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GzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBAIRIS ve AMAC 

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

hastahktir. Kronik komplikasyonlardan biri olan diyabetik ayak (DA), nöropati ve/veya periferik damar 

hastahgina enfeksiyon ilavesiyle ile olu§an, ekstremiteyi tehdit edebilen multifaktöryel bir sorundur. 

DA, doku ve organ kayiplanna yol açabilmesi, enfeksiyon geli§imiyle hastalan uzun ve sikintih 

bir siire9 i9ine sokmasi, hasta yakinlan ve toplum için agir ekonomik yiik olu§turmasi nedenleriyle ciddi 

toplumsal bir problemdir. (1,2,3) 

DA yaralan, diyabetik hastalann hospitalizasyonunun birincil nedeni, hospitalize edilen 

diyabetlilerin % 25'inin yati§ sebebi ve uzun süre hastanede tedavi edilmelerinin en önemli 

nedenlerindendir. Diyabetlilerin % 5-10'nu hayatlannin bir döneminde DA'a maruz kalmaktadir. 01u§an 

DA'in iyile§tikten sonraki 3 yil i^nde niiks orani % 50'lerdedir. 

Diyabetik populasyonda amputasyon orani nondiyabetik populasyona göre 15 kez fazladir. Alt 

ekstremite amputasyonu yapilan hastalann yakla§ik % 40-60'ini diyabet hastalan olu§turur. Bu 

amputasyonlann % 85'inden fazlasi derin ayak yarasi iizerinde geli§mi§ enfeksiyon ve gangren sonucu 

olur. Amputasyon sonrasi hastalar degi§ik derecelerde kahci sakatlik ile kar§ila§irlar. Her ne kadar hasta 

ve hasta yakinlan tarafindan istenmeyen bir durum olsa da hastanin hayatim tehdit eden durumlarda 

hayat kurtanci bir miidahaledir. Multidisipliner bir yakla§im, DA yarasinin tedavisi ve daha da önemlisi 

koruyucu önlemler amputasyon ve morbiditeyi % 50 'ye yakin azaltarak, ciddi para kayiplarini da 

6nleyebilir.(4,5) 

Yapilan pek 90k ara§tirmada DA yaralan ifin riskli hastalara verilen diyabet egitimi, yara bakimi 

ve yara olu§umunu önleyici egitimler diyabet yaralannin insidans ve amputasyon hizinda önemli 

dii§ii§ler sagladigi tesbit edildi. (6) Turn önleyici tedbirlere ragmen, diyabet hastalannda ayak iilserasyon 

ve enfeksiyonu yaygin olup potansiyel olarak ciddi bir problem olu§turur. Bu nedenle enfekte diyabetik 

ayak iilserlerinde (DAÜ) uygun tedavinin belirlenebilmesi ifin etken mikroorganizmanin (m.o) 

izolasyonu 90k önemlidir. 

Yara yiizeyinden veya yiizey ile ilifkili kisimlardan ahnan süriintii örneklerinde iireyen bakteriler 

genellikle yiizey kolinizasyonu yansittigi i9in enfeksiyon etkeninin belirlenmesinde yetersiz kalabilir. 

Bu nedenle mikrobiyolojik a9idan en ideal yöntem olan derin doku kiiltiirii (DDK) alinmasidir. Ancak 

derin doku kiiltiirii almanin miimkiin olmadigi hallerde, dikkatli bir temizlik yapildiktan sonra yara 

tabanindan kiiretaj ile örnek alinabilir. Bu tiir örnekler siiriintii örneklerinden daha giivenilir sonu9lar 

verir. (7) £ali§mamizda, DA enfeksiyonlu (DAE) hastalarda e§ zamanh ahnan yiizeyel siiriintii ile derin 

doku kiiltiirii örneklerinde iireyen m.o'lar kar§ila§tinldi. Kiiltiir ifin materyal alma tekniginin 

mikrobiyolojik tanidaki önemi belirlenmeye 9ah§ildi. 
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GENEL BILGILER 

DM l e Ilgili Genel Bilgiler 

Tarih^e 

Bilinen en eski hastahklardan olan DM, 20.yy'in en biiyiik halk sagligi problemlerinden olup, 

21.yy'da da sorun olmaya adaydir. (8) 

DM ile ilgili en eski kayitlar MÖ 1550 yihnda Eski Misir'da yazilan Ebers papiriisiinde 

bulundu. DM'dan 90k idrara cikmayla seyreden bir durum olarak bahsedildi. M.S 2.yy'da Kapadokyah 

Arataeus, 90k idrar yapan ve kilo kaybeden insanlan sifonlu fi9iya benzeterek hastahga "Diabetes" 

adini verdi. M.S 5-6. yy'da Hintli ve Çinlilerce idrann bal gibi tath oldugu i9in kannca, sinek ve diger 

böceklerin idrara iifü§tugu a9iklandi. Aynca bu hastahgin zayif ve kisa ya§ayan ile §i§man ve uzun 

ya§ayan olmak iizere iki formu oldugunu belirttiler. (9,10) 

11.yy'da Ibn-i sina, kaynatilan idrardaki tortuda bal tadini belirledikten sonra laboratuvar 

yöntemleri önem kazandi. 16.yy'da Ingiliz doktor Thomas Willis idrarda §eker tayini yapti. (8) Fransiz 

fizyolog Claude Bernard kan §eker 6l9iimünü ger9ekle§tirdi ve 19. yy'da da fekerin KC'de glikojen 

olarak depo edildigini buldu. Berlin'den Paul Langerhans 1869 yihnda pankreas bezi i9inde kiiguk hiicre 

topluluklan oldugunu gösterdi. 1893 yihnda da Edouard Laguesse bu hiicrelerin pankreas bezinin 

endokrin hiicreleri oldugunu öne siirdii. 20. yy'lin ba§lannda Kanada'da Toronto Üniversite'sinde bilim 

adamlan insiilini izole ettiler. 1923 yihndan itibaren yaygin olarak Kuzey Amerika ve Avrupa'da 

kullanilmaya ba§lanildi. (11) 

Tanim 

DM, ciddi metabolik hastahklar arasinda en sik göriilenidir. Genetik, 9evresel faktörler ve ya§am 

tarzi degi§ikliklerinin birle§imiyle ortaya 9ikan, insülin azhgi veya aktivitesindeki yetersizlige bagh 

olarak geli§en hiperglisemi ve dokularda olu§an metabolik anormalliklerle karekterizedir. 

Akut komplikasyonlar di§inda, kronik komplikasyon olarak olu§turdugu metabolik 

anormalliklerden, göz, böbrek, sinir ve kan damarlan gibi yapilarda olu§turdugu hasarlardan dolayi, tek 

bir hastaliktan ziyade bir sendrom olarak kabul edilir.(12,13,14) 

Simflama 

Diyabetin kaynagi ve patogenezi aydinlatildik9a siniflandirmalarda ilerlemeler oldu. 1979'dan 

beri yapilan siniflandirmalar i§iginda 2005 yihnda, American Diabetes Association tarafindan, DM'un 

etyolojik siniflandirmasi yapildi. (15) 

Etyolojik Siniflandirma: 

Tip 1 DM 

• Immiin kaynakh. 

• Idiopatik. 
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Tip 2 DM 

Diger Özgiil Tipler 

• Beta hiicre i§levinin genetik defekti. 

• Insülin etkisinin genetik defekti. 

• Ekzokrin pankreas hastahklan. 

• Endokrinopatiler. 

• Ilaç veya kimyasala bagh. 

• Enfeksiyonlar. 

• Antiinsiilin reseptör antikorlan. 

• Bazen diyabete e§lik eden genetik sendromlar. 

Gestasyonel DM 

Epidemiyoloji 

Son yillarda yanh§ beslenme, azalan aktivite, stres, kentle§me ve ya§lanan niifusun arti§ina bagh 

olarak diyabet prevalansi diinya genelinde giderek artmaktadir. Diinya saglik örgiitiiniin, global 

hesaplamalanna göre, 2025 yihnda 300 milyon insanin diyabetli olmasi beklenmektedir. Diinyada tiim 

ya§ gruplannin 2000 yihnda, DM prevalansi % 2,8 olup 171 milyon diyabetliye denk gelirken, 2030 

yihnda % 4,4 olup 366 milyon diyabetliye denk gelecegi tahmin edilmektedir. Diyabet prevalansindaki 

arti§, Kardiyovaskiiler hastahklara bagh öliimleri, son dönem böbrek yetmezligi, nontravmatik alt 

ekstremite amputasyonlan ve eri§kinlerdeki körliik gibi komplikasyonlann arti§ini beraberinde 

getirecektir. (16). Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Grubunun 20 ya§ iizerindeki insanlarda yaptigi 

9ah§maya göre; Tiirkiye'de diyabet prevalansi % 7,2, bozulmu§ glukoz intoleransi (IGF) % 6,7 olarak 

bulundu. (17) 

Tip 2 diyabetli eri§kin sayisi, 8 yilda 1 milyondan 1,66 milyona cikti. Bu arti§da niifus arti§ ve 

ya§lanmasi di§inda, obezitenin arti§i ve sedantar ya§am tarzinin yayginla§masi gibi çevresel faktörler de 

sorumlu tutuldu. (18) 

Hem tipl hem de tip2 DM insidansinda önemli cografik farkhhklar vardir. Tip 1 DM insidansi 

Iskandinavya'da en yiiksek iken, Pasifik kiyisinda 90k daha dü§iiktür. Kuzey Avrupa ve ABD'de ara 

degerdedir. Bu farkhhk cografik bölgelerdeki etnik gruplarda yiiksek riskli HLA alellerinin sikhgini 

yansittigina inanilmaktadir. Tip 2 DM ve onun önciisii bozulmu§ glukoz tolerans prevalansi bazi Pasifik 

adalannda en yiiksek, Hindistan ve ABD gibi iilkelerde orta, Rusya ve (^in'de göreceli olarak dii§iiktiir. 

Bu farkhhk muhtemelen genetik ve 9evresel faktörlerin ikisine de baghdir. (19) 

Hastalann % 15'i tip 1 diyabettir. Dogumdan sonraki ilk 6 ay da nadirken, insidansi 12-14 

ya§lannda en yiiksek seviyeye ula§ir. 30 ya§indan sonra olgu sayisi dii§er. Tip 2 diyabetli hastalar ise 

genelde orta ya§larda ortaya 9ikar ve ya§hhk yillannda hasta sayisi yiikselir. (20) 
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Etyoloji 

Tarn olarak bilinmemekle beraber pek 90k etyolojik faktör su9lanmaktadir. 

Tip 1 DM 19m Etyolojik Faktörler; 

1- Genetik Faktörler; 

a- E§ yumurta ikizlerinin diyabetik olma olasihginin % 50 olmasi. 

b- HLA arasinda gliglli ili§ki olmasi. 

2- Otoimmiin Faktörler; 

a-Adacik hiicre antijenlerine kar§i geli§en antikorlann varhgi. 

b-Viicuttaki diger dokulara kar§i geli§en antikorlann varhgi. 

3- (^evresel Faktörler. 

Tip 2 DM 19m Etyolojik Faktörler; 

1- Genetik Faktörler, 

a- E§ yumurta ikizlerinde diyabet konkordans hizi % 90-100 arasi olmasi. 

2- Obezite; 

a— Tip 2 diyabetli hastalann % 80'ninin ideal kilodan % 15 daha fazla kiloya sahip olmalan. (14) 

Fizyopatoloji 

Insülin Biyosentez ve Sekresyonu 

Insülin pankreas adaciklannin beta h.'lerinin endoplazmik retikulumda sentez edilir. Ekzositoz 

yoluyla kom§u kapiller endotele ula§ir ordan % 50'si sistemik dola§ima girer. Diger % 50 'si karaciger 

tarafindan yikilarak uzakla§tinhr. Insülin hedef h.'lerinin hiicre membran reseptörlerine baglanarak 

etkisini gösterir. 

Ba§langi9ta preproinsiilin olarak sentezlenir. Proteolitik bir siire9 sonrasi proinsiilin olu§ur. 

Proinsiilinden 31a.a'lik bir internal fragmanin aynlmasi, C peptid, insülin A ve B zincirini olu§turur. 

Matiir insülin ve C peptid birlikte depolanir ve beta h.'lerindeki graniillerden birlikte sekrete edilir. C 

peptid insiiline göre hepatik degradasyona daha az hassas oldugundan, insülin sekresyonunun faydali bir 

göstergesidir. Aynca hipogliseminin degerlendirilmesinde endojen ve eksojen insülin ayinmina 

yardimci olur. (21,19) 

Glukoz, beta h.'sine GLUT 2 glukoz transporteri ile ta§inir ve insülin sekresyonunu uyanr. 

Insiilin saghkh insanlarda bifazik salinim gösterir. Glukoz arti§ina yanitta ilk 10 dk. i9inde erken insülin 

bofalmasi ve onu izleyen dönemde glukoz uyansi boyunca siiren, yava§ arti§ gösteren ikinci faz 

sekresyonu olur. (22) 
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Tnsülinin Dokulardaki Temel Etkileri : 

A) Yag Dokusu B) Kas Dokusu; 

1-zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Glukoz giri§ini arttinr. 1- Glukoz giri§ini arttirarak glikojen sentezini arttinr. 

2- Yag asidi sentezini arttinr. 2- Aminoasid ahmini arttinr. 

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

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

5- Lipoprotein lipaz'i aktive eder. 5- Glukoneogenik aminoasid (a.a) sahnimini azaltir. 

6- Hormona duyarh lipazi inhibe eder. 6- Keton ahmini arttinr. 

7- Potasyum ahmini arttinr. 7- Potasyum ahmini arttinr. 

C) Karaciger; D) Genel; 

1- Ketogenesis'i azaltir. 1- Hiicre biiyiimesini arttinr. (21) 

2- Protein sentezini arttinr. 

3- Lipid sentezini arttinr. 

4-Glukoneogenez'i azaltarak, glikojen sentezini arttirarak glukoz output'unu dii§iiriir. 

Kan Glukoz Diizeyinin Regiilasyonu 

KC kan glukoz diizeyini ayarlayan en önemli organdir. Yemek sonrasi kan glukoz ve insiilinin 

artmasiyla fazla glukoz glikojene 9evrilerek depolanir. A9hk durumunda ise glukoz kana verilir. Akut 

hipoglisemide, KC'den glukoz sahnimi için adrenal bezlerden epinefrin, uzamif hipoglisemide ise, 

biiyiime hormonu ve kortizol salgilanarak viicut h.'lerinin glukozdan yararlanma oranini dii§iiriirler. 

Dokularin 90gu, yag ve proteinleri glukoz yoklugunda enerji kaynagi olarak kullanirken, beyin, retina ve 

gonadlann germinal epiteli ise sadece glukozu enerji kaynagi olarak kullanirlar. 

Saghkli insanlarda kan glukoz diizeyi sabah a9ken 80-90 mg/dl arasinda kontrol altindadir. 

Yemek sonrasi ilk saat i9ersinde 120-140 mg/dl arahgina yiikselir. Feed back mekanizmalanyla, iki saat 

sonra 90k hizh bir §ekilde kontrol arahgina dönmesi saglanir. A9hkta ise tersine, KC'nin yaptigi 

glukoneogenez ile kan glukoz diizeyi hizla normale ula§ir. Kan glukoz diizeyinin yiiksek olmasi 

durumunda, glukoz h. di§i sivinin osmotik basincini artinr ve hiicresel dehidratasyon olu§ur. Idrarda 

glukoz atilimi ba§lar. Böbreklerde osmotik diiirezle viicut sivi ve elektrolit dengesizligi ortaya 9ikar. 

DM'daki patolojik olaylar, insülin eksikligine bagh U9 biiyiik etki olu§turur ; 

1-Kan glukoz diizeyi 300-1200 mg/dl arasindayken viicut h.'lerinin glukozdan yararlanma orani 

diifer. 

2-Yag depolannda, yag mobilizasyonunun artmasi, vaskiiler duvarda lipidlerin birikimi ve 

arteroskleroz riskinin artirmasiyla karekterize anormal yag metebolizmasi olu§ur. 

3-Dokulardan protein yikilimi artar. 

Diger bazi fizyopatolojik problemler ise; 
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1- Idrarla glukoz kaybi; Böbrek tiibiillerine glomeriiller filtrasyon ifin giren glukoz 225 mg'a 

ula§tiginda veya kan glukozu 180 mg/dl oldugunda, böbrekler glukozu reabsorbe edemez ve idrarla 

atihr. 

2- Kan glukoz seviyesinin yiiksekligine bagh dehidratasyon etkisi; Kan glukoz diizeyi 90k 

yiikseldiginde, h. di§i osmotik basin9 artarak h. i9inden h. difina suyun osmotik transferiyle glukoziiriye 

bagh osmotik diiirez sonucu hem h. î i hem de h. di§i sivi azalarak sirkiiletör §ok tablosu olu§ur. 

3- Metabolik asidozun etkisi; Glukozun h.i9ine ahnma yetersizliginde, viicut enerji kaynagi 

olarak yaglari kullanarak viicut sivilannda asetoasetik asit ve betahidroksibutirik asit oramni artinp 

metebolik asidoz olu§uturur. Keto asitler ve sodyum idrarla atilmaya ba§lar. Sodyum hidrojenle yer 

degi§tirerek asidozu daha da artinr. Kompansasyon amaciyla, h.di§i sividaki bikarbonat azhgina ifaret 

eden, karbondioksiti atmak ifin hizh ve derin soluma yani kussmoul solunumu ba§lar. Kontrolsiiz ciddi 

diyabetlilerde saatler i9ersinde asidotik koma ve öliim ger9ekle§ibilir. 

4- Diyabette diger semptomlar; Diyabetin erken semptomlan poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo 

kaybi ve astenidir. Poliiiri, glukozun böbrek tiibiillerinde olu§turdugu osmotik diiirez ile olur. Polidipsi, 

poliiirinin olu§turdugu dehidratasyon sonucudur. Kilo kaybi ve polifaji h.'lerin glukozdan 

yararlanamamalanyla olu§ur. Asteni ise viicut proteinlerinin azalmasina bagh meydana gelirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (23) 

Patogenez 

Tip 1 DM Patogenezi; Genetik olarak duyarh insanlarda bazi 9evresel faktörlerin 

(Enfeksiyon,kimyasallar, diyet vb.) otoimmiin tepkiyi tetiklemesiyle olu§an otoimmiin bir hastahktir. 

