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KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

BT  Bilgisayarli Tomografi

CRP  C- reaktif Protein

DAI Diyabetik Ayak Infeksiyonu

DM  Diyabetes Mellitus

Dk  Dakika

E.coli Escherichia coli

EGF Epidermal biiylime faktorii

EMB Eosin Methylene Blue

GSBL Genislemis spektrumlu beta laktamaz
ESH Eritrosit Sedimentasyon Hizi

HBOT Hiperbarik oksijen tedavisi

HbAlc Hemoglobin Alc

Hz Hertz

IDSA Infectious Diseases Society of America
MIK Minimal Inhibitor Konsantrasyon

MRG Magnetik Rezonans Goriintiileme



MRSA Metisilin direngli Staphylococcus aureus

MSSA Metisilin duyarh Staphylococcus aureus
NADPH Nikotinamid Adenin Diniikleotit Fosfat
OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi

OAD Oral Antidiyabetik

PAH  Periferik Arter Hastalig1

PEDIS Perfiizyon, Extent, Depth/Tissue Loss, Infection, Sensation
PaCO, Karbondioksit Oksijen Basinci

P. aeruginosa Pseudomonas aeruginosa

Spp Species pulural

SPECT/BT Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi
S. maltophilia Stenotrophomonas maltophilia

T1 Transvers Relaksasyon

USG  Ultrasonografi

VAC  Vakum yardiml yara kapama

\Y Vibrasyon esigi

% Yiizde

mmHg Milimetre Civa

cm Santimetre

cm?  Santimetre kare
°C Santigrad derece
< Kiigtik



> Biiyiik
mm?® Milimetre kiip
[} Beta

mg/dl Miligram/desilitre
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|.GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus(DM),insulin hormonunun yetersiz salimimi ve periferik
dokularin insuline olan direnci nedeni ile olusan karbonhidrat,yag ve glukoz
metabolizmasinda bozukluklara yol agabilen, erken ve ge¢ donemde degisik
komplikasyonlar ile seyreden 6nemli bir saglik problemidir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD) 2014 yilinda Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi
verilerine gore 29.1 milyon kisinin(nifusun %9.4'4) diyabet ile yasamini
siirdiirdiigii bildirilmistir(1).Ulkemizde Saglik Bakanlifi'nca yapilan 2003 Hane
Halk1 Arastirmasi sonuglarina gore 18 yas ve iizeri kisilerde beyana dayali olarak
diyabet siklig1 %4.75 (kadinlarda %35.75; erkeklerde %3.42) olarak bulunmustur.
‘Ulusal Hastalik Yiikii Caligmas1” kapsaminda 2006 yilinda yapilan analizlerde ise
Tiirkiye’de diyabet prevalansi toplumda yaklasik %35’tir (2). En son 2015 yilinda

yapilan uluslararasi bir caligmada ise bu oran %14.8 olarak saptanmistir (3).

DMun en Onemli komplikasyonlarindan biri  diyabetik ayak
infeksiyonudur(DAT). DAI'larmin etiyolojisinde, periferik anjiopati ve ndropatiye
eklenen infeksiyonlar rol oynamaktadir. Ayrica, infeksiyon gelisimi ile diyabetik
hastalardaki ekstremite amputasyonlarinin siklig1 yakin iliskilidir. Travmaya bagh
olmayan ayak amputasyonlarinin yarisindan fazlasi diyabetik hastalarda
goriilmektedir. DAI'lar1, alt ekstremiteyi ve hayat: tehdit eden énemli bir saglik
sorunu olmalarinin yant sira, hastalarin uzun siire hastanede yatmalarina da neden
olduklar1 i¢in ekonomik ve sosyal bir halk sagligi problemi de olmaktadir(4)
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada DAI tedavisinin hasta basina ortalama yillik
maliyeti, 14287.70 Amerikan Dolari olarak hesaplanmistir(5).

DAI, multidispliner yaklasim gerektirir ve tedavisi olduk¢a giigtiir. Bu
nedenle, tedavide, plastik cerrahi, ortopedi, endokrinoloji, radyoloji,
mikrobiyoloji ve infeksiyon hastaliklari birimlerinin ortak hareket etmesi
gerekmektedir (6).Tedavinin en Onemli parametrelerinden biri infeksiyonlarin
ortadan kaldirilmasidir. Dogru infeksiyon tedavisi ve gereksiz antibiyotik

kullaniminin engellenmesi i¢in de mikrobiyolojik tani ¢ok 6nemlidir (7).



Bu ¢alismada Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
DAI tanis1 ile izlenen hastalarmn demografik &zelliklerinin belirlenmesi, bu
hastalardan uygun ve dogru teknikle kiiltiir alinmasiyla etkenlerin dagiliminin
belirlenmesi ve verilen ampirik antibiyotiklerin uygunlugunun degerlendirilmesi
amagclanmistir. Elde edilecek sonuglar DAI’da tedavi yaklasimimizin belirlenmesi

i¢in yol gosterici olacaktir.



II. GENEL BiLGILER

2.1 Diyabetes Mellitus

DM, en sik goriilen endokrin ve metabolizma hastaligidir ve pankreastan
insiilinin salgilamasindaki bozukluklardan kaynaklanir. Insiilin salmiminda
bozukluk olmasi sonucu ortaya ¢ikan hiperglisemi, ndropati, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler degisikliklerin yol agtigt komplikasyonlar nedeni ile Onemli
morbidite ve mortaliteye sahiptir(8). DM'un uzun donem komplikasyonlar
arasinda potansiyel gérme kaybina neden olan retinopati, bobrek yetmezligine
neden olabilen nefropati, Charcot ayag ve periferik noropati nedeniyle
amplitasyonlara neden olabilen ayak {ilserleri, gastrointestinal, genitoiiriner,

kardiyovaskiiler sistem tizerinde etkisi olan otonom noropatiler bulunmaktadir(9).

2.2 Diyabetes Mellitus Etiyolojisi ve Patogenezisi

DM etiyolojisinde ¢evresel ve genetik faktorler rol oynamaktadir. Cevresel
faktorler arasinda ilaglar, toksik ajanlar, obezite ve viral infeksiyonlar
sayilabilir(10). DM, tip 1 ve tip 2 olarak ikiye ayrilmaktadir.

