) Caligmamizda, DA enfeksiyonlu (DAE) hastalarda es zamanl1 alinan yiizeyel siirtinti ile derin
doku kultiri o6rneklerinde ureyen m.o’lar kargilagtinldi. Kdultir igin materyal alma tekniginin

mikrobiyolojik tanmidaki 6nemi belirlenmeye ¢aligilda.



GENEL BILGILER
DM lle Ilgili Genel Bilgiler

Tarihce

Bilinen en eski hastaliklardan olan DM, 20.yy’1in en biyiik halk saglig1 problemlerinden olup,
21.yy’da da sorun olmaya adaydir. (8)

DM ile ilgili en eski kayitlar M.O 1550 yilinda Eski Misir’da yazilan Ebers papiriisiinde
bulundu. DM’dan ¢ok idrara ¢ikmayla seyreden bir durum olarak bahsedildi. M.S 2.yy’da Kapadokyal1
Arataeus, ¢ok idrar yapan ve kilo kaybeden insanlart sifonlu figiya benzeterek hastaliga “’Diabetes’
adinm verdi. M.S 5-6. yy’da Hintli ve Cinlilerce idrarin bal gibi tatl1 oldugu i¢in karinca, sinek ve diger
boceklerin idrara Ugustigi agiklandi. Ayrica bu hastaligin zayif ve kisa yagayan ile gigman ve uzun
yasayan olmak tizere iki formu oldugunu belirttiler. (9,10)

11.yy’da Ibn-i sina, kaynatilan idrardaki tortuda bal tadim belirledikten sonra laboratuvar
yontemleri énem kazandi. 16.yy’da Ingiliz doktor Thomas Willis idrarda seker tayini yapt1. (8) Fransiz
fizyolog Claude Bernard kan seker ol¢imunt gerceklestirdi ve 19. yy’da da gsekerin KC’de glikojen
olarak depo edildigini buldu. Berlin’den Paul Langerhans 1869 yilinda pankreas bezi i¢inde kiigtk hiicre
topluluklart oldugunu gosterdi. 1893 yilinda da Edouard Laguesse bu hiicrelerin pankreas bezinin
endokrin hiicreleri oldugunu 6ne siirdii. 20. yy’lin baglarinda Kanada’da Toronto Universite’sinde bilim
adamlar insilini izole ettiler. 1923 yilindan itibaren yaygin olarak Kuzey Amerika ve Avrupa’da
kullanilmaya baglanildi. (11)

Tamm

DM, ciddi metabolik hastaliklar arasinda en sik gortlenidir. Genetik, ¢evresel faktorler ve yagam
tarz1 degigikliklerinin birlesimiyle ortaya ¢ikan, instlin azlig1 veya aktivitesindeki yetersizlige bagh
olarak geligsen hiperglisemi ve dokularda olugan metabolik anormalliklerle karekterizedir.

Akut komplikasyonlar diginda, kronik komplikasyon olarak olusturdugu metabolik
anormalliklerden, g6z, bobrek, sinir ve kan damarlar gibi yapilarda olugturdugu hasarlardan dolayi, tek
bir hastaliktan ziyade bir sendrom olarak kabul edilir.(12,13,14)

Siniflama

Diyabetin kaynag1 ve patogenezi aydinlatildik¢a siniflandirmalarda ilerlemeler oldu. 1979°dan
beri yapilan siniflandirmalar 1g1inda 2005 yilinda, American Diabetes Association tarafindan, DM’un
etyolojik siniflandirmasi yapildi. (15)

Etyolojik Siniflandirma:

Tip 1 DM

e Immiin kaynakl1.

e Idiopatik.



Tip 2 DM
Diger Ozgiil Tipler
e Beta hiicre iglevinin genetik defekti.
e Insiilin etkisinin genetik defekti.
e Ekzokrin pankreas hastaliklar1.
e Endokrinopatiler.
e 1lag veya kimyasala bagls.
e Enfeksiyonlar.
e Antiinsilin reseptor antikorlar.
e Bazen diyabete eslik eden genetik sendromlar.

Gestasyonel DM

Epidemiyoloji

Son yillarda yanlig beslenme, azalan aktivite, stres, kentlegme ve yaglanan niifusun artigina bagl
olarak diyabet prevalanst dinya genelinde giderek artmaktadir. Dinya saglik orgutiinin, global
hesaplamalarina gore, 2025 yilinda 300 milyon insanin diyabetli olmasi beklenmektedir. Diinyada tiim
yas gruplarinin 2000 yilinda, DM prevalanst % 2,8 olup 171 milyon diyabetliye denk gelirken, 2030
yilinda % 4,4 olup 366 milyon diyabetliye denk gelecegi tahmin edilmektedir. Diyabet prevalansindaki
artig, Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6lumleri, son donem bobrek yetmezligi, nontravmatik alt
ekstremite amputasyonlar1 ve erigkinlerdeki korlik gibi komplikasyonlarin artigin1  beraberinde
getirecektir. (16). Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Grubunun 20 yag izerindeki insanlarda yaptifi
caligmaya gore; Turkiye’de diyabet prevalanst % 7,2, bozulmug glukoz intolerans1 (IGF) % 6,7 olarak
bulundu. (17)

Tip 2 diyabetli erigkin sayisi, 8 yilda 1 milyondan 1,66 milyona ¢ikt1. Bu artigda niifus artig ve
yaglanmasi disinda, obezitenin artis1 ve sedantar yagsam tarzinin yayginlagmasi gibi ¢evresel faktorler de
sorumlu tutuldu. (18)

Hem tipl hem de tip2 DM insidansinda énemli cografik farkliliklar vardir. Tip 1 DM insidans1
Iskandinavya’da en yiiksek iken, Pasifik kiyisinda ¢ok daha distktiir. Kuzey Avrupa ve ABD’de ara
degerdedir. Bu farklilik cografik bolgelerdeki etnik gruplarda yiiksek riskli HLA alellerinin sikligini
yansittigina inanilmaktadir. Tip 2 DM ve onun 6nciisit bozulmug glukoz tolerans prevalansi bazi Pasifik
adalarinda en yiiksek, Hindistan ve ABD gibi iilkelerde orta, Rusya ve Cin’de goreceli olarak dustiktiir.
Bu farklilik muhtemelen genetik ve gevresel faktorlerin ikisine de baglidir. (19)

Hastalarin % 15°1 tip 1 diyabettir. Dogumdan sonraki ilk 6 ayda nadirken, insidans1 12-14
yaglarinda en yuksek seviyeye ulagir. 30 yagindan sonra olgu sayisi diiger. Tip 2 diyabetli hastalar ise

genelde orta yaglarda ortaya ¢ikar ve yaglilik yillarinda hasta sayis1 yiikselir. (20)



Etyoloji

Tam olarak bilinmemekle beraber pek ¢ok etyolojik faktor suglanmaktadir.

Tip 1 DM I¢in Etyolojik Faktorler;

1- Genetik Faktorler;

a- Es yumurta ikizlerinin diyabetik olma olasiliginin % 50 olmas1.

b- HLA arasinda gii¢li iligki olmast.

2- Otoimmiun Faktorler;

a-Adacik hiicre antijenlerine kars1 geligen antikorlarin varlig1.

b-Vicuttaki diger dokulara karg1 geligen antikorlarin varlig.

3- Cevresel Faktorler.

Tip 2 DM I¢in Etyolojik Faktorler;

1- Genetik Faktorler,

a- Es yumurta ikizlerinde diyabet konkordans hiz1 % 90-100 aras1 olmasi.

2- Obezite;

a— Tip 2 diyabetli hastalarin % 80’ninin ideal kilodan % 15 daha fazla kiloya sahip olmalar. (14)

Fizyopatoloji

Insiilin Biyosentez ve Sekresyonu

Insiilin pankreas adaciklarinin beta h.’lerinin endoplazmik retikulumda sentez edilir. Ekzositoz
yoluyla komgu kapiller endotele ulagir ordan % 50’si sistemik dolagima girer. Diger % 50 “si karaciger
tarafindan yikilarak uzaklagtinlir. Insiilin hedef h.’lerinin hiicre membran reseptorlerine baglanarak
etkisini gosterir.

Baglangigta preproinsilin olarak sentezlenir. Proteolitik bir siire¢ sonrasi proinstlin olusur.
Proinsilinden 31a.a’lik bir internal fragmanin ayrilmasi, C peptid, insillin A ve B zincirini olugturur.
Matir insiilin ve C peptid birlikte depolanir ve beta h.’lerindeki graniillerden birlikte sekrete edilir. C
peptid insuline gore hepatik degradasyona daha az hassas oldugundan, insiilin sekresyonunun faydali bir
gostergesidir. Ayrica hipogliseminin degerlendirilmesinde endojen ve eksojen insilin ayirimina
yardimei olur. (21,19)

Glukoz, beta h.’sine GLUT 2 glukoz transporteri ile taginir ve insilin sekresyonunu uyarir.
Insiilin saglikl1 insanlarda bifazik salinim gosterir. Glukoz artisina yamtta ilk 10 dk. i¢inde erken insiilin
bosalmasi ve onu izleyen donemde glukoz uyarisi boyunca siiren, yavag artig gosteren ikinci faz

sekresyonu olur. (22)



Insiilinin Dokulardaki Temel Etkileri :

A)Yag Dokusu B) Kas Dokusu;

1- Glukoz girigini arttirir. 1- Glukoz girigini arttirarak glikojen sentezini arttirir.
2- Yag asidi sentezini arttirir. 2- Aminoasid alimin arttirir.

3- Gliserol fofat sentezini arttirir. 3- Ribozomlarda protein sentezini arttirir.

4- Trigliserid depolanmasini arttirir. 4- Protein katabolizmasini azaltir.

5- Lipoprotein lipaz’1 aktive eder. 5- Glukoneogenik aminoasid (a.a) salinimini azaltir.
6- Hormona duyarli lipaz1 inhibe eder. 6- Keton alimini arttirir.

7- Potasyum alimini arttirir. 7- Potasyum alimim arttirir.

C) Karaciger; D) Genel;

1- Ketogenesis’i azaltir. 1- Hiicre bliyimesini arttirir. (21)

2- Protein sentezini arttirir.

3- Lipid sentezini arttirir.

4-Glukoneogenez’i azaltarak, glikojen sentezini arttirarak glukoz output’unu diigtrir.

Kan Glukoz Diizeyinin Reglilasyonu

KC kan glukoz dizeyini ayarlayan en énemli organdir. Yemek sonrasit kan glukoz ve insiilinin
artmasiyla fazla glukoz glikojene g¢evrilerek depolanir. A¢lik durumunda ise glukoz kana verilir. Akut
hipoglisemide, KC’den glukoz salinimi i¢in adrenal bezlerden epinefrin, uzamig hipoglisemide ise,
buytime hormonu ve kortizol salgilanarak viicut h.’lerinin glukozdan yararlanma oranini digirirler.
Dokularin ¢ogu, yag ve proteinleri glukoz yoklugunda enerji kaynag: olarak kullanirken, beyin, retina ve
gonadlarin germinal epiteli ise sadece glukozu enerji kaynagi olarak kullanirlar.

Saglikli insanlarda kan glukoz diizeyi sabah agken 80-90 mg/dl arasinda kontrol altindadir.
Yemek sonrasi ilk saat igersinde 120-140 mg/dl aralifina yukselir. Feed back mekanizmalariyla, iki saat
sonra ¢ok hizli bir gsekilde kontrol araligina donmesi saglanir. Aglikta ise tersine, KC’nin yaptig1
glukoneogenez ile kan glukoz duzeyi hizla normale ulagir. Kan glukoz diizeyinin yiiksek olmasi
durumunda, glukoz h. dis1 sivinin osmotik basincim artirir ve hiicresel dehidratasyon olusur. idrarda
glukoz atilim1 baglar. Bobreklerde osmotik ditirezle viicut sivi ve elektrolit dengesizligi ortaya ¢ikar.

DM’daki patolojik olaylar, instlin eksikligine bagli ti¢ buytik etki olugturur ;

1-Kan glukoz dizeyi 300-1200 mg/dl arasindayken viicut h.’lerinin glukozdan yararlanma oram
diger.

2-Yag depolannda, yag mobilizasyonunun artmasi, vaskiler duvarda lipidlerin birikimi ve
arteroskleroz riskinin artirmasiyla karekterize anormal yag metebolizmasi olusur.

3-Dokulardan protein yikilimi artar.

Diger baz1 fizyopatolojik problemler ise;



1- Idrarla glukoz kaybi1; Bobrek tiibiillerine glomertller filtrasyon igin giren glukoz 225 mg’a
ulagtifinda veya kan glukozu 180 mg/dl oldugunda, bobrekler glukozu reabsorbe edemez ve idrarla
atilir.

2- Kan glukoz seviyesinin yiksekligine bagli dehidratasyon etkisi; Kan glukoz dizeyi ¢ok
yikseldiginde, h. dig1 osmotik basing artarak h. icinden h. digina suyun osmotik transferiyle glukoziiriye
bagl1 osmotik diiirez sonucu hem h. i¢i hem de h. dig1 s1v1 azalarak sirkiiletor gok tablosu olugur.

3- Metabolik asidozun etkisi; Glukozun h.igine alinma yetersizliginde, viicut enerji kaynagi
olarak yaglar1 kullanarak viicut sitvilarinda asetoasetik asit ve betahidroksibutirik asit oranini artirip
metebolik asidoz oluguturur. Keto asitler ve sodyum idrarla atilmaya baglar. Sodyum hidrojenle yer
degistirerek asidozu daha da artirir. Kompansasyon amaciyla, h.dig1 sividaki bikarbonat azligina igaret
eden, karbondioksiti atmak i¢in hizli ve derin soluma yani kussmoul solunumu baglar. Kontrolsiiz ciddi
diyabetlilerde saatler i¢ersinde asidotik koma ve 6lim gerceklesibilir.

4- Diyabette diger semptomlar, Diyabetin erken semptomlar1 politri, polidipsi, polifaji, kilo
kayb1 ve astenidir. Poliiiri, glukozun bobrek tiibtllerinde olusturdugu osmotik diiirez ile olur. Polidipsi,
politirinin  olugturdugu dehidratasyon sonucudur. Kilo kaybi1 ve polifaji  h’lerin glukozdan
yararlanamamalartyla olugur. Asteni ise viicut proteinlerinin azalmasina bagli meydana gelir. (23)

Patogenez

Tip 1 DM Patogenezi; Genetik olarak duyarli insanlarda baz1 c¢evresel faktorlerin
(Enfeksiyon,kimyasallar, diyet vb.) otoimmiin tepkiyi tetiklemesiyle olugan otoimmiin bir hastaliktir.
Tip 1 diyabetlilerin % 90-95’inde HLADR3 ve/veya HLADR4 bulunurken, genel populasyonda % 50-
60 oraninda bulunmasi ve tip 1 diyabetlilerin birinci derece akrabalarinda % 5-10 oraninda hastalik
gorilmesi genetik egilimi destekler. Tip 1 DM’da otoimmiinite adacik h.’lerine karg1 gelisir. Hastalik
baglangicinda adacik h.’lerinde yogun lenfosit infiltratlann (insulitis) gozlenir. Tip ldiyabetlilerin %
90’1nda teshisin ilk yillarinda adacik h. antikorlar1 tespit edilir. (24,25) Hastalifin dogal seyrinde 4 farkl
evre goriliir. Ilk preklinik evrede beta h.otoimmiinitesi ve akut ilk faz insiilin yanmit1 bozulur. 10 yildan
fazla siirer ve hastalarin gogunda adacik h. antikoru pozitiftir. Ikinci klinik diyabet evresinde yiiksek doz
ekzojen insiilin tedavisi gerekir ve tedaviyle hiperglisemi duzelir. Yeniden endojen instlin salinimi
baglar ve ekzojen insulin ihtiyact dramatik bir gekilde diiger. Balay1 faz1 olarak bilinen bu dénem 1yil ve
daha fazla siirebilir. Ancak klinik baglangicindan 10 yil sonra butiin beta h.’lerin harabiyetiyle mutlak
insiilin eksikligi olur. Ugiincii evrede gegici remisyon olur. Dordiincii evrede diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlan goriiliir. (8)

Tip 2 DM Patogenezi, Periferik insiilin direnci, instlin sekresyonunda bozulma, anormal barsak
insilin emilimi ve agir1 hepatik glukoz tretimi ile karekterizedir. (25) Tip2 diyabetin dogal seyrinde 3

faz vardir. Birinci fazda insilin direncine bagli hiperinsiilinemiye ragmen kan glukozu normal, ikinci



fazda insilin direnci daha da ilerler ve postprandiyal hiperglisemi baslar. Uglincii fazda insiilin
direncinde artma olmamasina ragmen insiilin sekresyonu azalarak aglik hiperglisemisiyle asikar DM
geligir.(8) Tip2 DM ‘da insiilin sekresyonunun ilk hizl1 faz1 kaybolur, ancak ikinci fazi normaldir. Bu da
glukoz reseptor bozuklugunu digiindirir. Tip2 diyabetlilerin yaklagik % 80°ni obezdir. Serbest yag
asitleri iskelet kasinda glukoz kullanimini bozar ve KC ‘i glukoz uretimine tegvik ederek hiicre
fonksiyonunu bozar. Erken dénemde tip2 diyabetlilerin kilo vermesi bozuk glukoz tolerans testinin
dizelmesini saglar. Tip2 diyabette tam bilinmeyen mekanizmalar sonucu beta h.’leri diginda amilin
birikir. Amilin birikiminin, tip2 diyabetin erken doneminde saptanan beta h.’lerindeki instlin sensivitesi
bozuklugundan sorumlu olabilecegi dugiinilur. (23)

Tam Kriterleri

Diyabet hastalarinin bagvuru sikayetleri diyabetin tipine ve patolojik siirecin evresine baglidir.
Tipl diyabetli hastalar polidipsi, poliiri, kilo kayb1 ve daha az siklikla polifaji, gérme bulamkligy,
kagint1 ve % 25’1 de DKA gibi akut hipergilisemi semptom ve komlikasyonlariyla bagvurur. Tip2
diyabetliler ise yillarca (ortalama; 4-7 y1l) tan1 almadan yagarlar, semptomlar tipl diyabete gore daha az
akut olup, daha yagli populasyonda letarji ve yorgunlukla birlikte goriilebilir. Kronik hiperglisemi
buyimede duraklama, enfeksiyonlara duyarlilik ve yara iyilesmesinde gecikme ile iligkili olabilir. (25)

1979 yilinda National Diyabetes data grubu ve 1985 ile 1999 yillarinda World Health
organizasyon gurubunun tani kriterleri ile ilgili ¢aligmalar 1g181nda (26, 27), 1997 ve ardindan 2003
yilinda international expert komite tanm kriterlerini tekrar inceleyerek tabloda verilen tani kriterlerini
belirledi. (28, 1)

Tablo I : Diyabet i¢in tanisal esik degerleri ve bozulmug glukoz regiilasyonu degerleri

TEST NORMAL IFG IGT DIYABET
FPG <100 mg/dl 100 - 125 mg/dl - >126mg/dl
(<5.6 mmol/l) (<5.6- 6.9 mmol/l) (=7.0mmol/l)
2-h PG <140 mg/dl - <140 -199mg/dI >200mg/dl
(<7.8 mmol/l) (<7.8-11.0 (=111
Mmol/l) mmol)

IFG: Bozulmug achk glukozu
IGT: Bozulmus glukoz toleransi

Bozulmug aglik glukozu veya glukoz toleransi olan kigiler prediyabet grubuna girer. Bunlarda
diyabet geligme riski nisbeten daha yiksektir. Gebelik haricinde prediyabet olan kigiler diyabet riski
kadar kardiyovaskiler hastalik riski de tagirlar. Prediyabetikler obezite, hipertansiyon, yiiksek trigliserit
(TG) veya duguk HDLyi igeren dislipidemiler gibi metabolik hastaliklarla birliktelik gosterir. (15)

Tip2 DM ig¢in risk faktorlert;

o Ailesel seker hastalig1 dykist,

° Obezite,

e  Yasin 45’ten buytk olmasi,



e  Yiiksek riskli etnik gruptan olmak,

e  Daha once IFG veya IGT tanist alanlar,

e  Gestasyonel DM oykiisi veya 9 paunddan fazla bebek dogumu,

e  Hipertansiyon (HT),

e  HDL kolesterol degeri 35mg’dan az ve /veya TG degeri 250mg / dl. olmasi.

e  Polikistik over sendromu.