Tip 1 diyabetlilerin % 90-95'inde HLADR3 ve/veya HLADR4 bulunurken, genel populasyonda % 50-

60 oraninda bulunmasi ve tip 1 diyabetlilerin birinci derece akrabalannda % 5-10 oraninda hastahk 

göriilmesi genetik egilimi destekler. Tip 1 DM'da otoimmiinite adacik h.'lerine kar§i geli§ir. Hastahk 

ba§langicinda adacik h.'lerinde yogun lenfosit infiltratlan (insiilitis) gözlenir. Tip 1 diyabetlilerin % 

90'inda te§hisin ilk yillannda adacik h. antikorlan tespit edilir. (24,25) Hastahgin dogal seyrinde 4 farkh 

evre göriiliir. Ilk preklinik evrede beta h.otoimmiinitesi ve akut ilk faz insülin yaniti bozulur. 10 yildan 

fazla siirer ve hastalann 90gunda adacik h. antikoru pozitiftir. Ikinci klinik diyabet evresinde yiiksek doz 

ekzojen insülin tedavisi gerekir ve tedaviyle hiperglisemi diizelir. Yeniden endojen insülin sahnimi 

ba§lar ve ekzojen insülin ihtiyaci dramatik bir §ekilde dii§er. Balayi fazi olarak bilinen bu dönem lyil ve 

daha fazla siirebilir. Ancak klinik ba§langicindan 10 yil sonra biitiin beta h.'lerin harabiyetiyle mutlak 

insülin eksikligi olur. Ufuncii evrede ge9ici remisyon olur. Dördiincii evrede diyabetin akut ve kronik 

komplikasyonlan göriiliir. (8) 

Tip 2 DM Patogenezi; Periferik insülin direnci, insülin sekresyonunda bozulma, anormal barsak 

insülin emilimi ve a§in hepatik glukoz iiretimi ile karekterizedir. (25) Tip2 diyabetin dogal seyrinde 3 

faz vardir. Birinci fazda insülin direncine bagh hiperinsiilinemiye ragmen kan glukozu normal, ikinci 

8 



fazda insülin direnci daha da ilerler ve postprandiyal hiperglisemi ba§lar. Uijuncii fazda insülin 

direncinde artma olmamasina ragmen insülin sekresyonu azalarak achk hiperglisemisiyle a§ikar DM 

geli§irzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA.(8) Tip2 DM 'da insülin sekresyonunun ilk hizh fazi kaybolur, ancak ikinci fazi normaldir. Bu da 

glukoz reseptör bozuklugunu dü§undüriir. Tip2 diyabetlilerin yakla§ik % 80'ni obezdir. Serbest yag 

asitleri iskelet kasinda glukoz kullanimini bozar ve KC 'i glukoz iiretimine te§vik ederek hiicre 

fonksiyonunu bozar. Erken dönemde tip2 diyabetlilerin kilo vermesi bozuk glukoz tolerans testinin 

diizelmesini saglar. Tip2 diyabette tarn bilinmeyen mekanizmalar sonucu beta h.'leri di§inda amilin 

birikir. Amilin birikiminin, tip2 diyabetin erken döneminde saptanan beta h.'lerindeki insülin sensivitesi 

bozuklugundan sorumlu olabilecegi dü§ünüliir. (23) 

Tani Kriterleri 

Diyabet hastalannin ba§vuru §ikayetleri diyabetin tipine ve patolojik siirecin evresine baghdir. 

Tipl diyabetli hastalar polidipsi, poliiiri, kilo kaybi ve daha az sikhkla polifaji, görme bulanikhgi, 

ka§inti ve % 25'i de DKA gibi akut hipergilisemi semptom ve komlikasyonlanyla ba§vurur. Tip2 

diyabetliler ise yillarca (ortalama; 4-7 yil) tani almadan ya§arlar, semptomlar tipl diyabete göre daha az 

akut olup, daha ya§h populasyonda letarji ve yorgunlukla birlikte göriilebilir. Kronik hiperglisemi 

büyiimede duraklama, enfeksiyonlara duyarhhk ve yara iyile§mesinde gecikme ile ili§kili olabilir. (25) 

1979 yilinda National Diyabetes data grubu ve 1985 ile 1999 yillannda World Health 

organizasyon gurubunun tani kriterleri ile ilgili 9ah§malan lfiginda (26, 27), 1997 ve ardindan 2003 

yilinda international expert komite tani kriterlerini tekrar inceleyerek tabloda verilen tani kriterlerini 

belirledi. (28, 1) 

Tablo I : Diyabet için tanisal egik 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/1) (>7.0mmol/l) 
2-h PG <140 mg/dl — <140 -199mg/dl >200mg/dl 

(<7.8 mmol/1) (<7.8 -11.0 (> 11.1 
Mmol/1) mmol) 

IFGzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA: Bozulmu§ a9hk glukozu 
IGT: Bozulmu§ glukoz toleransi 

Bozulmu§ achk glukozu veya glukoz toleransi olan ki§iler prediyabet grubuna girer. Bunlarda 

diyabet geli§me riski nisbeten daha yiiksektir. Gebelik haricinde prediyabet olan ki§iler diyabet riski 

kadar kardiyovaskiiler hastahk riski de tafirlar. Prediyabetikler obezite, hipertansiyon, yiiksek trigliserit 

(TG) veya dü§uk HDL'yi i9eren dislipidemiler gibi metabolik hastahklarla birliktelik gösterir. (15) 

Tip2 DM ifin risk faktörleri; 

• Ailesel §eker hastahgi öykiisii, 

• Obezite, 

• Ya§in 45'ten biiyiik olmasi, 

9 



• Yiiksek riskli etnik gruptan olmak, 

• Daha önce IFG veya IGT tanisi alanlar, 

• Gestasyonel DM öykiisii veya 9 paunddan fazla bebek dogumu, 

• Hipertansiyon (HT), 

• HDL kolesterol degeri 35mg'dan az ve /veya TG degeri 250mg / dl. olmasi. 

• Polikistik over sendromu. 

Tip2 DM tanisi ifin tarama testi olarak açlik kan §ekeri kullanihr. 45 ya§ iistii her bireyin 3 yilda 

bir, ilave risk faktörleri olan asemptomatik bireylerin ise daha erken bir ya§ta taranmasi önerilmektedir. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

(19) 

Klinik ve Laboratuvar 

Diyabet semptomlan hastadan hastaya farkhhklar gösterir. Genellikle en erken göriilen semptom 

hiperglisemiyle beraber olan poliiiridir. Beraberinde glukoziiri de saptanabilir. En sik rastlanan 

semptomlar ise hiperglisemiyi gösteren poliiiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybidir. Hiperglisemi sonucu 

piyelonefrit veya sistit gibi enfeksiyonlara duyarhhk artar. Dehidratasyona bagh dii§iik deri turgoru, 

mukoza ve cilt kurulugu göriilebilir. Hasta ilk olarak diyabetik komayla ba§vurabilir. Kontrolsiiz olan 

insülin bagimli diyabette yag yikilimi sonucu olufan ketoasidoz tablosu, anoreksi, mide bulantisi, hava 

açligi, aseton kokan hizh ve derin solunum ve tedavi edilmezse bilinç kaybi, koma ve öliim göriilebilir. 

Labratuvarda hiperglisemi, hiperketonemi, hiperpotasemi, hiponatremi, yiiksek serum 

ozmolalitesi, glukoziiri, ketoniiri, asidoz geli§mi§se dii§iik serum bikarbonat seviyesi, dii§iik kan pH 

degeri saptanabilir. (14,15,20) Mikroalbiiminiiri genelde diyabetik nefropatinin ilk belirtisidir. 

Giiniimiizde radioimmiinassay yöntemiyle idrarda albiimin bakilmasinin daha duyarh olmasi nedeniyle 

tercih edilmektedir. 24 saatlik idrarda 30-300 mg/giin albiimin varhgi mikroalbiiminiiri olarak kabul 

edilir. HbAlC genelde 8-12 haftahk ve Fruktozamin ise son 2-3 haftalik glisemi kontroliinii gösterir. 

Ancak genelde HbAlC kullanihr. (8) Biiyiik tipler olan tip 1 ve tip 2 diyabet arasinda farkli bazi 

özellikler tabloda verildi. (12,13,14,20) 
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Tablo II:zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Diabetes Mellitus'un iki ana klinik geklinin genel özellikleri 

Özellikler 

Ba§l angic Ya§i 

Prevelans 
Insidans 
Genetik kod yeri 

HLA 

Aile Hikayesi 

E§ Ikizlerde Konkordans 
Viicut Yapisi 

Otoimmünite 

Adacik Hiicre Morfolojisi 
Akut Komplikasyon 

Predominant Vasküler 
Hastahk 
Plazma Insiilini 

Plazma Glukagonu 

Patogenez 

Tedavi 

Tipl (insülin bagimh DM) 

Genellikle <30 
% 0.2 - % 0.5 Erkek = Kadin 

12 — 14 ya§lannda pik 
Kromozom 6 

HLA-DR3, HLA-DR4 
% 10'den daha az 

% 50 

Genellikle normal veya zayif 

Adacik hiicrelerine kar§i 
otoantikor prevelansi yiiksek 

Sikhkla hiperplazi ile birlikte 
Adacik ve P hiicre kaybi 
Ketoasidoz 

Mikroanjiopati 
Dii§iik veya yok 

Yiiksek baskilanabilir 

P hiicre harabiyeti 

Insülin 

TIP2 (Insiilin bagimsiz DM) 

Genellikle >40 
% 2 - % 4 Erkek < Kadin 

60 — 65 ya§lannda pik 
Kromozom 11 (?) 

Yok 

% 20'den fazla 
% 90 - % 100 

Genellikle obez 

Yok 

Genellikle kiitle azalmasi ile 
birlikte hiperplazi 
Hiperosmolar nonketotik koma 

Arteroskleroz 
Normal veya yüksek 

Yiiksek baskilanmaya dirençli 

phiicre disfonksiyonu ve insiiline 
periferik direnç 

Kilo verme, oral ilaçlar 
(sülfonilüre,v.b.) veya insülin 

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 hastahgi 

b-Serebro-vaskiiler hastahk 

c-Periferik arter hastahgi 

3-Diyabetik Nöropati 

a-Simetrik Periferal Polinöropati 

11 



b-Otonom Nöropati 

c-Asimetrik Mononöropati 

d-Radikulopati 

e-Diyabetik Amiyotrofi 

4-Infeksiyonlar 

5-Dermopatiler 

6-Depresyon 

7-Diyabetik Ayak Yaralan 

Akut Komplikasyonlar 

1-Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

DKA ya§ami tehdit eden, agir insülin eksikligine bagh geli§en hiperglisemi, ketosiz, sistemik 

asidoz, dehidratasyon ve elektrolit kaybiyla ortaya 9ikan bir tablodur. Özellikle tipl diyabetlilerde 

göriiliir. Enfeksiyonlar, insülin dozunu atlama veya azaltma, kortikosteroidler, thiazid diiiretikleri gibi 

ila9lann kullanimi, hipertroidi, feokromasitoma gibi 9e§itli endokrin hastahklar DKA'u presipite eden 

faktörlerdir. 

DKA fizyopatolojisinde 3 önemli komponent vardir; mutlak insülin eksikligi, insülin kar§iti etki 

gösteren hormonlann arti§i ve dehidratasyondur. Insülin kar§iti hormonlann arti§i glukoz kullanimini 

inhibe ederek yag asitleri ve keton cisimciklerinin temel enerji kaynagi olarak kullanilmasini saglar. 

01u§an glukoz toksisitesi sonucu glukoziiri geli§ir. Glukoziiriyle birlikte sivi ve elektrolit kaybi sonucu 

dehidratasyon ve elektrolit inbalansi olu§ur. 

Klinikte hiperventilasyon, nefeste aseton kokusu, deri turgurunda azalma, boyun ven 

dolgunlugunda azalma, ta§ikardi, hipotansiyon ve ileri evrede §ok gibi dehidratasyon bulgulan volüm 

kaybina i§aret eder. Derin ve hizh kussmoul solunumu metabolik asidozun respiratuvar 

kompanzasyonunu gösterir. Metabolik asidozun artmasiyla solunum sistemi deprese olur. Solunum 

azalir, yiizeyelle§ir ve irregiiler olur. Hastanin bilinci normalden derin komaya kadar degi§en 

derecelerde farkhhklar gösterir. DKA'da sikhkla hipotermi geli§ebilir. DKA kötii diyabet kontroliinden 

sonra birka9 giin veya birka9 saat i9inde ortaya 9ikabilir. Hastalarin öykiisiinde §iddeti gittik9e artan 

poliiiri, polidipsi, halsizlik, bulanti, kusma ve kann agnsi vardir. % 1-10 oraninda mortalite göriiliir. 

Tedavide I.V sivi replasmani ve insiilin verilir, presipite eden olay ara§tinhr, serum elektrolit ve 

bikarbonat diizeyi ayarlanir. 

2-Hiperosmolar Non-Ketotik Koma (HSS) 

Agir hiperosmolarite, (Sosm; 330mosm/kg) ciddi hiperglisemi, (glukoz; 600mg/dl), 90k derin 

dehidratasyon ve hafif asidemi ile karekterizedir. Genellikle tip 2 diyabetlilerde göriiliir. Hastalarin 90gu 

orta ya§in iizerindedir. Akut enfeksiyonlar, serebrovaskiiler okliizyon, akut myokard infarktiisii, akut 
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pankreatit, 9e§itli ila9 kullanimi, biiyiik miktarlarda glukozlu yiyecek ahnmasi gibi prespite eden 

faktörler ile hipergliseminin giinler veya haftalar i9erisinde artmasiyla meydana gelir. 

Yetersiz sivi ahmi ve osmotik diiirez sonucu dehidratasyon ve mental bozukluklar olu§ur. 

Viicutta yeterli insülin oldugu ifin hepatik ketogenez baskilanir. Bu nedenle ketoasidoz yok veya 90k 

azdir. Hastahgin ilk belirtisi poliüri, polidipsi ve halsizliktir. SSS'de konfiizyondan komaya kadar 

degi§en mental bozukluklar, fokal veya motor ataklar, hemipleji veya hemiparezi göriilebilir. Kan 

vizkozitesi yiiksek oldugundan trombiisler olu§abilir. Tedavi DKA 'daki gibi voliim replasmani ve 

hipergliseminin tedavisi aynca presipite eden faktörlerin tesbitidir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (11) 

Kronik Komplikasyonlar 

1-Diyabetik Mikroanjiopati 

Diyabetik Retinopati 

Diyabetik retinopati ya§ ve hastahgin siiresiyle parelel olarak artmaktadir. Eri§kin körliiklerin % 

20 'sinin nedenidir. Körliik primer olarak progressif diyabetik retinopati ve klinik olarak anlamh 

makiiler ödem sonucudur. (14) Diyabetik retinopati 2 evreye aynlir; 

1-Basit (background, non —proliferatif ) retinopati; Hastahgin birinci dekadinda ortaya 9ikan 

retinal vaskiiler mikroanevrizmalar, leke §eklinde kanmalar ve yumu§ak eksuda ile karekterizedir. Tiim 

vakalann yakla§ik % 90-95'ini olu§turur. DM'un kontrol altina ahnmasiyla ilerlemesi durdurulabilir. 

2-Proliferatif retinopati; Tiim vakalann % 5-10'nu olu§turur. Retinal perisitlerde kayip, retinal 

vaskiiler permeabilitede arti§ ve anormal retinal mikrovaskiiler dola§im sonucu retnal iskemi meydana 

gelir. Buna cevaben optik sinir ve/veya makiilada neovaskiilarizasyon olu§ur. Kolayhkla riiptiire olarak 

vitröz hemorajiye, fibrozise ve retinal dekolmana yol a9abilir. Tedavide diyabet kontrolii ile beraber 

yeni olu§an damarlann lazer i§ini ile fotokagiilasyonu denenebilir. (19,12,14) 

Diyabetik Nefropati 

Diyabet nefropatsine bagh son dönem böbrek yetmezligi, 90cukluk 9aginda ba§layan tipl DM'da 

% 50 oraninda göriiliir. Tip2 DM 'da ise hastahk siiresinin kisa ve kardiyovaskiiler mortalitenin yiiksek 

olmasi nedeniyle daha az göriiliir. 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 böbrek hastahgidir. (11,14) 

Glomeruler hiperfiizyon ve renal hipertrofi diyabet ba§langicindan sonraki ilk yilda ortaya 9ikar. 

GFR'da arti§ ile karekterizedir. Diyabetin ilk 5 yihnda glomerüler filtrasyon hizi normale dönerken 

glomeriiler bazal mebran kahnla§masi, glomerüler hipertrofi ve mezenjiyal voliim geni§lemesi olur. 

Tipl DM'dan 5-10 yil sonra, hastalann yakla§ik % 40'inda mikroalbiiminiiri göriiliir. Bu 

nefropati ba§langici olarak kabul edilir. Zamanla a9ik proteiniiri (300mg/giin,alb.arti§i) geli§ince 

glomeriiler filtrasyon hizinda devamli bir dii§iif baflar ve hastalann yakla§ik % 50'sinde 7-10 yil i9inde 
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son dönem böbrek yetmezligi geli§ir. Erken patolojik degi§iklikler ve albümin ekskresyon anormallikleri 

plazma glukozunun normalle§mesiyle geri dönebilir. Ancak a9ik nefropati geli§tiginde patolojik 

degi§iklikler genellikle geri d6nii§iimsiizdiirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (19) Renal fonksiyon bozukluklan HT'un geli§imine 

yardim eder. Tedavide diyabet kontrolii, proteinden fakir diyet ile proteiniirinin azaltilmasi ve HT ile 

agresif sava§ yapilmahdir. Azotemi ve böbrek yetmezligi geliftiginde diyaliz veya transplantasyon 

genellikle gerekir. (12) 

2-Diyabetik Makroanjiopati 

Özellikle Tip 2 diyabetliler olmak iizere diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastahk riski yiiksek 

oldugundan, kardiyak iskemi semptomlan, periferik veya karotis arter hastahgi, israhat EKG'sinde 

ge9irilmi§ infarktiis bulgusu, proteiniiri ve diger iki kardiyak risk faktörii ve egzersiz programina 

ahnacak hastalarda arterosklerotik damar hastahgi ara§tinlmahdir.(19) Diyabet ile arterosklerozu 

presipite eden faktörlerin ortakhgindan dolayi sikhkla bir arada göriiliirler. Yiiksek kan §ekeri, 

hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon, aile anemnezi, sigara kullanimi her iki hastahk için ortak risk 

faktörleridir. (14) 

Saghkli insanlara nazaran diyabetlilerde koroner arter hastahgi riski iki kat daha fazladir. 

Diyabetlilerde sessiz myokard enfarktiis insidansi yiiksek oldugundan dolayi sol ventrikiil fonksiyon 

bozuklugu aniden ortaya 9ikabilir. 

Benzer fizyopatolojiyle serebrovaskiiler okliizyon ve fel9 riski diyabetlilerde artmiftir. Periferal 

arterlerde geli§en arteroskleroz sonucu, intermittant kladikasyo, özellikle distal ekstremite end arter 

tutulumuyla iskemi ve gangren, aynca erkeklerde vasciiler kaynakh impotans olu§abilir. (12) Tedavi 

sigaranin birakilmasi, HT varhginda agresif tedavi, hiperglisemi kontrolii ve dislipideminin tedavisidir. 

Dislipidemi tedavisinde ama9; LDL < lOOmg/dl, TG < 200 mg/dl, ve HDL > 35 mg/dl ve HT 

varhginda kan basincini < 130/85 mmHg da tutmaktir. (29) Son yillarda sigara ile sava§, hipertansif ila9 

geli§imi, aspirin kullanimi iyi geli§meler olsa da kardiyovaskiiler hastahklar hala diyabetlilerin ana 

mortalite nedenidir. (30) 

3-Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropati insidansi hastahk siiresiyle artar ve glisemi kontrol derecesinden etkilenir. 

(11) Nadiren mortaliteye sebep olur. Ancak diyabet komplikasyonlannin ana nedenidir. Birka9 tipi 

vardir. Bir hastada birden fazla tip bulunabilir. (12) 

1- Simetrik Periferal Nöropati: En yaygin göriilen formdur. Sikhkla bilateral, simetrik ve distal 

tutulum göriiliir. Ba§hca "9orap—eldiven" dagihminda duyu kaybi göriiliir. Duyusal algilama azalmasi 

nöropatik ayak yaralanna, propioseptif liflerin tutulmasi yiiriiyii§ bozukluklanna ve ayakta charcot 

eklem olu§umuna sebep olur. Ayakta duyu kaybiyla beraber parestezik alanlarda kanncalanma, 

ignelenme ve yanma §ikayetleri olur. Aynca hiperestezi alanlan ve vibrasyon hissinde azalma olabilir. 
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Nöropatik agnlar genellikle geceleri §iddetlenir, 6ay ile lyil i9inde kaybolur ve fentoin, karbamezapin 

veya amitriptilin ve flufenazin kombinasyonuyla tedavi edilir. Elde bilateral interossöz kaslarin 

atrofisiyle kendini gösteren, simetrik motor sinir tutulabilirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (12,14,29) 

2- Otonom Nöropati : Uzun siireli diyabetlilerde kolinerjik, noradrenerjik ve peptiderjik 

(pankreatik polipeptid, substants P gibi peptidler ) sistemlerini ilgilendiren otonom disfonksiyon 

bulgulan geli§ebilir. 