Tip 1 DM; pankreasin insiilin lireten beta hiicrelerine karst otoimmiin yanit
gelismesi sonucu olusur. Uzun siiren bir aktif otoimmiinite fazi, ilerleyici B hiicre
kayb1 ve insiilin sekresyonunda azalma ile karakterizedir. Insiilin iiretilemez ve
disaridan insiilin destegi gereklidir. Her yastan insani etkilemesine ragmen geng
erigkin ve ¢ocukluk caginda daha sik goriiliir(11). Tip 2 DM; en sik goriilen
diyabet tipidir. Insiilin direnci ya da insiilin sekresyon bozuklugu nedeniyle olur.
Ileri yas, obezite, fiziksel aktivite azlif1, gestasyonel diyabet 6ykiisii,hipertansiyon
ve dislipidemisi olan kisilerde daha sik goriilir. Hiperglisemi yavas gelisir ve

semptomlarin ortaya ¢ikmasi uzun siirebilir (10).



2.3 Diyabetes Mellitusun Epidemiyolojisi Ve Tanis1

Uluslararasi diyabet federasyonunun (IDF) 2014 yilinda altinci diyabet
atlas calismasina gore tanis1 konulmus 387 milyon diyabet hastasi oldugu ve 2035
yilinda bu sayinin 592 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Tiirkiye Avrupa’da

DM prevalansinin %14.8 ile en yiiksek seyrettigi iilkedir(3).

DM tanist i¢in kullanilan 3 farkl kriter vardir:

1. Poliiiri, polidipsi ve zayiflama gibi, diyabetin klasik semptomlarin1 gosteren bir
kiside, rastlantisal bakilan plazma sekerinin 200 mg/dl veya iizerinde olmasi

2. En az sekiz saatlik acliktan sonra bakilan plazma sekerinin 2 kez 126 mg/dl
veya iizerinde olmasi

3. Yetmis bes gr glukoz ile uygulanan oral glukoz tolerans testinde ( OGTT )
2.saatteki plazma sekerinin 200 mg/dl ve lizerinde olmasi(10).

Bu kriterlerden herhangi birini karsilayan kisi DM tanis1 alir.

2.4 Diyabetin Komplikasyonlari

DM akut ve kronik seyirli bircok komplikasyona neden olabilir. Hastaligin
siresi uzadik¢a komplikasyon goriilme sikligi artmaktadir(12). Olast DM
komplikasyonlar1 Tablo I'de gosterilmistir(13).

Tablo I: DM komplikasyonlari

Akut komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar
e  Mikrovaskiiler komplikasyonlar
e Diyabetik ketoasidoz (nefropati, néropati, retinopati vb.)
e Nonketotik hiperosmolar koma e  Makrovaskiiler komplikasyonlar
e  Laktik asidoz komasi (ateroskleroz, miyokard infarktiisi,
e  Hipoglisemi komasi serebrovaskiiler hastalik, periferik arter




hastalig1 vb.)
e Noropati
(Simetrik periferal polindropati
otonom noropati, radikiilopati
asimetrik mononoropati, amiyotrofi)
o Infeksiyonlar
e  Dermopatiler

o Depresyon

e Diyabetik ayak iilseri

2.5 Diyabetes Mellitus ve infeksiyon

Diyabetik hastalar ¢esitli nedenlerle infeksiyonlara daha yatkindirlar.
Otonomik ve periferik noropatiler bu hastalarin alt ekstremitelerinin tekrarlayan
travmalara maruz kalmalarina sebep olur. Bu da diyabetik ayak infeksiyonu
gelisimine zemin hazirlar. Norojenik mesane disfonksiyonu rezidiiel idrar

kalmasina ve dolayisiyla idrar yolu infeksiyonlarina yatkinliga yol agmaktadir.

DM’da immun sistemde ¢ok sayida disfonksiyon vardir. Bunlardan en
onemlisi 16kosit fonksiyonlarindaki bozulmadir. Miyeloperoksidaz eksikligi,
kompleman yolagi ve sitokin etkilerindeki degisikliklere bagl olarak notrofillerin
adherans, kemotaksi, fagositoz ve mikrobisidal fonksiyonlarinda bozukluk
diyabetik hastalarda siklikla goriilmektedir. Mikroorganizmalar 16kositlerce
fagosite edildikten sonra, toksik radikallerin, siiperoksidlerin ve hidrojen
peroksidin salinmasi ile intraselliiler olarak yok edilir. Siiperoksit radikallerin
olusmasi i¢in gereken nikotinamid adenin diniikleotit fosfat (NADPH) , DM’de
glukoz metabolizmasinda artma nedeni ile fazla harcanmaktadir. Hiperglisemi

varsa bu sekilde 16kositlerin oksidatif 6ldiirme kapasitesi azalir (14).

DM’da infeksiyon olusumunu artiran diger nedenler ise ketoasidoz
olusumu, intravaskiiler girisimler, hastaneye sik yatis, iriner kateter varligi,
periferik vaskiiler hastalik, noropati, gastroparezi, kronik renal yetmezlik ve

diyaliz, total parenteral beslenme varligi olarak sayilabilir. Diyabetik hastalarda



https://tr.wikipedia.org/wiki/Nikotinamid_adenin_din%C3%BCkleotit_fosfat

ozellikle ciddi seyreden 6nemli infeksiyonlar rinoserebral mukormikoz, malign
eksternal otit, amfizematoz kolesistit, nekrotizan fasiit, idrar yolu infeksiyonlar

ve pnémonidir(15).

2.6. Diyabetik Ayak Yaralari

Her diyabetik hastada yasami boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak
tilseri gelisme riski vardir. Diyabetik ayak iilserleri, hastanin yasam kalitesinin
bozulmasina, tedavi maliyetinin ylikselmesine, alt ekstremite ampiitasyonlarina ve
mortalite artisina neden olur. Non-travmatik ayak ampiitasyonlarinin %40 -
%60°1 diyabete baglidir; bunlarin %85’inde sorun, bir yaralanma ya da iilser ile
baslamistir. Tiim diinyada diyabetik ayak komplikasyonu ile 30 saniyede bir ayak
kayb1 yaganmaktadir. Ayak {ilseri olan bir diyabetik hastanin ortalama hastanede
yatis siiresi, iilseri olmayan bir diyabetliden en az %50 daha fazladir. ilk
amputasyondan sonraki 4 yil i¢inde, %50’den fazla hastanin diger ekstremitesi

i¢cin de amputasyon s6z konusu olmaktadir (16).

Bu nedenlerle, diyabetik ayak tilserine yaklasimda amag, ilsere bagh
ampiitasyonlarin miimkiin oldugunca azaltilmasidir. Bunun i¢in hastanin
multidisipliner bir anlayis i¢inde yakin takip ve tedavisi sarttir. Ayrica, yeni {ilser
gelisiminin Onlenmesi i¢in hasta, hasta yakinlar1 ve tibbi ekibin diizenli olarak
egitimi gereklidir. Koruyucu hekimlik, diyabetik ayak tedavisinin merkezinde yer

almalidir(17).