Tip2 DM tanisi i¢in tarama testi olarak aglik kan gekeri kullanilir. 45 yag tisti her bireyin 3 yilda
bir, ilave risk faktorleri olan asemptomatik bireylerin ise daha erken bir yagta taranmast dnerilmektedir.
(19)

Klinik ve Laboratuvar

Diyabet semptomlar1 hastadan hastaya farkliliklar gosterir. Genellikle en erken goriilen semptom
hiperglisemiyle beraber olan politridir. Beraberinde glukoziri de saptanabilir. En sik rastlanan
semptomlar ise hiperglisemiyi gosteren politiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybidir. Hiperglisemi sonucu
piyelonefrit veya sistit gibi enfeksiyonlara duyarlilik artar. Dehidratasyona bagli diisiik deri turgoru,
mukoza ve cilt kurulugu gortlebilir. Hasta ilk olarak diyabetik komayla bagvurabilir. Kontrolsiiz olan
instlin bagimh diyabette yag yikilimi sonucu olugan ketoasidoz tablosu, anoreksi, mide bulantisi, hava
acligy, aseton kokan hizl1 ve derin solunum ve tedavi edilmezse biling kayb1, koma ve 6lim gorilebilir.

Labratuvarda hiperglisemi, hiperketonemi, hiperpotasemi, hiponatremi, yilksek serum
ozmolalitesi, glukoziri, ketontri, asidoz geligmigse digiik serum bikarbonat seviyesi, diigik kan pH
degeri saptanabilir. (14,15,20) Mikroalbuminiiri genelde diyabetik nefropatinin ilk belirtisidir.
Guntumuzde radioimmiinassay yontemiyle idrarda albiimin bakilmasinin daha duyarli olmas1 nedeniyle
tercih edilmektedir. 24 saatlik idrarda 30-300 mg/giin albiimin varlif1 mikroalbtiminiiri olarak kabul
edilir. HbA1C genelde 8-12 haftalik ve Fruktozamin ise son 2-3 haftalik glisemi kontrolint gosterir.
Ancak genelde HbA1C kullanilir. (8) Biytk tipler olan tip 1 ve tip 2 diyabet arasinda farkli bazi
ozellikler tabloda verildi. (12,13,14,20)
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Tablo II: Diabetes Mellitus’un iki ana klinik seklinin genel 6zellikleri

Ozellikler Tip1 (insiilin bagimh DM) TiP2 (insiilin bagimsiz DM)

Baglangi¢ Yagi Genellikle <30 Genellikle >40

Prevelans % 0.2 - % 0.5 Erkek = Kadin % 2 - % 4 Erkek <Kadin

Insidans 12 — 14 yaglarinda pik 60 — 65 yaglarinda pik

Genetik kod yeri Kromozom 6 Kromozom 11 (?)

HLA HLA-DR3, HLA-DR4 Yok

Aile Hikayesi % 10’den daha az % 20’den fazla

Es Ikizlerde Konkordans % 50 % 90 - % 100

Viicut Yapisi Genellikle normal veya zayif Genellikle obez

Adacik hiicrelerine karg1
Otoimmunite otoantikor prevelansi yiksek Yok
Siklikla hiperplazi ile birlikte Genellikle kiitle azalmasi ile

Adacik Hiicre Morfolojisi Adacik ve B hiicre kaybi birlikte hiperplazi

Akut Komplikasyon Ketoasidoz Hiperosmolar nonketotik koma

Predominant Vaskiiler

Hastalik Mikroanjiopati Arteroskleroz

Plazma Insiilini Disiik veya yok Normal veya yiiksek

Plazma Glukagonu Yuksek baskilanabilir Yiksek baskilanmaya direngli
Phucre disfonksiyonu ve insiiline

Patogenez B hicre harabiyeti periferik direng
Kilo verme, oral ilaglar

Tedavi Insiilin (sulfonilure,v.b.) veya insiilin

Komplikasyonlar
Akut Komplikasyonlar

1- Diyabetik Ketoasidoz

2- Hiperosmolar non-ketotik koma
3- Hipoglisemi

Kronik Komplikasyonlar
1-Diyabetik mikroanjiopati
a-Diyabetik Retinopati
b-Diyabetik Nefropati

2-Diyabetik Makroanjiopati (arteroskleroz)
a-Koroner arter hastalig1
b-Serebro-vaskiler hastalik
c-Periferik arter hastalid1
3-Diyabetik Noropati

a-Simetrik Periferal Polinoropati
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b-Otonom Noropati

c-Asimetrik Mononoropati

d-Radikulopati

e-Diyabetik Amiyotrofi

4-Infeksiyonlar

5-Dermopatiler

6-Depresyon

7-Diyabetik Ayak Yaralar

Akut Komplikasyonlar

1-Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

DKA yasami tehdit eden, agir insilin eksikligine bagli geligen hiperglisemi, ketosiz, sistemik
asidoz, dehidratasyon ve elektrolit kaybiyla ortaya cikan bir tablodur. Ozellikle tipl diyabetlilerde
gorulir. Enfeksiyonlar, instlin dozunu atlama veya azaltma, kortikosteroidler, thiazid ditretikleri gibi
ilaglarin kullanimi, hipertroidi, feokromasitoma gibi ¢esitli endokrin hastaliklar DK A’u presipite eden
faktorlerdir.

DKA fizyopatolojisinde 3 6nemli komponent vardir; mutlak insilin eksikligi, instlin karsit1 etki
gosteren hormonlarin artis1 ve dehidratasyondur. Insiilin kargiti1 hormonlarn artist glukoz kullanimin
inhibe ederek yag asitleri ve keton cisimciklerinin temel enerji kaynagi olarak kullanilmasini saglar.
Olusan glukoz toksisitesi sonucu glukoziiri geligir. Glukoziriyle birlikte siv1 ve elektrolit kayb1 sonucu
dehidratasyon ve elektrolit inbalanst olugur.

Klinikte hiperventilasyon, nefeste aseton kokusu, deri turgurunda azalma, boyun ven
dolgunlugunda azalma, tagikardi, hipotansiyon ve ileri evrede sok gibi dehidratasyon bulgular1 volim
kaybina igaret eder. Derin ve hizli kussmoul solunumu metabolik asidozun respiratuvar
kompanzasyonunu gosterir. Metabolik asidozun artmasiyla solunum sistemi deprese olur. Solunum
azalir, yuzeyellesir ve irregiler olur. Hastanin bilinci normalden derin komaya kadar degigen
derecelerde farkliliklar gosterir. DKA’da siklikla hipotermi geligebilir. DKA kétii diyabet kontroliinden
sonra birkag glin veya birkag¢ saat iginde ortaya ¢ikabilir. Hastalarin 6ykiisinde siddeti gittikge artan
politiri, polidipsi, halsizlik, bulant1, kusma ve karin agrist vardir. % 1-10 oraninda mortalite gorulir.
Tedavide 1.V siv1 replasmani ve insilin verilir, presipite eden olay arastirilir, serum elektrolit ve
bikarbonat diizeyi ayarlanir.

2-Hiperosmolar Non-Ketotik Koma (HSS)

Agir hiperosmolarite, (Sosm; 330mosm/kg) ciddi hiperglisemi, (glukoz; 600mg/dl), ¢cok derin
dehidratasyon ve hafif asidemi ile karekterizedir. Genellikle tip 2 diyabetlilerde goriiliir. Hastalarin ¢ogu

orta yagin Uzerindedir. Akut enfeksiyonlar, serebrovaskiler okliizyon, akut myokard infarktiisi, akut
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pankreatit, ¢esitli ilag kullanimi, biyik miktarlarda glukozlu yiyecek alinmasi gibi prespite eden
faktorler ile hipergliseminin giinler veya haftalar icerisinde artmasiyla meydana gelir.

Yetersiz sivit alimi ve osmotik diiirez sonucu dehidratasyon ve mental bozukluklar olusur.
Vicutta yeterli insilin oldugu i¢in hepatik ketogenez baskilanir. Bu nedenle ketoasidoz yok veya ¢ok
azdir. Hastaligin ilk belirtisi politiri, polidipsi ve halsizliktir. SSS’de konfiizyondan komaya kadar
degisen mental bozukluklar, fokal veya motor ataklar, hemipleji veya hemiparezi gorilebilir. Kan
vizkozitesi yiksek oldugundan trombusler olusabilir. Tedavi DKA ‘daki gibi volim replasmani ve
hipergliseminin tedavisi ayrica presipite eden faktorlerin tesbitidir. (11)

Kronik Komplikasyonlar

1-Diyabetik Mikroanjiopati

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati yag ve hastalifin suresiyle parelel olarak artmaktadir. Erigkin korliklerin %
20 ‘sinin nedenidir. Korlik primer olarak progressif diyabetik retinopati ve klinik olarak anlamli
makiler 6dem sonucudur. (14) Diyabetik retinopati 2 evreye ayrilir;

1-Basit (background, non —proliferatif ) retinopati; Hastaliin birinci dekadinda ortaya g¢ikan
retinal vaskiiler mikroanevrizmalar, leke geklinde kanmalar ve yumugak eksuda ile karekterizedir. Tim
vakalarin yaklagik % 90-95’ini olugturur. DM’un kontrol altina alinmasiyla ilerlemesi durdurulabilir.

2-Proliferatif retinopati; Tum vakalarin % 5-10’nu olusturur. Retinal perisitlerde kayip, retinal
vaskiiler permeabilitede artig ve anormal retinal mikrovaskiiler dolagim sonucu retnal iskemi meydana
gelir. Buna cevaben optik sinir ve/veya makiilada neovaskiilarizasyon olugur. Kolaylikla riptiire olarak
vitréz hemorajiye, fibrozise ve retinal dekolmana yol agabilir. Tedavide diyabet kontroli ile beraber
yeni olugan damarlarin lazer 1g1n1 ile fotokagiilasyonu denenebilir. (19,12,14)

Diyabetik Nefropati

Diyabet nefropatsine bagli son donem bobrek yetmezligi, cocukluk ¢aginda baglayan tipl DM’da
% 50 oraninda goralir. Tip2 DM “da ise hastalik siiresinin kisa ve kardiyovaskiler mortalitenin yiiksek
olmas1 nedeniyle daha az gortliir. Diyabetik nefropatililerin hemen hemen hepsinde retinopati de vardir.
Diyabete spesifik lezyon, interkapiller glumerulosklerozdur. (kimmesteil-wilson sendromu ) Diger renal
bozukluklar; papiller nekroz, kronik intertisiyel nefrit ve arterosklerotik bobrek hastaligidir. (11,14)
Glomeruler hiperfiizyon ve renal hipertrofi diyabet baglangicindan sonraki ilk yilda ortaya ¢ikar.
GFR’da artig ile karekterizedir. Diyabetin ilk 5 yilinda glomeriiler filtrasyon hizi normale dénerken
glomeriiler bazal mebran kalinlagmasi, glomertler hipertrofi ve mezenjiyal volim geniglemesi olur.

Tipl DM’dan 5-10 yil sonra, hastalarin yaklasik % 40’inda mikroalbiiminiiri gorilar. Bu
nefropati baglangic1 olarak kabul edilir. Zamanla agik proteiniri (300mg/gln,alb artis1) geligince

glomeriiler filtrasyon hizinda devamli bir dugts baglar ve hastalarin yaklagik % 50’sinde 7-10 yil i¢inde
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son donem bobrek yetmezligi gelisir. Erken patolojik degisiklikler ve albiimin ekskresyon anormallikleri
plazma glukozunun normallesmesiyle geri donebilir. Ancak acik nefropati gelistiginde patolojik
degisiklikler genellikle geri dontgtimstzdir. (19) Renal fonksiyon bozukluklart HT’un gelisimine
yardim eder. Tedavide diyabet kontroli, proteinden fakir diyet ile proteiniirinin azaltilmasi ve HT ile
agresif savag yapimalidir. Azotemi ve bobrek yetmezligi gelistiinde diyaliz veya transplantasyon
genellikle gerekir. (12)

2-Diyabetik Makroanjiopati

Ozellikle Tip 2 diyabetliler olmak iizere diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek
oldugundan, kardiyak iskemi semptomlari, periferik veya karotis arter hastalif1, israhat EKG’sinde
gecirilmig infarktiis bulgusu, proteintri ve diger iki kardiyak risk faktorii ve egzersiz programina
alinacak hastalarda arterosklerotik damar hastalig1 aragtirilmalidir.(19) Diyabet ile arterosklerozu
presipite eden faktorlerin ortakligindan dolay1 siklikla bir arada gortlirler. Yiksek kan gekeri,
hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon, aile anemnezi, sigara kullanimi her iki hastalik i¢in ortak risk
faktorleridir. (14)

Saglikli insanlara nazaran diyabetlilerde koroner arter hastali@i riski iki kat daha fazladir.
Diyabetlilerde sessiz myokard enfarktiis insidans1 yiuksek oldugundan dolay1 sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu aniden ortaya ¢ikabilir.

Benzer fizyopatolojiyle serebrovaskiiler okliizyon ve felg riski diyabetlilerde artmigtir. Periferal
arterlerde geligen arteroskleroz sonucu, intermittant kladikasyo, ozellikle distal ekstremite end arter
tutulumuyla iskemi ve gangren, ayrica erkeklerde vasciler kaynaklt impotans olugabilir. (12) Tedavi
sigaranin birakilmasi, HT varliginda agresif tedavi, hiperglisemi kontrolt ve dislipideminin tedavisidir.
Dislipidemi tedavisinde amag; LDL < 100mg/dl, TG < 200 mg/dl, ve HDL > 35 mg/dl ve HT
varliginda kan basincini < 130/85 mmHg da tutmaktir. (29) Son yillarda sigara ile savas, hipertansif ilag
gelisimi, aspirin kullanimi iyi gelismeler olsa da kardiyovaskiiler hastaliklar hala diyabetlilerin ana
mortalite nedenidir. (30)

3-Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati insidansi hastalik siiresiyle artar ve glisemi kontrol derecesinden etkilenir.
(11) Nadiren mortaliteye sebep olur. Ancak diyabet komplikasyonlarinin ana nedenidir. Birkag tipi
vardir. Bir hastada birden fazla tip bulunabilir. (12)

1- Simetrik Periferal Noropati: En yaygin gorilen formdur. Siklikla bilateral, simetrik ve distal
tutulum gorulur. Baglica “’gorap—eldiven®’ dagiliminda duyu kayb1 gorilir. Duyusal algilama azalmasi
noropatik ayak yaralarina, propioseptif liflerin tutulmasi yiriyis bozukluklarina ve ayakta charcot
eklem olugsumuna sebep olur. Ayakta duyu kaybiyla beraber parestezik alanlarda karincalanma,

ignelenme ve yanma gikayetleri olur. Ayrica hiperestezi alanlar1 ve vibrasyon hissinde azalma olabilir.
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Noropatik agrilar genellikle geceleri siddetlenir, 6ay ile 1yil iginde kaybolur ve fentoin, karbamezapin
veya amitriptilin ve flufenazin kombinasyonuyla tedavi edilir. Elde bilateral interossoz kaslarin
atrofisiyle kendini gosteren, simetrik motor sinir tutulabilir. (12,14,29)

2- Otonom Noropati : Uzun sireli diyabetlilerde kolinerjik, noradrenerjik ve peptiderjik
(pankreatik polipeptid, substants P gibi peptidler ) sistemlerini ilgilendiren otonom disfonksiyon
bulgulan geligebilir.

Diyabetik otonom néropatisi birgok sistemi etkiler. Erkeklerde impotans ve retrograd ejekiilasyon
stk gorulur. Kardiyovaskiiler sistem otonom noropatisi israhat tagikardisi ve ortostatik hipotansiyona
neden olur. Ortostatik hipotansiyona bagl1 frank senkopu gelisebilir ve kardiak arreste baglt ani 6lim
nadiren goriilebilir. Gastrointestinal sistem otonom néropatisinde en 6nde gelen semptom gastroparezi
(gastrik bosalmada gecikme), kabizlik veya ishaldir. Ayrica yutma gig¢liguyle beraber oOzefagus
fonksiyon bozuklugu, internal sfinkter fonksiyon bozukluguna bagli 6zellikle geceleri olan nokttrnal
diyare ve anal inkontinans veya postprandiyal daire gorilebilir. (12,29) Diyabetik sistopatide mesanenin
idrar kapasitesi ve miksiyon sonrasi idrar rezidisi artar. Bu durum miksiyon sirasinda duraksamaya,
miksiyon sikliginda azalmaya, inkontinansa ve rekiirren IYE’larina yol agar.