Diyabetik otonom nöropatisi bir9ok sistemi etkiler. Erkeklerde impotans ve retrograd ejekiilasyon 

sik göriiliir. Kardiyovaskiiler sistem otonom noropatisi israhat ta§ikardisi ve ortostatik hipotansiyona 

neden olur. Ortostatik hipotansiyona bagh frank senkopu geli§ebilir ve kardiak arreste bagh ani öliim 

nadiren göriilebilir. Gastrointestinal sistem otonom nöropatisinde en önde gelen semptom gastroparezi 

(gastrik bo§almada gecikme), kabizhk veya ishaldir. Ayrica yutma gucliigiiyle beraber özefagus 

fonksiyon bozuklugu, internal sfinkter fonksiyon bozukluguna bagh özellikle geceleri olan noktiirnal 

diyare ve anal inkontinans veya postprandiyal daire göriilebilir. (12,29) Diyabetik sistopatide mesanenin 

idrar kapasitesi ve miksiyon sonrasi idrar rezidiisii artar. Bu durum miksiyon sirasinda duraksamaya, 

miksiyon sikhginda azalmaya, inkontinansa ve rekiirren IYE'larina yol açar. 

Sempatik sinir sistemi disfonksiyonu sonucu list ekstremitelerde hiperhidroz ve alt 

ekstremitelerde anhidroz göriilebilir. Ayaktaki anhidroz ciltte ka§intiyla birlikte kuruluga yol açarak cilt 

iilserasyon riskini artinr. Otonom nöropati kontraregiilatuvar hormon sahnimini azaltarak 

hipogliseminin hissedilmesinde yetersizlige yol a9ar. Böylece hasta agir hipoglisemiye fark etmeden 

girebilir. (19) 

3-Asimetrik Mononöropati: Polinöropatiler diyabetin ge9 evresinde göriiliirken, 

mononöropatiler sikhkla diyabet tanisi öncesi veya hafif diyabette göriiliir. Sikhkla kranial sinirler 

tutulur. 3, 4 ve 6. kranial sinirler tutularak ekstraokiiler kas parazileri ve diplopi göriiliir. En sik göriilen 

sendrom pupilla reflekslerinin korundugu 3. sinir felcidir. Ba§langi9 genellikle ani olup göz 9evresinde 

agn hissi verir. Bulgular bazen bilateral olup, birden fazla kranial sinir tutulabilir. Genellikle 3-12 ayda 

spontan iyile§me olur. Periferik nöropatiler sikhkla di§ basi bölgelerinde göriiliir. Dii§iik el ve ayak 

olu§masina neden olur. Mononöropatiler duyu sinirlerini de etkileyerek sinir anatomik bölgesinde agnh 

hiperestezilere neden olur. Birka9 hafta veya ay i9ersinde spontan diizelir. (29) 

4-Radikiilopati: Genellikle gogiis duvan veya kannda olan, bir veya daha fazla spinal sinirin 

yayihm bölgelerinde ve dermatomlarda yansiyan agn ile karekterize duyusal bir sendromdur. Ciddi 

agnlar Herpes zoster veya akut kanni taklit edebilir. Hastahk zamanla kendini sinirlar. (12) 

5- Diyabetik Amiyotrofi: Özellikle ya§h erkeklerde göriilen ve bacak list kismi ile pelviste 

geni§ adale gruplannda atrofiye sebep olan bir nöropatidir. Etkilenen kas grubuyla ili§kili yerel agn 
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olabilir. Patellar refleks kaybolabilir. Nadiren bilateral olup, list ekstremiteyi tutabilir. Genellikle 6ay-

lyil i9inde spontan diizelir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (29) 

Tedavi 

Genel Prensipler 

Temel amaç hiperglisemi semptomlanni gidermek, uzun dönemde geli§ecek komplikasyonlan 

azaltmak veya önlemek ve hastanin mümkiin oldugunca normal bir hayat tarzi siirmesini saglamak. 

Bunun ifin hastaya gerekli farmakolojik tedavi ve egitim saglayarak, komplikasyonlan takip ve tedavi 

etmektir. Diyabetli hastalann bakimi multidisipliner bir yakla§im gerektirir. Primer bakimi saglayan ki§i, 

endokrinolog, sertifikah bir diyabet egitmeni ve bir diyetisyeni içermelidir. Ilave olarak, diyabetik 

komplikasyonlar oluftugunda komplikasyona göre uzmanlara (Nörolog, Nefrolog, Kardiyolog, Damar 

Cerrahisi, Oftalmolog ve podiyatrat) dani§ilmahdir. (19) 

Tarn bir tibbi yardim için hastalar önce siniflandirmah, hastahk belirti ve komplikasyonlan 

sorgulanmah, gerekli testier yapilmah ve hastaya nasil yardimci olunacagi sorusuna cevap aranmah. Bu 

ama9la hastanin detayh anemnezini almask, muayene ve laboratuvar tetkiklerini yapmak tedavi ve 

diyabet takibinin ilk basamagini olu§turur. Diyabetik hastalarda olmasi gereken degerler, epidemiyolojik 

9ah§malar sonucu komplikasyonlann göriilme sikhgi göz öniinde tutularak ortaya konmu§tur. Önerilen 

degerler tabla IU'de özetlendi. (31) 

Tablo III: Diyabette önerilen degerler; 

Glisemik 
Kontrol 

Kan 
Basinci 

Lipidler 

Hb A1C 

Preprandial plazma glukoz 

Postprandial plazma glukoz pik'i 

< 130/80 mmHg 

LDL 

Trigliserid 

HDL 

< %7.0 

90 — 130 mg/dl (5.0 — 7.2 mmol/1) 

< 180 mg/dl (< 10.0 mmol/1) 

< 100 mg/dl (< 2.6 mmol/1) 

< 150 mg/dl (< 1.7 mmol/1) 

> 40 mg/dl (> 1.1 mmol/1) 

Not: Hedef degerler hastaya göre belirlenir. (^ocuklar, ya§hlar ve gebeler gibi gruplar özel olarak 
degerlendirilmelidir. Ciddi hipoglisemi riski olanlarda siki tutmaya gerek yoktur. 

Tipl DM Tedavisi 

Endojen insülin iiretimi olmadigindan eksojen insülin uygulanmasi tedavinin temelidir. Aynca 

diyet, egzersiz ve risk faktörleriyle miicadele edilmeli. Diyet vaskiiler hastahk riskini azaltici nitelikte 

olmali. Bunun ifin % 25-30 yag, % 50-60 karbonhidrat ve % 10-20 proteinden olu§an, kompleks 
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karbonhidrat miktan yiikseltilmi§ " diyabetik diyet " önerilmelidirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (29) Genel olarak iyi metabolik 

kontrol kriterleri tabloda verilmi§tir. (19) 

Tablo IV ; Iyi Metebolik kontrol kriterleri ; 

A<jhk kan §ekeri (ogiinler öncesi dahil) 

Postprandial (l.saat) kan §ekeri 

Postprandial (2.saat) kan §ekeri 

HbAlc 

Idrarda glukoz ve keton 

70-110 mg/dl 

< 160 mg/dl 

< 140 mg/dl 

< % 7 

Negatif 

Insülin preparatlannin 90gu enzimatik veya DNA rekombinan teknolojisiyle iiretilir. 

Farmakodinamik özelliklerine göre insülin çe§itleri tablo V'de özetlendi. 

Tablo V ; Insülin Qegitleri 

Insülin tipi 

Hizh etkili 

Kisa etkili 

Orta etkili 
Uzun etkili 

Kan§ik,kisa/orta 

Jenerik 
adi 

Lisprot 
Regüler 

Lente 
NPH 
Ultralente 
70/30 
50/50 

Preprandial 
Enjeksiyon 
Zamani 

0-0,2 

0,5-(l) 

0,5-(l) 
0,5-(l) 

0,5-(l) 

Ba§langic 

0,2-0,5 

0,3-1 

1-2 
1-3 
4-6 

0,5-1 

Zirve* 

0,5-2 

2-6 

4-12 
6-15 
8-30 

3-12 

Süre* 

<5 

(—16) 

16-26 
24-36 

16-24 

Kan glukozu Hizh 
etkili lispro** 

2-4 

3-7 
Sonraki yemekten 

önce 
6-13 
10-28 

3-12a 

*Zamanlar, doza, enjeksiyonun anatomik yerine, yönteme ( SK,IM,IV), diyabetin siiresine, insülin 
direncinin derecesine, etkinlik diizeyine ve viicut lsisina baghdir. Bazi zaman arahklan, pek 90k 
9ah§madan gelen verileri kapsadigi i9in geni§tir. 
Preprandiyal enjeksiyon zamani; yemek öncesi kan glukoz degerine ve insülin tipine baghdir. Kan 
§ekeri dii§iikse, insiilini enjekte edip hemen yemek gerekebilir. (yemegin karbonhidrat böliimii önce). 
Kan §ekeri yiiksekse, yemek insülin enjeksiyonu sonrasina ertelenebilir ve en son yemegin karbonhidrat 
kismi yenir. 
**Lizin ve prolin beta zincirinde 28 ve 29. pozisyonlarda yer degi§tirmeleri sonucu ortaya 9ikar. Bir 
insülin analogu. 

1- Standart Insülin Tedavisi; Regiiler veya lispro insülin olsun veya olmasin, orta veya uzun 

etkili insiilinin giinde 1 yada 2 kez enjeksiyonudur. 70/30 (%70 NPH, %30 Regiiler) veya 50/50 gibi 

önceden kan§tinlmi§ insiilinler giinde 2 kez uygulanir. Uyumu kolay, ancak diizenli yemek arahgi ve 

insiilini gerekli kilar. 

2- Yogun insiilin Tedavisi; Giinde 3 kez yemek öncesi regiiler veya lispro insiilin ve yatarken 

NPH enjeksiyonu yada siirekli subkutan insiilin infiizyonu §eklindeki uygulamadir. Bu uygulama daha 

iyi bir glisemik kontrol saglamakta ve hastalann ya§am tarzi daha esnek olabilmektedir. (25) 
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insülin dozu hastadan hastaya degifir. Tedavi yanitina göre diizenlenir. Fiziksel aktivitedeki 

degi§iklikler, geli§me durumu, ogiin içerigi, kullanilan ba§ka ila9lar, araya giren hastahklar ve stres 

insülin uygulamasinda degi§iklikler yaratabilir. Tedavi ba§ansi diizenli bir diyabet takibiyle miimkiin. 

Tedavinin en önemli komplikasyonu hipoglisemidir. Digerleri lokal alerjik reaksiyon ve enjeksiyon 

yerinde lipoatrofik degi§ikliklerdirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (29) 

Tip2 DM Tedavisi 

Öncelikle hastalar en az lay diyet ve egzersizle zayiflatilmaya çah§ihr. Zayiflama, genelde 

hipergliseminin önemli derecede diizelmesine yardimci olur. Kan glukoz kontrolii saglanamayan 

hastalara oral antihiperglisemik ajan ve / veya insülin tedavisi verilir. Insülin kullanimi Tipl DM'daki 

gibidir. Fakat insülin direnci oldugu için daha yiiksek doz insiiline ihtiya9 vardir. (25) 

Oral hipoglisemik ajanlar: Tip2 diyabetlilerde kullanilabilecek oral hipoglisemik ilaçlar, 

Sulfoniliire ve Biguanid grubu ilaçlar olabilir. 

Sulfoniliire Grubu Oral Hipoglisemik Ilaçlar: Etki mekanizmasi beta adacik h.'lerinden insülin 

sahnmasi, serum glukagon diizeyinin dii§iiriilmesi, insiilinin hedef hiicreleri iizerindeki etkisini 

potansiyalize eden ekstrapankreatik etki §eklinde siralanabilir (32). Tablo Vl'da sulfoniiliire grubu 

ila^ann giinliik dozlan özetlendi. (33) 

Biguanid Grubu Oral Hipoglisemik Ila9lar: Etki mekanizmasi periferal dokularda glikoliz'in 

direkt stimiilasyonu, hepatik glikoneogenez'i azaltma, gastrointestinal sistemden glukoz emilimini 

yava§latma, plazma glukagon seviyesini dii§iirme ve insiilinin insülin reseptörlerine baglanmasini 

arttirma §eklinde siralanabilir. (32) Tablo VU'de biguanidlerin giinliik dozlan özetlendi. (33) 

Tablo VI: Sulfonamid tiirevi oral antidiyabetik ilaçlar 
JENERIK iSIMLERi SEKLI (mg/komDrime) POZOLOJI (24 Saatte) 
Sulfatiazol Türevleri 
Glibutiazol 
Glibuzol 
Sulfonilüre Türevleri 

500 
250 

3gr 
lgr 

Karbutamid 
Tolbutamid 
Fenbutamid 
Klorpropamid 
Metaheksamid 
Tolsiklamid 
Tolazamid 
Glibenklamid 
Gliklazid 
Glibornurid 
Glipizid 
Glimidin Sodyum 

500 
500 
500 
250 
50 
500 
250 
2.5-5 
80 
25 
5 
500 

l-2gr 
l-5gr 
l-2gr 
0.25-0.5 gr 
0.25-lgr 
0.5-lgr 
0.5gr 
1.25-10 mg 
40-240 mg 
12.5-75 mg 
2.5-15 mg 
lgr 
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Tablo VIIzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA: Biguanid türevi oral antidiyabetik ilaçl 
JENERIKISIMLERI SEKLI(mg) POZOLOJK24 Saatte) 
Fenformin 5 mg(komprime) 50-150 mg 
Metformin 500 mg(Jeliil) 1-2.5 gr 
Buformin 500 mg(komprime) 

850 mg(enrobage) 
100 mg(draje) 

DA l e Ilgili Genel Bilgiler 

Ayak Anatomisi 

DAE'lannin tarn olarak degerlendirilebilmesi ve tedavinin yapilabilmesi ifin ayak anatomisini 

iyi bilmek gerekir. Ayagin medial, santral ve lateral olmak iizere 3adet derin plantar kompartmani 

mevcuttur. Herbir kompartmanin tabani rijid plantar fasyadan olu§ur. Tavani ise metatarsal kemikler ile 

interosseöz fasyadan olu§ur. Bu 3 kompartmanin rijid fasya ve kemiklerle sanlmasi nedeniyle akut 

enfeksiyon sonucunda olu§an ödem kompartman basicini arttirmakta ve dokularda iskemik nekroza yol 

açabilmektedir. (26) 

Ayak kemikleri 3 gruba aynlir; 

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

2. Ossa Metatarsi ; 5 adettir. 

3. Ossa Digitorum (Falanks) ; Ba§parmakta 2, diger parmaklarda 3 adettir. 

Ayagin duyu sinirleri; Topugun medialini N.calcanei medialis ( N. Tibialis dali), ayak tabaninin 

2/3 medialini N. Palantaris medialis'in dallan ve 1/3 lateralini N.Palantaris lateralis'in dallan inerve 

eder. Ayak tabanindaki derin faysa kahnla§arak, retinoculum musculorum fleksorum'u ve aponevrosis 

plantarisi olu§turur. 

Ayak taban kaslan; 4 tabakaya aynlir. 

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

2. M.quadrotus plantae, M.lubmricales, M.fleksor digitorum longus'un kiri§i, M.fleksör 

hallucis longus'un kiri§i. 

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

4. M.interossei, M. peroneus longus'un kiri§i, M.tibialis posterior'un kiri§i. 

Ayak sirti arterleri; A. tibialis anterior ayak sirtinda arteria dorsalis pedis adini ahr. A. tarsalis 

lateralis, arteria arcuata ve A. metatarsea dorsalis I A. dorsalis pedis'in dallandir. 

Ayak venleri; Ayak venöz kaninin biiyiik kismi, vena digitales ve ayak tabanindan gelerek Arcus 

venosus dorsalis pedis pleksus'una acihr. (27) 

Epidemiyoloji 

Yapilan ara§tirmalarda diyabetik hastalann yakla§ik % 15'inde ya§amlannin bir döneminde ayak 

iilseri geli§tigi ve hastanede yati§ siiresinin, yati§ nedeni ayak iilseri olmayan diyabetik hastalara oranla 
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% 59 daha fazla oldugu gösterildizyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (28,1) Diyabet tiim diinyada ayak amputasyonlannin en sik nedenidir. 

Alt ekstremite amputasyonlulann % 51 'ini diyabete bagh amputasyonlar olu§turur. Amputasyon orani 

ilerleyen ya§la arti§ gösterir. Erkeklerde daha fazla göriiliir. Diyabetik hastalann % 9-13'line ilk 

amputasyon sonrasi lyil i9inde yeni bir ipsilateral veya kontralateral amputasyon uygulanir. (31) Ilk 

amputasyon sonrasi 5 yil içinde ise hastalann % 28-5 l'i yeni bir amputasyona gider ve yakla§ik % 40-

66'si 5 yil içinde öliir. (1,29,30) Amputasyonlann % 24'ii topuk, % 5-8'i bilek alti, % 38'i diz alti, % 

21,4'ii diz iistii ve geri kalani da kal9a, pelvis, diz gibi diger bölgelerde olur. 

ABD'inde 1979 yihnda 31691 diyabet hastasina amputasyon uygulandi. Bu sayiyi dü§ürmek için 

yapilan gayretlere ragmen, tarn tersine sayi gün geçtikçe artti. 1990 yihnda 53832, 1996 yihnda ise 

85530 sayisina ula§ti. Bu oranin diyabet populasyonunun artmasina bagh hizla artmasi beklenmektedir. 

(34) 

Etyopatogenez 

Diyabet hastalannda ayak yaralannin etyolojisinde rol oynayan ve yara evresinin ilerlemesine 
yardimci olan birçok faktör mevcuttur. Bu faktörler; 

• Diyabetik nöropati, 

• Diyabetik vaskiiler hastahklar (makro ve mikrovaskiilopati), 

• Infeksiyon, 

• Deri lezyonlan, 

• Biomekanik disfonksiyon ve deformiteler, 

• Kemik ve eklem hastahklan (eklem hareketlerinde kisithlik), 

• Yiiksek plantar basin9, 

• Travma, 

• Diyabet hastahginin siiresi, 

• Yiikselmi§ glikohemoglobin seviyesi, 

• Egitim eksikligi. (12,35) 

Diyabetteki komplikasyonlann nedeninin multifaktoriyel oldugu dii§unülmektedir. Bunlann 

9e§itli mekanizmalar ile olu§abilecegi öne siirülmü§tür. 

Bu mekanizmalardan polyol yolunda; Glukoz, aldol rediikdaz enzimi ile sorbitol'e 

indirgenir. Sorbitol normalde sorbitol dehidrogenaz enzimi aracihgi ile fruktoz'a 9evrilir. Bu 

d6nii§um yava§ i§lemekte olan bir mekanizmadir. Bu nedenle dokularda sorbitol birikimi olur. 