2.6.1.Diyabetik Ayak Yaralarinin Olusumda Risk Faktorleri

Diyabetik ayak yaralarina sebep olabilen iilserasyon gelisimi sistemik ve
bolgesel nedenlere bagl olarak olusabilir. Sistemik nedenler arasinda; kontrolsiiz
hiperglisemi, uzun siireli diyabet varligi, periferik vaskiiler hastalik varligi, kronik
bobrek yetmezligi ve yaslilik vardir. Bolgesel nedenler arasinda ise; periferik
noropati, yapisal ayak deformiteleri, travma, uygunsuz ayakkabi kullanimi, kallus
varligi, onceden ilserasyon ve amputasyon varligir ve azalmis eklem hareketleri

sayilabilir(18).



2.6.2. Patogenez

Diyabetik ayak patogenezinde hiperglisemi nedeniyle olusan noropati ve
vaskiilopati yer alir. Diyabeti olan hastalarda kapillerlerin bazal membraninda
kalinlagsma, arteriyoler hyalinoz ve endotel proliferasyonu sonucunda ortaya cikan
ateroskleroz, biiyiik ve orta boy arterleri tutar. Periferik arter hastaligi (PAH)’yla
birlikte olusan yara kan akiminin yetersiz olmasi nedeniyle hizla gangrene ilerler.
Ayrica kapiller beslenme, kutantz arteriyovenoz kacgaklarla arteriyel tikanma
olmadan da bozulabilir. Bu durum néropatik 6deme ve sicaklik artisina neden
olur; interlokinlerin de saliverilmesiyle inflamatuar bir yanit ortaya cikar. Tim
bunlarin yaninda osteoklastik aktivite de artar. Bu olaylar dizisi, Charcot ayagi

olarak bilinen noroartropatiyle sonlanir (19).

Diyabetik ayak ilserleri, noropatik (%35), iskemik(%15) ya da
noroiskemik (%50) olabilirler. Diyabetik sensorimotor noéropati diyabetik ayak
yaralariin en sik nedenidir. Noropati daha ¢ok metabolik polindropati seklinde
goriiliir.  Simetrik, kronik ve distal yerlesimli olup alt ekstremitede daha
belirgindir; corap seklinde tutulum gosterir. Noropati yiirime biyomekanigini
degistirdiginden hiperkeratoza yol agar ve tiim plantar basin¢ bir noktada, yani
kallusta yogunlasir. Ancak eslik eden agr1 duyusunun olmamasi, lezyon iistiine
basmamayi engeller ve boylece yara gelisimi ile sonuglanir. Duyusal tutulum agri
ve sicaklik algisinin bozulmasina yol acip; ayag: travmalara acik hale getirir. Agr1
duyusu kaybi nedeniyle uygunsuz ayakkabi, yaniklar, kesiler, mindr travmalar
gibi nedenler kolayca kronik yara gelisimini tetikler. Agr1 duyusunun kaybi,
hastanin saglik kurulusuna basvurmasini geciktirir. Otonom noéropati ise deride
kuruluga ve catlaklara neden olur; kallus olusumuna katkida bulunur. Kallus
gelisimi, yumusak doku hasar1 ve infeksiyonu acisindan ciddi bir risk olusturur.
Kallus altindaki yumusak dokuda zamanla kanama ve iskemiye bagl yaralar
gelisir ve tablo kronik ayak yarasina ilerler(19).Kallus zemininde iilser gelismesi

Sekil I’de gosterilmistir(13).



Sekil I:Kallus zemininde iilser gelisimi

Vaskiiler yetmezlik notrofil gociiniin azalmasina, doku canliliginin
kaybolmasina ve yara iyilesmesinin gecikmesine neden olur. Kan sekerinin
kontrolsiiz olmasi ve nétrofil islevlerinin bozulmasi, yara iyilesmesi ve kollajen
yapiminda yetersizlige yol agarak yaranin kroniklesmesine neden olur(14).

Hijyen kurallarina ve ayak bakimina uymama gibi uyumsuz hasta
davraniglari, obezite, kronik hastalik psikolojisi gibi sebepler iyilesmeyi daha da
zorlastirir. Iyilesmeyen kronik yara yiizeyinde kolaylikla kolonize olan
mikroorganizmalar DAT'larmin gelisimine neden olur. Tiim bu faktérler Tablo

II'de gosterilmistir (16).

Tablo I11: DAI patogenezi

Periferal motor noropati Pence ayak, yiiksek ayak arki, metatarso-falangeal
eklemde c¢ikiklik nedeniyle bozulmus anatomi ve
biyomekanik denge nedeniyle asir1 basinca, kallus ve

iilser gelisimine yol agar

Periferal duyusal néropati Koruyucu duyunun yoklugu, asir1 basing, mekanik ya da




1s1 ile olusan kiiciik hasarlarin algilanamamasi iilser

gelisimine yol acar

Periferal otonom noropati

Nemliligin azalmasina bagli kuru deride olusan ¢atlaklar

Noroosteoartropodik deformiteler

Artmig ayak basincina bagli (6zellikle midplantar

bolgede) anormal ayak deformitesi, Charcot ayag1

Vaskiiler yetmezlik

Nétrofil gogiiniin azalmasi, doku canliligimin kaybi ve

yara iyilegmesinin gecikmesi

Kontrolsiiz  hiperglisemi ve metabolik

bozukluklar

Hasta ozellikleri

Uyumsuz hasta davranislari

Notrofil fonksiyonlarinda bozukluk, kollojen yapiminda

yetmezlik

Ileri yas, gecirilmis ampiitasyonlar, gorme kaybi

Hijyen kurallarma uymama, yetersiz ayak bakimi,

obezite, uygunsuz ayakkabi kullanimi

2.6.3. DAI Simiflandirilmasi

DAI olan bir hastayr degerlendirirken ayak iilserinin durumunun

belirlenmesi yaklagim i¢in 6nemlidir. Gilinlimiizde bu amacla kullanilan bir¢ok
siniflandirma sistemi vardir. Wagner siniflamasi, Teksas Universitesi siniflamasi
ve KLIMIK DERNEGI Ulusal Diyabetik Ayak Calisma Grubunun onerdigi
PEDIS siniflamasi en ¢ok kullanilan siniflamalardir(7).