Sempatik sinir sistemi disfonksiyonu sonucu st ekstremitelerde hiperhidroz ve alt
ekstremitelerde anhidroz gortlebilir. Ayaktaki anhidroz ciltte kagintiyla birlikte kuruluga yol agarak cilt
tlserasyon riskini artirir. Otonom noéropati  kontraregiilatuvar hormon salinimin1  azaltarak
hipogliseminin hissedilmesinde yetersizlige yol agar. Boylece hasta agir hipoglisemiye fark etmeden
girebilir. (19)

3-Asimetrik  Monondropati:  Polinoropatiler  diyabetin  ge¢  evresinde  goriliirken,
mononoropatiler siklikla diyabet tanist oncesi veya hafif diyabette gorulir. Siklikla kranial sinirler
tutulur. 3, 4 ve 6. kranial sinirler tutularak ekstraokiiler kas parazileri ve diplopi goriilir. En sik goriilen
sendrom pupilla reflekslerinin korundugu 3. sinir felcidir. Baglangi¢ genellikle ani olup g6z ¢evresinde
agn hissi verir. Bulgular bazen bilateral olup, birden fazla kranial sinir tutulabilir. Genellikle 3-12 ayda
spontan iyilesme olur. Periferik néropatiler siklikla dig basi bolgelerinde gorilir. Dugik el ve ayak
olugmasina neden olur. Mononéropatiler duyu sinirlerini de etkileyerek sinir anatomik bolgesinde agril
hiperestezilere neden olur. Birkag hafta veya ay i¢ersinde spontan duzelir. (29)

4-Radikiilopati: Genellikle gogiis duvar1 veya karinda olan, bir veya daha fazla spinal sinirin
yayillim bolgelerinde ve dermatomlarda yansiyan agn ile karekterize duyusal bir sendromdur. Ciddi
agrilar Herpes zoster veya akut karini taklit edebilir. Hastalik zamanla kendini sinirlar. (12)

5- Diyabetik Amiyotrofi: Ozellikle yasli erkeklerde goriilen ve bacak st kismi ile pelviste

genig adale gruplarinda atrofiye sebep olan bir noropatidir. Etkilenen kas grubuyla iligkili yerel agn
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olabilir. Patellar refleks kaybolabilir. Nadiren bilateral olup, iist ekstremiteyi tutabilir. Genellikle 6ay-
Iyil i¢inde spontan diizelir. (29)

Tedavi

Genel Prensipler

Temel amag hiperglisemi semptomlarini gidermek, uzun dénemde gelisecek komplikasyonlari
azaltmak veya onlemek ve hastanin miimkiin oldugunca normal bir hayat tarzi siirmesini saglamak.
Bunun i¢in hastaya gerekli farmakolojik tedavi ve egitim saglayarak, komplikasyonlar1 takip ve tedavi
etmektir. Diyabetli hastalarin bakimi multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Primer bakim1 saglayan kisi,
endokrinolog, sertifikal1 bir diyabet egitmeni ve bir diyetisyeni icermelidir. Tlave olarak, diyabetik
komplikasyonlar olugtugunda komplikasyona gore uzmanlara (Norolog, Nefrolog, Kardiyolog, Damar
Cerrahisi, Oftalmolog ve podiyatrat) danigilmalidir. (19)

Tam bir tibb1 yardim i¢in hastalar once siniflandirmali, hastalik belirti ve komplikasyonlari
sorgulanmali, gerekli testler yapilmal1 ve hastaya nasil yardimci olunacagi sorusuna cevap aranmali. Bu
amagla hastanin detayli anemnezini almask, muayene ve laboratuvar tetkiklerini yapmak tedavi ve
diyabet takibinin ilk basamagini olusturur. Diyabetik hastalarda olmas1 gereken degerler, epidemiyolojik
calismalar sonucu komplikasyonlarin goriilme siklig1 goz oniinde tutularak ortaya konmustur. Onerilen
degerler tabla I1I’de 6zetlendi. (31)

Tablo III: Diyabette onerilen degerler;

Hb AIC <%7.0
Glisemik
Kontrol Preprandial plazma glukoz 90— 130 mg/dl (5.0 - 72 mmol/l)
Postprandial plazma glukoz pik’i <180 mg/dl (< 10.0 mmol/1)
Kan
Basmci <130/80 mmHg
LDL <100 mg/dl (< 2.6 mmol/l)
Trigliserid <150 mg/dl (< 1.7 mmol/l)
Lipidler HDL > 40 mg/dl (> 1.1 mmol/l)

Not: Hedef degerler hastaya gore belirlenir. Cocuklar, yaghilar ve gebeler gibi gruplar 6zel olarak
degerlendirilmelidir. Ciddi hipoglisemi riski olanlarda sik1 tutmaya gerek yoktur.

Tipl DM Tedavisi
Endojen insiilin dretimi olmadigindan eksojen insiilin uygulanmasi tedavinin temelidir. Ayrica
diyet, egzersiz ve risk faktorleriyle mucadele edilmeli. Diyet vaskiler hastalik riskini azaltict nitelikte

olmal1. Bunun i¢in % 25-30 yag, % 50-60 karbonhidrat ve % 10-20 proteinden olugan, kompleks
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karbonhidrat miktar1 yukseltilmis ¢ diyabetik diyet ¢ onerilmelidir. (29) Genel olarak iyi metabolik
kontrol kriterleri tabloda verilmistir. (19)

Tablo IV ; Iyi Metebolik kontrol kriterleri ;

Aclik kan sekeri (6gunler 6ncesi dahil) 70-110 mg/dl
Postprandial (1.saat) kan gekeri <160 mg/dl
Postprandial (2.saat) kan sekeri <140 mg/dl
HbAlc <%7

Idrarda glukoz ve keton Negatif

Insiilin preparatlarimin  gogu enzimatik veya DNA rekombinan teknolojisiyle iiretilir.
Farmakodinamik 6zelliklerine gore insiilin gegitleri tablo V’de 6zetlendi.

Tablo V ; Insiilin Cesitleri

Preprandial
. Jenerik Enjeksiyon Baslangic Kan glukozu Hizh
Insiilin tipi adh Zamam Zirve* Siire* etkili lispro**
Hizli etkili Lisprot 0-0,2 0,2-0,5 0,5-2 <5 2-4
Kisa etkili Regiiler 0,5-(1) 0,3-1 2-6 (£16)  3-7
Sonraki yemekten

Lente 1-2 4-12 once
Orta etkili NPH 0,5-(1) 1-3 6-15 16-26  6-13
Uzun etkili Ultralente  0,5-(1) 4-6 8-30 24-36 10-28

70/30
Kangik kisa/orta  50/50 0,5-(1) 0,5-1 3-12 16-24  3-12a

*Zamanlar, doza, enjeksiyonun anatomik yerine, yonteme ( SK,IM,iV), diyabetin siiresine, insiilin
direncinin derecesine, etkinlik diizeyine ve vicut 1sisina baglidir. Baz1 zaman araliklar, pek ¢ok
caligmadan gelen verileri kapsadigi i¢in genigtir.

Preprandiyal enjeksiyon zamani, yemek oncesi kan glukoz degerine ve insilin tipine baglidir. Kan
sekeri digikse, insiilini enjekte edip hemen yemek gerekebilir. (yemegin karbonhidrat bélumi 6nce).
Kan gekeri yiksekse, yemek insiilin enjeksiyonu sonrasina ertelenebilir ve en son yemegin karbonhidrat
kism1 yenir.

**Lizin ve prolin beta zincirinde 28 ve 29. pozisyonlarda yer degistirmeleri sonucu ortaya ¢ikar. Bir
insilin analogu.

1- Standart Insiilin Tedavisi; Regiiler veya lispro insiilin olsun veya olmasin, orta veya uzun
etkili instlinin giinde 1 yada 2 kez enjeksiyonudur. 70/30 (%70 NPH, %30 Regiiler) veya 50/50 gibi
onceden karigtirilmig insilinler giinde 2 kez uygulanir. Uyumu kolay, ancak diizenli yemek aralig1 ve
instlini gerekli kilar.

2- Yogun insilin Tedavisi; Giinde 3 kez yemek oncesi regiiler veya lispro insiilin ve yatarken
NPH enjeksiyonu yada siirekli subkutan instlin infiizyonu geklindeki uygulamadir. Bu uygulama daha

iy1 bir glisemik kontrol saglamakta ve hastalarin yagam tarzi daha esnek olabilmektedir. (25)
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Insiilin dozu hastadan hastaya degisir. Tedavi yanitina gore diizenlenir. Fiziksel aktivitedeki
degisiklikler, geligme durumu, 6gun igerigi, kullanilan bagka ilaglar, araya giren hastaliklar ve stres
instlin uygulamasinda degisiklikler yaratabilir. Tedavi bagaris1 diizenli bir diyabet takibiyle miimkiin.
Tedavinin en 6nemli komplikasyonu hipoglisemidir. Digerleri lokal alerjik reaksiyon ve enjeksiyon
yerinde lipoatrofik degisikliklerdir. (29)

Tip2 DM Tedavisi

Oncelikle hastalar en az lay diyet ve egzersizle zayiflatiimaya caligilir. Zayiflama, genelde
hipergliseminin 6nemli derecede diizelmesine yardimci olur. Kan glukoz kontrolii saglanamayan
hastalara oral antihiperglisemik ajan ve / veya insiilin tedavisi verilir. Insiilin kullanim Tipl DM’daki
gibidir. Fakat insiilin direnci oldugu i¢in daha ytksek doz insiline ihtiyag vardir. (25)

Oral hipoglisemik ajanlar: Tip2 diyabetlilerde kullanilabilecek oral hipoglisemik ilaglar,
Sulfoniliire ve Biguanid grubu ilaglar olabilir.

Sulfoniliire Grubu Oral Hipoglisemik Ilaglar: Etki mekanizmas1 beta adacik h.’lerinden insiilin
salinmasi, serum glukagon duzeyinin digirilmesi, insilinin hedef hucreleri tzerindeki etkisini
potansiyalize eden ekstrapankreatik etki seklinde siralanabilir (32). Tablo VI’da sulfoniilire grubu
ilaglarin ginlik dozlan 6zetlendi. (33)

Biguanid Grubu Oral Hipoglisemik Ilaglar: Etki mekanizmasi periferal dokularda glikoliz’in
direkt stimiilasyonu, hepatik glikoneogenez’i azaltma, gastrointestinal sistemden glukoz emilimini
yavaglatma, plazma glukagon seviyesini diigirme ve insilinin insilin reseptorlerine baglanmasini
arttirma seklinde siralanabilir. (32) Tablo VII’de biguanidlerin giinliik dozlan 6zetlendi. (33)

Tablo VI: Sulfonamid tiirevi oral antidiyabetik ilaclar

JENERIK iSIMLERI SEKLI (mg/komprime)  POZOLOJI (24 Saatte)
Sulfatiazol Tiirevleri

Glibutiazol 500 3gr
Glibuzol 250 lgr
Sulfoniliire Tiirevleri

Karbutamid 500 1-2gr
Tolbutamid 500 1-5gr
Fenbutamid 500 1-2gr
Klorpropamid 250 0.25-0.5 gr
Metaheksamid 50 0.25-1gr
Tolsiklamid 500 0.5-1gr
Tolazamid 250 0.5gr
Glibenklamid 2.5-5 1.25-10 mg
Gliklazid 80 40-240 mg
Glibornurid 25 12.5-75 mg
Glipizid 5 2.5-15 mg
Glimidin Sodyum 500 lgr
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Tablo VII: Bicuanid tiirevi oral antidiyabetik ilaclar

JENERIK ISIMLERI SEKLi(mg) POZOLOJI(24 Saatte)
Fenformin 5 mg(komprime) 50-150 mg
Metformin 500 mg(Jelil) 1-2.5 gr
Buformin 500 mg(komprime)
850 mg(enrobage)
100 mg(draje)

DA Tle Tigili Genel Bilgiler

Ayak Anatomisi

DAE’larinin tam olarak degerlendirilebilmesi ve tedavinin yapilabilmesi i¢in ayak anatomisini
iyl bilmek gerekir. Ayagin medial, santral ve lateral olmak iuizere 3adet derin plantar kompartmani
mevcuttur. Herbir kompartmanin tabani rijid plantar fasyadan olugur. Tavani ise metatarsal kemikler ile
interossedz fasyadan olusur. Bu 3 kompartmanin rijid fasya ve kemiklerle sarilmasi nedeniyle akut
enfeksiyon sonucunda olugan édem kompartman basicini arttirmakta ve dokularda iskemik nekroza yol
acabilmektedir. (26)

Ayak kemikleri 3 gruba ayrilir;

1. Ossa Tarsi ; Calcaneus, talus, naviculare ve 3adet cuneiforme.

2.  Ossa Metatarsi ; 5 adettir.

3.  Ossa Digitorum (Falanks) ; Bagparmakta 2, diger parmaklarda 3 adettir.

Ayagin duyu sinirleri; Topugun medialini N.calcanei medialis ( N. Tibialis dal1), ayak tabaninin
2/3 medialini N. Palantaris medialis’in dallart ve 1/3 lateralini N.Palantaris lateralis’in dallar1 inerve
eder. Ayak tabanindaki derin faysa kalinlagarak, retinoculum musculorum fleksorum’u ve aponevrosis
plantarisi olugturur.

Ayak taban kaslar1; 4 tabakaya ayrilir.

1.  M.abductor hallucis, M. fleksor digitorum brevis, M.abductor digiti minimi.

2. M. quadrotus plantae, M.lubmricales, M fleksor digitorum longus’un kirigi, M.fleksor
hallucis longus’un kirigi.

3. M fleksor hallucis brevis, M.adductor hallucis , M. fleksor digiti minimi brevis.

4.  M.interossei, M. peroneus longus’un kirigi, M.tibialis posterior’un kirisi.

Ayak sirt1 arterleri; A. tibialis anterior ayak sirtinda arteria dorsalis pedis adini alir. A. tarsalis
lateralis, arteria arcuata ve A. metatarsea dorsalis I A. dorsalis pedis’in dallaridir.

Ayak venleri; Ayak venoz kaninin biytik kismi, vena digitales ve ayak tabanindan gelerek Arcus
venosus dorsalis pedis pleksus’una agtlir. (27)

Epidemiyoloji

Yapilan aragtirmalarda diyabetik hastalarin yaklagik % 15’inde yagamlarinin bir doneminde ayak

tlseri gelistigi ve hastanede yatig siiresinin, yatis nedeni ayak ilseri olmayan diyabetik hastalara oranla
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% 59 daha fazla oldugu gosterildi. (28,1) Diyabet tiim diinyada ayak amputasyonlarinin en sik nedenidir.
Alt ekstremite amputasyonlularin % 51°ini diyabete bagli amputasyonlar olugturur. Amputasyon orant
ilerleyen yagla artig gosterir. Erkeklerde daha fazla gorulur. Diyabetik hastalarin % 9-13’une ilk
amputasyon sonrast lyil iginde yeni bir ipsilateral veya kontralateral amputasyon uygulamr. (31) Ilk
amputasyon sonrasi 5 yil i¢inde ise hastalarin % 28-51’1 yeni bir amputasyona gider ve yaklagik % 40-
66’st 5 yil i¢inde olur. (1,29,30) Amputasyonlarin % 24’0 topuk, % 5-8’1 bilek alt1, % 38’1 diz alti, %
21,40 diz ustl ve geri kalan1 da kalga, pelvis, diz gibi diger bolgelerde olur.

ABD’inde 1979 yilinda 31691 diyabet hastasina amputasyon uygulandi. Bu say1y1 digiirmek i¢in
yapilan gayretlere ragmen, tam tersine say1 giin gectikce artt1. 1990 yilinda 53832, 1996 yilinda ise
85530 sayisina ulagti. Bu oranin diyabet populasyonunun artmasina bagli hizla artmast beklenmektedir.
(34)

Etyopatogenez

Diyabet hastalarinda ayak yaralarinin etyolojisinde rol oynayan ve yara evresinin ilerlemesine
yardimci olan bir¢ok faktor mevcuttur. Bu faktorler;
e  Diyabetik noropati,

e  Diyabetik vaskiiler hastaliklar (makro ve mikrovaskilopati),
e  Infeksiyon,

e  Deri lezyonlan,

e  Biomekanik disfonksiyon ve deformiteler,

e  Kemik ve eklem hastaliklar1 (eklem hareketlerinde kisitlilik),
e  Yiksek plantar basing,

. Travma,

e  Diyabet hastalifinin stresi,

e  Yikselmis glikohemoglobin seviyesi,

o  Egitim eksikligi. (12,35)

Diyabetteki komplikasyonlarin nedeninin multifaktoriyel oldugu dusiiniilmektedir. Bunlarin
cesitli mekanizmalar ile olugabilecegi 6ne strilmustir.

Bu mekanizmalardan polyol yolunda, Glukoz, aldol redikdaz enzimi ile sorbitol’e
indirgenir. Sorbitol normalde sorbitol dehidrogenaz enzimi aracilifr ile fruktoz’a gevrilir. Bu
doniigim yavag islemekte olan bir mekanizmadir. Bu nedenle dokularda sorbitol birikimi olur.
Sorbitol doku fonksiyonlarini, bir doku toksini gibi davranarak bozmaktadir. Bu patogenezin
ozellikle noropati, nefropati, retinopati, katarakt olusumu ve aort hastaliklarinda igledigi
digunilmektedir. Diyabetik noropatide muhtemelen sorbitol birikimi, miyoinositol’ii azaltmakta,
anormal fosfoinositid metabolizmasina yol agmakta, Na-K ATP’ase aktivitesini azaltmaktadir ve
hiicre i¢i osmotik basinci arttirarak geri doniigimstz hiicre hasan yaratmaktadir. Deneysel
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modellerde, polyol yolu’nda bir inhibisyonun néropatinin baglamasini engelledigi ve aldol rediiktaz
enzim inhibisyonun retinopati ve katarakt olusumunu énledigi gosterilmistir. Ozellikle noropatide
polyol yolu énemlidir. (12,35)

Diyabet komplikasyonlarinin olusumunda rolii oldugu disiiniilen ikici patogenetik yol ise
proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonudur. Viicuttaki bir¢ok protein bu yolla etkilenerek
fonksiyonel bozukluklara yol agar. Ornegin; plazma albumini, lens proteini, fibrin, kollajen,
lipoproteinler, hepatik endotel hiicrelerinin glikoproteinleri tanima sistemi etkilenebilir. Ozellikle
lipoproteinlerin etkilenmesi, baz1 sonuglari beraberinde getirir. Glikolizasyona ugramig LDL,
normal LDL reseptorleri tarafindan taninmazlar ve plazma yarilanma omdrleri artar. HDL ise
glikolizasyon sonunda LDL’nin tam tersi davranir. Glikolizasyona ugramig kollajenin ise LDL’ye
yatkinligr 2-3 kat artmigtir. Bu mekanizmanin diyabette ateroskleroz patogenezinde rol aldig:
dustinilmektedir. Glikolizasyona ugramig kollajenin eriyebilirligi daha azdir ve normal kollajene
nazaran kollejenaz ile degradasyona direnglidir. Bununla birlikte bazal membran kalinlagmasi
insiline bagimli hastalarda gortlen skleroderma benzeri bir hastalik olup, eklem hareket
kusurlariyl.a seyreden Waxy-skin sendromunun bu mekanizma ile baglantis1 tam olarak agik

degildir. (12)

Fizyopatoloji
Tablo VIII: DAE’ nunun Fizyopatolojisi.(36)
1 1 DiYABETl 1
Eklem hareketinde  Diyabetik noropati Mikrovaskiiler hasar Makrovaskiiler hasar
kisialik 1
Motor Duyusal Otonomik
hasar hasar hasar \
/ 1 A-V Sant Azalmig doku
beslenmesi
Azalmig agr1 ve derin duyu
Anormal ayak postiirii \ Iskemi
l Artmig ayak basinci |
e Ortopedik sorunlar
e Charcot artropatisi ULSERASYON

INFEKSIiYON

DAU’leri periferik noropati ve/veya bacak arter hastalifn ve infeksiyon birlikteligiyle olusur.

(26) Noropatik dejenerasyon (otonomik, motor, duysal), vaskiilopati (mikro ve makroanjiopati), kontrol
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altina alinamamig infeksiyon ve bozuk kollajen Uretimine bagli koti yara iyilegsmesi gibi farkl
mekanizmalar patolojik olaylar1 olugturur . Bu faktorler ayagin innervasyon, beslenme ve butinliguni
surdurtilmesini koti etkiler. Mikroanjiopati nedeniyle DA mikrosiirkiilasyonu bozulur, dokulara oksijen
ve besin verilmesi aksar, tilser olusur veya olugan iilserin iyilesmesi engellenir. DAU’lilerin % 60’1nda
periferik noropati, % 20’sinde iskemi, % 20’sinde noropati ve periferik arter hastalig birilikte bulunur.