Sorbitol doku fonksiyonlanni, bir doku toksini gibi davranarak bozmaktadir. Bu patogenezin 

özellikle nöropati, nefropati, retinopati, katarakt olu§umu ve aort hastahklannda i§ledigi 

dii§unülmektedir. Diyabetik nöropatide muhtemelen sorbitol birikimi, miyoinositol'ii azaltmakta, 

anormal fosfoinositid metabolizmasina yol a9makta, Na-K ATP'ase aktivitesini azaltmaktadir ve 

hiicre i^i osmotik basinci arttirarak geri dönü§ümsiiz hiicre hasan yaratmaktadir. Deneysel 
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modellerde, polyol yolu'nda bir inhibisyonun nöropatinin ba§lamasini engelledigi ve aldol rediiktaz 

enzim inhibisyonun retinopati ve katarakt olu§umunu önledigi gösterilmi§tir. Özellikle nöropatide 

polyol yolu önemlidir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (12,35) 

Diyabet komplikasyonlannin olu§umunda rolii oldugu dü§uniilen ikici patogenetik yol ise 

proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonudur. Viicuttaki birçok protein bu yolla etkilenerek 

fonksiyonel bozukluklara yol açar. Örnegin; plazma albumini, lens proteini, fibrin, kollajen, 

lipoproteinler, hepatik endotel hiicrelerinin glikoproteinleri tanima sistemi etkilenebilir. Özellikle 

lipoproteinlerin etkilenmesi, bazi sonuçlan beraberinde getirir. Glikolizasyona ugrami§ LDL, 

normal LDL reseptörleri tarafindan taninmazlar ve plazma yanlanma ömiirleri artar. HDL ise 

glikolizasyon sonunda LDL'nin tarn tersi davranir. Glikolizasyona ugramif kollajenin ise LDL'ye 

yatkinhgi 2-3 kat artmi§tir. Bu mekanizmanin diyabette ateroskleroz patogenezinde rol aldigi 

dü§uniilmektedir. Glikolizasyona ugrami§ kollajenin eriyebilirligi daha azdir ve normal kollajene 

nazaran kollejenaz ile degradasyona dirençlidir. Bununla birlikte bazal membran kahnla§masi 

insiiline bagimh hastalarda göriilen skleroderma benzeri bir hastahk olup, eklem hareket 

kusurlariyl.a seyreden Waxy-skin sendromunun bu mekanizma ile baglantisi tarn olarak acik 

degildir. (12) 

Fizyopatoloji 

Tablo VIII: DAE' nunun Fizyopatolojisi.(36) 
DIYABET 

[ T 
Eklem hareketinde Diyabetik nöropati 
kisitiihk n 

i i 
Mikrovaskiiler hasar Makrovaskiiler hasar 

Motor 
hasar 

Duyusal Otonomik 
hasar hasar. 

1 A-V §ant 

Anormal ayak postürü 
Azalmi§ agn ve derin duyu 

I Artmii Artmi§ ayak basinci 

Azalmif doku 
beslenmesi 

Iskemi 

Ortopedik sorunlar 
Charcot artropatisi 

I ÜLSERASYON 

t 
INFEKSIYON 

DAÜ'leri periferik nöropati ve/veya bacak arter hastahgi ve infeksiyon birlikteligiyle olu§ur. 

(26) Nöropatik dejenerasyon (otonomik, motor, duysal), vaskiilopati (mikro ve makroanjiopati), kontrol 
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altina alinamami§ infeksiyon ve bozuk kollajen iiretimine bagh kötii yara iyile§mesi gibi farkh 

mekanizmalar patolojik olaylan olu§turur . Bu faktörler ayagin innervasyon, beslenme ve bütünlugunii 

sürdüriilmesini kötii etkiler. Mikroanjiopati nedeniyle DA mikrosiirkiilasyonu bozulur, dokulara oksijen 

ve besin verilmesi aksar, iilser olu§ur veya olu§an iilserin iyile§mesi engellenir. DAÜ'lilerin % 60'inda 

periferik nöropati, % 20'sinde iskemi, % 20'sinde nöropati ve periferik arter hastahgi birilikte bulunur. 

Aynca uzun siireli hiperglisemi ve insiilin eksikligi ba§ka dokularda oldugu gibi periartikiiler 

konnektif dokularda da diffiiz bir nonenzimatik glikolizasyon ve bunun sonucunda eklem hareketinde 

simrlanma ile ayak ve bilekte elastikiyete azalmasi ve duyarsiz ayak iizerindeki lokal basinci artanr. 

Bunun yam sira varus ve valgus deformiteleri ve charcot eklemi gibi §ekil bozukluklan ilavesiyle iilser 

olufumu hizlanir. Ülser iizerine infeksiyon ilavesi yiizeyden baflayip derin dokulara dogru yayilarak 

olayin boyutlanni geni§letebilir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (37) 

DAÜ'de Nöropatinin Rolü 

Diyabetik nöropati için risk faktörlerini 2 ana ba§hk altinda toplayabiliriz. (38) 

A-Degiftirilebilir faktörler: B- Degi§tirilemez faktörler: 

Hiperglisemi Ileri ya§ 

Hipertansiyon Uzun siireli diyabet varhgi 

Yiiksek kolesterol diizeyi HLA DR % genotip 

Sigara kullanimi Uzun boylu olmak 

Alkol kullanimi 

DAÜ geli§iminde en önemli ve en sik göriilen komplikasyon periferik duyu kaybinin e§lik ettigi 

periferik nöropatidir. Diyabetik hastalann 90gunda periferik nöropati vardir. Periferik nöropati 3 §ekilde 

geli§ir. (39) 

1- Otonom Nöropati ; Derinin ter ve yag bezleri yeterli çah§madigindan deride kuruluk, 9atlama, 

hiperkeratoz ve kallus geli§ir. Kallus ayak iizerindeki basinci % 30 artinr. Artan basin9 yara olu§umunu 

kolayla§tinr. Kallus ve ayak yarasi en 90k metatars ba§i ve halluks'un plantar yiizeyinde olur. Otonom 

nöropatinin etkisiyle mikrosirkiilasyon otoregiilasyonunda degi§iklikler olur. Sempatik tonusun 

kaybolmasiyla periferik kan akimi artar, A-V §antlar olu§ur, deri kan akimi diizensizle§ir ve ayakta yara 

olu§ur. (2,37) 

2- Motor Nöropati: Motor tutulumla ayakta intrensik kaslar zayiflayarak fleksor ve ekstensor 

kaslarda uyumsuzluk olu§ur. Bafta charcot eklem olmak iizere 9e§itli deformiteler geli§ir. Deformiteler 

basincin belli bölgelerde yogunla§masina neden olarak iilser olu§umunu hizlandinr. Ülser genellikle 

kemik 9ikintilar iizerindeki deride meydana gelir. Parmakta ve metatarsin ba§inda ba§layan iilserasyona 

enfeksiyon ilavesi osteomyelit, gangren ve amputasyonla sonu9lanabilir. 
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3zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA- Duyusal Nöropati; Agn, ISI ve temas duyusu kaybolur. Hasta sicakhgi ve tekrarlayan 

travmalan algilayamaz ve iilser olu§umu kolayla§ir. (39) 

Diyabetililerin % 50'inde 15 yil sonra distal simetrik periferal nöropati geli§ir. Glukoz, sorbitol 

ve fruktozun sinirlerde birikimi, sinyal iletiminde önemli rolii olan miyoinozitoliin azalmasi ve vasa 

nervorum'larda iskemiye bagh oksijen azhgi gibi bir9ok metebolik olayin birlikteligi sonucu olu§tugu 

varsayihr. A§il tendon refleksi ve vibrasyon duyusu kaybi periferik nöropatinin en erken semptomlandir. 

En önemli nörolojik bulgu ise, koruyucu duyunun kaybidir. Duyu kaybi , Semmes- Weinstein 

monoflament testiyle yorumlanabilir. (34,40) 

Tablo IX: Diyabetik nöropati geligiminin fizyopatolojisi. 
INSULIN EKSlKLIGi 

Anormal vasanervorum 
Yag asidi 
Metabolizmasinda 
Anormallik 

Nöral iskemi 

Hiperglisemi 

Poliol aktivitesinde Miyoinositol geri Nöral proteinlerin 
artma I ahminda azalma glikozillenmesinde 

^ 1 artma 
Nitrik oksit sentez ve Nöral miyoinositol ^ 
aktivitesinde azalma diizeyinde azalma Aksonal transportta 

^ ^ azalma 
Nöral fonksiyon Nöropatinin klinikzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA * 
azalmasi olarak tespiti Ayak iilseri 

Anormal morfometri Nöral otoantikorlann gelifmesi 

DAV Geli§iniinde Vaskiiler Yapinin Rolii 

Vaskiiler yatakta diyabetik olmayanlardaki gibi, kolesterol, lipid, kalsiyum, diiz kas hiicresi ve 

makrofaj i9eren plaklar sonucu olu§an ateroskleroz, ayak damarlannda birikim sonucu doku 

kanlanmasinin azalmasina yol açar. Diyabet hastahgi olanlardaki periferal arter hastahgi ile diyabet 

hastahgi olmayanlardaki periferal arter hastahgi arasinda bir takim farkhhklar mevcuttur. (Tablo X) (44) 

Daha önceden yilda bir kez önerilen 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 di§inda, parlak atrofik cilt ve kil kaybi da 

periferal arteryal yetmezlige i§aret eder. Hastalarda doppler ile basinç 6l9iimii yapilmahdir. (34) Azalmi§ 

olan vaskiiler kan akimi sonucunda lezyon geli§imi ve infeksiyon geli§imi kolayla§makta, yara 

iyilefmesinde problemler ortaya 9ikmaktadir. Yaralanmaya cevap olarak kapillerlerin vazodilatasyon 

bozuklugu nedeniyle olu§an derideki iskemi sonucu DA yarasi geli§iminin olu§tugu dii§iiniilmektedir. 

Basement membran kahnla§masi retinopati ve nefropatideki gibi bir akim obstriiksiyonu olu§turarak etki 
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etmez. Fakat muhtemelen, yaralanma bölgesine kandaki beyaz kiirelerin ula§masinda problemler 

yaratiyor ve sonu9 olarak infeksiyon ve iilserasyona zemin hazirhyor olabilir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (12, 39) 

TabloX: Periferal Alter Hastahginda Diyabetliler ile Nondiyabetiklerin Farklan 

Klinik 

Erkek/Kadin Orani 
Okliizyon 
Kom§u damar tutulumu 
Kollateral damar tutulumu 
Alt Ekstremite 
Tutulan damarlar 

Diyabetik 
Çok yaygin 
Gene hasta 
Hizh geli§ir 
Erkek = Kadin 
Multi-segmental 
Var 
Var 
Bilateral tutulum 
Tibial arter 
Peroneal arter 
Kii9iik damarlar, Arterioller 

Nondiyabetik 
Çok yaygin degil 
Ya§h hasta 
Yava§ geli§ir 
Erkek > Kadin 
Tek segment 
Yok 
Genellikle Yok 
Unilateral tutulum 
Aort 
Ileak Arter 
Femoral arter 

DAzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBAV Geli§iniinde Deri Lezyonlarinin rolii 

Diyabette çe§itli deri lezyonlari göriilebilir. Ortasi sari 9evresi kahverengi sinirh plak benzeri 

lezyon olan Nekrobiosis lipoidika diabeticorum genelde bacaklann ön yiiziinde göriiliir ve iilserle§ebilir. 

Diyabetik dermopati ise, genelde anterior tibial yiizde olur. Ortasi iilsere 9evresi krut ile örtiilii, kii9iik ve 

yuvarlak lezyonlardir. Biillosis diabeticorum da i9inde berrak serum bulunan ve kanama riski olan 

lezyonlardir. Bu lezyonlar enfekte olup, zeminlerinde kandida ve dermatofit gibi firsat9i mantarlar 

geli§ebilir. (12) 

Enfeksiyon Geli§imi 

DAE'lan diyabetik hastalarda önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik hastalarda 

infeksiyona duyarhhgin artmi§ olmasi birka9 faktöre baghdir. Bagi§ikhk sisteminin yetersizligi (nötrofil 

fonksiyon yetersizligi gibi), nöropati ve vaskiiler yetersizlik bu faktörlerin en önemlileridir. Ayni 

faktörler hastalann ayak enfeksiyonlannin iyile§mesinin zayif olu§unda da önemli rol oynamaktadir. 

Daha önceleri vaskiiler yetmezligin DAE'unda önemli rol oynadigi dii§iiniilmekteydi. Giiniimiizde ise 

DAE'u geli§iminde en önemli faktöriin nöropati oldugu kabul edilmektedir. Ayagin interensik kaslanni 

etkileyen motor nöropati sonucu olu§an ayak deformiteleri, agirhgin yanh§ dagilimi sonucu ayakkabi ile 

temas eden bölgelerde basin9 arti§ina ve travmaya neden olur. Aynca duysal nöropati nedeni ile 

hastalarda duysal iletinin azalmasi ve farkinda olunmadan mekanik veya termal yaralanmalara maruz 

kahnmasi, ayakta deri iilserlerinin geli§mesine sebep olur. Nöropati ile birlikte tikayici olmayip 

fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku beslenmesinin bozulmasina yol a9ar. Makrovaskiiler 

diizeyde, multisegmenter olarak erken ve hizh geli§en arteroskleroz da eklenince dokularda iskemi 
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geli§imi kaijinilmazdir. Otonom nöropatiye bagh deride geli§en kuruluk ve 9atlaklar, eklem 

hareketlerinde kisithhk, yumu§ak dokuda geli§en hiperkeratoz DA yarasinin geli§imini kolayla§tiran 

diger faktörlerdir. Geli§en yara zemininde bakteri yerle§imi ve infeksiyon geli§imi olduk9a kolaydir. Eger 

yara alani infekte ise, bu infeksiyon etkenine yönelik tedavi diizenlenmesi en dogru yakla§imdir.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA(39) 

DAE'lan komplike olmami§ seliilitten, piiriilan iilserasyon ve gangrenöz nekroza kadar degifiklik 

gösterebilir. (41) Enfeksiyon varhgi ve derinligini saptamak giictiir. Özellikle ekstremite ve ya§ami tehdit 

eden derin abselerin taninmasi önemlidir. Infeksiyonda lokal bulgular olan eritem, agn, ISI arti§i ve 

hassasiyet, abse ve osteomyelit varhginda bile olmayabilir. DAE'lannda klinik, hematolojik ve 

bakteriyolojik göstergelerin yalanci sonu9lar verme olasihgi yiiksektir. Ate§ gibi sistemik belirtiler 

amputasyon riski olanlann 2/3'de olmayabilir. Lökositoz olmayabilir. DAE'lannda ba§langi9 fark 

edilmeden tekrarlanan mikrotravmalarla olur. Deri bütiinliigunün bozulmasiyla olu§an giri§ kapisi, 

m.o'lann cilt altina ve derin dokulara ula§masina firsat verir. Kas ve tendonlann hareketleriyle 

infeksiyon daha derinlere ilerler. Etken m.o'lar ba§langi9ta hastanin kendi florasidir. Lezyonlar klinik, 

cerrahi, radyolojik ve histopatolojik olarak U9 guruba aynhr (42). 

a- Dii§iik riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar: 

b- Yiiksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlar: 

c- Ciddi, hayati tehdit eden enfeksiyonlar: 

DAE'lann en tipik özelligi polimikrobiyal olmasidir. Kemik tutulumu ve doku nekrozu bulunan, 

hospitalizasyon gerektirenlerde birden fazla enfeksiyon etkeni göriilmesi 90k siktir. Lezyonlarda Gr (+) 

kok, Gr (-) basil ve anaerop bakteriler izole edilebilir. DAE'lannda sikhkla izole edilen bakteriler 

§unlardir; (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.pneumonTae, Enterobacter 

ve Citrobacter tiirleri. 

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

Prevotella melaninogenicia. 

Ekstremiteyi tehdit etmeyen, basit seliilit formundaki enfeksiyonlar da 90gunlukla 

polimikrobiyaldir. Ancak sikhkla stafilokoklann etken oldugu monomikrobiyal enfeksiyonlar diger 

gurupta göriilenden daha yiiksek orandadir. Bu enfeksiyonlarda tek ba§ina Gr (-) basil ve anaeroblann 

bulunma insidansi daha dii§iiktiir. Ayakta tedavi edilebilenlerde P.aeruginosa ender olarak rastlanan bir 

bakteridir. (43) 

Derin yerle§imli enfeksiyonlarda daha sik olmak iizere olgulann 9ogunda anaerob bakteriler 

enfeksiyona katilmaktadir. Gr (-) anaerob basiller daha dii§iik oranlardadir. Clostridium tiirleri en az 

rastlanan bakterilerdir. (45) Gr (+) anaeroblar penisilin dahil pek 90k antimikrobiyale duyarh olmalan 
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nedeniyle tedavi rejiminin belirlenmesinde belirleyici olmazlar. Ba§ta multirezistan olabilen B. Fragilis 

ve daha az oranda görtilen Gr (+) anaerob basiller antimikrobiyal diren9 geli§tirmeleri nedeniyle 

önemlidirlerzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (46,47) Yakin geçmi§te antibiyotik kullanim öykiisii DAE etkeni hakkinda fikir verebilir. 

Bu hastalarda kullanilan antibiyotigin etki spektrumunda bulunmayan bakteriler etken olarak kar§imiza 

9ikar. Aynca kullanilan antibiyotige bagh olarak diren9 paternide degi§ebilir. Benzer §ekilde 

nazokomiyal enfeksiyon etkenleri toplumsal kökenlilere oranla daha diren9li bakteriler olup tedavide 

sorun yaratabilirler. (42,44,46) 

DAE'unda kötiiye gidige igaret eden bulgular (48): 

1.Semptomatik bulgular: 2.Laboratuar bulgulan: 

Drenajin 90galmasi Lökositozun artmasi 

Eritemin artmasi Gliseminin artmasi 

Agnnin §iddetlenmesi Sedimantasyonun yiikselmesi 

Ate§in yiikselmesi 

Kötii koku 

Lenfanjit 

Lenfadenopati 

Gangren 

Derin infeksiyon varhgini belirlemek ifin spesifik araftirmalar gerekir. DAE'lu her hastada 

mutlaka röntgen 9ekilmeli. (49) Ayak diiz grafileriyle derin ve ekstremiteyi tehdit eden, subkutan gaz 

olu§umuyla seyreden enfeksiyon bulgusu, yabanci cisim ve osteomyelit bulgulan görtintiilenebilir. 

Simflama 

DAÜ'inin tedavisinde ilk basamak doku hasar boyutunun belirlenmesidir. Bu ama9la 9e§itli 

siniflamalar yapildi. Siniflamada esas gaye, tedavinin standardizasyonuyla tedaviyi diizenleyen 

hekimler arasinda dogru ileti§im ve tedavide olu§acak olumlu veya olumsuz degi§ikliklerin 

belirlenmesini saglamaktir. (48) Halen 90k yaygin olarak kullanilan Wagner siniflamasi lezyonun 

derinligine dayanan ve yaranin olmadigi ancak risk ta§iyan ayaktan, ayagin gangrenine kadar degi§en 6 

basamagi i9erir. (50) 

TabloXI: Diyabetik Ayak Yaralannda Wagner Siniflamasi 

Evre 0: Saglam deri ile birlikte kemik 9ikintisi ve/veya kallus olu§umu (iilserasyon ifin risk) 

Evre 1: Derin dokuya yayilimin olmadigi yiizeyel iilser 

Evre 2: Tendon, kemik ligament veya eklemini i9eren derin iilser 

Evre 3: Abse ve/veya osteomiyeliti i9eren derin iilser 

Evre 4: Parmaklan ve/veya metatarsi kapsayan gangren 

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

Evre 0: Bu grupta diabetik ayak iilseri yoktur. Fakat ayak iilseri yöniinden biiyiik risk mevcuttur. 

Bu tip dyabetik ayaklann diizenli arahklarla izlenmesi ve titiz bir §ekilde ayak bakimi gerekir. Bunu 

saglayabilmek i9in de hastanin egitimi 90k önemlidir. Bu §ekilde iilserler önlenebilir. 