PEDIS, Uluslararast Diyabetik Ayak Calisma Grubu tarafindan ayak
infeksiyonlarinin siniflandirilmasi amaciyla gelistirilen ve yaygin olarak tercih

edilen bir smiflandirmadir. Bu simiflamada ayak iilserleri bes farkli agidan



degerlendirilir; kanlanma (perfiizyon), yaranin biyiikligi (extent), yaranin

derinligi ve doku kaybinin derecesi (depth), infeksiyonun varlhigi (infection) ve

duyu kaybi (sensation). PEDIS yontemine gore infekte diyabetik ayak iilserlerinin

smiflandirilmasi tablo 11'de gosterilmistir(20).

Tablo 111:PEDIS siniflamasi

DOKU BESLENMESI

( PERFUZYON)

Derece 1

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

- Arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posteriorun palpabl olmasi

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

- Transkutanoz O2 basinct >60 mmHg olmasi

Derece 2

PAH belirtileri var ancak ciddi iskemi yok ;

- Claudicatio intermitens (aralikli topallama) var veya,

- Ankle- brachial indeks (ayak bilegi/kol basing indeksi) < 0,9 fakat
sistolik ayak bilegi basinct > 50 mmHg veya,

- Toe —brachial indeks (ayak parmagi/kol basing indeksi) < 0,6 fakat
sistolik ayak parmagi basinct > 30 mmHg veya,

- Transkutan6z O2 basinci 30-60 mmHg

Derece 3

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

- Transkutandz O2 basinci < 30 mmHg
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YAYILIM/BUYUKLUK

(EXTENT/SIZE)

Yara biiyiikliigii cm?® olarak debridman sonrasinda belirlenmelidir.
Yaranin dig sinirl, yaraylr cevreleyen saglam deriden itibaren

6l¢iilmelidir.

—
§ Dermisten daha derin dokulara penetre olmamuis, yiizeysel tam kat
— > yara
o) (@]
= o~
g § Dermisin altinda, deri alti yapilara penetre olmus, fasya, kas veya
g g tendon tutulumu olan derin yara
—
£
5 ™ Kemik ve eklemi de icerecek sekilde ayagin tamaminin tutulmasi
a § (direkt muayene veya “probing to bone” yontemi ile)
oy
a
—
§ Infeksiyon belirti ve bulgusu olmamasi
oy
(@)
g Infeksiyonun yalmz deri ve deri alti dokular1 tutmasi (daha derin
; dokularm tutulumu veya sistemik bulgular olmaksizin) ve
B i~ asagidakilerden en az ikisi:
; § * Yerel sislik veya endurasyon
) —_
E 8 * Yara gevresinde 0.5-2 cm eritem
g * Yerel duyarlilik veya agri
a * Yerel sicaklik artisi
E * Piiriilan akint1
Z
-
™ Genisligi > 2 cm olan eritem ve yukarida sayilan bulgulardan (sislik,
§ duyarlilik, sicaklik, akinti) en az birisi veya infeksiyonun, apse,
g osteomyelit, septik artrit veya fasiit biciminde cilt/cilt alti

dokularindan daha derin yapilar1 tutmasi.
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Sistemik inflamatuvar yanit sendromu belirtileri ile beraber herhangi
bir ayak infeksiyonu olmas.
Inflamatuvar yanit asagidaki kosullardan en az ikisinin varhgryla
aciklanir:
zr) e Viicut 1s1s1 > 38 °C veya <36 °C
O
% e Kalp atim hiz1 > 90 /dk
= e  Solunum hiz1 > 20 /dk
e PaCO0,< 32 mmHg
e Lokosit sayis1 > 12000 /mm® veya < 4000/mm?®
e Periferik yaymada %10 bant formu olmasi
— Etkilenen ayakta duyu kayb1 yok
8
et
5}
(@]
~
Z
=)
o
[
% Etkilenen ayakta duyu kayb1 var. Asagidaki testlerden biri pozitif (+) ;
E e 10 g-monofilament olarak belirlenen ayagm plantar
72
5’ N yiizeyinin 2/3’{inde basing duyusu kaybi,
@
2 g
_ 8 e Ayak bagparmaginda vibrasyon duyusu kaybi (vibrasyon
esigi > 25 V ve diyapazon ile 128 Hz testleri birlikte
yapildiktan sonra)

PAH: Periferik arter hastalii, V: Vibrasyon esigi

Infekte diyabetik ayak iilserlerinin siniflandirilmasi i¢in kullanilan ve
PEDIS ile birlikte degerlendirilen diger bir siniflandirma yontemi de Amerika
Infeksiyon Hastaliklart Dernegi tarafindan gelistirilen (Infectious Diseases
Society of America; IDSA) klinik smiflandirma yontemidir. Bu yodntemde
smiflandirma  igin  klinik  bulgular esas alinmaktadir(21)."IDSA" DAI

siiflandirmasi Tablo IV'te gdsterilmistir.
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Tablo IV: DAI’larinin Kklinik simiflamasi

Infeksiyonun klinik gostergeleri IDSA
PEDIS

Inflamasyon bulgusu olmayan yara Infeksiyon yok 1

En az 2 inflamasyon bulgusu varligi (piiriilan
akinti, eritem, endurasyon, hassasiyet, 1s1
artisi, agri) fakat {ilserin ¢evresinde <2 cm
alanda seliilit ve eritem var, infeksiyon deri ve | Hafif infeksiyon
yiizeyel subkutan dokuda simirli, sistemik
hastalik ya da diger lokal semptomlar yok

Sistemik olarak iyi durumda, metabolik
olarak stabil infekte ayak yarasi ve asagidaki
bulgulardan en az biri olan hasta; 2 cm2’den
biiyiikk seliilit, lenfanjit, gangren, yumusak | Orta diizeyde infeksiyon
dokuda apse ve fasia altina yayilmig kas,
tendon, eklem ve/veya kemigi iceren

infeksiyon

Sistemik  inflamatuar  yanit  sendromu
bulgular1 bulunan ve/veya metabolik olarak
stabil olmayan infekte ayak yarasi bulunan | Ciddi diizeyde infeksiyon
hasta (ates veya hipotermi, tasikardi,

hiptansiyon, 16kositoz veya 16kopeni, asidoz
gibi)

IDSA: Amerika Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi, PEDIS: Perfiizyon, Extent, Depth/Tissue Loss,

Infection, Sensation

Diyabetik ayak yarasinin derinligi ile yaradaki iskeminin durumuna goére
yapilan diger bir siniflama ydntemi olan ve Teksas Universitesi tarafindan

gelistirilen "Teksas Siiflandirmasi” Tablo V'te gosterilmistir (22).
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Tablo V: Teksas Universitesi diyabetik yara simiflandirma sistemi