Ayrica uzun sireli hiperglisemi ve insilin eksikligi bagka dokularda oldugu gibi periartikiiler
konnektif dokularda da diffiiz bir nonenzimatik glikolizasyon ve bunun sonucunda eklem hareketinde
sintrlanma ile ayak ve bilekte elastikiyete azalmasi ve duyarsiz ayak uizerindeki lokal basinci artarir.
Bunun yam sira varus ve valgus deformiteleri ve charcot eklemi gibi gekil bozukluklar ilavesiyle tlser
olusumu hizlanir. Ulser iizerine infeksiyon ilavesi yiizeyden baglayip derin dokulara dogru yayilarak
olayin boyutlarini genisletebilir. (37)

DAU’de Noropatinin Rolii

Diyabetik noropati i¢in risk faktorlerini 2 ana baglik altinda toplayabiliriz. (38)

A-Degistirilebilir faktorler: B- Degistirilemez faktorler:
Hiperglisemi Ileri yas

Hipertansiyon Uzun siireli diyabet varlig1
Yuksek kolesterol diizeyi HLA DR % genotip

Sigara kullanimi Uzun boylu olmak

Alkol kullanimi

DAU gelisiminde en 6nemli ve en sik goriilen komplikasyon periferik duyu kaybinin eslik ettigi
periferik noropatidir. Diyabetik hastalarin ¢ogunda periferik noropati vardir. Periferik noropati 3 sekilde
geligir. (39)

1- Otonom Noropati ; Derinin ter ve yag bezleri yeterli ¢caligmadigindan deride kuruluk, ¢atlama,
hiperkeratoz ve kallus geligir. Kallus ayak tizerindeki basinct % 30 artirir. Artan basing yara olusumunu
kolaylagtirir. Kallus ve ayak yarasi en ¢ok metatars bagi ve halluks’un plantar yiizeyinde olur. Otonom
noropatinin  etkisiyle mikrosirkiilasyon otoregiilasyonunda degisiklikler olur. Sempatik tonusun
kaybolmasiyla periferik kan akimi artar, A-V santlar olusur, deri kan akimi1 dizensizlegir ve ayakta yara
olusur. (2,37)

2- Motor Noropati: Motor tutulumla ayakta intrensik kaslar zayiflayarak fleksor ve ekstensor
kaslarda uyumsuzluk olusur. Bagta charcot eklem olmak tzere ¢esitli deformiteler geligir. Deformiteler
basincin belli bolgelerde yogunlagmasina neden olarak tlser olusumunu hizlandirir. Ulser genellikle
kemik ¢ikintilar Gizerindeki deride meydana gelir. Parmakta ve metatarsin baginda baglayan tilserasyona

enfeksiyon ilavesi osteomyelit, gangren ve amputasyonla sonuglanabilir.
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3- Duyusal Noropati; Agri, 1s1 ve temas duyusu kaybolur. Hasta sicakligi ve tekrarlayan
travmalar1 algilayamaz ve tilser olusumu kolaylagir. (39)

Diyabetililerin % 50’inde 15 y1l sonra distal simetrik periferal noropati gelisir. Glukoz, sorbitol
ve fruktozun sinirlerde birikimi, sinyal iletiminde 6nemli rolii olan miyoinozitoliin azalmasi ve vasa
nervorum’larda iskemiye bagli oksijen azlig1 gibi birgok metebolik olayin birlikteligi sonucu olustugu
varsayilir. Asil tendon refleksi ve vibrasyon duyusu kaybi periferik néropatinin en erken semptomlardir.

En o6nemli noérolojik bulgu ise, koruyucu duyunun kaybidir. Duyu kaybi , Semmes- Weinstein

2

monoflament testiyle yorumlanabilir. (34,40)

Tablo IX: Diyabetik néropati geligiminin fizyopatolojisi.

INSULIN EKSIKLIGI
Anormal vasanervorum Hiperglisemi
Yag asidi e N
Metabolizmasinda  Poliol aktivitesinde =~ Miyoinositol geri  Noral proteinlerin
Anormallik artma aliminda azalma  glikozillenmesinde
artma
Nitrik oksit sentez ve Noral miyoinositol \ 4
v aktivitesinde azalma  duzeyinde azalma Aksonal transportta
v azalma
Noral iskemi — Noral fonksiyon — Noropatinin klinik «
azalmast olarak tespiti — > Ayak iilseri

T~

Anormal morfometri = Noral otoantikorlarin geligmesi

DAU Gelisiminde Vaskiiler Yapinin Rolii

Vaskiler yatakta diyabetik olmayanlardaki gibi, kolesterol, lipid, kalsiyum, diz kas hiicresi ve
makrofaj igeren plaklar sonucu olusan ateroskleroz, ayak damarlarinda birikim sonucu doku
kanlanmasinin azalmasina yol agar. Diyabet hastalif1 olanlardaki periferal arter hastaligi ile diyabet
hastalig1 olmayanlardaki periferal arter hastaligi arasinda bir takim farkliliklar mevcuttur. (Tablo X) (44)

Daha onceden yilda bir kez 6nerilen periferal damar muayenesi artik 4 ayda bir kez olarak tavsiye
edilmektedir. Muayenede, vaskiiler yetmezligin ilk bulgusu genelde Intermitant Kladikasyo (intermittent
claudicatio) hikayesidir. Ayak soguklugu ve nabiz alamamak diginda, parlak atrofik cilt ve kil kayb1 da
periferal arteryal yetmezlige igaret eder. Hastalarda doppler ile basing 6l¢timii yapilmalidir. (34) Azalmig
olan vaskiler kan akimi sonucunda lezyon geligimi ve infeksiyon geligimi kolaylagmakta, yara
iyilesmesinde problemler ortaya ¢ikmaktadir. Yaralanmaya cevap olarak kapillerlerin vazodilatasyon
bozuklugu nedeniyle olugan derideki iskemi sonucu DA yarasi gelisiminin olustugu diginilmektedir.

Basement membran kalinlagmast retinopati ve nefropatideki gibi bir akim obstritksiyonu olugturarak etki
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etmez. Fakat muhtemelen, yaralanma bolgesine kandaki beyaz kiirelerin ulagmasinda problemler

yarattyor ve sonug olarak infeksiyon ve tilserasyona zemin hazirliyor olabilir. (12, 39)

TabloX: Periferal Arter Hastaliginda Diyabetliler ile Nondiyabetiklerin Farklar

Diyabetik Nondiyabetik
Klinik Cok yaygin Cok yaygin degil

Geng hasta Yagl1 hasta

Hizl1 gelisir Yavag gelisir
Erkek/Kadin Oram Erkek = Kadin Erkek > Kadin
Okliizyon Multi-segmental Tek segment
Komgsu damar tutulumu Var Yok
Kollateral damar tutulumu Var Genellikle Yok
Alt Ekstremite Bilateral tutulum Unilateral tutulum
Tutulan damarlar Tibial arter Aort

Peroneal arter fleak Arter

Kii¢iuk damarlar, Arterioller Femoral arter

DAU Gelisiminde Deri Lezyonlarmin rolii

Diyabette cesitli deri lezyonlar1 gortlebilir. Ortas1 sar1 ¢evresi kahverengi sinirli plak benzeri
lezyon olan Nekrobiosis lipoidika diabeticorum genelde bacaklarin 6n yiiziinde gorilir ve iilserlegebilir.
Diyabetik dermopati ise, genelde anterior tibial yiizde olur. Ortas iilsere ¢evresi krut ile ortild, kiigiik ve
yuvarlak lezyonlardir. Biillosis diabeticorum da i¢inde berrak serum bulunan ve kanama riski olan
lezyonlardir. Bu lezyonlar enfekte olup, zeminlerinde kandida ve dermatofit gibi firsatgr mantarlar
geligebilir. (12)

Enfeksiyon Gelisimi

DAE’lan diyabetik hastalarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik hastalarda
infeksiyona duyarlilifin artmig olmasi birkag faktore baglidir. Bagisiklik sisteminin yetersizligi (notrofil
fonksiyon yetersizligi gibi), noropati ve vaskuler yetersizlik bu faktorlerin en onemlileridir. Aymi
faktorler hastalarin ayak enfeksiyonlarinin iyilegmesinin zayif olugsunda da énemli rol oynamaktadir.
Daha onceleri vaskiiler yetmezligin DAE’unda 6nemli rol oynadig1 diuginilmekteydi. Gunimizde ise
DAE’u geligsiminde en 6nemli faktoriin noéropati oldugu kabul edilmektedir. Ayagin interensik kaslarini
etkileyen motor noropati sonucu olugan ayak deformiteleri, agirligin yanlis dagilimi sonucu ayakkabi ile
temas eden bolgelerde basing artigina ve travmaya neden olur. Ayrica duysal noéropati nedeni ile
hastalarda duysal iletinin azalmasi1 ve farkinda olunmadan mekanik veya termal yaralanmalara maruz
kalinmasi, ayakta deri ulserlerinin geligmesine sebep olur. Noropati ile birlikte tikayict olmayip
fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku beslenmesinin bozulmasina yol agar. Makrovaskiler

dizeyde, multisegmenter olarak erken ve hizli geligsen arteroskleroz da eklenince dokularda iskemi
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geligimi  kacinilmazdir. Otonom noéropatiye bagli deride gelisen kuruluk ve catlaklar, eklem
hareketlerinde kisithilik, yumugsak dokuda gelisen hiperkeratoz DA yarasinin gelisimini kolaylastiran
diger faktorlerdir. Geligsen yara zemininde bakteri yerlesimi ve infeksiyon gelisimi oldukg¢a kolaydir. Eger
yara alan1 infekte ise, bu infeksiyon etkenine yonelik tedavi diizenlenmesi en dogru yaklagimdir.(39)

DAE’lan komplike olmamig seltlitten, purtlan tlserasyon ve gangrenoz nekroza kadar degisiklik
gosterebilir. (41) Enfeksiyon varlig1 ve derinligini saptamak giictiir. Ozellikle ekstremite ve yagami tehdit
eden derin abselerin taninmas1 6nemlidir. Infeksiyonda lokal bulgular olan eritem, agri, 1s1 artig1 ve
hassasiyet, abse ve osteomyelit varliginda bile olmayabilir. DAE’larinda klinik, hematolojik ve
bakteriyolojik gostergelerin yalanci sonuglar verme olasiligl yuksektir. Ates gibi sistemik belirtiler
amputasyon riski olanlarin 2/3’de olmayabilir. Lokositoz olmayabilir. DAE’larinda baglangic fark
edilmeden tekrarlanan mikrotravmalarla olur. Deri butinliginin bozulmasiyla olusan girig kapisi,
m.o’larin cilt altina ve derin dokulara ulagmasina firsat verir. Kas ve tendonlarin hareketleriyle
infeksiyon daha derinlere ilerler. Etken m.o’lar baglangigta hastanin kendi florasidir. Lezyonlar klinik,
cerrahi, radyolojik ve histopatolojik olarak ti¢ guruba ayrilir (42).

a- Dusiik riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar:

b- Yiiksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlar:

c- Ciddi, hayat1 tehdit eden enfeksiyonlar:

DAE’lann en tipik 6zelligi polimikrobiyal olmasidir. Kemik tutulumu ve doku nekrozu bulunan,
hospitalizasyon gerektirenlerde birden fazla enfeksiyon etkeni gorilmesi ¢ok siktir. Lezyonlarda Gr (+)
kok, Gr (-) basil ve anaerop bakteriler izole edilebilir. DAE’larinda siklikla izole edilen bakteriler
sunlardir; (42.43.44)

Gram pozitif koklar: S.aureus, B grubu streptokoklar. enterokoklar, S.epidermidis.

Gram negatif basiller: E.coli, P.vulgaris, P.mirabilis, P.aeruginosa, K.pneumoniae, Enterobacter
ve Citrobacter turleri.

Anaerop bakteriler: B .fragilis ve diger bacteroides turleri, Peptokoklar, Clostridium tiirleri,
Prevotella melaninogenicia.

Ekstremiteyi tehdit etmeyen, basit selilit formundaki enfeksiyonlar da ¢ogunlukla
polimikrobiyaldir. Ancak siklikla stafilokoklarin etken oldugu monomikrobiyal enfeksiyonlar diger
gurupta gorillenden daha yuksek orandadir. Bu enfeksiyonlarda tek bagina Gr (-) basil ve anaeroblarin
bulunma insidans1 daha digiiktir. Ayakta tedavi edilebilenlerde P.aeruginosa ender olarak rastlanan bir
bakteridir. (43)

Derin yerlesimli enfeksiyonlarda daha sik olmak iizere olgularin ¢ogunda anaerob bakteriler
enfeksiyona katilmaktadir. Gr (-) anaerob basiller daha dugtk oranlardadir. Clostridium turleri en az

rastlanan bakterilerdir. (45) Gr (+) anaeroblar penisilin dahil pek ¢ok antimikrobiyale duyarlt olmalar1
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nedeniyle tedavi rejiminin belirlenmesinde belirleyici olmazlar. Bagta multirezistan olabilen B. Fragilis
ve daha az oranda gorilen Gr (+) anaerob basiller antimikrobiyal diren¢ gelistirmeleri nedeniyle
onemlidirler. (46,47) Yakin ge¢miste antibiyotik kullanim oykiisiit DAE etkeni hakkinda fikir verebilir.
Bu hastalarda kullanilan antibiyotigin etki spektrumunda bulunmayan bakteriler etken olarak kargimiza
cikar. Ayrica kullanilan antibiyotige bagli olarak direng paternide degisebilir. Benzer sekilde
nazokomiyal enfeksiyon etkenleri toplumsal kokenlilere oranla daha direngli bakteriler olup tedavide
sorun yaratabilirler. (42,44,46)
DAE’unda kétiiye gidise isaret eden bulgular (48):

1.Semptomatik bulgular: 2 Laboratuar bulgulart:
Drenajin ¢ogalmasi Lokositozun artmasi
Eritemin artmasi Gliseminin artmasi

Agrinin giddetlenmesi Sedimantasyonun yiikselmesi

Atesin yiikselmesi

Koti koku

Lenfanjit

Lenfadenopati

Gangren

Derin infeksiyon varligin1 belirlemek i¢in spesifik aragtirmalar gerekir. DAE’lu her hastada
mutlaka rontgen ¢ekilmeli. (49) Ayak diz grafileriyle derin ve ekstremiteyi tehdit eden, subkutan gaz
olusumuyla seyreden enfeksiyon bulgusu, yabanci cisim ve osteomyelit bulgulart gériinttlenebilir.

Smmiflama

DAU’inin tedavisinde ilk basamak doku hasar boyutunun belirlenmesidir. Bu amagla gesitli
simniflamalar yapildi. Siniflamada esas gaye, tedavinin standardizasyonuyla tedaviyi diizenleyen
hekimler arasinda dogru iletisim ve tedavide olusacak olumlu veya olumsuz degisikliklerin
belirlenmesini saglamaktir. (48) Halen ¢ok yaygin olarak kullamilan Wagner siniflamasi lezyonun
derinligine dayanan ve yaranin olmadig1 ancak risk tagiyan ayaktan, ayagin gangrenine kadar degigen 6
basamag igerir. (50)

TabloXI: Diyabetik Ayak Yaralarinda Wagner Siniflamasi
Evre 0:  Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu (iilserasyon igin risk)

Evre 1:  Derin dokuya yayilimin olmadig1 yuzeyel tlser

Evre 2: Tendon, kemik ligament veya eklemini igeren derin iilser
Evre 3:  Abse ve/veya osteomiyeliti i¢eren derin Ulser

Evre 4: Parmaklan ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre S: Kurtarllamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin biitiiniiniin
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gangreni

Evre 0: Bu grupta diabetik ayak ulseri yoktur. Fakat ayak tlseri yoniinden buytk risk mevcuttur.
Bu tip dyabetik ayaklarin diizenli araliklarla izlenmesi ve titiz bir gekilde ayak bakimi gerekir. Bunu
saglayabilmek i¢in de hastanin egitimi ¢gok onemlidir. Bu sekilde ilserler 6nlenebilir.

Evre 1: Bu tip diyabetik ayakta yiizeyel bir tlser vardir. Enfeksiyonun klinik 6zellikleri yoktur. Bu
tip iilserlerin etyopatogenezinde noropati 6n plandadir. Ulserler, siklikla ayagin palantar yiiziinde ve
yuksek basing bolgelerinde (topuk, metatars baglar1 ve parmak uglart) olugur. Genel olarak bu bolgelerde
once nasir geligir. Nasir kalin ise altindaki iilseri gizleyebilir.

Evre 2: Burada derin ve penetre bir ulser vardir. Bunun beraber sikilikla yumugak doku
enfeksiyonu vardir. Fakat derin abse olugumu veya osteomiyelit yoktur. Lokal 1s1 artig1, kizariklik ve
odem bulunur. Infeksiyona bagli gelisen septik trombiisler doku 6demi ve parmak uglarinda lokalize
nekrozlara yol agar.

Evre 3: Ayakta derin tlserle birlikte yumugsak dokuda abse olugsumu vardir.

Evre 4: Iskemik lezyon 6n plandadir. Ayagin bir bolimiinde gangren vardir. Gangrene ragmen
agrinin eglik etmemesi, noropatik komponentin de etyolojide katkis1 oldugunu gosterir, iskemi nedeniyle
olugan 6li dokular tizerinde enfeksiyon gelisir.

Evre 5: Ayagin buyuk bir boliminde gangren vardir. Patogenezinde arteriyel tikaniklik bag roli
oynar. Ama noropati ve enfeksiyon da palogenezde rol alabilir.

Dogru, basit, hekimler arasi iletisimi hizlandiracak, enfeksiyon ve iskemiyi kapsayacak bir
stniflama olarak 2003 yilinda uluslararast DA Calisma Grubu PEDIS siniflamasini 6nerdi.

PEDIS Siniflamasi

A- Doku Beslenmesi (Perfiizyon);

Evre 1: Etkilenen ayakta periferik arter hastalign (PAH) belirtileri yok ve ek olarak

¢ Palpabl A dorsalis pedis veya A tibialis posterior.

e Ankle-brachial index(ABI) = 0.9-1.1 veya toe-brachial index > 0.6 veya

e Transkiitan6z oksijen basinci (TcO2) > 60 mmHg.

Evre 2: Etkilenen ayakta PAH belirtileri var, ciddi iskemi yok. Claducatio intermittens var.

e ABI < 0.9 fakat ayak bilegi sistolik basinci(SB) > 50 mmHg veya toe-brachial index < 0.6
fakat ayak parmagi SB > 30 mmHg veya

e Tcp O2 =30 - 60 mmHg.

Evre 3: Ciddi iskemi varlig1.

e Ayak bilegi SB <50 mmHg veya Ayak parmagt SB <30 mmHg.

e Tcp O2 <30 mmHg.
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B- Yayginhk/Biiyiikliik (Extent/ Size);
Miimkiinse debridman sonrasi yara boyutlart cm? olarak belirlenmeli. Olgiim igin yaranin dig sinir
saglam derinin bagladig1 yer olmalidir.

C- Derinlik/doku kayb: (Depth/tissue loss) ;

Evrel: Yuzeyel yara (Dermis altinda dokulara penetre olmamas.)

Evre2: Derin yara (Subkutan dokuya penetre, fasya, kas veya tendon tutulumu)

Evre3: Ucu kiint aletle kemige dokunma veya inspeksiyonda kemik veya eklemle birlikte tam
kat tutulum.

D- Infeksiyon ( Infection) ;

Evre 1: Infeksiyon belirti ve bulgular1 yok.