Evre 1: Bu tip diyabetik ayakta yiizeyel bir iilser vardir. Enfeksiyonun klinik özellikleri yoktur. Bu 

tip iilserlerin etyopatogenezinde nöropati ön plandadir. Ülserler, sikhkla ayagin palantar yiiziinde ve 

yiiksek basin9 bölgelerinde (topuk, metatars ba§lari ve parmak u9lan) olu§ur. Genel olarak bu bölgelerde 

önce nasir geli§ir. Nasir kalin ise altindaki iilseri gizleyebilir. 

Evre 2: Burada derin ve penetre bir iilser vardir. Bunun beraber sikilikla yumu§ak doku 

enfeksiyonu vardir. Fakat derin abse olu§umu veya osteomiyelit yoktur. Lokal ISI arti§i, kizankhk ve 

ödem bulunur. infeksiyona bagh geli§en septik trombiisler doku ödemi ve parmak u9larinda lokalize 

nekrozlara yol a9ar. 

Evre 3: Ayakta derin iilserle birlikte yumu§ak dokuda abse olu§umu vardir. 

Evre 4: Iskemik lezyon ön plandadir. Ayagin bir böliimiinde gangren vardir. Gangrene ragmen 

agnnin e§lik etmemesi, nöropatik komponentin de etyolojide katkisi oldugunu gösterir, iskemi nedeniyle 

olu§an ölii dokular iizerinde enfeksiyon geli§ir. 

Evre 5: Ayagin biiyiik bir böliimiinde gangren vardir. Patogenezinde arteriyel tikaniklik ba§ rolii 

oynar. Ama nöropati ve enfeksiyon da palogenezde rol alabilir. 

Dogru, basit, hekimler arasi ileti§imi hizlandiracak, enfeksiyon ve iskemiyi kapsayacak bir 

siniflama olarak 2003 yilinda uluslararasi DA Çah§ma Grubu PEDIS siniflamasini önerdi. 

PEDIS Simflamasi 

A- Doku Beslenmesi (Perfiizyon); 

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

• Palpabl A.dorsalis pedis veya A.tibialis posterior. 

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

• Transkiitanöz oksijen basinci (Tc02) > 60 mmHg. 

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

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

fakat ayak parmagi SB > 30 mmHg veya 

• Tcp 02 = 30 - 60 mmHg. 

Evre 3: Ciddi iskemi varligi. 

• Ayak bilegi SB < 50 mmHg veya Ayak parmagi SB < 30 mmHg. 

• Tcp 02 < 30 mmHg. 
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B- Yayginhk/Biiyiikliik (Extent/ Size); 

Miimkiinse debridman sonrasi yara boyutlan cm2 olarak belirlenmeli. Öleum ifin yaranin di§ sinin 

saglam derinin ba§ladigi yer olmahdir. 

C- Derinlik/doku kaybi (Depth/tissue loss) ; 

Evrel: Yiizeyel yara (Dermis altinda dokulara penetre olmamif.) 

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

Evre3: Ucu kiint aletle kemige dokunma veya inspeksiyonda kemik veya eklemle birlikte tarn 

kat tutulum. 

D- Infeksiyon ( Infection) ; 

Evre 1: Infeksiyon belirti ve bulgulan yok. 

Evre 2: Infeksiyon sadece deri ve deri alti dokuyu tutmu§ (Derin doku tutulumu ve sistemik 

bulgular yok) ve a§agidakilerden en az ikisi mevcut; 

• Lokal §i§lik veya endurasyon, 

• Yara çevresinde 0.5-2 cm'den biiyiik eritem , 

• Lokal yumu§akhk ve agri, 

• Lokal sicaklik artifi, 

• Piiriilan akinti. 

Evre 3: 2cm'den biiyiik eritem ve Evre 2'deki belirtilerden en az birinin varhgi veya 

• Infeksiyonun deriden daha derin yapilan tutmasi. 

• Abse, osteomiyelit, 

• Septik artrit, fasiit, 

• 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 kaybi yok. 

Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var.(ayagin plantar yiizeyinde, iic bölgenin en az ikisinde 

10 gr'hk agirhga kar§i basi duyusu kaybi) (51,52). 

Diyabetik ayak enfeksiyon simflamasi 

Siniflamalarda dikkati çeken, enfeksiyon yokken risk varhginin siniflamaya ahnmasidir. Bu 

nedenle enfeksiyon varhginda enfeksiyon ciddiyetine göre siniflama yapildi. Enfeksiyonu temel alan 

siniflamalardan birini WS. Joseph yapti. Temel kriterler tablo Xll'de verildi. (53) 

Tablo XII : WS.joseph'in Diyabetik Ayakta Enfeksiyon Simflamasi 
Hafif Enfeksiyon Orta diizeyde enfeksiyon Ciddi enfeksiyon 

Lokalize seliilit Ayakta seliilit Proksimal seliilit, lenfanjit 
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Yiizeyel iilser Penetre veya derin iilser Gangren, nekrotizan fasiit 

Minimal piiriilans Plantar abse Sepsis bulgulan 

Sistemik bulgu yoklugu Akut osteomiyelit 

Sistemik bulgular var. 

Gibbons ve Eliopoulos da DAE'lanni 3 sinifa ayirdi. Yapilan siniflama kriterleri tablozyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA XHI'de verildi. 
(54) 

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

Dii^iik riskli,ekstremiteyi Yiiksek riskli, ekstremiteyi Ciddi, hayati tehdit eden 

tehdit etmeyen infeksiyon tehdit eden infeksiyon infeksiyon 

Daha önce tedavi görmemi§, ilk Kronik veya tekrarlayan, daha 

kez olu§an ayak problemi. önce tedavi görmii§. Yiiksek riskli infeksiyon 

Infeksiyon deri ve deri alti ile Kas ve/veya kemik dokuya bulgulanna ek olarak 

sinirh, kas dokusu saglam. ilerlemi§. sistematik toksisite ve sepsis 

Iskemi yok. Nekroz ve iskemi var. bulgulan var. 

Çapi 2 cm'den kiiciik. Çapi 2 cm'den biiyiik. 

Sistemik toksite yok. 

Tedavi 

DA tedavisinin hedefi: 

• Diabetik hasta egitimi. 

• . Iyi metabolik kontrol. 

• . DA için risk faktörlii hastalann saptanmasi. 

• Risk faktörlerinin tedavisi. 

DA acisindan yiiksek riskli olan hastalar: 

• Daha önce DAÜ öykiisii veya kar§i ekstremitede DAÜ'i olan hastalar. 

• Nöropati ve/veya iskemik damar hastahgi semptom ve bulgulan olan hastalar. 

• Ayak deformitesi olan hastalar. 

• Ciddi görme bozuklugu olan hastalar. 

• Kötii metabolik kontrolii olan hastalar. 

• Ayak bakimi kötii olan hastalar. 

• Uzun siireli diger kompilikasyonu olan hastalar. 

• Alkol ve sigara ah§kanhgi olan hastalar. 

• Ya§h diyabetik hastalar. 
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• Diabet egitimi almayan hastalarzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. 

DA geli§imini önlemek: 

Saghkli bir diyabet egitimi ve rutin uygulanan ayak muayenesi ile pek 90k ampulasyon 

önlenebilir. Bunun için yapilmasi gerekenler §unlardir: 

• Hastaya diyabet ve DA egitimi verilmesi, 

• Her tibbi kontrolde ayaklann muayene edilmesi. 

• Periferik damar dola§im bozuklugunun erken 

taninmasi. 

• Periferik nöropatinin erken taninmasi. 

• Diyabetik ayak ekibinin disiplinli 9ah§masi. 

• Iyile§en diyabetik yaranin idame tedavisi ve 

takibi, 

• Özel terapötik ayakkabilann kullanilmasi (55) 

Probing to bone"(kemik sondaji) yöntemi 
ile iilser katlannin belirlenmesi. (39) 

Diabetik ayak tedavisine yakla§im: 

Hasta ile ilk kez kar§ila§mada en dogru yakla§im hastanin tarn bir sistematik muayenesi yapilarak 

diyabetin komplikasyonlan a9isindan genel bir incelemeye almaktir. Daha sonra ayak hasannin 

belirlenmesi ve esas alinan siniflamaya göre tedavi §emasinin 9ikanlmasi gerekmektedir. 

Ayak muayenesinde deri bütünlugii, vaskiiler yapinin durumu, ayagin yapisi ve nörolojik 

duyarhhk kontrol edilmelidir. En dogru yakla§im diyabet tanisi alan hastanin ileriki ya§aminda ayak 

sorunlan ya§ayacagini dii§iinerek koruyucu tedavi önlemlerini ba§tan almaktir. Ilk a§amada ama9 

enfeksiyonun önlenmesi, enfeksiyon geli§mi§ olan hastada ise ama9 amputasyonun önlenmesidir. 

DA yaralannin Wagner siniflamasina göre 

degerlendirilmesi, tedavi yakla§imlan a9isindan yararh olacaktir. 

Evre 0: DA yarasi olmayan ancak yiiksek risk gurubunu 

olufturan olgulardir. Bu hastalarda DA egitimi yogun ve arahkli 

bir §ekilde verilmeli. 

Iyi bir glisemik kontrol ifin insülin tedavisine ge9ilmeli. 

Nörolojik ve periferik arter muayene ve tetkikleri yapilmah. 

Podografi ile ayak basin9lan degerlendirilmeli; buna göre 

basit tabanhklar yapilmah. 
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Evre 1:zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Dermal tabakanin altina inmeyen 

yiizeyel yaralardir. Genellikle tabloya enfeksiyon e§lik 

etmez. Yara sikhkla ayagin proksimalinde olup 

zeminde kahn bir kallus tabakasi bulunur. Nasir 

tabakasi kaldinlarak, yaranin ger9ek boyutlan ve 

derinligi belirlenmeli. Öncelikle yara bakim pansumani 

yapilmah, ayak yiikten kurtarilarak istirahata alinmah. 

Bu ama9la özel ayakkabilar, walkerlar, koltuk 

degnekleri ve diz alti alcilar kullanilmah. Eger olaya 

enfeksiyon e§lik ediyorsa uygun antibiyotik ba§lanmah. 

Evre 2: DA yarasi tendonlan, ligamanlan i9ine 

alacak §ekilde fasyalara kadar ilerlemi§. Ancak 

osteomyelit yoktur. Sikhkla enfeksiyon e§lik eder. Yara 

debride edilerek kiiltiir alinmah ve derhal antibiyoterapi 

ba§lanilmah. Ayak istirahata alinmah. Hasta, 

enfeksiyon kontrol altina ahnana kadar hastanede 

yatinlarak izlenmeli. Metabolik kontrol i9in insülin 

tedavisi agresif olarak uygulanmah. 

Evre 3: Diabetik yara dokularla birlikte kemigi 

de i9ine almi§. Genellikle osteomiyelit e§lik ettiginden 

ayak immobilizasyonu saglanarak, ayak grafileriyle 

kemikteki enfeksiyon yayginhgi saptanmah. Genellikle 

9api 1 cm iizerinde olan derine penentre yaralarda 

osteomiyelit saptanir. Yogun insülin tedavisi ile birlikte 

doku kiiltürleri ahnarak, geni§ spektrumlu antibioterapi 

ba§lanilmah ve uzun bir siire devam edilmelidir. 

Enfeksiyon kontrol altina ahndiktan sonra kemige 

kiiretaj yapilabilir. 

Wagner siniflmasina göre evre 0 
ayak lezyonu. Ayakta kallus 
olu§umu. (39) 

Wagner evre 1 ayak lezyonu. (39) 

Wagner evre 2 ayak lezyonu.(39) 

Wagner evre 3 ayak lezyonu (39) 

31 



Evre 4 ve 5:zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Ayak gangrene duruma gelmiftir. Evre 4'de ayagin proksimalinde lokalize gangren 

varken evre 5'de gangren tiim ayaga yayilmi§tir. Hastaya vakit kaybetmeden antibioterapi ba§lanilmah. 

Miimkiinse amputasyonlarda topuk korunmah, ancak ilerlemi§ vakalarda diz alti amputasyon yapilmah. 

(56,57). 

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

Antimikrobiyal Tedavi 

Enfeksiyonun farkh §ekillerde olup polimikrobiyal etyoloji varhgi ve enfeksiyon bölgesinde 

dola§im bozuklugu, iskemi, bozulmu§ nötrofil fonksiyonlan gibi nedenlere bagh olarak yeterli 

antibiyotik diizeylerine ula§ilmamasi gibi giicliikler antimikrobiyal tedaviyi gii9le§tiren faktörlerdir 

(42,58). 

DAE'lu hastalarda antibiyotik seçimi yaranin tipine, enfeksiyonun özelliklerine, gram boyama ve 

kurahna uygun olarak ahnmi§ örnegin kiiltiir ve duyarhlik sonuçlanna göre yapilmah. Ancak hastalara 

kiiltiir sonucunu beklemeden hizh bir §ekilde ampirik antibiyotik tedavisi ba§lanilmah. Cunkii yumu§ak 

dokudaki enfeksiyon hizla derin dokulara yayilabilir, bu da tedavinin giicle§mesine neden olur. (59) 

Hasta dikkatle incelenip a§agidaki gruplardan birine sokulmah ve tedavisi buna göre diizenlenmelidir. 

Dii^iik riskli, ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi 

Daha önce tedavi almayan hastalar olup tedavide a§agidaki ilkeler göz öniinde bulundurulmah: 

• En sik göriilen etkenler stafilokok ve streptokoklar oldugundan bunlar hedef ahnmah. 

• Oral antibiyotiklerle ayaktan tedavi verilebilir. 

• Genellikle tek ila9 tedavisi yeterli. 

Klindamisin (300 mg x 4/giin) ve sefaleksin (500 mg x 4/giin) ilk seçilecek ila9lardir. Lipsky ve 

arkada§lan (60) her ikisinin de 14 giinliik oral tedavide ba§an oranini % 90 civannda saptadilar. Aynca 

diger birinci kufak SS'lerden sefadroksil (500mgx2/giin) de kullanilabilir. Özellikle Gr(-) ve/veya 

anaerob bakteri varhgindan ku§kulanihyorsa ilk se9enek olarak oral amoksisilin/klavunat (500/125mg 

x3/giin) veya daha geni§ etkili olarak ikinci ku§ak SS'lerden sefuroksim aksetil (250mgx2/giin) tercih 

edilir. Anaerob ve streptokoklara yetersiz etkilerinden dolayi kinolonlar, klindamisin ile kombine edilir. 
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(61,62,63)zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Klindamisin, ayak enfeksiyonlannda yiiksek doku konsantrasyonuna ulafmasi nedeniyle 

öncelikli olarak tercih edilir. (63,64). 

Yiiksek riskli, ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi 

Gr(+) kok, Gr(-) basil ve anaerob bakterileri itjine alan polimikrobiyal etiyoloji söz konusudur. 

Ampirik olarak kullanilacak antibiyotikler bu bakterileri etki alani içine almah (65,66). Enterokoklar ve 

P. aeruginosa bu enfeksiyonlarda nadir olarak etken olup bakteriyemi olu§turma olasihklan dii§iiktiir. Bu 

nedenle ampirik tedavinin etki alanini kapsamalan gerekmez (47). 

Tedavi mutlaka hastanede yapilmah ve parenteral antibiyotik tercih edilmeli (67). Parenteral 

beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör kombinasyonlan tercih edilmeli. Piperasilin/tazobaktam 

(4gr/500mgx3/giin) veya tikarsilin/klavulanat (3.1grx4/giin) ile iyi sonuç ahnan 9ah§malar vardir (46). 

Ampisilin/sulbaktam (3gr x4/giin) da bu grup hastalarda iyi sonuç vermektedir. Ikinci ku§ak SS'lerden 

sefoksitin (2g x3/giin) tek bafina etkin bir seçenektir. (44,47) Aynca bir iiciincii kufak SS ile 

klindamisin kombinasyonu veya siprofloksasin ile klindamisin kombinasyonu da etkilidir (47). Bu 

hastalarda karbapenemler son derece etkili ilaçlardir. Etki alanlan son derece geni§ olan bu ilaçlar son 

seçenek olarak kullanilmahdir. Çok pahah olduklanndan dolayi maliyeti arttinrlar. West (44), yiiksek 

riskli enfeksiyonlarda ampirik tedaviye kombinasyon yerine parenteral uygulanan genif spektrumlu 

monoterapi ba§lanmasinin en uygun yakla§im oldugunu tavsiye etmi§. 

Ciddi, hayati tehdit eden enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi 

Uygulanan antibiyotikler S. Aureus, P.aeroginosa dahil Gr(-) basiller ve anaeroblara etkili 

olmali. Hastalar mutlaka hastaneye yatinlmah, genis. spektrumlu parenteral antibiyotiklerle, yiiksek 

dozda ampirik tedavi verilmeli (43). 

Ciddi enfeksiyonlarda yillarca ampisilin, klindamisin, gentamisin iiclii kombinasyonu kullanildi. 

Bu kombinasyonun bazi dezavantajlan vardi. Aminoglikozitlerin nefrotoksisite, abseye geçi§lerinin 

yetersiz olmasi, 9oklu ilaç uygulamasinin zorlugu ve maliyetinin yiiksek olu§u bunlann bazilandir. Bu 

nedenle giiniimiizde etkinligi kanitlanmi§ monoterapi veya kombinasyon kullanihr. Monoterapide 

imipenem (500 mg x 4/giin) veya meropenem (lg x 3/giin) kullanilabilir. Karbapenemler P.aeroginosa 

olasihginda aminoglikozit, MRSA olasihginda vankomisin ile kombine edilir. Piperasilin/tazobaktam 

(4g/500mg x 4/giin) veya tikarsilin/klavunat (3.1g x 4/giin) ile ba§anh sonu9lar alindigini gösteren 

9ah§malar da vardir (47). Aztroenam ile klindamisin, kinolon ile klindamisin, seftazidim ile klindamisin 

veya meronidazol kombinasyonu diger se9enekler arasindadir. (43) Ancak ila9 toksisitesinin azaltilmasi 

amaci ile monoterapi kombine tedavilere tercih edilir. Birden fazla etken söz konusu oldugunda bile 

hepsine etkili tek bir antibiyotik tedavisi tercih edilmelidir. Kiiltiir ve duyarhhk sonu9lan belli 
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oldugunda gerekirse antimikrobiyal tedavi degi§tirilebilir. Böylece en az yan etkili, maliyeti dii§iik ve 

optimum etkili antibiyotik kullanma olanagi saglami§ olur. Ancak klinik olarak yiiksek oranda 

ku§kulanilan, kiiltiirde iiremeyen bakteriler (örnegin anaeroplar) söz konusu oldugunda, etki alani 

daraltilmadan tedaviye devam edilmeli. 

DAE'lannda antimikrobiyal tedavinin siiresi tartifmahdir. Optimum süre için kesin bir §ey 

söylemek miimkiin degil. Ancak çah§malarda ortak görii§; dii§iik riskli enfeksiyonlarda genellikle 14 

giinliik tedavinin yeterli oldugu ve yiiksek riskli,ciddi enfeksiyonlarda hastanin ve enfeksiyonun 

durumuna göre degi§iklik gösterdigidr. Bazi ara§tirmacilar tedavinin miimkiin oldugunca uzun 

tutulmasini savunurken, bazilan da uzun siireli antibiyotik kullaniminin olumsuz etkilerini göz öniine 

alarak, enfeksiyon bulgulan gerilediginde tedavinin sonlandinlmasi gerektigini savunmakta. 