DERECE-0 DERECE-1 DERECE-2 DERECE-3
EVRE-A Epitelize,pre/post | Tendon,eklem Tendon veya | Kemik veya
tilseratif lezyon veya kemigi | eklem kapsiiliine | ekleme ilerlemis
icermeyen ilerleyen iilser ilser
ylizeyel tilser
EVRE-B Infeksiyon Infeksiyon Infeksiyon Infeksiyon
EVRE-C Iskemi Iskemi Iskemi Iskemi
EVRE-D Infeksiyon+ Infeksiyon+ Infeksiyon+ Infeksiyon+
Iskemi Iskemi Iskemi Iskemi

Smiflama sistemleri arasinda en ¢ok kullanilan ve tiim diinyaca kabul

goren siiflama 1976 yilindan beri kullanilan Wagner-Meggitt siniflamasidir.

Wagner smiflamasina ayak iilseri olmayan, ancak risk faktorleri saptanan olgular

da dahil edilmekte ve bu olgular "evre 0" olarak kabul edilmektedir. A¢ik tilserler

ise infeksiyon veya gangrenin varligina gore (Sekilll-VII) smiflandirilmaktadir.

"Wagner-Meggitt" siniflama sistemi Tablo VI'da gésterilmistir(22).

Tablo VI: Wagner-Meggitt simiflandirma sistemi

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu (iilserasyon igin
risk)

Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadig: yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin {ilser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyeliti igeren derin iilser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

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

biitiinliniin gangreni
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Sekilll :Wagner Evre 0 diyabetik ayak tilseri

Sekillll:Wagner Evre 1 diyabetik ayak iilseri
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SekillV:Wagner Evre 2 diyabetik ayak iilseri

SekilV: Wagner Evre 3 diyabetik ayak tilseri

16



SekilVII:Wagner Evre 5 diyabetik ayak iilseri
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2.6.4. DAI’larimin Tanisi

2.6.4.1. Klinik Tam

DAT'lar1 klinik olarak selliilit, erizipel, infekte iilser,apse, nekrozitan fasiit
gibi morbiditeye neden olan degisik klinik tablolarla ortaya ¢ikar. Infeksiyonun
tanis1 mikrobiyolojik, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerden de yardim alarak
oncelikle klinik olarak konulur (23). Degerlendirme dikkatli bir sekilde,
sistematik olarak yapilmalidir. Ayak derisinin rengi, parmak aralarinda mantar ve
yara mevcudiyeti inspeksiyonla incelenmelidir. Ayaklarda iki tarafli 1s1
degerlendirmesi yapilmalidir, dolasim problemi varsa ayak soguk ve soluk
goriinlimliidiir. Yara yerinde piiriilan akinti, kizariklik, sicaklik, agri veya
gerginlik, sislik veya endurasyon gibi inflamasyon belirtilerinden en az iki
tanesinin varliginda infeksiyon disiiniilmelidir. Palpasyon ile arteria dorsalis
pedis, arteria femoralis, arteria tibialis posterior nabizlart muayene edilmelidir

(24).

2.6.4.2. Laboratuvar Tani

Ozgiil Laboratuvar Testleri

Diyabetik ayak yarasinda kiiltliir 6rnegi, yalmiz klinik olarak infeksiyon
diisliniildiigi zaman ve miimkiinse antibiyotik tedavisi baslanmadan o6nce
alinmalidir. Infeksiyon diisiiniilmeyen yaralardan kiiltiir 6rnegi alinmamalidir(25).
Yara temizlenip,steril bir bisturi ile varsa kallus, nekrotik doku ya da debris yara
bolgesinden uzaklastirildiktan sonra steril serum fizyolojikle yikanir. Daha sonra
biyopsi ya da kiiretajla yara tabanindan derin doku 6rnekleri alinir. Biyopsi, hasta
yataginin basinda ya da cerrahi debridman sirasinda alinabilir.Biyopsi dncesi yara
temizligi ve debridman yapildiktan sonra yara tabanindaki canli kisimdan “punch”
biyopsi aletiyle yaklasik 4-6 mm boyutunda bir doku Ornegi alinarak steril
transport kaplarinda aerop ve anaerop Kkiiltiir yapilmasi icin en kisa siirede

laboratuvara ulagtirilir. Piiriilan akint1 ya da apse olan yaralarda serum fizyolojikle
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temizlenen yarada, steril bir enjektdrle yara tabanindaki piiriilan akinti aspire
edilerek kiiltiir alinir(26).
Sistemik toksisite bulgular1 ve yiiksek atesi olan, siddetli infeksiyon diisiiniilen

hastalarda yara kiiltiiriine ek olarak kan kiiltiirleri de alinmalidir.

Ozgiil Olmayan Laboratuvar Testleri

Laboratuvarda 1okosit sayisi, C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve prokalsitonin gibi inflamasyon belirtegleri,
infeksiyonla kolonizasyonun ayirt edilmesinde yararli olabilir.Bu belirtecler tek
basma DAI tanis1 koydurmamakla beraber taniya katki saglar ve infeksiyonun
ciddiyeti hakkinda fikir verebilir(27).

2.6.4.3. Radyolojik Tani

DAI tanisi icin kullandigimiz diger bir yardimci ydntem radyolojik
tetkiklerdir. Oncelikle lezyon bolgesindeki kemik deformitelerini, radyoopak
yabanci cisimleri ya da yumusak dokudaki gaz olusumlarini saptamak amaciyla
direkt grafi ¢ekilmelidir. Tedaviye yanit alinamayan, osteomiyelit ya da derin
yumusak doku apsesi diisiiniilen hastalarda manyetik rezonans goriintiilemesi
(MRG) daha duyarli ve daha o6zgiildir. MRG’nin kontrendike oldugu ya da
cekilemedigi hastalarda isaretli 16kosit sintigrafisi yapilabilir (7).In-vivo olarak
antigraniilosit antikorlar1 ve antikor fragmanlar1 ile isaretlenen l6kositlerle
yapilmis c¢alismalarin, goriintii rezoliisyonunun kotii olmasi ve degerlendirilen
yapilarin kiiciik olmast gibi kisithliklart vardir. Tek foton emisyon bilgisayarli
tomografi/ bilgisayarli tomografinin (SPECT/BT) prosediire dahil edilmesi ile
isaretli 16kosit tutulum odagi kesin bir sekilde saptanmakta, yumusak doku ve
kemik infeksiyon ayrimi kolaylasmakta ve degerlendirmenin giivenilirligi
artmaktadir. Yakin zamandaki gelismeler, diyabetik ayak osteomiyeliti olan
hastalarda antibiyotik tedavisinin basarisin1 degerlendirmede SPECT/BT nin
yararli olabilecegini gostermistir (28). Ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli

tomografi (BT), diyabetik ayak hastaliklarinin degerlendirilmesinde sinirli bir rol
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alir. Ultrasonografi yumusak dokudaki sivi koleksiyonlari, eklem eflizyonu ve
yabanci cisimlerin varligini tespit etmek i¢in kullanilabilir. BT kortikal erozyon,
kemik nekrozu ve yumusak doku gazinin degerlendirilmesinde direkt grafiye gore
daha etkindir .MRG ile karsilastirildiginda, yumusak doku kontrast1 daha diistiktiir
ve saglikli ve infekte doku ayirimi daha zordur(29).