Evre 2: Infeksiyon sadece deri ve deri alt1 dokuyu tutmus (Derin doku tutulumu ve sistemik
bulgular yok) ve agagidakilerden en az ikisi mevcut;

e Lokal sislik veya endurasyon,

e Yara cevresinde 0.5-2 cm’den biyik eritem ,

e Lokal yumusgaklik ve agr1,

e Lokal sicaklik artigi,

e Piurilan akint1.

Evre 3: 2cm’den biytk eritem ve Evre 2’deki belirtilerden en az birinin varlig1 veya

o Infeksiyonun deriden daha derin yapilar1 tutmas.

e Abse, osteomiyelit,

o Septik artrit, fasiit,

e Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtilerinin yoklugu.

Evre 4: SIRS belirtileri ile birlikte herhangi bir ayak infeksiyonu mevcut.

E- Duyu (sensation) ;

Evre 1: Etkilenen ayakta duyu kayb1 yok.

Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kayb1 var.(ayagin plantar yiizeyinde, Gi¢ bolgenin en az ikisinde
10 gr’lik agirliga karg1 bast duyusu kaybi) (51,52).

Diyabetik ayak enfeksiyon siniflamasi

Siniflamalarda dikkati ¢eken, enfeksiyon yokken risk varliginin siiflamaya alinmasidir. Bu
nedenle enfeksiyon varliginda enfeksiyon ciddiyetine gore siniflama yapildi. Enfeksiyonu temel alan
siniflamalardan birini WS.Joseph yapt1. Temel kriterler tablo XII’de verildi. (53)

Tablo XII : WS joseph’in Diyabetik Ayakta Enfeksiyon Siniflamasi
Hafif Enfeksiyon Orta diizeyde enfeksiyon = Ciddi enfeksiyon

Lokalize selulit Ayakta seliilit Proksimal seliilit, lenfanjit
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Yuzeyel tlser Penetre veya derin tlser

Minimal purtlans Plantar abse

Sistemik bulgu yoklugu  Akut osteomiyelit

Sistemik bulgular var.

Gangren, nekrotizan fasiit

Sepsis bulgulan

Gibbons ve Eliopoulos da DAE’larin1 3 sinifa ayirdi. Yapilan siniflama kriterleri tablo XIII’de verildi.

(54)

Tablo XIII; Gibbons ve Eliopoulos’un Diyabetik Ayakta Enfeksiyon Siniflamasi

Diisiik riskli,ekstremiteyi

tehdit etmeyen infeksiyon

Yiiksek riskli, ekstremiteyi
tehdit eden infeksiyon

Ciddi, hayat1 tehdit eden

infeksiyon

Daha once tedavi gormemis, ilk
kez olugan ayak problemi.
Infeksiyon deri ve deri alt1 ile

sinirly, kas dokusu saglam.

Kronik veya tekrarlayan, daha
once tedavi gormus.
Kas ve/veya kemik dokuya

ilerlemis.

Yuksek riskli infeksiyon
bulgularina ek olarak

sistematik toksisite ve sepsis

Iskemi yok. Nekroz ve iskemi var. bulgulan var.
Cap1 2 cm'den kugitik. Cap12 cm'den buyuk.
Sistemik toksite yok.

Tedavi

DA tedavisinin hedefi:

e Diabetik hasta egitimi.

o _Iyi metabolik kontrol.

e DA i¢in risk faktorli hastalarin saptanmasi.

e Risk faktorlerinin tedavisi.

DA acisindan yiiksek riskli olan hastalar:

e Daha dnce DAU 6ykiisii veya karg1 ekstremitede DAU’i olan hastalar.

e Noropati ve/veya iskemik damar hastaliFi semptom ve bulgular1 olan hastalar.

e Ayak deformitesi olan hastalar.

e (Ciddi gorme bozuklugu olan hastalar.

o Kot metabolik kontrolii olan hastalar.

e Ayak bakimi koétii olan hastalar.

e Uzun sireli diger kompilikasyonu olan hastalar.

e Alkol ve sigara aligkanlig1 olan hastalar.

e Yagli diyabetik hastalar.
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e Diabet egitimi almayan hastalar.

DA gelisimini 6nlemek:

Saglikli bir diyabet egitimi ve rutin uygulanan ayak muayenesi ile pek g¢ok ampulasyon
onlenebilir. Bunun i¢in yapilmasi gerekenler gunlardur:

e Hastaya diyabet ve DA egitimi verilmesi,

e Her tibbi kontrolde ayaklarin muayene edilmesi.

e Periferik damar dolagim bozuklugunun erken

taninmasi.

e Periferik noropatinin erken taninmas.

e Diyabetik ayak ekibinin disiplinli ¢aligmasi.

o [lyilesen diyabetik yaranin idame tedavisi ve

takibi,

o Ozel terapotik ayakkabilarin kullaniimasi (55) _
Probing to bone”(kemik sondaj1) yontemi
ile dlser katlarinin belirlenmesi. (39)
Diabetik ayak tedavisine yaklagim:

Hasta ile ilk kez kargilagmada en dogru yaklagim hastanin tam bir sistematik muayenesi yapilarak
diyabetin komplikasyonlari agisindan genel bir incelemeye almaktir. Daha sonra ayak hasarinin
belirlenmesi ve esas alinan siniflamaya gore tedavi gemasinin ¢ikarilmasi gerekmektedir.

Ayak muayenesinde deri butinligi, vaskiler yapinin durumu, ayagin yapist ve norolojik
duyarlilik kontrol edilmelidir. En dogru yaklagim diyabet tanis1 alan hastanin ileriki yasaminda ayak
sorunlar1 yasayacagmi diisinerek koruyucu tedavi onlemlerini bastan almaktir. Ilk asamada amag
enfeksiyonun onlenmesi, enfeksiyon gelismis olan hastada ise amag¢ amputasyonun énlenmesidir.

DA yaralarnin  Wagner  siiflamasina  gore
degerlendirilmesi, tedavi yaklagimlar1 agisindan yararli olacaktir.

Evre 0: DA yaras1 olmayan ancak yiiksek risk gurubunu
olusturan olgulardir. Bu hastalarda DA egitimi yogun ve aralikli
bir gekilde verilmeli.

Iyi bir glisemik kontrol igin insilin tedavisine gegilmeli.
Norolojik ve periferik arter muayene ve tetkikleri yapilmali.
Podografi ile ayak basinglar1 degerlendirilmeli; buna gore

basit tabanliklar yaptlmal1.

30



Evre 1: Dermal tabakanin altina inmeyen
yizeyel yaralardir. Genellikle tabloya enfeksiyon eslik
etmez. Yara siklikla ayagmn proksimalinde olup
zeminde kalin bir kallus tabakast bulunur. Nasir
tabakas1 kaldirilarak, yaranin ger¢cek boyutlarn ve
derinligi belirlenmeli. Oncelikle yara bakim pansumani
yaptlmali, ayak yiikten kurtarilarak istirahata alinmali.
Bu amagla o6zel ayakkabilar, walkerlar, koltuk
degnekleri ve diz alt1 algilar kullaniimali. Eger olaya

enfeksiyon eslik ediyorsa uygun antibiyotik baglanmali.

Evre 2: DA yarasi tendonlari, ligamanlar1 ig¢ine

alacak gekilde fasyalara kadar ilerlemis. Ancak

osteomyelit yoktur. Siklikla enfeksiyon eglik eder. Yara

debride edilerek kiltir alinmali ve derhal antibiyoterapi
baglanilmali.  Ayak istirahata alinmali.  Hasta,
enfeksiyon kontrol altina alinana kadar hastanede
yatirllarak izlenmeli. Metabolik kontrol i¢in insilin

tedavisi agresif olarak uygulanmali.

Evre 3: Diabetik yara dokularla birlikte kemigi
de igine almig. Genellikle osteomiyelit eslik ettiginden
ayak immobilizasyonu saglanarak, ayak grafileriyle
kemikteki enfeksiyon yayginligi saptanmali. Genellikle
capt 1 cm uzerinde olan derine penentre yaralarda
osteomiyelit saptanir. Yogun insilin tedavisi ile birlikte
doku kiltirleri alinarak, genis spektrumlu antibioterapi
baglamilmalt ve uzun bir sire devam edilmelidir.
Enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra kemige

kiretaj yapilabilir.

Wagner simiflmasina  gore evre O
ayak lezyonu. Ayakta kallus
olusumu. (39)

Wagner evre 1 ayak lezyonu. (39)

Wagner evre 2 ayak lezyonu.(39)

Wagner evre 3 ayak lezyonu (39)
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Evre 4 ve 5: Ayak gangrene duruma gelmistir. Evre 4’de ayagin proksimalinde lokalize gangren

varken evre 5’de gangren tiim ayaga yayilmigtir. Hastaya vakit kaybetmeden antibioterapi baglanilmali.

Miimkiinse amputasyonlarda topuk korunmali, ancak ilerlemis vakalarda diz alt1 amputasyon yapilmal.
(56,57).

Wagner evre 4 ayak lén. (39) Wagner evre 5 ayak lezyonu. (39)

Antimikrobiyal Tedavi

Enfeksiyonun farkli gekillerde olup polimikrobiyal etyoloji varlig1 ve enfeksiyon bolgesinde
dolasim bozuklugu, iskemi, bozulmus notrofil fonksiyonlar1 gibi nedenlere bagli olarak yeterli
antibiyotik dizeylerine ulasilmamas:t gibi gii¢likler antimikrobiyal tedaviyi guglestiren faktorlerdir
(42,58).

DAE’lu hastalarda antibiyotik segimi yaranin tipine, enfeksiyonun ozelliklerine, gram boyama ve
kuralina uygun olarak alinmig 6rnegin kiltiir ve duyarlilik sonuglarina gore yapilmali. Ancak hastalara
kaltir sonucunu beklemeden hizli bir gekilde ampirik antibiyotik tedavisi baglanilmali. Ciinki yumugak
dokudaki enfeksiyon hizla derin dokulara yayilabilir, bu da tedavinin giiglesmesine neden olur. (59)
Hasta dikkatle incelenip agagidaki gruplardan birine sokulmali ve tedavisi buna gore diizenlenmelidir.

Diisiik riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi

Daha once tedavi almayan hastalar olup tedavide agagidaki ilkeler géz 6niinde bulundurulmali:

e En sik goriilen etkenler stafilokok ve streptokoklar oldugundan bunlar hedef alinmali.

e Oral antibiyotiklerle ayaktan tedavi verilebilir.

e Genellikle tek ila¢ tedavisi yeterli.

Klindamisin (300 mg x 4/giin) ve sefaleksin (500 mg x 4/glin) ilk se¢ilecek ilaglardir. Lipsky ve
arkadaslar1 (60) her ikisinin de 14 gunliik oral tedavide bagar1 oranin1 % 90 civarinda saptadilar. Ayrica
diger birinci kugak SS’lerden sefadroksil (500mgx2/giin) de kullanilabilir. Ozellikle Gr(-) ve/veya
anaerob bakteri varligindan kuskulaniliyorsa ilk segenek olarak oral amoksisilin/klavunat (500/125mg
x3/giin) veya daha genis etkili olarak ikinci kugak SS’lerden sefuroksim aksetil (250mgx2/giin) tercih

edilir. Anaerob ve streptokoklara yetersiz etkilerinden dolay1 kinolonlar, klindamisin ile kombine edilir.
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(61,62,63) Klindamisin, ayak enfeksiyonlarinda ytksek doku konsantrasyonuna ulagmasi nedeniyle

oncelikli olarak tercih edilir. (63,64).

Yiiksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi

Gr(+) kok, Gr(-) basil ve anaerob bakterileri igine alan polimikrobiyal etiyoloji s6z konusudur.
Ampirik olarak kullanilacak antibiyotikler bu bakterileri etki alan1 igine almal1 (65,66). Enterokoklar ve
P. aeruginosa bu enfeksiyonlarda nadir olarak etken olup bakteriyemi olugturma olasiliklar1 duguktiir. Bu
nedenle ampirik tedavinin etki alanim1 kapsamalar1 gerekmez (47).

Tedavi mutlaka hastanede yapilmal1 ve parenteral antibiyotik tercih edilmeli (67). Parenteral
beta-laktam/beta-laktamaz  inhibitor kombinasyonlar1 tercih edilmeli. Piperasilin/tazobaktam
(4gr/500mgx3/gln) veya tikarsilin/klavulanat (3.1grx4/giin) ile iyi sonug¢ alinan ¢aligmalar vardir (46).
Ampisilin/sulbaktam (3gr x4/giin) da bu grup hastalarda iyi sonu¢ vermektedir. Ikinci kugak SS’lerden
sefoksitin (2g x3/gun) tek bagina etkin bir secenektir. (44,47) Ayrica bir tginci kusak SS ile
klindamisin kombinasyonu veya siprofloksasin ile klindamisin kombinasyonu da etkilidir (47). Bu
hastalarda karbapenemler son derece etkili ilaglardir. Etki alanlar1 son derece genig olan bu ilaglar son
secenek olarak kullanilmalidir. Cok pahali olduklarindan dolay1 maliyeti arttirirlar. West (44), yiksek
riskli enfeksiyonlarda ampirik tedaviye kombinasyon yerine parenteral uygulanan genig spektrumlu
monoterapi baglanmasinin en uygun yaklagim oldugunu tavsiye etmis.

Ciddi, hayat1 tehdit eden enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi

Uygulanan antibiyotikler S. Aureus, P.aeroginosa dahil Gr(-) basiller ve anaeroblara etkili
olmal1. Hastalar mutlaka hastaneye yatirilmali, genig spektrumlu parenteral antibiyotiklerle, yiiksek
dozda ampirik tedavi verilmeli (43).

Ciddi enfeksiyonlarda yillarca ampisilin, klindamisin, gentamisin ti¢lii kombinasyonu kullanilda.
Bu kombinasyonun bazi1 dezavantajlar1 vardi. Aminoglikozitlerin nefrotoksisite, abseye geciglerinin
yetersiz olmasi, ¢oklu ilag uygulamasinin zorlugu ve maliyetinin yiiksek olugu bunlarin bazilaridir. Bu
nedenle ginimizde etkinligi kanitlanmig monoterapi veya kombinasyon kullanilir. Monoterapide
imipenem (500 mg x 4/giin) veya meropenem (1g x 3/giin) kullanilabilir. Karbapenemler P.aeroginosa
olasiliginda aminoglikozit, MRSA olasiliginda vankomisin ile kombine edilir. Piperasilin/tazobaktam
(4g/500mg x 4/giin) veya tikarsilin/klavunat (3.1g x 4/giin) ile bagaril1 sonuglar alindigint gosteren
caligmalar da vardir (47). Aztroenam ile klindamisin, kinolon ile klindamisin, seftazidim ile klindamisin
veya meronidazol kombinasyonu diger segenekler arasindadir. (43) Ancak ilag toksisitesinin azaltilmast
amaci ile monoterapi kombine tedavilere tercih edilir. Birden fazla etken s6z konusu oldugunda bile

hepsine etkili tek bir antibiyotik tedavisi tercih edilmelidir. Kiltir ve duyarlilik sonuglart belli
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oldugunda gerekirse antimikrobiyal tedavi degistirilebilir. Boylece en az yan etkili, maliyeti digik ve
optimum etkili antibiyotik kullanma olanag1 saglamig olur. Ancak klinik olarak yiiksek oranda
kugkulanilan, kultirde tremeyen bakteriler (6rnein anaeroplar) s6z konusu oldugunda, etki alani
daraltilmadan tedaviye devam edilmeli.

DAFE’larinda antimikrobiyal tedavinin siiresi tartigmalidir. Optimum stre igin kesin bir gey
sOylemek mumkin degil. Ancak ¢aligmalarda ortak gorisg; dugtk riskli enfeksiyonlarda genellikle 14
ginlik tedavinin yeterli oldugu ve yiksek riskli,ciddi enfeksiyonlarda hastanin ve enfeksiyonun
durumuna gore degigiklik gosterdigidr. Bazi1 aragtirmacilar tedavinin mumkiin oldugunca uzun
tutulmasim1 savunurken, bazilar da uzun sireli antibiyotik kullamiminin olumsuz etkilerini géz oniine
alarak, enfeksiyon bulgularn gerilediginde tedavinin sonlandirilmasi gerektigini savunmakta.
Osteomyelit varliinda, en az 4-6 hafta, yoklugunda ise yaranin temiz gorinip gevredeki selulit
bulgularinin kayboluncaya kadar antimikrobiyal tedavinin strdirilmesidir. Bunun igin genellikle 14-21
ginluk stire yeterli olsa da tedaviye yanitin yavag oldugu durumlarda bu stire uzatilabilir. Ciinkt hastaya
ait faktorlerin diginda uygun debridman, pansuman ve diyabetin reglilasyonu gibi birgok faktor tedaviye
yanit1 etkilemekte. (44) Tedavi ne derece bagarili olursa stire de o kadar kisalir. Persistan agik yaralarin
varliginda tedavi aylarca uzayabilir. Parenteral tedavi ciddi sistemik semptomlarin kaybolmasiyla
uygun oral tedaviyle degstirilebilir. Sistemik tedaviye kombine olarak lokal uygulanan antibiyotik
emdirilmig polymethylmethacrylate (PMMA) bantlarin kullamilmast yararli sonuglar verir. Uygun
tedaviyle maliyet azalir, hastanin yagam kalitesi artar, daha ¢abuk mobilizasyon ve kisa siire hastanede
yatig gibi avantajlar saglanir. (60)

Enfeksiyondan korunma

DAE’larinin geligimi hem hasta ve yakinlarinin hemde saglik ¢aliganlarinin egitimiyle buyuk
olgiide azaltilabilir. Saglikli ve surekli hasta egitimi ile desteklenen uygun muayene genellikle
amputasyon gerektirecek bir ayak enfeksiyonunu geligimini engellemeye yardimci olur. DAE’una yol
acan nedenlerin saptanmasi ve riskli hastalara uygun egitim verilmesiyle sorun daha bagtan énlenebilir.

Cerrahi ve Ortopedik Tedavi

Konservatif Tedavi:

1- Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT): Alt ekstremite amputasyon riskini azaltan bir destek
tedavisidir. Ancak hasta se¢imi ¢ok oOnemli. Uygulama oncesi biyik damarlarda kan akimi
degerlendirilmeli. Ciinkii doku hiperoksisinin yararli dizeye ulagabilmesi icin yeterli kan akim1 olmali.
Bacak damarlarinda daralma saptanan yagli diyabetlilerde HBOT'nin etkisi sinirlidir. Kontrolli
caligmalarla iyi secilmig olgularda HBOT'nin amputasyon riskini anlaml1 6l¢iide azalttign gosterildi.
HBOT vyiuksek basingli bir ortamda oksijen verilmesidir. Ortamda saglanan hiperoksi ve basing

yuksekligi, yara iyilegsmesini hizlandirarak birgok yararli klinik etki olugturur. Pahali bir yontemidir. Bu
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nedenle olagan dig1 durumlarda kullanilmas1 daha uygundur. Ekstremiteyi, hatta yagami tehdit eden akut

tablolarda yararli bir destek tedavisidir. Kronik tablolarda ise uygun yerel medikal veya cerrahi

tedavilere cevap alinmamasi durumunda yararli olabilir.

HBOT'nin Etkileri:

Doku hipoksisini giderir.