Osteomyelit varhginda, en az 4-6 hafta, yoklugunda ise yaranin temiz göriiniip 9evredeki seliilit 

bulgulannin kayboluncaya kadar antimikrobiyal tedavinin siirdiiriilmesidir. Bunun için genellikle 14-21 

giinliik siire yeterli olsa da tedaviye yanitin yava§ oldugu durumlarda bu siire uzatilabilir. Cunkii hastaya 

ait faktörlerin difinda uygun debridman, pansuman ve diyabetin regiilasyonu gibi bir9ok faktör tedaviye 

yaniti etkilemekte. (zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA44) Tedavi ne derece ba§anh olursa siire de o kadar kisahr. Persistan acik yaralarin 

varhginda tedavi aylarca uzayabilir. Parenteral tedavi ciddi sistemik semptomlann kaybolmasiyla 

uygun oral tedaviyle deg§tirilebilir. Sistemik tedaviye kombine olarak lokal uygulanan antibiyotik 

emdirilmif polymethylmethacrylate (PMMA) bantlann kullanilmasi yararh sonu9lar verir. Uygun 

tedaviyle maliyet azahr, hastanin ya§am kalitesi artar, daha 9abuk mobilizasyon ve kisa siire hastanede 

yati§ gibi avantajlar saglanir. (60) 

Enfeksiyondan korunma 

DAE'lannin geli§imi hem hasta ve yakinlannin hemde saglik 9ahfanlannin egitimiyle biiyiik 

6l9iide azaltilabilir. Saghkli ve siirekli hasta egitimi ile desteklenen uygun muayene genellikle 

amputasyon gerektirecek bir ayak enfeksiyonunu geli§imini engellemeye yardimci olur. DAE'una yol 

a9an nedenlerin saptanmasi ve riskli hastalara uygun egitim verilmesiyle sorun daha ba§tan önlenebilir. 

Cerrahi ve Ortopedik Tedavi 

Konservatif Tedavi: 

1- Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT): Alt ekstremite amputasyon riskini azaltan bir destek 

tedavisidir. Ancak hasta se9imi 90k önemli. Uygulama öncesi biiyiik damarlarda kan akimi 

degerlendirilmeli. Ciinkii doku hiperoksisinin yararh diizeye ula§abilmesi ifin yeterli kan akimi olmah. 

Bacak damarlannda daralma saptanan ya§h diyabetlilerde HBOT'nin etkisi sinirhdir. Kontrollii 

9ah§malarla iyi se9ilmi§ olgularda HBOT'nin amputasyon riskini anlamh 6l9iide azalttigi gösterildi. 

HBOT yiiksek basin9h bir ortamda oksijen verilmesidir. Ortamda saglanan hiperoksi ve basin9 

yiiksekligi, yara iyilefmesini hizlandirarak bir9ok yararh klinik etki olufturur. Pahah bir yöntemidir. Bu 
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nedenle olagan di§i durumlarda kullanilmasi daha uygundur. Ekstremiteyi, hatta yaf ami tehdit eden akut 

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

tedavilere cevap ahnmamasi durumunda yararh olabilirzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. 

HBOT'nin Etkileri: 

Doku hipoksisini giderir. 

Anaerob organizmalann spor endotoksin olu§turma yetenegini azaltir. 

Dokuda angiogenezis ve fibroblast proliferasyonunu uyanr. 

Makrofaj aktivasyonunu saglayarak kollajen sentezini uyanr. 

PNL'lerin bakterileri öldiirme yetenegini arttinr. 

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

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

kisimlarda viicut agirhginin azaltilmasinda etkili olabilir. Aynca eklem hareketlerini kisitlayarak ayak 

ve ayak bilegi stabilizasyonunu saglar. 

3- Alci: DA'da yaygin olarak kullanilan bir yöntemdir. Ama9 doku inmobilizasyonu ile yaranin 

korunmasi ve giivenli yiiklenmesinin saglanmasidir. 

4- Ayakkabi: Tedavide hiçbir zaman primer yöntem olarak dü§unülmemeli. Ancak iyile§mi§ 

bölgelerin korunmasinda ve iilserin geni§lemesinde önleyici rol oynar. Özellikle duyu bozuklugu 

olanlarda modele edilmi§ bir ayakkabinin koruyuculugu 90k fazladir. 

Cerrahi Tedavi 

1- Debridman 

2- Amputasyon 

3-Vaskiiler cerrahi 

4-Rekonstriiktif giri§imler.(69) 
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Tablo XIV: Diyabetik Ayak Enfeksiyonuna Algoritmik Yaklasim (52) 
Temizle, debride et, "probing to bone" ile kemigin ula§ilabilirligini kontrol et, 
Inflamasyon bulgulanni belirle, 
Ayagin nörolojik ve vaskiiler durumunu belirle, 
Ayagin diiz grafisini 9ekmeyi dii§iin. 

1 
Infeksiyonun ciddiyetini ve metabolik durumunu belirle, 
Hastanin tibbi ve fizyolojik ko§ullanni belirle, 
Ülser tedavi yakla§imlanni Uluslar arasi Diyabetik Ayak 
£ah§ma Grubunun Uzla§i Raporuna göre izle. 

1 
Hafif/orta dereceli infeksiyon 

1 
Hastaneye yati§ gereksinimini degerlendir, 
Yara yeri kiiltiirii, 
Gram boyama, 
Uygun yara yeri bakimindan emin ol, 
Lezyonun kolayca göriilebildiginden emin ol, 

I 
Ciddi infeksiyon, 

1 
Hastayi hastaneye yatir, 
Metabolik konumunu stabilize et, 
Cerrahi konsiiltasyon dii§iin (vaskiiler, ortopedik), 
Yara yeri kiiltiirii (tercihan derin doku) ve olasihkla 
kan kiiltiirii al, 

Empirik antibiyotik tedavisini seç, oral ajan dii§iin Empirik parenteral antibiyotik tedavisine ba§la. 

\ 
2-4 giin i^nde yeniden degerlendir. (dramatik 
olarak kötiile§iyorsa daha erken) 

I 

I 
Iyile§iyorsa 
antibiyotik 
rejimini daha 
dar spektrumlu 
ve daha ucuz 
olanla 
degi§tirmeyi 
dii§iin. 

I 
Iyile§miyorsa, 
Kiiltiir/duyarhlik 
sonu9larini tekrarla, 
Hasta uyumunu 
degerlendir. 
Direk grafi/MR 
göriintiilemeyi dii§iin. 

Giinde en az bir kez klinigi degerlendir, 
inflamatuar laboratuvar belirte9lerini diizenli olarak 
degerlendir. I 

Iyile§iyorsa,oral antibiyotik tedavisine ge9, 
"Hafif/orta dereceli infeksiyon" tarafina ge9. 

Yanit vermiyor veya kötiile§yorsa, 
Doku tutulumunun yayginhgini belirle 
(cerrahi eksplorasyon veya MR 
göriintiileme ile), 
Kiiltiir/duyarhlik sonu9larim gözden 
ge9ir. Antibiyotik rejimini degerlendir, 

Ayak cerrahisine gereksinimi 
degerlendir. 
(insizyon ve drenaj, rezeksiyon, 
revaskiilarizasyon) 

Hastanin saghk bakimini iistlenen K6tiile§iyorsa, 
ki§i tarafindan haftahk degerlendirmesi. ciddi infeksiyon 

tarafina ge9. I 
Iyile§me. 

I 
Relaps, osteomiyeliti dii§iin, 
Yukandaki i§lemleri tekrarla 

K6tiile§iyorsa uygun seviyeden ampute et 
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Tablo XV: Diyabetik Ayak Enfeksyonunda Ampirik Antibiyotik Tedavi Yaklasimi 
Empirik antibiyotik seçimi 

1 
24-72 saat iijinde tekrar degerlendir (kiiltiir/duyarhlik soniKjlan 9iktigi zaman). 

I 
Hasta iyilesivprsa Hasta kotiilesiyorsa 

1 ^ i I 
Enfeksiyon etkeni Mevcut tedavi bir ya da Secilen antibiyotik Kiiltiir sonuçlan Se9ilen 
Halojenlerin tümiinii daha fazla patojeni bir ya da daha mevcut degil antibiyotik 
kapsiyor. kapsamiyor veya kiiltiir fazla patojeni veya giivenilir biitiin 

sonuçlarj negatif kapsamiy or. degilse patojeni eri 
^ kapsiyor. 

Üreyen biitiin patojenleri 
(aerob Gram-pozitif koklar 
dahil) kapsayacak §ekilde 
rejimi degi§tir. 

Daha dar spektrumlu, daha az maliyetli ve daha 
Az toksit olan antibiyotik ile degi§tirmeyi dii§iin. Gram-negatif 9omaklan ve anaeroblan 

kapsayacak §ekilde spektrumu geni§let. 
MRSA ve diren9li Gram-negatif 
9omaklara yönelik antibiyotik eklemeyi 
dii§iin. 

Yalanci kiiltiir-negatif sonu9 örnegin daha 
önce antibiyotik kullanimi veya gii9 iireyen 
mikroorganizmalan diigiin. 

Prognoz ve Mortalite 
Tedaviye ragmen bir kez ayak enfeksiyonu geli§en hastalann prognoz 9ah§malannda ilk 

enfeksiyonu takiben 1-3 yil i9inde toplam amputasyon oranlan % 40'a ula§ir. (70) Apelqvist (71) 

tarafindan yapilan ara§tirmalarda ilk enfeksiyonun tedaviyle iyile§mesini takip eden 3 yil i9inde 

mortalite orani % 27, amputasyon orani ise % 41 olarak bulundu. Mortalite orani ya§ ve cinsiyete göre 

kar§ila§tinlmi§ populasyonda 2-4 kat yiiksek olarak saptandi. Diyabetlilerde ayak sorunlan önceden 

belirlenmeli ve ayak bakimi konusunda bilgilendirilerek enfeksiyon geli§meden önlemlerin alinmasi 

temel yakla§im olmali. Uluslar arasi DA 9ah§ma grubunun Isve9 raporunda ahnabilecek basit önlemler 

ile hastalarda amputasyon oraninin % 50 azaltilabilecegi belirtildi. Bu önlemler; 

• Siirekli ayak ve ayakkabi kontrollerinin yapilmasi. 

• Yiiksek riskli hastalarda ayak bakimi. ( Fizyoterapi ve egitim.) 

• Ayak lezyonu geli§tiginde multifaktöryel ve multidisipliner yakla§im. 
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• Vaskiiler yapinin kontrolii ve vaskiiler hastahk tanisinin erken konulmasi. 

• Amputasyon ve ayak iilserleri kayitlannin tutulmasi.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (36) 

MATERYAL ve METOT 

£ah§maya Ekim 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasinda Dicle Üniversitesi Hastanesi Klinik 

Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastahklan, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji servisinde yatan, 

DAE'lu 63 hasta alindi. 

Diyabetik ayagin enfeksiyon tanimi klinik olarak yapildi. Piiriilan akinti, cerahath doku varhgi, 

kotti koku ve siniis yolu varhgiyla beraber eritem, ISI arti§i, ödem ve agri gibi enflamasyon bulgulari 

dikkate alindi. DA yaralan iilser, abse ve osteomiyelit olarak tic grup i9inde siniflandinldi. Ülser tipi 

nöropatik, iskemik ve nöroiskemik olarak incelendi. Nöropati ba§parmagin interfalangial eklemlerinde 

vibrasyonu tanimlamada yetersizlik ve/veya Semmes-Weinstein lOgr monofilament hissetmede 

yetersizlik olarak tanimlandi. Semmes-Weinstein monofilament testinde, ayagin plantar ytizeyinde 3 

bölgenin en az 2'sinde lOgr agirhk veren monofilamanlarla belirlenmi§ basi duyusunun yoklugu, duyu 

kaybi olarak kabul edildi. Iskemi bilek-kol indexinin 0,7 veya daha az olmasi veya ba§parmak-kol 

indexinin 0,5 veya daha az olmasi olarak tanimlandi. Aynca iskemi dtiftintilen hastalara bilateral alt 

ekstremite venöz/arter dopier USG yapildi. 

Yara yerle§im yeri parmak, metatars, orta ayak ve topuk olmak tizere 4'e aynldi. Yaranin olu§um 

stiresi 30 gtinden az olanlar akut ve 30 gtinden fazla olanlar kronik olarak degerlendirildi. 

Siniflandirmada Wagner evrelemesi dikkate alindi. Yaranin kemige ilerlemesinin klinik tesbiti için, 

sintis yolu olanlarda sintis yolunda steril çelik sondanin i9eriye sokularak kemige ula§ip-ula§mamasi ve 

sintis yolu olmayanlarda dtiz kemik grafilerinde, periostal reaksiyon, kortkal dtizensizlik veya kemiksi 

parçacik varhgi gibi osteomiyelit bulgulari dikkate alindi ve osteomiyelit dti§tintilen hastalara kemik 

sintigrafi ve MR çekildi. 

Yara ktilttirleri ifin her bir hastadan e§ zamanh iki örnek alindi. Ktilttir ahmindan önce 57 hasta 

antibiyotik tedavisi almamaktaydi. Antibiyotik tedavisi alan 6 hastanin ise ktilttir öncesi en az 48 saat 

boyunca antibiyotik tedavisi kesildi. Stirtintti ktilttirleri (SK), debride dokular ahndiktan sonra tilser ve 

çevresi steril bol serum fizyolojikle yikanarak ektivyon 9ubugu tilser tabaninda döndtirtilerek alindi. 

Derin doku ktilttirti ise, Ortopedi uzmani tarafindan cerrahi i§lem esnasinda debride dokular 

temizlenerek, tilser ve 9evresi povoidon iodin soltisyonu döktildtikten sonra canh ve cansiz doku 

birle§im yerinden insizyon sonrasi, ktiret veya punch biyopsi materyaliyle 0,5-lcm arasi doku örnegi 

alindi. Ahnan örneklerin birer adedi Wilkins-Chagren anaerob agara ekim yapildi ve anaerob ortam 

saglanmasi ifin anaerob compact po§ete konarak ettivde 35C'de 24-48 saat inktibe edildi. Diger derin 
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doku ve siiriintii örnekleri ise kanh 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) 

minyatiirize edilmi§ mikro-broth ve iki kat artinlmi§ diliisyon teknigi ile modern otomatize yöntemler 

kullanildi. . Antibiyotik duyarhhk testleri ise, NCCLS M100-S16'da tanimlandigi biçimde disk difiizyon 

ve MIC yöntemleriyle yapildi. 

Kanh ve EMB agarda iireyen bakterilerin koloni morfolojisi ve iireme özellikleri incelendi. 

Gram boyama yapildi. Gr (-) olan bakterilere oksidaz testi uygulanirken, Gr (+) koklara ise hemoliz 

reaksiyonu, katalaz testi, optokin, basitrasin ve ko-trimoksazol duyarhhk testi uygulandi. Phoenix ID 

broth tiipiine steril ekiivyon çubugu yardimiyla ayni morfolojiyi gösteren bakteri kolonilerinden ahnarak 

bakteri siispansiyonu hazirlandi. Daha sonra Crystal Spec nefrometre cihazinda 0,5 Mc Farland 

bulanikhk olu§acak §ekilde ayarlandi. Phoenix AST broth tiipiine de bir damla AST indikatör çözeltisi 

birakihp, ters çevirmeyle kan§im saglandi ve bir pipet yardimiyla ID tiipiinden 25 ul standardize bakteri 

siispansiyonu AST broth tiipiine aktanldi. ID tiipiindeki bakteri siispansiyonu panelin ID tarafindaki 

dolgu port içine, AST tiipiindeki bakteri siispansiyonu da AST tarafindaki port içine dökiildii ve panelin 

kapagi kapatilarak phoenix cihazina yerle§tirildi. Panelin ID kismi bakteri tiplendirmesini saglarken, 

AST kismi tanimlanan bakterilerin antimikrobiyal MIC degerlerini yorumlar. 

Çahfmanin veri analizinde SPSS 10.0 istatistik programi kullanildi. Yiizde dagihmlan ve çapraz 

tablolarda Chi Square testi uygulandi. Siirekli degi§kenlerde ortalamalar kar§ila§tinhrken, Student' t 

testi ve tek yönlii anova testi yapildi. Her iki kiiltiir tekniginde elde edilen mikrobiyolojik veriler 

duyarhhk ve özgiilliik formiilii dogrultusunda analiz edildi ve yorumlandi. 
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BULGULAR 

Çah§maya 63 hasta ahndi ve hastalar prospektif olarak degeri endirildi. Hastalann çah§ma 

sirasinda incelenen verileri ve çah§maya ahnma sirasina göre numaralandinlmasi tablol'de 

göriilmektedir. 

Hastalann 33'li kadin idi. Ya§ ortalamalan ± SD, 58,1 ± 12 yil (En kiiciik 27, En biiyiik 82) ve 

59'unun Tip 2 diyabeti vardi. Ortalama diyabet siireleri ± SD, 9,3 ± 6,8 yil. (En dii§iik 1, En yiiksek 30) 

25'i insülin, 38'i OAD tedavisi almaktaydi. HbAlC (%) ortalamasi ± SD, 9,8 ± 2,6 ( En dii§iik 4,8, En 

yiiksek 16 ) idi. 43'ii akut, 20'si kronik bir yara olu§um siirecine sahipti. Wagner siniflamasina göre 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 iilser, 15'inde osteomiyelit ve 8'inde abse feklinde yara 

vardi. Yara etyolojisine göre 51'i nöropatik, 8'i nöroiskemik ve 4'ii iskemik olarak saptandi. (Tablo2) 

Ahnan 63 DDK örneginde 77 m.o iiredi ve örnek ba§ina dii§en ortalama m.o sayisi 1,2 idi. 

Ahnan 63 SK örneginde 91 m.o iiredi ve örnek ba§ina dii§en ortalama m.o sayisi 1,4 idi. Mikrobiyolojik 

incelemede 37 (%58,7) hastada her iki kiiltiirde ayni m.o iirerken, 13 hastada (%20,6) SK'de daha fazla 

m.o iiredi, ancak m.o'lar içinde DDK'iinde iireyen m.o'lar da vardi. Diger 13 hastada (%20,6) her iki 

kiiltiirde farkh m.o iiredi. Böylece 63 hastanin 50'sinde (%79) SK'leri DDK'iinde iireyen biitiin m.o'lan 

içerdi. Bu verilere göre SK'leri, DDK'iindeki spesifik bakteriyel su§lan tanimlamada biiyiik bir oranda 

duyarh ve spesifik olarak bulundu. Ortalama duyarhlik (sensivite) %84,4, özgiilliik (spesivite) %84,6, 

pozitif kestirim degeri %82,3, negatif kestirim degeri %86,5 ve dogruluk orani % 95,1 idi. P = 0,000. 

Hastalann DDK'iinde %75 (47/62) tek bir m.o iirerken, % 25 (15/62)'inde birden fazla m.o 

iiredi. SK'iinde % 65 (41/63) tek bir m.o iirerken, % 35'inde (23/63) birden fazla m.o iiredi. Bir yara 

örneginde 3 tiir m.o iiremesi DDK'iinde lhastada (%1,5) göriiliirken, SK'iinde 5hastada (%7,9) göriildii. 

DDK'iinde en sik izole edilen m.o'lar siklik sirasina göre 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. Izole edilen stafilokoklann % 60'si 

MSSA (15/25), %20'si MRSA (5/25), %12 MSKNS (3/25), %8 MRKNS (2/25) idi. Her iki kiiltiir de 

iireyen m.o'lar tablo3'de gösterildi. 

DDK kiiltiiriinde iireyen 77 m.o'nin 65'i (%84) SK'iinde de iiredi. SK'iinde iiremeyen m.o'lar 

P.aeruginosa (n=4), MRSA (n=l),MRKNS (n=l), BHS (n=l), E.cloaca (n=l),P.rettgeri (n=l), P.vulgaris 

(n=l), K.pneumonia (n=l) ve E.coli (n=l) idi. 
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Her iki kiiltiir tekniginde Gr (+) ve Gr (-) aerob ile anaerob m.o oranlan 90k benzer bulundu. 