2.6.4.4.Diyabetik Ayakta Osteomiyelit

Osteomiyelit, DAI'larinin ileri evrelerinde 6nemli bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Osteomiyelit genellikle komsu yumusak dokudaki
infeksiyonun alttaki kemige yayilmasi ile ortaya c¢ikar. Bakteriler yumusak
dokudan girerek kemik iliginden 6nce kortekse penetre olur. Pek ¢ok calismada
ayak infeksiyonu olan diyabetik hastalarin yarisindan fazlasinda osteomiyelite ait
kanitlar bulunmustur (30).

Osteomiyelit tanisin1 kesin olarak koyacak 06zgiil bir klinik ya da
laboratuvar bulgu yoktur. Birgok parametreyi bir arada degerlendirmek gerekir.
Hastanin dykiisiinde ayn1 ayakta onceden diyabetik ayak yarasi ya da gegirilmis
amputasyon Oykiisiiniin bulunmasi osteomiyelit olma riskinin fazla oldugunu
diigtindiirtir (31). Fizik muayenede yaranin genisliginin >2 cm?, derinliginin ise >3
mm olmasinin osteomyelit riskini arttirdigi soylenmektedir. Ayni1 zamanda fizik
muayene sirasinda ucu kiint bir metal telle yapilacak kemik sondaji (“probing to
bone”) yontemi de osteomyelit tanisinda kullanilir. Bu yontemde ucu kiint steril
bir metal telle yara bolgesinden girilerek telin kemige dokunup dokunmadigi
kontrol edilir. Tel kemige dokunuyorsa, osteomiyelit agisindan anlamli kabul
edilir. Bu yontemin en 6nemli dezavantaji, probun infekte bir yaradan igeri dogru
sokulmasi sirasinda yara yiizeyindeki bakterilerin derin dokuya dogru itilmesidir
(7,32).

Osteomiyelit tanisi i¢in kullanilan labaratuar bulgularindan biri eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH)'dir. ESH >70 mm/saat olmasi tani i¢in iyi bir
gostergedir. Lokosit sayisi, C- reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin gibi diger
inflamatuar gdstergeler, oSteomiyelit icin zayif belirtegler olup, daha ¢ok sistemik

infeksiyon veya yumusak doku infeksiyonunda yiikselirler. Non-infeksiyoz
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patolojiler (Charcot ayagi gibi) ile infeksiyon varliginin ayirimda kullanilabilirler
(27).

Osteomiyelit tanisinda altin standart her zaman kemik biyopsisi ile
histopatolojik ve mikrobiyolojik incelemedir. Alinan kemik dokusunun
incelenmesinde inflamatuar hiicreler (ndétrofil, lenfosit, histiyosit ve plazma
hiicreleri gibi), kemigin trabekiiler yapisinda erozyon ve kemik iligi degisiklikleri
goriilmesi, osteomiyelit lehindeki histopatolojik bulgulardir (33).

Klinik degerlendirme disinda direkt ayak grafisi, yiiksek rezoliisyonlu
ultrasonografi (USG), ii¢ veya dort fazli kemik sintigrafisi ve isaretli 16kosit
sintigrafisi, MRG osteomyelit tanisinda kullanilan radyolojik yontemlerdir.
MRG'de osteomyelitteki karakteristik degisiklik, inflamasyonla iliskili kemik iligi
o6demi olup TI(transvers relaksasyon) agirlikli goriintiilerde yag sinyal
intensitesinde azalma ve T2 agirlikli goriintiilerde kontrast tutulumuna bagl

yiiksek sinyal intensitesi saptanir (29).

2.6.5.DAl'nunda Etken Mikroorganizmalar

Derideki ¢atlaklarda kolonize olan aerobik GRAM-pozitif koklar, akut
infeksiyona en sik yol acan mikroorganizmalardandir. En sik izole edilenler
Staphylococcus aureus ve f[-hemolitik streptokoklardir. Kronik yaralar ise
enterokok, cesitli enterik bakteriler, zorunlu anaeroblar, Pseudomonas aeruginosa
ve diger non-fermentatif GRAM-negatif  basillergibi  ¢ok  ¢esitli
mikroorganizmalarla kolonize olabilir (34). Uzun siire hastanede yatis, cerrahi
islemler ile uzun siire ve/veya genis spektrumlu antibiyoterapi, hastalarin direncli
mikroorganizmalarla kolonizasyon ve infeksiyonuna neden olur. Metisilin direngli
Staphylococcus aureus (MRSA), hastane kaynakli infeksiyon etkeni olmasi ile
birlikte son yillarda toplum kaynakli DAT etkeni olarak da bildirilmektedir. Etken
olarak MRSA diisiiniilmesi gereken durumlar Tablo VII” de belirtilmistir (35).
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Tablo VII: MRSA etkenli DAT icin risk faktorleri

Siddetli infeksiyon

Alt1 haftanin uzerinde yara varligi
Son bir y1l icerisinde hastaneye yatis
Uzun siireli antibiyotik (kinolon gibi) kullanim1 dykiisii

Onceki MRSA kolonizasyonu ya da infeksiyonu

© ok w N -

Yiiksek yerel MRSA oranlart (orta derece infeksiyon icin %30; hafif
infeksiyon icin %50)
7. Osteomyelit kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize girmek ya da

bakim merkezinde kalmak

MRSA :Metisilin direngli S. aureus

P. aeruginosa, yarada siklikla kolonize olan bir bakteridir. Fakat tilkemiz
gibi abdest alma aliskanlig1 yaygin olan, hastanin ayak parmak aralarinin ¢ogu kez
1slak kaldig1 durumlarda ya da nemli iklimlerde yasayan hastalarda yaygin olarak
karsilasilan infeksiyon etkenlerinden biridir. Yiizeyi asinmig yaralar, ayagin nemli
kalmas1 ve bakimsiz ayaklarda da pseudomonal infeksiyon  riski
artmaktadir(36,37).