Anaerob organizmalarin spor endotoksin olugturma yetenegini azaltir.
Dokuda angiogenezis ve fibroblast proliferasyonunu uyarir.

Makrofaj aktivasyonunu saglayarak kollajen sentezini uyarir.
PNL'lerin bakterileri 6ldiirme yetenegini arttirir.

Karbon monoksit, siyaniir, hidrojen siilfit ve karbon tetrakloridin toksisitesini baskilar. (68)

2- Ortezler: Total kontakt ortezlerin kullanilmasi plantar basincin dagitilmasinda ve problemli

kisimlarda viicut agirliinin azaltilmasinda etkili olabilir. Ayrica eklem hareketlerini kisitlayarak ayak

ve ayak bilegi stabilizasyonunu saglar.

3- Al¢r: DA’da yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Amag¢ doku inmobilizasyonu ile yaranin

korunmasi ve giivenli yiklenmesinin saglanmasidir.

4- Ayakkabr: Tedavide hicbir zaman primer yontem olarak dusinilmemeli. Ancak iyilesmis

bolgelerin korunmasinda ve iilserin genislemesinde onleyici rol oynar. Ozellikle duyu bozuklugu

olanlarda modele edilmig bir ayakkabinin koruyuculugu ¢ok fazladir.

Cerrahi Tedavi

1- Debridman

2- Amputasyon

3-Vaskiiler cerrahi

4-Rekonstriiktif girigimler.(69)
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Tablo XIV: Divabetik Ayak Enfeksivonuna Algoritmik Yaklasim (52)

Temizle, debride et, “probing to bone™ ile kemigin ulagilabilirligini kontrol et,
Inflamasyon bulgularin belitle,

Ayagin norolojik ve vaskiiler durumunu belirle,

Ayagin diz grafisini gekmeyi digln.

|

Infeksiyonun ciddiyetini ve metabolik durumunu belirle,
Hastanin tibbi ve fizyolojik kogullarin belirle,
Ulser tedavi yaklagimlarim1 Uluslar arasi Diyabetik Ayak
Caligma Grubunun Uzlag1 Raporuna gore izle.

Hafif/orta dereceli infeksiyon Ciddi infeksiyon,

Hastaneye yatig gereksinimini degerlendir, Hastayi hastaneye yatir,

Yara yeri kulttru, Metabolik konumunu stabilize et,

Gram boyama, Cerrahi konsultasyon dugiin (vaskiler, ortopedik),
Uygun yara yeri bakimindan emin ol, Yara yeri kulturt (tercihan derin doku) ve olasilikla
Lezyonun kolayca gorilebildiginden emin ol, kan kaltira al,

Empirik antibiyotik tedavisini se¢, oral ajan diigin Empirik parenteral antibiyotik tedavisine bagla.

2-4 giin i¢inde yeniden degerlendir. (dramatik Giinde en az bir kez klinigi degerlendir,
olarak kotiilesiyorsa daha erken) inflamatuar laboratuvar belirteglerini diizenli olarak
degerlendir. l
Iyilesiyorsa Iyilesmiyorsa, Iyilesiyorsa,oral antibiyotik tedavisine gec,
antibiyotik Kultiar/duyarlilik “Hafif/orta dereceli infeksiyon” tarafina gec.
rejimini daha sonuglarini tekrarla, Yanit vermiyor veya kétilegyorsa,
dar spektrumlu Hasta uyumunu Doku tutulumunun yayginhigin belirle
ve daha ucuz degerlendir. (cerrahi eksplorasyon veya MR
olanla Direk grafi/MR goruntileme ile),
degistirmeyi goruntilemeyi digiin. Kultur/duyarlilik sonuglarin1 gézden
dugtn. gecir. Antibiyotik rejimini degerlendir,
Ayak cerrahisine gereksinimi
degerlendir.
(insizyon ve drenaj, rezeksiyon,
v revaskularizasyon)
Hastanin saglik bakimini tistlenen Kotiilesiyorsa,
kigi tarafindan haftalik degerlendirmesi.  ciddi infeksiyon
tarafina gec.
Iyilesme. Relaps, osteomiyeliti diigiin, Kotulegiyorsa uygun seviyeden ampute et

Yukaridaki iglemleri tekrarla
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Tablo XV: Divabetik Avak Enfeksyonunda Ampirik Antibivotik Tedavi Yaklasimi
Empirik antibiyotik se¢imi

24-72 saat iginde tekrar degerlendir (kultir/duyarlilik sonuglar ¢iktig1 zaman).

Hasta iyilesi%‘ lHasta kétlulesiyorsa \

Enfeksiyon etkeni Mevcut tedavi bir ya da  Secilen antibiyotik Kiiltiir sonuglart Segilen

Halojenlerin timtnt daha fazla patojeni bir ya da daha mevcut degil antibiyotik
kapsiyor. kapsamiyor veya kultir ~ fazla patojent veya giivenilir  bitln
sonuglary negatif kapsamiyor degilse patojenleri
l kapsiyor.
Ureyen biitiin patojenleri

(aerob Gram-pozitif koklar
dahil) kapsayacak gekilde
rejimi degigtir.
Daha dar spektrumlu, daha az maliyetli ve daha 4
Az toksit olan antibiyotik ile degigtirmeyi diigiin. Gram-negatif ¢omaklar1 ve anaeroblarn
kapsayacak sekilde spektrumu genislet.
MRSA ve direngli Gram-negatif
comaklara yonelik antibiyotik eklemeyi
distin. v
Yalanci kultir-negatif sonu¢ 6rnegin daha
once antibiyotik kullanimi veya gii¢ tireyen
mikroorganizmalar digiin.

Prognoz ve Mortalite
Tedaviye ragmen bir kez ayak enfeksiyonu geligen hastalarin prognoz ¢aligmalarinda ilk

enfeksiyonu takiben 1-3 yil i¢inde toplam amputasyon oranlart % 40’a ulagir. (70) Apelqvist (71)
tarafindan yapilan aragtirmalarda ilk enfeksiyonun tedaviyle iyilesmesini takip eden 3 yil iginde
mortalite oram1 % 27, amputasyon orani ise % 41 olarak bulundu. Mortalite oran1 yag ve cinsiyete gore
kargilagtirilmig populasyonda 2-4 kat yiksek olarak saptandi. Diyabetlilerde ayak sorunlari énceden
belirlenmeli ve ayak bakimi konusunda bilgilendirilerek enfeksiyon gelismeden onlemlerin alinmasi
temel yaklasim olmal1. Uluslar aras1t DA galigma grubunun Isveg raporunda almabilecek basit onlemler
ile hastalarda amputasyon oraninin % 50 azaltilabilecegi belirtildi. Bu 6nlemler;

e Sirekli ayak ve ayakkabi kontrollerinin yapilmasi.

e Yiiksek riskli hastalarda ayak bakimi1. ( Fizyoterapi ve egitim.)

e Ayak lezyonu gelistiginde multifaktoryel ve multidisipliner yaklagim.
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e Vaskiiler yapinin kontrolii ve vaskiiler hastalik tanisinin erken konulmasi.

e Amputasyon ve ayak Ulserleri kayitlarinin tutulmasi. (36)

MATERYAL ve METOT

Caligmaya Ekim 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanesi Klinik
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklari, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji servisinde yatan,
DAE’lu 63 hasta alind.

Diyabetik ayagin enfeksiyon tanimi klinik olarak yapildi. Pirilan akinti, cerahatlt doku varligy,
kott koku ve siniis yolu varligiyla beraber eritem, 1s1 artig1, 6dem ve agr1 gibi enflamasyon bulgular
dikkate alind1. DA yaralan ilser, abse ve osteomiyelit olarak ii¢ grup i¢inde smniflandirildi. Ulser tipi
noropatik, iskemik ve noroiskemik olarak incelendi. Noropati bagparmagin interfalangial eklemlerinde
vibrasyonu tanmimlamada yetersizlik ve/veya Semmes-Weinstein 10gr monofilament hissetmede
yetersizlik olarak tanimlandi. Semmes-Weinstein monofilament testinde, ayagin plantar ylzeyinde 3
bolgenin en az 2’sinde 10gr agirlik veren monofilamanlarla belirlenmis bast duyusunun yoklugu, duyu
kayb1 olarak kabul edildi. Iskemi bilek-kol indexinin 0,7 veya daha az olmasi veya bagparmak-kol
indexinin 0,5 veya daha az olmas1 olarak tanimlandi. Ayrica iskemi dugtntilen hastalara bilateral alt
ekstremite venoz/arter dopler USG yapildi.

Yara yerlegim yeri parmak, metatars, orta ayak ve topuk olmak tizere 4’e ayrildi. Yaranin olusum
suresi 30 ginden az olanlar akut ve 30 giinden fazla olanlar kronik olarak degerlendirildi.
Siniflandirmada Wagner evrelemesi dikkate alindi. Yaranin kemige ilerlemesinin klinik tesbiti igin,
sinis yolu olanlarda siniis yolunda steril ¢elik sondanin igeriye sokularak kemige ulagip-ulagmamasi ve
siniis yolu olmayanlarda diz kemik grafilerinde, periostal reaksiyon, kortkal dizensizlik veya kemiksi
pargacik varligi gibi osteomiyelit bulgular1 dikkate alind1 ve osteomiyelit digiiniilen hastalara kemik
sintigrafi ve MR ¢ekildi.

Yara kultirleri i¢in her bir hastadan eg zamanl iki 6rnek alindi. Kaltiir alimindan 6nce 57 hasta
antibiyotik tedavisi almamaktaydi. Antibiyotik tedavisi alan 6 hastanin ise kiltir oéncesi en az 48 saat
boyunca antibiyotik tedavisi kesildi. Suiriinti kultiirleri (SK), debride dokular alindiktan sonra tlser ve
cevresi steril bol serum fizyolojikle yikanarak ekiivyon ¢ubugu tlser tabaninda dondiirilerek alindi.
Derin doku kiltiri ise, Ortopedi uzmani tarafindan cerrahi iglem esnasinda debride dokular
temizlenerek, ilser ve ¢evresi povoidon iodin soliisyonu dokilditkten sonra canli ve cansiz doku
birlesim yerinden insizyon sonrasi, kiiret veya punch biyopsi materyaliyle 0,5-1cm aras1 doku 6rnegi
alind1. Alinan orneklerin birer adedi Wilkins-Chagren anaerob agara ekim yapildi ve anaerob ortam

saglanmast i¢in anaerob compact posete konarak etiivde 35C’de 24-48 saat inkiibe edildi. Diger derin
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doku ve surintii 6rnekleri ise kanli agar, EMB (Eozin Metilen Blue) agar ve sabouraud agara ekim
yapilarak etiivde 24-48 saat boyunca 35C’de inkiibe edildi.

Bakteri identifikasyonunda BD Phoenix 100 (Becton-Dickinson, Maryland, 21152 USA)
minyatirize edilmig mikro-broth ve iki kat artirllmig diliisyon teknigi ile modern otomatize yontemler
kullanild1. . Antibiyotik duyarlilik testleri ise, NCCLS M100-S16’da tanimlandig: bi¢imde disk difiizyon
ve MIC yontemleriyle yapildi.

Kanl1 ve EMB agarda iireyen bakterilerin koloni morfolojisi ve treme ozellikleri incelendi.
Gram boyama yapildi. Gr (-) olan bakterilere oksidaz testi uygulanirken, Gr (+) koklara ise hemoliz
reaksiyonu, katalaz testi, optokin, basitrasin ve ko-trimoksazol duyarlilik testi uygulandi. Phoenix ID
broth tiipiine steril ekiivyon ¢ubugu yardimiyla ayn1 morfolojiyi gosteren bakteri kolonilerinden alinarak
bakteri stispansiyonu hazirlandi. Daha sonra Crystal Spec nefrometre cihazinda 0,5 Mc Farland
bulaniklik olusacak gekilde ayarlandi. Phoenix AST broth tiipiine de bir damla AST indikator ¢ozeltisi
birakilip, ters ¢evirmeyle karigim saglandi ve bir pipet yardimiyla ID tiipinden 25 pl standardize bakteri
stuspansiyonu AST broth tiipiine aktarildi. ID tiipiindeki bakteri siispansiyonu panelin ID tarafindaki
dolgu port i¢ine, AST tipindeki bakteri stispansiyonu da AST tarafindaki port i¢ine dokuldi ve panelin
kapag1 kapatilarak phoenix cihazina yerlestirildi. Panelin ID kism1 bakteri tiplendirmesini saglarken,
AST kismi1 tanimlanan bakterilerin antimikrobiyal MIC degerlerini yorumlar.

Caligmanin veri analizinde SPSS 10.0 istatistik programi kullanildi. Yizde dagilimlar ve ¢apraz
tablolarda Chi Square testi uygulandi. Surekli degiskenlerde ortalamalar kargilagtirilirken, Student’ t
testi ve tek yonli anova testi yapildi. Her iki kultir tekniginde elde edilen mikrobiyolojik veriler

duyarlilik ve 6zgullik formili dogrultusunda analiz edildi ve yorumlanda.
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BULGULAR

Caligmaya 63 hasta alind1 ve hastalar prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin caligma
sirasinda  incelenen verileri ve c¢aligmaya alinma sirasina gore numaralandirilmasi tablol’de
gortlmektedir.

Hastalarin 33’4 kadin idi. Yag ortalamalar1 + SD, 58,1 + 12 yil (En kii¢iik 27, En buytk 82) ve
59’unun Tip 2 diyabeti vardi. Ortalama diyabet streleri = SD, 9,3 + 6,8 yil. (En duguk 1, En yiiksek 30)
25°1 insiilin, 38’1 OAD tedavisi almaktaydi. HbA1C (%) ortalamasi + SD, 9,8 + 2,6 ( En duguk 4,8, En
yuksek 16 ) idi. 43”0 akut, 20’si kronik bir yara olugum suirecine sahipti. Wagner siniflamasina gore 38
hasta evre 1+2 iken, 25 hasta evre 3+4’deydi. Yara lokalizasyonu 46 hastada parmak ve metatarsdayken,
17 hastada orta ayak ve topuktaydi. 40’inda ulser, 15’inde osteomiyelit ve 8’inde abse geklinde yara
vard1. Yara etyolojisine gore 51°1 néropatik, 8’1 néroiskemik ve 4’0 iskemik olarak saptandi. (Tablo2)

Alman 63 DDK o6rneginde 77 m.o uredi ve 6rnek bagina diigen ortalama m.o sayist 1,2 idi.
Alman 63 SK 6rneginde 91 m.o tiredi ve 6rnek bagina diigen ortalama m.o sayis1 1,4 1di. Mikrobiyolojik
incelemede 37 (%58,7) hastada her iki kultirde ayn1 m.o tirerken, 13 hastada (%20,6) SK’de daha fazla
m.o dredi, ancak m.o’lar i¢inde DDK’iinde tireyen m.o’lar da vardi. Diger 13 hastada (%20,6) her iki
kiltirde farklt m.o iiredi. Boylece 63 hastanin 50’sinde (%79) SK’lert DDK’iinde tireyen butiin m.o’lar
igerdi. Bu verilere gore SK’leri, DDK’tindeki spesifik bakteriyel suglar1 tanimlamada buytk bir oranda
duyarl1 ve spesifik olarak bulundu. Ortalama duyarlilik (sensivite) %84,4, ozgillik (spesivite) %84,6,
pozitif kestirim degeri %82,3, negatif kestirim degeri %86,5 ve dogruluk oran1 % 95,1 idi. P = 0,000.

Hastalarin DDK’tinde %75 (47/62) tek bir m.o trerken, % 25 (15/62)’inde birden fazla m.o

uredi. SK’tnde % 65 (41/63) tek bir m.o trerken, % 35’inde (23/63) birden fazla m.o iredi. Bir yara
orneginde 3 tiir m.o iremesi DDK’tinde 1hastada (%1,5) gorulirken, SK’tinde Shastada (%7,9) gorildi.

DDK’inde en sik izole edilen m.o’lar siklik sirasina gore stafilokoklar % 39,6 (25/63),
Klebsiella spp. % 14,2 (9/63), Enterobacter cloaca % 12,6 (8/63), BHS % 12,6 (8/63), E. coli % 11,1
(7/63), P. aeruginosa % 9,5 (6/63), Enterokok C/G % 9,5 (6/63) idi. 1zole edilen stafilokoklarin % 60’si
MSSA (15/25), %20’si MRSA (5/25), %12 MSKNS (3/25), %8 MRKNS (2/25) idi. Her iki kiiltiir de
treyen m.o’lar tablo3’de gosterildi.

DDK kiltirande treyen 77 m.o’nin 65’1 (%84) SK’unde de tiredi. SK’tinde tiremeyen m.o’lar
P.aeruginosa (n=4), MRSA (n=1),MRKNS (n=1), BHS (n=1), E.cloaca (n=1),P.rettgeri (n=1), P.vulgaris
(n=1), K.pneumonia (n=1) ve E.coli (n=1) idi.
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Her iki kaltir tekniginde Gr (+) ve Gr (-) aerob ile anaerob m.o oranlan ¢ok benzer bulundu.
Aearob Gr (+) m.o’lar Greyen m.o’larin ¢ogunlugunu olugturdu. S.aureus en yaygin bulunan patojen
olup hastalarin DDK’iinde % 36,5 iken SK’tinde % 31,7 idi. MRSA 6 hastada tiredi. MRSA ve KNS’lar
her iki kultirde egit oranda olup % 7,9 idi. Streptekokolar SK’tinde % 19, DDK’tinde % 12,6 idi.
Enterokoklar ise SK’lerinde % 9, DDK’lerinde % 8 idi. Aerob Gr(-) m.o’lardan en yaygin olani
Klebsiella spp. olup SK’iinde % 17,4, DDK’linde % 14,2 idi. Anaerob m.o olarak B. flagilis her iki
kiltirde esit oranda %3,1 iredi. Ayrica bir hastada DDK’tnde treme olmazken, SK’inde Candida
albicans iiredi.

Yaralar derinligine gore ikiye ayrildiginda SK’leri Wagner evre 1+2 yaralarda, evre 3+4’dekilere
nazaran daha dogru mikrobiyolojik sonuglar verdi. Caligmamizdaki evre 142 yaralarda SK’leri,
DDK‘lerinin % 89,4 (38/34)’iinde biitiin patojenleri tanimlarken, evre 3+4’deki yaralarin % 64’tinde
(25/16) butin patojenleri tanimladi.

Wagner siniflamasina gore tireyen m.o’lar degerlendrildiginde evre 1+2’de Gr( +) m.o’lar daha
fazla iirerken, evre 3+4’de ise Gr (-) m.o’larin daha fazla oldugu gorildi. Caligmamizda Wagner 1+2°li
hastalarda % 69 Gr (+) m.o, % 31 Gr (-) m.o Urerken, Wagner 3+4°1i hastalarda % 34 Gr (+) m.o, % 66
Gr (-) m.o uredi.