Aearob Gr (+) m.o'lar iireyen m.o'lann çogunlugunu olu§turdu. S.aureus en yaygin bulunan patojen 

olup hastalann DDK'iinde % 36,5 iken SK'iinde % 31,7 idi. MRSA 6 hastada iiredi. MRSA ve KNS'lar 

her iki kiiltiirde e§it oranda olup % 7,9 idi. Streptekokolar SK'iinde % 19, DDK'iinde % 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'iinde % 14,2 idi. Anaerob m.o olarak B. flagilis her iki 

kiiltiirde e§it oranda %3,1 iiredi. Aynca bir hastada DDK'iinde iireme olmazken, SK'iinde Candida 

albicans iiredi. 

Yaralar derinligine göre ikiye aynldiginda SK'leri Wagner evre 1+2 yaralarda, evre 3+4'dekilere 

nazaran daha dogru mikrobiyolojik sonuçlar verdi. Çalifmamizdaki evre 1+2 yaralarda SK'leri, 

DDK'lerinin % 89,4 (38/34)'iinde biitiin patojenleri tanimlarken, evre 3+4'deki yaralann % 64'iinde 

(25/16) biitiin patojenleri tanimladi. 

Wagner siniflamasina göre iireyen m.o'lar degerlendrildiginde evre 1+2'de Gr( +) m.o'lar daha 

fazla iirerken, evre 3+4'de ise Gr (-) m.o'lann daha fazla oldugu göriildii. Çali§mamizda Wagner 1+2'li 

hastalarda % 69 Gr (+) m.o, % 31 Gr (-) m.o iirerken, Wagner 3+4'lii hastalarda % 34 Gr (+) m.o, % 66 

Gr (-) m.o iiredi. 

Osteomiyelitli 15 hasta ile diger hastalann mikrobiyolojik kar§ila§tirmasinda SK'leri %24 (6/15) 

oraninda osteomiyelitlilerin DDK'lerinde iireyen m.o'lan tanimlarken, osteomiyelit olmayanlann %76 

(48/44)'sini tanimladi. 
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Tablo 1:zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (^aligma hastalannin verileri 

s 
1 

2 
3 
4 
5 
6 

7 

8 

9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 

33 
34 
35 
36 
37 

38 
39 
40 
41 

isim 

E.§ 

S.T 
Y.K 
D.S 
G.M 
H.E 

M.G 

A.A 

S.K 
§.E 
H.E 
S.K 
P.A 

i.i 
N.A 
N.B 
H.G 
M.A 
S.A 
F.Y 
N.E 
T.Y 
Ü.O 
Z.A 
H.Y 
H.K 
N.E 
E.K 
Z.G 
F.S 
B.S 
Z.A 

F.Y 
M.K 
E.K 
E.§ 
Ç.Ö 

M.O 
Z.Ö 
S.K 
S.K 

ya§ 

57 

73 
49 
58 
64 
55 

45 

63 

55 
70 
80 
44 
82 
40 
60 
63 
53 
57 
68 
79 
66 
47 
69 
27 
59 
51 
69 
67 
60 
65 
48 
73 

79 
66 
48 
56 
63 

45 
67 
74 
45 

C 

K 

E 
E 
K 
E 
E 

E 

E 

E 
E 
K 
E 
K 
K 
E 
E 
E 
K 
K 
K 
E 
E 
E 
E 
K 
K 
E 
E 
K 
K 
E 
E 

K 
K 
K 
K 
E 

K 
K 
K 
E 

T 

2 

2 
2 
2 
2 
2 

2 

2 

2 
1 
2 
2 
2 
1 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
1 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 
2 

AT 

OAD 

OAD 
OAD 
insülin 
OAD 
OAD 

OAD 

insülin 

OAD 
insülin 
insülin 
insülin 
insülin 
insülin 
OAD 
OAD 
insülin 
insülin 
OAD 
OAD 
OAD 
insülin 
insülin 
insülin 
OAD 
insülin 
insülin 
OAD 
insülin 
insülin 
OAD 
insülin 

OAD 
OAD 
OAD 
OAD 
insülin 

OAD 
OAD 
OAD 
insülin 

W 

3 

1 
1 
3 
2 
1 

2 

3 

3 
3 
4 
1 
3 
4 
3 
2 
4 
4 
2 
3 
2 
1 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
2 
4 
2 
2 

4 
3 
2 
3 
2 

2 
1 
1 
4 

HbAlC 

15,5 

8,6 
10,5 
6,6 
5 
6,3 

10,3 

10 

12,7 
13,3 
10,5 
9,7 
9,4 
13,7 
12,6 
6,3 
9,9 
11,5 
11,5 
12,9 
9,2 
4,8 
9,2 
7,6 
7,8 
12,6 
9 
7,8 
6,5 
6,4 
12,7 
7,8 

6,9 
7,8 
8,7 
10,3 
12 

10,7 
12 
12,6 
10,5 

DM 
yil 

9 

3 
1 
30 
25 
1 

13 

4 

2 
5 
15 
10 
1 
12 
10 
1 
5 
15 
12 
10 
20 
4 
4 
1 
10 
8 
20 
3 
18 
10 
5 
30 

12 
6 
11 
14 
8 

2 
15 
10 
16 

YS 

1 

2 
1 
1 
2 
1 

1 

1 

2 
1 
1 
2 
1 
2 
1 
1 
2 
1 
1 
1 
1 
2 
1 
1 
2 
1 
2 
1 
1 
2 
1 
2 

1 
2 
1 
1 
1 

2 
1 
1 
1 

YY 

1 

1 
2 
2 
2 
1 

1 

3 

2 
1 
3 
2 
3 
2 
2 
2 
3 
3 
3 
3 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
4 
1 
4 

4 
3 
1 
3 
2 

1 
1 
1 
3 

ÜT 

2 

2 
3 
3 
1 
2 

2 

2 

2 
2 
2 
2 
2 
3 
2 
2 
3 
2 
2 
2 
2 
3 
2 
2 
2 
2 
1 
2 
2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 
1 
2 

2 
2 
2 
3 

YT 

2 

1 
1 
2 
1 
1 

1 

3 

2 
1 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
3 
3 
1 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
3 
1 
1 

3 
3 
1 
2 
1 

1 
1 
1 
3 

SK 

E.coli 
Enterokok C/G,BHS, 
E.coli 
MSSA, BHS 
E.coli,MSS 
MSSA,P.vulgaris 
MSSA 
MS SA,K.pneumonia, 
P.vulgaris 
Enterokok C/G, BHS, 
E.coaca 
BHS,K.pneumonia, 
E.cloaca 
B flagyl,C freundii 
P.vulgaris,P rettgeri 
MSS 
K.pneumonia 
B cereus,E.feacalis 
MRSA 
MSSA 
K.oxytoca 
E.coli,BHS, B flagyl 
BHS 
E.cloaca,C freundii 
BHS 
E.coli 
P rettgeri 
MRSA 
MSSA 
Enterokok C/G 
MSSA 
MSSA 
E.coli 
K.pneumonia 
E.coli,P.aeruginosa 
MSSA 
Enterokok C/G, 
E.cloaca 
MRSA 
Candida albicans 
E.coli 
MSSA 
Enterokok 
C/G,E.cloaca 
MSSA, BHS 
MSSA, BHS 
E.cloaca,K.pneumonia 

DDK 

E.coli 
Enterokok C/G,BHS, 
E.coli 

MSSA, BHS 
E.coli,MSS 
MSSA,P.vulgaris 
MSSA 
MSSA, 
K.pneumonia 
Enterokok 
C/G,E.cloaca 
K.pneumonia, 
E.cloaca 
B flagyl 
P.vulgaris 
E.coli,P.aeruginosa 
K.pneumonia 
B cereus 
MRSA 
MSSA 
K.oxytoca 
E.coli,B flagyl 
BHS 
E.cloaca 
BHS 
E.coli 
P rettgeri 
MRSA 
MSSA 
Enterokok C/G 
MSSA 
MSSA 
E.coli 
P.aeruginosa 
P.aeruginosa 
MSSA 
Enterokok 
C/G, E.cloaca 
P.aeruginosa 
Üreme yok 
P.rettgeri 

BHS 

E.cloaca 
MSSA, BHS 
MSSA, BHS 
E.cloaca, 
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42 F.S 65 K 2 insülin 4 9,7 
43 N.B 50 K 2 OAD 2 11,8 
44 S.T 66 K 2 OAD 2 12,3 
45 M.G 33 K 2 insülin 4 5,2 
46 M.G 33 K 2 insülin 3 5,7 
47 N.B 46 K 2 OAD 1 6,2 

48 M.A 67 K 2 OAD 3 11,1 
49 Y.B 59 E 2 OAD 1 11,7 
50 A.Y 58 E 2 OAD 1 9,8 
51 H.S 53 K 2 OAD 3 12 
52 S.A 58 E 2 OAD 3 10 
53 H.O 58 E 2 OAD 4 13,8 
54 H.I 72 K 2 OAD 2 11,3 
55 A.Ç 61 K 2 insülin 2 6,9 
56 H.Ö 39 K 2 OAD 2 9,7 
57 M.A 48 K 2 insülin 2 6,6 
58 R.S 57 E 2 OAD 1 16 
59 M.H 44 E 2 insülin 2 12,2 
60 K.Ö 49 E 2 OAD 2 13,6 

61 P.A 67 E 2 OAD 
62 K.A 48 K 2 OAD 
63 E.G 71 K 2 OAD 

10 
9 
9 

10 2 3 2 3 MRSA, C freundii 
15 2 2 2 1 BHS 
15 2 2 2 1 MRS 
13 1 3 3 3 MSSA 
12 2 2 3 3 E.cloaca 
1 1 1 2 1 MSSA 

2 1 1 2 1 MSS, BHS 
15 1 1 2 1 BHS 
5 1 1 2 1 MSSA 
1 2 1 2 3 MRS 
1 1 1 2 3 K.pneumonia 
3 2 3 2 3 E.coli 
10 1 2 2 3 K.oxytoca 
7 1 1 2 1 K.oxytoca 
5 1 1 2 1 MSSA 
10 2 1 1 1 MRSA 
6 1 1 2 1 MSS 
20 1 1 2 2 MSSA 
8 1 2 2 1 K.pneumonia 

Enterokok 
6 1 3 2 1 C/G,E.cloaca 
6 1 2 2 1 K.pneumonia 
4 1 2 2 2 

K.pneumonia 

MRSA, P.vulgaris 
BHS 
MRS 
E.coli 
MRSA 
MSSA 

MSS 
K.pneumonia 
MSSA 
P.aeruginosa 
P.aeruginosa 
E.cloaca 
MRS 
K.oxytoca 
MSSA 
MRSA 
MSS 
MSSA 
K.pneumonia 
Enterokok 
C/G,E.cloaca 
K.pneumonia 

MSSA,Enterokok C/G Enterokok C/G 

S;Sira , C;Cins , T;Diyabet tipi AT;Aldigi diyabet tedavisi , W;Wagner , YS;Yara olu§um siiresi , YY; 
Yara yeri , ÜT; Ülser tipi , YT;Yara tiirii, SK; Süriintii kiiltiirii, DDK;Derin doku kültiirii , BHS; Beta 
hemolitik streptekok MRSA; Metisiline dirençli S.aureus, MSSA; Metisiline duyarh S.aureus , MSS; 
Metisiline duyarh kuagiilas-negatif stafilokok , MRS; Metisiline dirençli kuagiilas-negatif stafilokok. 
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Tablo 2;zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Hasta ve Diyabetik ayak yaralannin klinik ve demografik özellikleri. 
Hasta sayisi (n) 

Cinsiyet n (%) 
Kadin 
Erkek 
Ya§ ort. ± SD 
Diyabet tipi n(%) 

Tip 1 
Tip 2 
Diyabet ort. Stiresi ± SD 
Ainan DM Tedavisi n(%) 
OAD 
insülin 
HbA1C (%) ort. ± SD 
Yara Lokalizasyonu n(%) 
Parmak 
Metatars 
Orta ayak 
Topuk 

Yara olugum süresi n(%) 
Akut (<30 gün) 
Kronik (>30 gün) 
Wagner n(%) 

Evre 1 
Evre 2 
Evre 3 
Evre 4 
Yara türü n(%) 
Ülser 
Osteomiyelit 
Apse 
Yara etyolojisi n(%) 

Nbropati 
Iskemi 
Nbroiskemi 

63 

33 (52) 
30 (48) 
58,1±12 yil 

4 (6) 
59 (94) 
9,3 ± 6,8 yil 

38 (60) 
25 (40) 
9,8 ± 2,6 

28 (44) 
18 (29) 
14 (22) 
3 (5) 

43 (68) 
20 (32) 

12 (19) 
26 (41) 
15 (24) 
10 (16) 

40 (63) 
15 (24) 
8 (13) 

51 (81) 
4 (6) 
8 (13) 
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Tablo 3;zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA Sürüntü ve 
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 

derin doku kültüründen izole 
SK n(%) 
49 (78) 
28 (44,4) 
18 (28,5) 
5 (7,9) 
3 (4,7) 
2 (3,1) 
12 (19) 
1 (1,5) 
7 (11,1) 
1 (1,5) 
39 (61,9) 
8 (12,6) 
3 (4,7) 
10 (15,8) 
8 (12,6) 
3 (4,7) 
3 (4,7) 
2 (3,1) 
2 (3,1) 
2 (3,1) 
2 (3,1) 
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DDK n(%) 
40 (63,4) 
25 (39,6) 
15 (23,8) 
5 (7,9) 
3 (4,7) 
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) 
3 (4,7) 

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



TARTISMA 

DAE'lannda mikrobiyolojik etkenin belirlenebilmesi ifin kullanilan örnek toplama teknikleri 

arasinda hala tarti§malar olmasina ragmen, giiniimiizde kontaminasyon riski en dii§iik yöntem olarak 

DDK'ii kabul edilir. £ali§mamizda temel amaç çe§itli derecelere sahip DAÜ'li 63 hastanin yiizeyel 

slirüntü ile derin doku kiiltiiriinde iireyen m.o'lan kar§ila§tirarak, aradaki uyum oranini bulmak idi. 

DAE'lannin polimikrobiyal bir etyolojiye sahip oldugu, kronik ve ciddi enfeksiyona sahip 

hastalarda anaeroblann önemsenecek diizeylerde oldugu bilinir. Yiizeyel slirüntü ile derin doku 

kiiltiirlerinde iireyen m.o'lann kar§ila§tinlmasinda genellikle SK'iinde iireyen m.o ve örnek ba§ina dii§en 

m.o sayisi, DDK'iinden daha fazladir. 

Ertugrul ve arkada§lan 45 DAE'lu hastanin yumu§ak doku (YDK) ile kemik kiiltiiriinde ( KK) 

iireyen mo.'lan kar§ila§tirdi. YDK'iinde 69 mo. izole edildi ve alinan örnek ba§ina dii§en ortalama mo. 

sayisi 1,53 idi. YDK'iinde tek bir m.o iiremesi % 49, birden fazla mo iiremesi % 51 ve anaerob iireme 

orani % 4,3 idi. KK'iinde 47 m.o iiredi ve alinan örnek ba§ina dii§en ortalama m.o sayisi 1,04 olup tek bir 

mo. iiremesi % 78, birden fazla mo. iiremesi % 22 ve anaerob iireme orani % 2,1 idi. Anaeroblar içinde en 

sik iireyen m.o ise peptostreptecoccus spp. idi. (72) 

Kelkar ve arkada§i DAE'lu 50 hastanin SK'ii ile DDK'iinde iireyen m.o'lan kar§ila§tirdi. SK'de 

150 m.o iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 3 ve anaerob orani % 20 iken, DDK'iinde 185 mo. 

iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama m.o sayisi 3,7 ve anaerob orani % 22 idi. En sik iireyen anaerob ise 

peptostreptekok spp. idi. (73) 

Slater ve arkada§lan kemige ula§mayan DAE'lu 60 yaranin SK'ii ile DDK'iinii kar§ila§tirdi. 

SK'iinde 161 mo iiredi, örnek bafina diifen ortalama mo. sayisi 2,68 ve anaerob orani % 8 iken, 

DDK'iinde 150 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 2,5 ve anaerob orani % 8,5 idi. En sik 

iireyen anaerob peptostreptekok spp. idi. (74) 

Kessler ve arkada§lan osteomiyeliti olan DAE'lu 21 hastanin SK'ii ile enfekte kemige en yakin 

yerinden igne ponksiyonuyla (IP) alinan aspirat örnegini incelediler. SK'iinde 43 mo. izole edildi, örnek 

ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 2,04, tek bir mo. iiremesi % 19, birden fazla mo. iiremesi % 71 ve % 19 

vakada iireme göriilmezken, IP'unda 23 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 1,09, tek bir 

mo. iiremesi % 48, birden fazla mo. iiremesi % 28 ve % 24 vakada iireme göriilmedi. (75) 

Senneville ve arkada§lan osteomiyeliti olan 81 DAE'lu hastanin yiizeyel siiriintii ile cerrahi 

olarak alinan perkutan kemik biyopsi örneklerini kar§ila§tirdi. SK'iinde 109 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en 
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ortalama mo. sayisi 1,58 ve anaerob orani % 4,8 iken DDK'iinde 125 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en 

ortalama mo. sayisi 1,54 olup anaerob orani % 2,7 idi. En sik iireyen anaerob Bacteroides spp. idi.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (76) 

Pellizzer ve arkada§lan ekstremiteyi tehdit etmeyen DAE'lu 29 hastanin SK'ii ile DDK 

sonuçlanni kar§ila§tirdi. SK'iinde 68 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 2,34 ve anaerob 

orani % 35 iken, DDK'iinde 60 mo. iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 2,07 olup anaerob orani 

% 25 idi. En sik iireyen anaerob peptostreptekok spp. idi. (77) 

§erefhanoglu ve arkada§lan DAE'lu 45 hastanin aerobik bakteriyolojik incelmesinde 61 mo. 

iiredi, örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 1,35, tek bir mo. iiremesi % 69 ve birden fazla mo. iiremesi 

% 31 idi. (78) 

Gadepalli ve arkadaflan DAE'lu 80 hastanin cerahat ponksiyon incelemesinde 183 mo. iiredi, 

örnek ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 2,28 olup % 15 anaerob m.o iiredi. En sik iireyen anaerob ise 

peptostreptekok spp. idi. (79) 

Adel ve arkada§lan DAE'lu 86 hastanin iilser taban kiiretaj sonrasi alinan SK'iinde 140 mo. 

iiredi, örnek ba§ina diifen ortalama mo. sayisi 1,6, tek bir mo. iiremesi % 36, birden fazla mo. iiremesi % 

64 ve anaerob orani % 6,4 idi. En sik iireyen anaerob ise B. Fragilis idi. (80) 

£ali§mamizda da benzer sonuçlar elde ettik. Hastalanmizin SK'iinde 91 mo. iiredi ve örnek 

ba§ina dii§en ortalama mo. sayisi 1,4 iken, DDK'iinde 77 mo. iiredi ve örnek ba§ina dii§en ortalama mo. 

sayisi 1,2 idi. SK'iinde tek bir mo. iiremesi % 65, birden fazla mo. iiremesi % 35 iken DDK'iinde tek bir 

mo. iiremesi % 75 ve birden fazla mo. iiremesi % 25 idi. Anaerob m.o iiremesi ise yukarda verilen pekçok 

çah§maya nazaran dii§iik olup, SK'iinde % 2,1, DDK'iinde % 2,6 idi. Üreyen anaerob mo. ise B.fragilis 

idi. Anaerob m.o oranlannin dii§iik olmasi laboratuvanmizda anaerob kiiltiir tekniklerinin yetersiz 

olmasiyla beraber kronik ve ciddi hasta sayimizin daha az oranda olmasindan kaynaklanabilecegi 

dii§iiniildii. 