Direngli GRAM-negatif enterik comaklar, 6zellikle genislemis spektrumlu
beta-laktamaz (GSBL) olusturan enterik bakteriler son yillarda olduk¢a sik
goriilen patojenlerdir. Bu patojenler daha ©nce hastanede yatan, ozellikle
sefalosporin ve kinolon grubu antibiyotikleri kullanan ve uzun siire hastanede
yatis Oykiisii olan hastalarda daha yaygindir(38).Acinetobacter baumanii son
yillarda siklig1 giderek artan , hastane kaynakli bir infeksiyon etkenidir ve direng
nedeniyle tedavisi son derece giigtiir(39).

Derin veya penetran iilserler ile belirgin doku nekrozu veya gangrenin
eslik ettigi tilserlerde mikst infeksiyon varlig: disiiniiliir. Clostridium perfringens
gazli gangren etkenidir. Ancak A grubu feta-hemolitik streptokok veya
Streptococcus pyogenesde diyabetik hastalarda nekrotizan fasiite neden
olabilir(40).

DATI'larinda mantarlar, ayakta veya tirnakta dncesinde mantar infeksiyonu

bulunan hastalarda nadiren etken olarak saptanmaktadir(41).
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Ulkemizde yapilan calismalarda en sik rastlamlan etkenler, Tablo VIII'de

belirtilmistir(7).

Tablo VIII: Ulkemizde DAl'larinda saptanan etken mikroorganizmalar ve

yillara gore dagilimi

Yillar 2000- 2005- 2010-2014
2004 2009 n (%)
n (%) n (%)
Hasta sayisi (n=207)  (n=442) (n=1023)
Toplam GRAM pozitifler 139(40.5) 227(50.4) 460 (47.4)
S.aureus 101(29.4) 130(28.9) 173 (17.8)
Koagiilaz negatif stafilokoklar 6(1.7) 36(8) 101 (10.4)
Enterococcus spp. 5(1.5 25(5.6) 87(9)
Streptococcus spp. 15(4.4) 30(6.7) 65(6.7)
Diger GRAM pozitifler 12 (3.5) 6 (1.3) 9(0.9)
Toplam GRAM negatifler 204(59.5) 219(48.7) 505 (52)
Pseudomonas spp. 67 (19.5) 75(16.7) 150(15.4)
E.coli 59(17.2) 55(12.2) 111(11.4)
Proteus spp. 15(4.4) 22(4.9) 47(4.8)
Klebsiella spp. 15(4.4) 14(3.1) 62(6.4)
Acinetobacter spp. 10(2.9) 23(5.1) 20(2.1)
Enterobacter spp. 14(4.1) 13(2.9) 45(4.6)
Citrobacter spp. 0 1(0.2) 7(0.7)
Morganella spp. 0 5(1.1) 23(2.4)
S. maltophilia 0 2(0.4) 1(0.1)
Diger GRAM negatifler (anaeroblar dahil)  18(5.2) 3(0.7) 39(4)
Candida spp. 0 4 (0.9) 6 (0.6)
Toplam 343 450 971




2.9. DAI Tedavi Yaklasimlan

DAI tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Uygun antibiyotik
tedavisinin yani sira ardisik debridmanlar ile 6lii dokular uzaklastirilarak kaynak
kontrolii saglanmali, uygun yara bakimi uygulanmali, metabolik bozukluklar

diizeltilmeli ve periferik arter hastaliklar1 tedavi edilmedir(7).

2.9.1. Metabolik Kontrol

Diyabetik ayak yarasi olan tiim hastalarda iyi bir glisemik kontrol

olmalidir. Yarasi yilizeyel olup hastanede yatmayan, komorbiditesi olmayan ve
yasam beklentisi uzun olan diisiik riskli hastalarda HbAlc diizeyi %6.5’1
asmamalidir. A¢lik kan glukoz diizeyinin 70-120 mg/dl arasinda ve ikinci saat
tokluk kan glukoz diizeyinin 140 mg/dl’nin altinda olmasi1 hedeflenir.
Hastanede yatmayan ve Wagner evre 3 yarasi olan orta riskli hastalarda ek
komorbiditeler yoksa aglik kan glukoz diizeyinin 130 mg/dl’yi agsmamasi,tokluk
ikinci saatinde 160 mg/dl’nin altinda tutulmasi ve HbAlc hedefinin %7.0-7.5
olmasi yeterlidir(42).

Wagner Derece 4 ve 5’te (PEDIS Infeksiyon Derece 3-4)cerrahi girisim

gerekebileceginden bazal bolus insulin tedavisi yapilmasi 6nerilir(43).

2.9.2.Antibiyoterapi

Antimikrobiyal tedavi, infeksiyonun ciddiyetine, yaraya ve infeksiyona ait
ozelliklere, alinmig kiiltlir ve duyarhilik sonuglarina gore segilmelidir. Hastaya ait
hepatik ve renal yetmezlik durumu, ilag alerjisi gibi durumlar géz Oniinde
bulundurulmalidir. Kiiltiir ve duyarlilik sonuglar1 belli olana kadar ampirik tedavi
baglanmalidir. Ampirik tedavi, genis spektrumlu olmali, alinan kiiltiir ve
antibiyotik duyarlilik sonuglar ile klinik cevaba gore yeniden diizenlenmelidir
(44).

Hafif ve orta derece infeksiyonu olan hastalar ayaktan takip edilebilir. Son
bir ayda antibiyotik kullanim &ykiisii yoksa yalniz aerop GRAM-pozitif
bakterileri hedeflemek yeterlidir. Hafif infeksiyon (PEDIS 2-Wagner 2) i¢in ilk
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secenek olarak oral amoksisilin-klavulanat veya klindamisin, alternatif tedavi
olarak isekotrimoksazol, doksisiklin, levofloksasin veya moksifloksasin Onerilir.
Parenteral olarak sefazolin kullanilabilir. MRSA riski olan hastalarda oral
kotrimoksazol, linezolid ya da fusidik asid verilebilir. Duyarli oldugu gosterilen
MRSA suslarina kars1 klindamisin de onerilir(7,21).