Osteomiyelitli 15 hasta ile diger hastalarin mikrobiyolojik kargilagtirmasinda SK’leri %24 (6/15)
oraninda osteomiyelitlilerin DDK’lerinde iireyen m.o’lar1 tanimlarken, osteomiyelit olmayanlarin %76

(48/44)’s11 tanimlada.
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Tablo 1: Caligma hastalarinin verileri

DM

S isim vyas C T AT W HbAIC wvil  YS YY UT YT SK DDK

1 ES 57 K 2 OAD 3 155 9 1 1 2 2 E.coli E.coli
Enterokok C/G,.BHS,  Enterokok C/G,BHS,

2 ST 73 E 2 OAD 1 86 3 2 1 2 1 E.coli E.coli

3 YK 49 E 2 OAD 1 10,5 1 1 2 3 1 MSSA, BHS MSSA, BHS

4 DS 38 K 2 insilin 3 6,6 30 1 2 3 2 E.coli, MSS E.coli, MSS

5 GM 64 E 2 OAD 2 5 25 2 2 1 1 MSSA P.vulgaris MSSA P.vulgaris

6 HE 55 E 2 OAD 1 63 1 1 1 2 1 MSSA MSSA
MSSA K.pneumonia, = MSSA,

7 MG 45 E 2 OAD 2 103 13 1 1 2 1 P.vulgaris K .pneumonia
Enterokok C/G, BHS,  Enterokok

8 AA 63 E 2 insilin 3 10 4 1 3 2 3 E.coaca C/G.E.cloaca
BHS K pneumonia, K.pneumonia,

9 SK 55 E 2 OAD 3 12,7 2 2 2 2 2 E.cloaca E.cloaca

10 SE 70 E 1 insilin 3 13,3 5 1 1 2 1 B flagyl,C freundii B flagyl

11 HE 8 K 2 insilin 4 105 15 1 3 2 3 P.vulgaris,P rettgeri P.vulgaris

12 SK 44 E 2 insilin 1 97 10 2 2 2 1 MSS E .coli,P.acruginosa

13 PA 82 K 2 insilin 3 94 1 1 3 2 1 K.pneumonia K.pneumonia

14 11 40 K 1 insilin 4 13,7 12 2 2 3 1 B cereus, E.feacalis B cereus

15 NA 60 E 2 OAD 3 126 10 1 2 2 1 MRSA MRSA

16 NB 63 E 2 OAD 2 63 1 1 2 2 1 MSSA MSSA

17 HG 53 E 2 insilin 4 99 5 2 3 3 3 K.oxytoca K.oxytoca

18 MA 57 K 2 insilin 4 11,5 15 1 3 2 3 E.coli,BHS, B flagyl E.coli,B flagyl

19 SA 68 K 2 OAD 2 115 12 1 3 2 1 BHS BHS

20 FY 79 K 2 OAD 3 12,9 10 1 3 2 2 E.cloaca,C freundii E.cloaca

21 NE 66 E 2 OAD 2 92 20 1 2 2 2 BHS BHS

22 TY 47 E 1 insilin 1 48 4 2 1 3 1 E.coli E.coli

23 UO 69 E 2 insilin 2 92 4 1 1 2 1 P rettgeri P rettgeri

24 ZA 27 E 1 insilin 2 7,6 1 1 1 2 1 MRSA MRSA

25 HY 359 K 2 OAD 2 78 10 2 1 2 1 MSSA MSSA

26 HK 51 K 2 insilin 2 12,6 8 1 1 2 1 Enterokok C/G Enterokok C/G

27 NE 69 E 2 insilin 1 9 20 2 1 1 1 MSSA MSSA

286 EK 67 E 2 OAD 2 78 3 1 1 2 1 MSSA MSSA

29 ZG 60 K 2 insilin 2 65 18 1 2 2 1 E.coli E.coli

30 FS 65 K 2 insilin 4 64 10 2 4 2 3 K.pneumonia P.acruginosa

31 BS 48 E 2 OAD 2 127 5 1 1 2 1 E .coli,P.acruginosa P.acruginosa

32 ZA 73 E 2 insilin 2 78 30 2 4 2 1 MSSA MSSA
Enterokok C/G, Enterokok

33 FY 79 K 2 OAD 4 69 12 1 4 2 3 E.cloaca C/G, E.cloaca

34 MK 66 K 2 OAD 3 78 6 2 3 2 3 MRSA P.acruginosa

35 EK 48 K 2 OAD 2 87 11 1 1 2 1 Candida albicans Ureme yok

36 E§ 56 K 2 OAD 3 103 14 1 3 1 2 E.coli P rettgeri

37 ¢O 63 E 2 insilin 2 12 8 1 2 2 1 MSSA BHS
Enterokok

33. MO 45 K 2 OAD 2 107 2 2 1 2 1 C/G.E.cloaca E.cloaca

39 zO 67 K 2 OAD 1 12 15 1 1 2 1 MSSA, BHS MSSA, BHS

40 SK 74 K 2 OAD 1 126 10 1 1 2 1 MSSA, BHS MSSA, BHS

41 SK 45 E 2 insilin 4 10,5 16 1 3 3 3 E.cloaca,K.pnecumonia E.cloaca,
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K.pneumonia

42 F.S 65 K 2 insilin 4 9,7 10 2 3 2 3 MRSA, C freundii MRSA, P.vulgaris

43 NB 50 K 2 OAD 2 118 15 2 2 2 1 BHS BHS

4 ST 66 K 2 OAD 2 123 15 2 2 2 1 MRS MRS

45 MG 33 K 2 insilin 4 52 13 1 3 3 3 MSSA E.coli

46 M.G 33 K 2 insiilin 3 5.7 12 2 2 3 3 E.cloaca MRSA

47 NB 46 K 2 OAD 1 62 1 1 1 2 1 MSSA MSSA

48 MA 67 K 2 OAD 3 11,1 2 1 1 2 1 MSS, BHS MSS

49 YB 359 E 2 OAD 1 11,7 15 1 1 2 1 BHS K .pneumonia

50 AY 38 E 2 OAD 1 98 5 1 1 2 1 MSSA MSSA

51 HS 53 K 2 OAD 3 12 1 2 1 2 3 MRS P.acruginosa

52 SA 538 E 2 OAD 3 10 1 1 1 2 3 K.pneumonia P.acruginosa

53 HO 38 E 2 OAD 4 1338 3 2 3 2 3 E.coli E.cloaca

54 HI 72 K 2 OAD 2 113 10 1 2 2 3 K.oxytoca MRS

55 AC 61 K 2 insilin 2 69 7 1 1 2 1 K.oxytoca K.oxytoca

56 HO 39 K 2 OAD 2 97 5 1 1 2 1 MSSA MSSA

57 MA 48 K 2 insilin 2 6,6 10 2 1 1 1 MRSA MRSA

58 RS 57 E 2 OAD 1 16 6 1 1 2 1 MSS MSS

59 MH 44 E 2 insilin 2 122 20 1 1 2 2 MSSA MSSA

60 KO 49 E 2 OAD 2 136 8 1 2 2 1 K .pneumonia K .pneumonia
Enterokok Enterokok

61 PA 67 E 2 OAD 2 10 6 1 3 2 1 C/G.E.cloaca C/G.E.cloaca

62 KA 48 K 2 OAD 2 9 6 1 2 2 1 K.pneumonia K.pneumonia

63 EG 71 K 2 OAD 3 9 4 1 2 2 2 MSSA Enterokok C/G  Enterokok C/G

S;Sira, C;Cins , T;Diyabet tipi AT;Aldig1 diyabet tedavisi , W;Wagner , YS;Yara olusum siiresi, YY;
Yara yeri , UT; Ulser tipi , YT;Yara tiirii , SK; Surinta kiltiirii , DDK;Derin doku kiltiira , BHS; Beta
hemolitik streptekok MRSA; Metisiline direngli S.aureus, MSSA; Metisiline duyarli S.aureus , MSS;
Metisiline duyarli kuagtlas-negatif stafilokok , MRS; Metisiline direngli kuagiilas-negatif stafilokok.
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Tablo 2; Hasta ve Diyabetik ayak yaralarinin klinik ve demografik ozellikleri.

Hasta sayisi (n) 63
Cinsiyet n (%)

Kadin 33 (52)
Erkek 30 (48)
Yas ort. £ SD 58,1£12 yil
Diyabet tipi n(%)

Tip 1 4 (6)
Tip 2 59 (94)
Diyabet ort. Suiresi £ SD 9,3126,8 yil
Anan DM Tedavisi n(%)

OAD 38 (60)
insiilin 25 (40)
HbA1C (%) ort. £ SD 98126
Yara Lokalizasyonu n(%)

Parmak 28 (44)
Metatars 18 (29)
Orta ayak 14 (22)
Topuk 3 (5
Yara olugum siiresi n(%)

Akut (<30 giin) 43 (68)
Kronik (>30 giin) 20 (32)
Wagner n(%)

Evre 1 12 (19)
Evre 2 26 (41)
Evre 3 15 (24)
Evre 4 10 (16)
Yara turii n(%)

Ulser 40 (63)
Osteomiyelit 15 (24)
Apse 8(13)
Yara etyolojisi n(%)

Noropati 51 (81)
Iskemi 4 (6)
Noroiskemi 8(13)
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Tablo 3; Surinti ve derin doku kultiirinden izole edilen mikroorganizmalar.

Mikroorganizma
Gr (+) aerob
Stafilokok
MSSA

MRSA
MSKNS
MRKNS

BHS

E.faecum
Enterokok C/G
B.cereus

Gr (-) aerob
K.pneumonia
K.oxytoca
E.coli

E.cloaca
P.vulgaris
C.freundii
P.aeurigonas
P.rettger

Gr (-) anaerob
B.fragilis

SK n(%)
49 (78)
28 (44.4)
18 (28,5)
5(.9
34,7
231
12 (19)
1(1,5)
7(11,1)
1(1,5)
39 (61,9)
8 (12,6)
34,7
10 (15,8)
8 (12,6)
34,7
34,7
231
231
2(3,1)
231

DDK n(%)
40 (63,4)
25 (39,6)
15 (23,8)
5(7,9)
34,7

2 (3,1)

8 (12,6)

6 (9,5)
1(1,5)
35 (55,5)
7(11,1)
2 (3,1)
7(11,1)
8 (12,6)
34,7

6 (9,5)
2 (3,1)
2(31)
2 (3,1)

45



TARTISMA

DAE’larinda mikrobiyolojik etkenin belirlenebilmesi i¢in kullanilan 6rnek toplama teknikleri
arasinda hala tartigmalar olmasina ragmen, giinimuizde kontaminasyon riski en digik yontem olarak
DDK’ii kabul edilir. Caligmamizda temel amag gesitli derecelere sahip DAU’li 63 hastanin yiizeyel
surinti ile derin doku kultiiriinde tireyen m.o’lan kargilagtirarak, aradaki uyum oranini bulmak idi.

DAE’larimin polimikrobiyal bir etyolojiye sahip oldugu, kronik ve ciddi enfeksiyona sahip
hastalarda anaeroblarin 6nemsenecek diizeylerde oldugu bilinir. Yuzeyel surinti ile derin doku
kiltirlerinde tGreyen m.o’larin kargilagtiriimasinda genellikle SK’tinde treyen m.o ve 6rnek bagina diisen
m.o sayist, DDK’tinden daha fazladir.

Ertugrul ve arkadaglart 45 DAE’lu hastanin yumugsak doku (YDK) ile kemik kultirtinde ( KK)
treyen mo.’lar1 kargilagtirdi. YDK’iinde 69 mo. izole edildi ve alinan 6rnek bagina digen ortalama mo.
sayis1 1,53 idi. YDK’inde tek bir m.o tremesi % 49, birden fazla mo iiremesi % 51 ve anaerob treme
orant % 4,3 idi. KK’tinde 47 m.o iiredi ve alinan 6rnek bagina diigen ortalama m.o sayis1 1,04 olup tek bir
mo. Uremesi % 78, birden fazla mo. tiremesi % 22 ve anaerob iireme orant % 2,1 idi. Anaeroblar i¢inde en
sik Gireyen m.o ise peptostreptecoccus spp. idi. (72)

Kelkar ve arkadagt DAE’lu 50 hastanin SK’u ile DDK’iinde tireyen m.o’lan kargilagtirdi. SK’de
150 m.o uredi, 6rnek bagina digen ortalama mo. sayisi 3 ve anaerob oran1 % 20 iken, DDK’iinde 185 mo.
uredi, 6rnek bagina diigen ortalama m.o sayis1 3,7 ve anaerob oran1 % 22 idi. En sik Gireyen anaerob ise
peptostreptekok spp. idi. (73)

Slater ve arkadaglar1 kemige ulagmayan DAE’lu 60 yaramin SK’i ile DDK’uni kargilagtird1.
SK’inde 161 mo turedi, ornek bagina diigen ortalama mo. sayisi 2,68 ve anaerob orant % 8 iken,
DDK’tunde 150 mo. tredi, 6rnek bagina diigen ortalama mo. sayist 2,5 ve anaerob oran1 % 8,5 idi. En sik
treyen anaerob peptostreptekok spp. idi. (74)

Kessler ve arkadaglar1 osteomiyeliti olan DAE’lu 21 hastanin SK’i ile enfekte kemige en yakin
yerinden igne ponksiyonuyla (IP) alinan aspirat 6rnegini incelediler. SK’tinde 43 mo. izole edildi, ornek
bagina diigen ortalama mo. sayis1 2,04, tek bir mo. tremesi % 19, birden fazla mo. tiremesi % 71 ve % 19
vakada tireme gorilmezken, IP’unda 23 mo. tiredi, 6rnek basina diisen ortalama mo. sayist 1,09, tek bir
mo. iremesi % 48, birden fazla mo. iremesi % 28 ve % 24 vakada tireme gortlmedi. (75)

Senneville ve arkadaglar1 osteomiyeliti olan 81 DAE’lu hastanin ylzeyel sirinti ile cerrahi

olarak alinan perkutan kemik biyopsi érneklerini kargilagtirdi. SK’tinde 109 mo. tredi, 6rnek bagina disen
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ortalama mo. sayis1 1,58 ve anaerob oram1 % 4,8 iken DDK’inde 125 mo. uredi, 6rnek bagina digen
ortalama mo. say1s1 1,54 olup anaerob orani % 2,7 idi. En sik iireyen anaerob Bacteroides spp. idi. (76)

Pellizzer ve arkadaglart ekstremiteyi tehdit etmeyen DAE’lu 29 hastanin SK’i ile DDK
sonuglarini kargilagtirdi. SK’iinde 68 mo. tredi, 6érnek bagina diigen ortalama mo. sayisi 2,34 ve anaerob
oran1 % 35 iken, DDK’tinde 60 mo. iiredi, 6rnek bagina digen ortalama mo. sayist 2,07 olup anaerob orani
% 25 1di. En sik iireyen anaerob peptostreptekok spp. idi. (77)

Serethanoglu ve arkadaglart DAE’lu 45 hastanin aerobik bakteriyolojik incelmesinde 61 mo.
uredi, 6rnek bagina diigen ortalama mo. sayist 1,35, tek bir mo. tiremesi % 69 ve birden fazla mo. tiremesi
% 31 1di. (78)

Gadepall1 ve arkadaglar1 DAE’lu 80 hastanin cerahat ponksiyon incelemesinde 183 mo. tredi,
ornek bagina diigen ortalama mo. sayist 2,28 olup % 15 anaerob m.o iiredi. En sik tireyen anaerob ise
peptostreptekok spp. idi. (79)

Adel ve arkadaglart DAE’lu 86 hastanin tlser taban kiretaj sonrasi alinan SK’tinde 140 mo.
uredi, ornek basina digen ortalama mo. sayisi 1,6, tek bir mo. tiremesi % 36, birden fazla mo. iiremesi %
64 ve anaerob orant % 6,4 idi. En sik iireyen anaerob ise B. Fragilis idi. (80)

Caligmamizda da benzer sonuglar elde ettik. Hastalarimizin SK’Gnde 91 mo. uredi ve ornek
bagina dugen ortalama mo. sayist 1,4 iken, DDK’iinde 77 mo. tredi ve 6rnek bagina diigen ortalama mo.
sayis1 1,2 idi. SK’iinde tek bir mo. tiremesi % 65, birden fazla mo. Giremesi % 35 iken DDK’iinde tek bir
mo. iremesi % 75 ve birden fazla mo. iremesi % 25 1di. Anaerob m.o tremesi ise yukarda verilen pekgok
caligmaya nazaran diisiik olup, SK’iinde % 2,1, DDK’iinde % 2.6 idi. Ureyen anaerob mo. ise B fragilis
idi. Anaerob m.o oranlarimin digik olmasi laboratuvarimizda anaerob kultir tekniklerinin yetersiz
olmasiyla beraber kronik ve ciddi hasta sayimizin daha az oranda olmasindan kaynaklanabilecegi
disiinalda.

DAE’ larinda etken mo.’lar bireysel olarak ele alindiginda, S. Aureus’un en sik kargilagilan etken
oldugu ve ireyen S.aureus suglar1 icinde MRSA oranlarinin tedavi agisindan onemsenecek oranlarda
olmas1 kultirde S.aureus treyen DAE’lu hastalarin etkili tedavisi igin MRSA’nin dikkate alinmasi
gerektigini hem ¢aligma sonuglarimiz hem de agagida verilen ¢aligmalar gosterdi.

Slater ¢alismasinda en sik {ireyen mo. S.aureus idi. Ureme oranlar1 her iki kiltiirde esit olup
S.aureus %50 ve MRSA %7 idi. Ikinci siklikta KNS’lar redi. (74) Seneville ¢aligmasinda S.aureus en sik
izole edilen mo. olup SK’tnde % 52, KK’tinde % 43 idi. MRSA orani1 ise SK’tinde % 30,5, DDK’iinde %
36 idi. Ikinci siklikta BHSlar uredi. (76) Pellizzer galismasinda en sik treyen mo. S.aureus idi. Her iki
kiilturde esit oranda olup %35 idi. MRSA oranmi ise SK’de % 10, DDK’iinde %50 idi. Ikinci siklikta
Enterokok spp. tiredi. (77)
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Calismamiz en sik Gireyen mo. agisindan yukarida verilen ¢aligmalarla uyumlu olup en sik tireyen
m.o S.aureus idi. SK’tinde % 32 S.aureus ve % 22 MRSA urerken, DDK’tnde % 36,5 S.aureus, % 25
MRSA iredi. Klebsiella spp. ikinci siklikta iireyen mo. idi. (SK’inde % 32, DDK’inde % 14). Slater
caligmast digindaki caligmalara nazaran, DAE’ununda gergek etkeni belirlemede altin standart olarak
kabul edilen DDK’iinde MRSA oranlarinin ¢aligmamizda diigiik oranda bulunmasi sevindiriciydi. MRSA
oranlarinin diigik olmasinin nedeni ¢aligma hastalarimizin anamnezlerinde DAE’nu geligim siirelerinin
kisa olup hastaneye ilk olarak bagvurmalar ve iireyen S. aureus suglarinin biyiik bir bolimintn toplum
kaynakl1 olmas1 olarak diigtintldu.