DAE' lannda etken mo.'lar bireysel olarak ele ahndiginda, S. Aureus'un en sik kar§ila§ilan etken 

oldugu ve iireyen S.aureus su§lan içinde MRS A oranlannin tedavi acisindan önemsenecek oranlarda 

olmasi kiiltiirde S.aureus iireyen DAE'lu hastalann etkili tedavisi için MRSA'nin dikkate ahnmasi 

gerektigini hem çah§ma sonuçlanmiz hem de a§agida verilen çah§malar gösterdi. 

Slater çah§masinda en sik iireyen mo. S.aureus idi. Üreme oranlan her iki kiiltiirde e§it olup 

S.aureus %50 ve MRSA %7 idi. Ikinci siklikta KNS'lar iiredi. (74) Seneville 9ah§masinda S.aureus en sik 

izole edilen mo. olup SK'iinde % 52, KK'iinde % 43 idi. MRSA orani ise SK'iinde % 30,5, DDK'iinde % 

36 idi. Ikinci siklikta BHS'lar iiredi. (76) Pellizzer çah§masinda en sik iireyen mo. S.aureus idi. Her iki 

kiiltiirde e§it oranda olup %35 idi. MRSA orani ise SK'de % 10, DDK'iinde %50 idi. Ikinci siklikta 

Enterokok spp. iiredi. (77) 
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£ali§mamiz en sik iireyen mo. acisindan yukanda verilen 9ah§malarla uyumlu olup en sik iireyen 

m.o S.aureus idi. SK'iinde % 32 S.aureus ve % 22 MRSA iirerken, DDK'iinde % 36,5 S.aureus, % 25 

MRSA iiredi. Klebsiella spp. ikinci sikhkta iireyen mo. idi. (SK'iinde % 32, DDK'iinde % 14). Slater 

çah§masi di§indaki çah§malara nazaran, DAE'ununda ger9ek etkeni belirlemede altin standart olarak 

kabul edilen DDK'iinde MRSA oranlannin 9ah§mamizda dii§iik oranda bulunmasi sevindiriciydi. MRSA 

oranlannin dii§iik olmasinin nedeni 9ah§ma hastalanmizin anamnezlerinde DAE'nu geli§im siirelerinin 

kisa olup hastaneye ilk olarak ba§vurmalan ve iireyen S. aureus su§lannin biiyiik bir böliimiiniin toplum 

kaynakh olmasi olarak dii§iiniildii. 

Yapilan 9ah§malarda en sik birincil etkenin S.aureus olmasi ve ikinci sikliktaki etkenler arasinda 

farkhligin belirgin olmasi dikkat 9ekiciydi. Ancak izole edilen mo.'lar arasinda ilk sirayi S.aureus'un 

almadigi 9ah§malar da vardi. Ertugrul 9ah§masinda en sik izole edilen mo. P.aeruginasa (SK'iinde 51, 

KK'iinde % 31) idi. Bunu ikinci sikhkta S.aureus izledi. MRSA orani ise SK'iinde % 78,5, KK'iinde % 77 

idi. Yukanda verilen 9ah§malara nazaran MRSA oraninin 90k yiiksek bulunmasi ve en sik izole edilen 

m.o'nin P.aeruginasa olmasinin nedeni 9ah§ma hastalannin uzun siire hastanede yatan, kronik 

osteomiyeliti olan hastalar olmasi olarak a9iklandi.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (72) Lavery ve arkada§lannin 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 arkada§lan 51 DAE'lu hastalann etken 

mo.'lanni ara§tirdiklan 9ali§malannda % 63 oraninda Streptecoccus spp. en sik izole edilen mo. olarak 

buldu ve bunu S. aureus izledi. ( 82) Tan ve arkada§lan 9ah§malannda en sik etken olarak KNS'lan buldu 

ve bunu S.aureus izledi. (85) Kengne ve arkada§lan 21 DAE'lu hastanin mikrobiyolojik 9ah§masinda en 

sik izole ettikleri mo. P.mirabilis olup bunu S. aureus izledi. (84) 

£ah§malardaki ilk etkenin S. aureus olmamasi veya ikinci en sik iireyen m.o'lar arasinda 

farkhligin olmasinin nedeni DAE'lu hastalann sik sik hastaneye ba§vurmalan ve her hastanenin farkh 

olan florasiyla kar§ila§malan olabilecegi dii§iiniildii. 

Hafif-orta dereceli ( Wagner < 2) DAE'unda Gr (+) mo.'lann sikhginin arttiginin, ciddi 

enfeksiyonlarda ( Wagner > 3 ) ise Gr (-) mo.'lann ön plana 9iktigi bilinmektedir. Bunu hem 9ali§mamiz 

hem de a§agida verilen 9ah§ma verilerinde görmekteyiz. 

Ertugrul 9ah§masinda hastalar Wagner > 3 idi. Elde edilen mo.'lann % 53'ii Gr(-) m.o, % 47'si 

Gr(+) m.o idi. Gr(-) mo.'lar i9inde sikhk sirasina göre P.aeruginosa ve Acinetobacter spp. iiredi. 

iSerefhanoglu 9ah§masinda hastalann % 84'ii ciddi, % 16'si hafif-orta derecede enfeksiyonlu hastalardi. 

Izole edilen mo.'lann % 54'iinii Gr (-) m.o, % 46'sini Gr (+) m.o olu§turdu. Izole edilen Gr (-) mo.'lar 

i9inde siklik sirasina göre E.coli, P.aeruginosa ve Klebsiella spp. iiredi. (72) Pathara ve arkada§lan 252 

enfekte DAÜ'lilerin Wagner siniflamasina göre bakteriyolojik 9ah§masinda Wagner 1+2 'li hastalarda % 

50 oraninda Gr(+) bakteri iirerken, Wagner 3+4'lii hastalarda ise yakla§ik 2/3 oraninda Gr (-) bakteri 
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iiredi.zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA (85) Gadepalli çah§masinda hastalar Wagner > 3 idi. Üreyen mo.'lann % 58'i Gr (-), % 42 Gr (+) 

idi. Gr (-) mo.'lar içinde sikhk sirasina göre Proteus spp., E.coli ve P.aeruginosa idi. (79) 

£ah§mamizda da benzer sonuçlar elde ettik. Wagner 1+2'li hastalarda % 69 Gr(+) m.o, % 31 Gr (-

) m.o iirerken, Wagner 3+4'lii hastalarda % 34 Gr (+) m.o, % 66 Gr (-) m.o iiredi. Izole edilen Gr (-) 

mo.'lar içinde sikhk sirasina göre Klebsiella spp., E.coli ve E.cloaca vardi. 

Enfekte DAÜ'lerinde mikrobiyolojik analiz için örnek toplama teknikleri arasinda 4 metot 

bulunur. Bunlar SK'ii, kiiretaj, DDK veya KK ve igne ponksiyonudur. Siiriintii ve kiiretaj kiiltiirleri deri 

florasim iferdigi ifin kontaminasyon riski yiiksek olarak kabul edilirken, DDK/KK ve igne ponksiyon 

kiiltiirleri ise bula§ riski en dii§iik olan altin standart metot olarak kabul edilir. Izole edilen mo.'lann 

Wagner siniflamasina göre incelemesinde ise Wagner 1+2'li hastalann SK'lerinin DDK'iinde iireyen 

mo.'lari tanimlama oranlannin Wagner 3+4'lii hastalara nazaran daha yiiksek oldugu bilinmektedir. 

£ah§mamizda ve a§agida verilen çah§malarda bu metotlar kar§ila§tinlarak aradaki uyum oranlan ve izole 

edilen mo.'lann Wagner siniflamasina göre incelemesi yapilarak Wagner 1+2'li hastalann SK'lerinin 

DDK'iinde iireyen mo.'Ian tanimlama oranlannin Wagner 3+4'lii hastalara nazaran daha yiiksek oldugu 

göriildii. 

Slater çah§masinda 60 yaranin 49'unda SK'ii DDK'iinde iireyen mo.'yi içerdi ve SK ile DDK'ii 

arsindaki uyum orani % 82 olarak bulundu. Izole edilen m.o'lann Wagner siniflamasina göre 

incelemesinde ise Wagner 1+2 yaralann % 90'inda SK'ii DDK'iinde iireyen mo.'yi tanimlarken, Wagner 

3+4 yaralarda ise % 65'ni tanimladi. Ortalama duyarhhk % 93 ve spesifiklik % 96 olarak bulundu. (74) 

Kessler çah§masinda Wagner 3+4'lii 21 hastanin 13'iinde SK'leri IP'unda iireyen mo.'Ian 

tanimladi. Böylece SK ile DDK arasindaki uyum % 62 olarak aciklandi. (75) 

Seneville çah§masinda Wagner 3+4'lii 69 vakanin 21'inde SK'ii DDK'iinde iireyen m.o'yi 

tanimladi ve SK'ii ile DDK'ii arasindaki uyum % 30,4 olarak bulundu. Uyumun dii§iik olmasinin nedeni 

DDK örnegini alinirken kontamine edilmesinden kaynaklanabilecegi aciklandi. (76) 

Pellizzer çah§masinda Wagner 3+4'lii hastalannin SK'ii ile DDK'ii arasindaki uyum orani % 50 

olarak bulundu. (77) 

Ertugrul çah§masinda Wagner > 3'li 45 hastanin 35'inde SK'ii DDK'iinde iireyen m.o'yi 

tanimlayarak SK ile DDK arasinda uyum orani % 78 olarak bulundu. 22 hastada hem kemik hem de 

SK'iinde ayni mo. iirerken, 13 hastada SK'iinde daha fazla sayida mo. iiredi ancak iireyen mo.'lar içinde 

DDK'iinde iireyen mo.'lar da vardi. Diger 5 hastada ise her iki kiiltiirde farkh mo. iiredi. SK'de iireme 

saptanan 4 hastanin KK'iinde iireme olmazken, KK'iinde iireme saptanan lhastanin SK'iinde iireme 

olmadi. (72) 

£ali§mamizda da benzer sonuçlar elde ettik. 37 hastada her iki kiiltiirde ayni mo. iiredi. 13 

hastada SK'de daha fazla mo. iiredi ancak iireyen mo.'lar arasinda DDK'iinde iireyen mo.'lar da vardi. 
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Diger 13 hastada her iki kiiltiirde farkli mo. iiredi. Böylece SK'ii 63 yaranin 50'sinde DDK'iinde iireyen 

m.o'yi tanimladi ve SK ile DDK arasindaki uyum orani % 79 olarak bulundu. Bu verilere göre SK'leri 

DDK'iinde iireyen spesifik bakteriyel su§lan tanimlamada biiyiik bir oranda duyarh ve spesifik idi. 

Ortalama duyarhlik % 84,4 ve özgiilliik % 84,6 idi. Wagner 1+2'deki hastalann % 89 (34/38)'unda 

SK'leri DDK'iinde iireyen mo.'lan içerirken, Wagner 3+4'lilerde ise % 64 (16/25) oraninda SK'leri 

DDK'iinde iireyen mo.'lan içerdi. 

Yukardaki çah§malardan daha önce yapilan 9ah§malarda SK'ii ile DDK'ii arasinda daha dii§iik 

oranlarda uyum bulunmu§. 1980'li yillarda Sapico ve arkada§lan ampiite edilen 13 hastanin 

mikrobiyolojik incelemesini yaptilar. Hastalardan amputasyon öncesi ve sonrasi SK'ii, kiiretaj örnegi 

kiiltiirii, aspirat kiiltiirii ve DDK'ii ahndi. DDK'ii ile diger kiiltiirler arasindaki uyum kar§ila§tinldi. 

DDK'ii ile amputasyon öncesi SK arasindaki uyum % 12,5 iken amputasyon sonrasi SK'iinde ise % 18 

bulunduzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA. (86) 

Dii§iik oranlardaki uyumun nedeni, giiniimiizde SK'iiniin iilserdeki debride dokulann temizlenip, 

bol serum fizyolojikle yikandiktan sonra kontaminasyon riski azaltilarak ahnmasiyla ilgili olabilecegi 

dii§iiniildii. 

Yiizeyel siiriintii ile derin doku kiiltiir tekniklerini kar§ila§tiran 9ah§ma sonu9lan dikkate 

alindiginda DDK tekniginin invazif olmasi, periferik vaskiiler hastahgi ve/veya nöropatiyi 

kötiile§tirebildigi varsayimi, debridmanin kontrendike veya cerrahinin ertelenebilmesi durumlannin varligi 

aynca 9ah§malarda SK ile DDK arasinda uyum oranlannin yiiksek olmasi nedenlerinden dolayi enfekte 

DAÜ'lerinde steril bir §ekilde alinan SK sonu9lanyla antimikrobiyal ba§lanabilecegi ancak yanit 

alinmayan hastalarda DDK'iiniin ahnmasi gerektigi sonucunu ortaya koydu. 
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SzyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBAQNtn 

DAE'lan toplumda ya§h niifus oraninin arti§ina parelel olarak arttigi göriilmektedir. Ayak 

enfeksiyonu bir kez geli§mi§ diyabetik hastalarda, morbidite ve mortalite oranlan yiiksek maliyetli tani ve 

tedavi yöntemlerine kar§in artmaktadir. Bu nedenle hastalar diyabet tanisi aldigi andan itibaren diizenli bir 

§ekilde kan §ekeri ve diger diyabet komplikasyonlan ifin kontrollerle birlikte ayak kontrolleri yapilmah ve 

ayak patolojisi geli§meden gerekli koruyucu önlemler ahnmahdir. Nöropatik iilser geli§mesi durumunda, 

belirli bir siire sonra enfekte bir iilsere dönii§mesi ve ardindan osteomiyelit geli§mesi ka9inilmaz 

göriinmektedir. 

DAE'nu geli§mi§ bir hastanin tanisal yakla§iminda ilk olarak klinik degerlendirme ( iilserin 

geni§ligi-derinligi, rengi, tipi vb.) yapilarak Wagner siniflamasina göre evre belirlenmelidir. 

Diyabet hastalannda ayak enfeksiyonlarinin uygun bir §ekilde tedavi edilebilmesi için etken 

mo.'nin izole edilerek antibiyotik duyarhhk paterni belirlenmelidir. Etken mo.'nin belirlenmesi ifin 

güniimüze kadar çe§itli örnek alma metotlan geli§tirilmi§ olmasina ragmen en ideal yöntem olarak DDK'ii 

kabul edilir. Hafif-orta derecedeki DAE'ununda steril SK'iiniin ideala yakin bir teknik oldugu, ciddi 

enfeksiyonlarda ise % 60-80 oraninda giivenilir bir yöntem oldugu vurgulanmaktadir. 

DAE'lu hastalann mikrobiyolojik incelenmesinde polimikrobiyal bir etyolojinin olmasi ve 

anaerob oranlannin özellikle kronik ve ciddi enfeksiyonlarda kucumsenmeyecek diizeyde yiiksek olmasi 

halen giincelligini korumasina ragmen, son zamanlarda yapilan 9ali§malann önceki 9ah§malara nazaran 

anaerob oraninin dii§iik olmasi anaerob kiiltiir tekniklerinin yeniden gözden ge9irilmesine ve bu konuda 

daha geni§ kapsamh 9ah§malara gereksinim oldugu sonucunu ortaya 9ikardi. 
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ÖZET 

Giri§ ve Amaç;zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA DM'un kronik bir komplikasyonu olan DA yaralan tibbi, sosyal ve ekonomik 

bir problem olup, gittikçe artan oranlarda ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmekte. Bu nedenle 

enfekte DAÜ'lerinin tedavisi için etken mo.'nin izole edilmesi hayati bir önem ta§ir. Etken mo.'nin 

izolasyonu ifin çe§itli örnek alma metotlan mevcut olup, bunlar arasinda önceleri kontaminasyon riski 

yiiksek kabul edilen ancak son zamanlarda steril olarak ahnarak bula§ riski azaltilan SK'leri ile DDK'iinde 

izole edilen mo.'lar arasinda uyum oraninin belirlenmesi amaçlandi. 

Materyal ve Metot; £ah§maya Ekim 2006 ile kasim 2007 tarihleri arasinda, Dicle Üniversitesi 

Hastanesi'nde Klinik mikrobiyoloji ve Enfeksiyon hastahklan, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji 

servislerinde yatan 63 DAE'lu hasta alindi. DAE tanimi klinik olarak enfeksiyon bulgulan dikkate 

ahnarak yapildi. Yaralar iilser, abse ve osteomiyelit olarak aynldi. Ülser tipi nöropati, iskemi ve 

nöroiskemi olarak siniflandinldi. Yara lokalizasyonu parmak, metatars, orta ayak ve topuk yerle§imi 

olarak incelendi. Yara olu§um siiresi acisindan akut (< 30giin) ve kronik (>30giin) olarak aynldi. Yara 

siniflamasinda Wagner evrelemesi kullanildi. Mikrobiyolojik kiiltiir ifin her bir hastadan e§ zamanh 

olarak steril SK ile DDK'ii alindi. Aerob ve anaerob kiiltiir için hizh bir §ekilde laboratuvara gönderildi. 

Elde edilen mikrobiyolojik veriler duyarhhk ve özgiilliik formiilii dogrultusunda analiz edildi ve 

yorumlandi. 

Bulgular; Vakalann % 52'si kadin ve ya§ ortalamalan 58,1 ± 12 yil idi. % 94'iiniin tip2 diyabeti 

vardi. Ortalama diyabet siireleri 9,3 ± 6,8 yil idi. % 60 hasta OAD tedavisi almaktaydi. HbAlC ( %) 

ortalamasi 9,8 ± 2,6 idi. % 68'i akut bir siirece sahipti. Hastalann % 60'i Wagner 1+2 iken, % 40'i 

Wagner 3+4 idi. Yara yerle§imi % 73 vakada parmak ve metatarsdayken, % 27'sinde orta ayak ve 

topuktaydi. Vakalann % 63'iinde iilser, % 24'iinde osteomiyelit ve % 13'iinde abse formasyonundaydi. 

Yara etyolojisinde % 81 nöropati, % 13 nöroiskemi ve % 6 iskemi mevcut idi. DDK'iinde 77 mo. iiredi ve 

alinan materyal ba§ina ortalama 1,2 iken, SK'iinde 91 mo. iiredi ve ortalama 1,4 idi. Mikrobiyolojik 

inceleme sonucunda % 58,7 oraninda her iki kiiltiirde ayni mo. iirerken, % 20,6 oraninda SK'iinde daha 

fazla mo. iiredi ancak iireyen mo.'lar içinde DDK'iinde iireyen mo.'lar da vardi. % 20,6 oraninda ise her 

iki kiiltiirde farkli mo. iiredi. Ortalama duyarhhk % 84,4 ve özgiilliik % 84,6 olarak bulundu. En sik izole 

edilen mo. S.aureus ( SK'da % 32 , DDK'iinde % 36,5) idi. Bunu ikinci sikhkta Klebsiella spp. izledi. 

Sonuç; DAÜ'leri gittikçe artan sikhkta ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmektedir. Bu 

nedenle DA geli§imi hemen hemen kacinilmaz olan diyabet hastalannda iilser gelifmeden önce diizenli 
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ayak kontrolleri yapilarak koruyucu önlemler alnmal. DAE'nu geli§tiginde etken mo.'nin izolasyonu için 

gereken önem gösterilerek en kisa zamanda uygun tedavi ba§lanmasi hem amputasyon riskini azaltmada 

hem de mortaliteyi önlemede en etkili yol olarak görünmektedir. 

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 II 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 1+2 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. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

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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