Yapilan galigmalarda en sik birincil etkenin S.aureus olmasi ve ikinci sikliktaki etkenler arasinda
farkliligin belirgin olmasi dikkat g¢ekiciydi. Ancak izole edilen mo.’lar arasinda ilk siray1 S.aureus’un
almadigr caligmalar da vardi. Ertugrul ¢aligmasinda en sik izole edilen mo. P.aeruginasa (SK’inde 51,
KK’tnde % 31) idi. Bunu ikinci siklikta S aureus izledi. MRSA orani1 ise SK’iinde % 78,5, KK inde % 77
idi. Yukarida verilen ¢aligmalara nazaran MRSA oraninin ¢ok yiksek bulunmasi ve en sik izole edilen
m.o’nin P.aeruginasa olmasinin  nedeni ¢aligma hastalarinin uzun stre hastanede yatan, kronik
osteomiyeliti olan hastalar olmasi olarak acgiklandi. (72) Lavery ve arkadaglarinin DA ve osteomiyeliti
bulunan 36 hastada yapilan mikrobiyolojik inceleme sonucu Streptecoccus spp. en sik (% 61) izole edilen
mo. olarak bulundu ve bunu S. aureus izledi. (81) Bamberger ve arkadaglar1 51 DAE’lu hastalarin etken
mo.’larin1 aragtirdiklar1 ¢aligmalarinda % 63 oraninda Streptecoccus spp. en sik izole edilen mo. olarak
buldu ve bunu S. aureus izledi. ( 82) Tan ve arkadaglar ¢aligmalarinda en sik etken olarak KNS’lar1 buldu
ve bunu S.aureus izledi. (85) Kengne ve arkadaglar1 21 DAE’lu hastanin mikrobiyolojik ¢aligmasinda en
sik izole ettikleri mo. P.mirabilis olup bunu S. aureus izledi. (84)

Caligmalardaki ilk etkenin S. aureus olmamasi veya ikinci en sik Greyen m.o’lar arasinda
farklilligin olmasinin nedeni DAE’lu hastalarin sik sik hastaneye bagvurmalart ve her hastanenin farkli
olan florastyla kargilagmalari olabilecedi diigiiniildi.

Hafif-orta dereceli ( Wagner < 2) DAE’unda Gr (+) mo.’larin siklifinin arttiinin, ciddi
enfeksiyonlarda ( Wagner > 3 ) ise Gr (-) mo.’larin 6n plana ¢iktig1 bilinmektedir. Bunu hem ¢aligmamiz
hem de agagida verilen c¢aligma verilerinde gérmekteyiz.

Ertugrul ¢aligmasinda hastalar Wagner > 3 1di. Elde edilen mo.’larin % 53’1 Gr(-) m.o, % 47’si
Gr(+) m.o idi. Gr(-) mo.’lar iginde siklik sirasina gore P.aeruginosa ve Acinetobacter spp. uredi.
Serethanoglu caligmasinda hastalarin % 84’0 ciddi, % 16’s1 hafif-orta derecede enfeksiyonlu hastalardu.
Izole edilen mo.’larin % 54°uni Gr (-) m.o, % 46’sm1 Gr (+) m.o olusturdu. izole edilen Gr (-) mo.’lar
icinde siklik sirasina gore E.coli, P.aeruginosa ve Klebsiella spp. tiredi. (72) Pathara ve arkadaglar1 252
enfekte DAU’lilerin Wagner simiflamasina gore bakteriyolojik caligmasinda Wagner 1+2 “li hastalarda %
50 oraninda Gr(+) bakteri iirerken, Wagner 3+4°1i hastalarda ise yaklagik 2/3 oraninda Gr (-) bakteri
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tiredi. (85) Gadepall1 ¢alismasinda hastalar Wagner > 3 idi. Ureyen mo.’larin % 58’1 Gr (-), % 42 Gr (+)
idi. Gr (-) mo.’lar i¢inde siklik sirasina gore Proteus spp., E.coli ve P.aeruginosa idi. (79)

Caligmamizda da benzer sonuglar elde ettik. Wagner 1+2°11 hastalarda % 69 Gr(+) m.o, % 31 Gr (-
) m.o iirerken, Wagner 3+4’li hastalarda % 34 Gr (+) m.o, % 66 Gr (-) m.o iiredi. Izole edilen Gr (-)
mo.’lar ig¢inde siklik sirasina gore Klebsiella spp., E.coli ve E.cloaca vard1

Enfekte DAU’lerinde mikrobiyolojik analiz i¢in érnek toplama teknikleri arasinda 4 metot
bulunur. Bunlar SK’i, kiiretaj, DDK veya KK ve igne ponksiyonudur. Siiriintii ve kiretaj kiltirleri deri
florasint igerdigi i¢in kontaminasyon riski yiiksek olarak kabul edilirken, DDK/KK ve igne ponksiyon
kiiltiirleri ise bulag riski en dusiik olan altin standart metot olarak kabul edilir. izole edilen mo.’larin
Wagner smiflamasina gore incelemesinde ise Wagner 1+2°li hastalarin SK’lerinin DDK’linde treyen
mo.’lar1 tanimlama oranlarinin Wagner 3+4’li hastalara nazaran daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
Caligmamizda ve agagida verilen ¢aligmalarda bu metotlar kargilagtirilarak aradaki uyum oranlar ve izole
edilen mo.’larin Wagner siniflamasina gore incelemesi yapilarak Wagner 1+2°li hastalarin SK’lerinin
DDK’iinde tireyen mo.’lar1 tanimlama oranlarinin Wagner 3+4°lu hastalara nazaran daha ytksek oldugu
gorildii.

Slater ¢aligmasinda 60 yaranin 49’unda SK’t DDK’iinde iireyen mo.’y1 igerdi ve SK ile DDK’ i
arsindaki uyum oram1 % 82 olarak bulundu. Izole edilen m.o’larin Wagner smiflamasina gore
incelemesinde ise Wagner 1+2 yaralarin % 90’1inda SK’t DDK’iinde tireyen mo.’y1 tanimlarken, Wagner
3+4 yaralarda ise % 65°ni tanimladi. Ortalama duyarlilik % 93 ve spesifiklik % 96 olarak bulundu. (74)

Kessler calismasinda Wagner 3+4°’lii 21 hastanin 13%inde SK’leri IP’unda tireyen mo.’lar
tamimladi. Boylece SK ile DDK arasindaki uyum % 62 olarak agiklandi. (75)

Seneville ¢aligmasinda Wagner 3+4°li 69 vakanin 21’inde SK’i DDK’iinde ireyen m.o’y1
tanimladt ve SK’i ile DDK’1 arasindaki uyum % 30,4 olarak bulundu. Uyumun disiik olmasinin nedeni
DDK 6rnegini alinirken kontamine edilmesinden kaynaklanabilecegi agiklandi. (76)

Pellizzer ¢aligmasinda Wagner 3+4°li hastalarinin SK’u ile DDK’4 arasindaki uyum oran1 % 50
olarak bulundu. (77)

Ertugrul caligmasinda Wagner > 3°li 45 hastanin 35’inde SK’i DDK’tnde treyen m.o’y1
tamimlayarak SK ile DDK arasinda uyum oram1 % 78 olarak bulundu. 22 hastada hem kemik hem de
SK’inde ayn1 mo. uirerken, 13 hastada SK’tinde daha fazla sayida mo. tiredi ancak tireyen mo.’lar iginde
DDK’uinde iireyen mo.’lar da vardi. Diger 5 hastada ise her iki kaltirde farkli mo. iiredi. SK’de treme
saptanan 4 hastanin KK’tnde ireme olmazken, KK’iinde treme saptanan lhastanin SK’tnde iireme
olmadi. (72)

Caligmamizda da benzer sonuglar elde ettik. 37 hastada her iki kultiirde aym1 mo. dredi. 13

hastada SK’de daha fazla mo. uiredi ancak tGreyen mo.’lar arasinda DDK’iinde tireyen mo.’lar da vardi.
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Diger 13 hastada her iki kultirde farklt mo. tredi. Boylece SK’ii 63 yaranin 50°sinde DDK’{inde treyen
m.o’y1 tanimladi ve SK ile DDK arasindaki uyum oranm1 % 79 olarak bulundu. Bu verilere gore SK’leri
DDK’unde ireyen spesifik bakteriyel suglar1 tanimlamada biyik bir oranda duyarli ve spesifik idi.
Ortalama duyarlilik % 84,4 ve ozgillik % 84,6 idi. Wagner 1+2’deki hastalarin % 89 (34/38)’unda
SK’lert DDK’tinde tireyen mo.’lar1 igerirken, Wagner 3+4’lilerde ise % 64 (16/25) oraninda SK’leri
DDK’iinde tireyen mo.’lar1 igerdi.

Yukardaki ¢aligmalardan daha once yapilan galigmalarda SK’i ile DDK’1 arasinda daha digiik
oranlarda uyum bulunmug. 1980°li yillarda Sapico ve arkadaglar1 ampiite edilen 13 hastanin
mikrobiyolojik incelemesini yaptilar. Hastalardan amputasyon oncesi ve sonrasi SK’i, kiretaj drnegi
kultara, aspirat kaltiri ve DDK’4 alindi. DDK’u ile diger kilturler arasindaki uyum kargilagtirildi.
DDK’u ile amputasyon oncesi SK arasindaki uyum % 12,5 iken amputasyon sonrasi SK’inde ise % 18
bulundu. (86)

Disgtik oranlardaki uyumun nedeni, glinimiizde SK’iniin iilserdeki debride dokularin temizlenip,
bol serum fizyolojikle yikandiktan sonra kontaminasyon riski azaltilarak alinmasiyla ilgili olabilecegi
disiinalda.

Yuzeyel surinti ile derin doku kultir tekniklerini kargilagtiran ¢aligma sonuglart dikkate
alindiginda DDK tekniginin invazif olmasi, periferik vaskiler hastalifi ve/veya noropatiyi
kotulestirebildigi varsayimi, debridmanin kontrendike veya cerrahinin ertelenebilmesi durumlarinin varlig
ayrica ¢aligmalarda SK ile DDK arasinda uyum oranlarinin yiiksek olmasi nedenlerinden dolayr enfekte
DAU’lerinde steril bir sekilde alinan SK sonuglartyla antimikrobiyal baglanabilecegi ancak yanit

alinmayan hastalarda DDK’{iniin alinmasi gerektigi sonucunu ortaya koydu.
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SONUC

DAE’lan toplumda yaghh niifus oraninin artigina parelel olarak arttifn gorilmektedir. Ayak

enfeksiyonu bir kez geligmig diyabetik hastalarda, morbidite ve mortalite oranlar1 ylksek maliyetli tan1 ve
tedavi yontemlerine kargin artmaktadir. Bu nedenle hastalar diyabet tanis1 aldig1 andan itibaren dizenli bir
sekilde kan gekeri ve diger diyabet komplikasyonlar i¢in kontrollerle birlikte ayak kontrolleri yapilmal1 ve
ayak patolojisi geligmeden gerekli koruyucu onlemler alinmalidir. Noropatik tlser gelismesi durumunda,
belirli bir sire sonra enfekte bir ilsere doniigmesi ve ardindan osteomiyelit gelismesi kag¢inilmaz
gorinmektedir.

DAE’nu geligmig bir hastanin tanisal yaklagiminda ilk olarak klinik degerlendirme ( tlserin
genigligi-derinligi, rengi, tipi vb.) yapilarak Wagner siniflamasina gore evre belirlenmelidir.

Diyabet hastalarinda ayak enfeksiyonlarinin uygun bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in etken
mo.’nin izole edilerek antibiyotik duyarlilik paterni belirlenmelidir. Etken mo.’nin belirlenmesi i¢in
ginimiize kadar gesitli 6rnek alma metotlar1 geligtirilmig olmasina ragmen en ideal yontem olarak DDK’u
kabul edilir. Hafif-orta derecedeki DAE’ununda steril SK’iniin ideala yakin bir teknik oldugu, ciddi
enfeksiyonlarda ise % 60-80 oraninda giivenilir bir yontem oldugu vurgulanmaktadir.

DAE’lu hastalarin mikrobiyolojik incelenmesinde polimikrobiyal bir etyolojinin olmast ve
anaerob oranlarinin 6zellikle kronik ve ciddi enfeksiyonlarda kiigimsenmeyecek diizeyde yiiksek olmasi
halen giincelligini korumasina ragmen, son zamanlarda yapilan ¢aligmalarin 6nceki ¢aligmalara nazaran
anaerob oraninin diigiik olmasi anaerob kiiltir tekniklerinin yeniden gézden gegirilmesine ve bu konuda

daha genig kapsaml1 ¢aligmalara gereksinim oldugu sonucunu ortaya ¢ikardi.
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OZET

Giris ve Amac¢; DM’un kronik bir komplikasyonu olan DA yaralar tibbi, sosyal ve ekonomik
bir problem olup, gittik¢e artan oranlarda ciddi bir saglik sorunu olmaya devam etmekte. Bu nedenle
enfekte DAU’lerinin tedavisi igin etken mo.’nin izole edilmesi hayati bir énem tagir. Etken mo.’nin
izolasyonu i¢in ¢egitli érnek alma metotlart mevcut olup, bunlar arasinda onceleri kontaminasyon riski
yiksek kabul edilen ancak son zamanlarda steril olarak alinarak bulag riski azaltilan SK’leri ile DDK’iinde
izole edilen mo.’lar arasinda uyum oraninin belirlenmesi amagland1.

Materyal ve Metot; Caligmaya Ekim 2006 ile kasim 2007 tarihleri arasinda, Dicle Universitesi
Hastanesi’nde Klinik mikrobiyoloji ve Enfeksiyon hastaliklari, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji
servislerinde yatan 63 DAE’lu hasta alindi. DAE tanimi klinik olarak enfeksiyon bulgular1 dikkate
alinarak yapildi. Yaralar iilser, abse ve osteomiyelit olarak ayrildi. Ulser tipi noropati, iskemi ve
noroiskemi olarak smiflandirildi. Yara lokalizasyonu parmak, metatars, orta ayak ve topuk yerlesimi
olarak incelendi. Yara olugum siiresi agisindan akut (< 30giin) ve kronik (>30giin) olarak ayrildi. Yara
siniflamasinda Wagner evrelemesi kullanildi. Mikrobiyolojik kiltiir i¢in her bir hastadan eg zamanli
olarak steril SK ile DDK’i alindi. Aerob ve anaerob kultir i¢in hizli bir gekilde laboratuvara gonderildi.
Elde edilen mikrobiyolojik veriler duyarlilik ve ozgillik formult dogrultusunda analiz edildi ve
yorumlandi.

Bulgular; Vakalarin % 52’si kadin ve yag ortalamalar1 58,1 + 12 yil idi. % 94’tUnun tip2 diyabeti
vardi. Ortalama diyabet siireleri 9,3 + 6,8 yil idi. % 60 hasta OAD tedavisi almaktaydi. HbA1C ( %)
ortalamas1 9,8 + 2,6 idi. % 68’1 akut bir strece sahipti. Hastalarin % 60’1 Wagner 1+2 iken, % 40’1
Wagner 3+4 idi. Yara yerlesimi % 73 vakada parmak ve metatarsdayken, % 27’sinde orta ayak ve
topuktaydi. Vakalarin % 63’inde ulser, % 24’inde osteomiyelit ve % 13’tinde abse formasyonundaydi.
Yara etyolojisinde % 81 noropati, % 13 noroiskemi ve % 6 iskemi mevcut idi. DDK’iinde 77 mo. tredi ve
alinan materyal bagina ortalama 1,2 iken, SK’tinde 91 mo. tredi ve ortalama 1,4 i1di. Mikrobiyolojik
inceleme sonucunda % 58,7 oraninda her iki kiiltirde ayn1 mo. uirerken, % 20,6 oraninda SK’iinde daha
fazla mo. tiredi ancak treyen mo.’lar iginde DDK’inde tireyen mo.’lar da vardi. % 20,6 oraninda ise her
iki kulturde farkli mo. tredi. Ortalama duyarlilik % 84,4 ve 6zgiilliikk % 84,6 olarak bulundu. En sik izole
edilen mo. S.aureus ( SK’da % 32 , DDK’iinde % 36,5) idi. Bunu ikinci siklikta Klebsiella spp. izledi.

Sonu¢; DAU’leri gittikge artan siklikta ciddi bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Bu

nedenle DA gelisimi hemen hemen kaginilmaz olan diyabet hastalarinda iilser gelismeden 6nce diizenli
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ayak kontrolleri yapilarak koruyucu énlemler alinmali. DAE’nu geligtiginde etken mo.’nin izolasyonu i¢in
gereken onem gosterilerek en kisa zamanda uygun tedavi baglanmasi hem amputasyon riskini azaltmada

hem de mortaliteyi 6nlemede en etkili yol olarak gérinmektedir.

ABSTRACT

Introduction and Aims: Diabetic foot wounds, which are a chronic complication of Diabetes Mellitus,
are a medical, social and economic problem, and increasingly continue to be a serious health issue.
Therefore, isolation of effective microorganisms is of vital importance in the treatment of Diabetic foot
ulcers. For isolation of effective microorganisms, there are various collection methods of specimen. In this
study, we aimed to determine the coherence rate between microorganisms isoleted from deep tissue
culture and those from superficial culture, which were primarily accepted to have high risk of
contamination but whose contamination risk has been reduced recently through sterilization.

Material and Method: A total of 63 patients with Diabetic foot infection, who were admitted to the
clinics of Microbiology and Infection Diseases, Orthopedia and Travmatology, and Endocrinology of
Dicle University Hospital between October 2006 and November 2007, were included into the study. The
diagnosis of Diabetic foot infection was clinically made on the basis infection findings. The wounds were
divided as ulcer, abcess and osteomyelitis. Ulcer type was classified as neuropathy, ischemia and
neuroischemia wound localization was studied as toe, metatars, middle-toe and heel. Wound formation
time was specified as acute ( > 30 days ) and chronic ( > 30 days ). In wound classification, Wagner’s
phasing method was used. For microbiologic culture, sterilized superficial culture and deep tissue culture
were spontaneously taken from each patent, and were rapidly sent to laboratory for aerob and anaerob
culture. Microbiologic data obtained were analyzed and interpreted in line with sensitivity and specifity
formula.

Results: Of the cases, 52 % were female, and the mean age was 58,1+12 years; 94 % had type 1I diabetes.
Mean diabetic time was 9,3+6,8 years. In addition, 60 % of the patients were receiving Oral Antidiabetic
Agent treatment. The HbA1C ( % ) awerage was 9,8+2,6, and 68 % of the cases had an acute period.

Wagner scale was 142 in 60 % , and 3+4 in 40 % of the patients. Wound localization was in toes and

metatars in 73 %, and middle-toe and heel in 27 %. The wounds were of ulcer formation in 63 %,
osteomyelitis in 24 % and abcess in 13 %. For wound aetiology, there wasneuropaty in 81 %,
neuroischemia n 13 % and ischemia in 6 % of the cases. In deep tissue culture, 77microorganisms were
grown, and the mean was 1,2 per materal, whereas in superficial culture, 91 microorganisms were grown,

and the mean was 1,4 per material. As a result of microbiological analysis, in both cultures, the same

amount of microorganisms was grown at a rate of 58,7 %, more microorganisms were grown in superficial
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cultures, but there were also microorganisms in those grown in deep tissue cultures. Different amounts of
microorganisms were grown in both cultures at a rate of 20,6 %. The mean sensitivity and specifity rates
were found to be 84,4 % and 84,6 %, respectively. The most commonly isolated microorganisms were
S.aureus ( 32% in superficial cultures and 36,5 % in deep tissue cultures ), followed by Klebsiella spp.

Conclusion: Diabetic foot ulcers increasingly continue to be a serious health issue, Therefore, in patients
in whom diabetic foot development is inevitable, regular foot controls should be made before ulcer
develops, and protective precaution should be taken when diabetic foot infection has developed, the
necessary attention should be paid to isolation of effective microorganisms, and proper treatment should
be initiated, which seems to be the most effective way both in reducing amputation risk and preveting

mortality.
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