Orta derece ve siddetli infeksiyonlarda hastaneye yatirma ve genis
spektrumlu ampirik intravendz antimikrobiyal tedavi Onerilir. Segilecek
antibiyotikler, Staphylococcus ve Streptococcus tiirleri gibi acrop GRAM-pozitif
koklar1 ve E. coli, Klebsiella, Enterobacterve Proteustiirleri gibi
Enterobacteriaceae ailesi iiyelerini; bir risk s6z konusuysa ya da infeksiyon
siddetliyse P. Aeruginosa gibi nonfermentatif GRAM-negatif bakterileri ve
nekrotik  lezyonlar  varsa  Bacteroides  tiirleri ~ gibi  anaeroplari
kapsamalidir. Ampisilin/sulbaktam, piperasilin/tazobaktam, imipenem, ertapenem,
moksifloksasin, siprofloksasin/levofloksasin+ klindamisin, tigesiklin, vankomisin,
linezolid, daptomisin tedavi segenekleri iginde yer alir(45).

Sistemik ve yasami tehdit eden siddetli infeksiyonda anti-pseudomonal bir
beta laktam antibiyotik (karbapenem ya da piperasilin-tazobaktam) ile MRSA’ya
etkili bir antibiyotik kombine edilmelidir (6,43).

MRSA’ya etkili antimikrobikler: Etken mikroorganizma olarak MRSA
hedeflendiginde kullanilabilecek antibiyotikler daptomisin, linezolid, vankomisin,
teikoplanin, tigesiklin, kotrimaksazol, fusidik asit, klindamisindir(46).

Daptomisin Streptomyces roseosporus’tan elde edilen siklik lipopeptid
yapisinda bir ilagtir. Konsantrasyona bagl bakterisidal etki gosterir.Onerilen
doz4-6mg/kg/giindiir; orta derece veya siddetli MRSA infeksiyonlarinda 8-10
mg/kg/glin dozuna ¢ikilabilir. Kronik yarada biyofilme niifuz eden, vejetatif
bakterilere etkili ve bobrek toksisitesi olmayan bir antibiyotik olmasi nedeniyle
uygun bir se¢enektir(47).Kemik dokusuna iyi gecebildigi ve hizli bakterisidal etki
gosterdigi icin osteomiyeliti olan, orta ve siddetli, Wagner evre 3-5 DAI
olgularinda 6ncelikle tercih edilir (48).

Diger bir segenek olan Oksazolidinonlar grubundan linezolid, bakteriyel

replikasyonun erken donemlerinde protein sentezini inhibe ederek etki gdsterir.
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Linezolid, hem oral hem parenteral formu olan, bobrek yetmezliginde de
kullanilabilen bir antibiyotiktir. Bakteriyostatik olmasi ve uzun siireli tedavide
trombositopeni yapabilmesi en énemli dezavantajidir(49).Doku penetrasyonu iyi
olup, orta siddetteki DAI tedavisinde monoterapi olarak, agir infeksiyonlarda ise
kombine tedavide kullanilabilir(50).

MRSA infeksiyonlarinin tedavisinde klinikte kullanimda olan vankomisin
ve teikoplanin  olmak tizere iki  glikopeptid grubu  antibiyotik
bulunmaktadir.Glikopeptid grubu ilaglar, hiicre duvar sentezini inhibe ederek etki
gosterirler.En  Oonemli dezavantajlar1 nefrotoksik olmalaridir. Vankomisinin
daptomisine gore daha yavas bakterisid etkisi vardir ve tedavide minimal inhibitor
konsantrasyon (MIK) degerleri izlenmelidir. MIK >1 mg/lt ise vankomisinin
yiiksek dozda kullanilmasi gerekir. Teikoplanin ayaktan parenteral tedavi seklinde
de kullanilabilir. MRSA disiiniilen Wagner 3-5 olgularda tedaviye
eklenmelidir.(51).

Tigesiklin, yapisal olarak tetrasiklinlere benzeyen glisilsiklin sinifi bir
antibiyotiktir. P. aeruginosa’ya etkili degildir. Dokulara dagilimi iyidir. En
onemli yan etkisi bulant1 ve dispeptik yakinmalardir. Bakteriostatik etkilidir bu
yiizden ciddi infeksiyonlarda tercih edilmez. Sistemik semptomlari olmayan , orta
siddetli DAI olan olgularda tercih edilir(52).

Son yillarda degisik iilkelerden vankomisin, tigesiklin ve linezolid direngli S

aureus olgulart bildirilmistir(53)

Toplumda son yillarda GRAM-negatif enterik bakterilerde GSBL orani
giderek artmaktadir. Altmis bes yas lizerinde olmak, kadin hasta olmak, daha 6nce
hastanede yatis Oykiisii, tekrarlayan tiriner sistem infeksiyonu, énceden kinolon
kullanimi, GSBL iireten GRAM negatif bakterilerle infeksiyon i¢in risk faktorleri
olarak bildirilmistir. GSBL olusturan enterik bakterilere karsi bir karbapenem
grubu tercih edilebilir. Karbapenemlerden ertapenem, GSBL olusturan bakteri
riski yiiksek oldugunda parenteral giinde bir kez kullanim kolayligi, yumusak
dokuya penetrasyonunun iyi olmasi nedeniyle ilk secenektir.Ertapenem, hastada
Pseudomonas sz konusu degilse DAI'larinda kanitlanmis etkinligi ve giivenirligi

nedeniyle anaeroplara da etkili hizli bakterisid bir ajandir(54).
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P. aeruginosa, yasami tehdit eden ciddi infeksiyonlarda, uzun siireli kronik
yaralarda, eksudatif yaralarda, bandaj veya hidroterapi kullanildiginda, sicak
iklimlerde ve yakin zamanlarda antibiyotik kullanim1 s6z konusu oldugunda akla
gelmelidir. Pseudomonas’in etken oldugundan kuskulaniliyorsa piperasilin-
tazobaktam veya bir karbapenem (ertapenem hari¢) veya anti-pseudomonalbir
sefalosporin (sefepim veya seftazidim) tercih edilir. Piperasilin-tazobaktam veya
karbapenemin uzamis inflizyon seklinde verilmesinin siddetli pseudomonas
infeksiyonunda tedavi yanitini1 olumlu yonde etkiledigi saptanmistir. Karbapenem,
piperasilin-tazobaktam veya dordiincii kusaksefalosporin gibi fB-laktamlarla
yiksek doz monoterapi B-laktam + aminoglikozid kombinasyonundan daha

giivenli ve benzer etkinlikte bulunmustur(36).

Ulkemizde DAl'larinda son yillarda Acinetobacter —baumannii
infeksiyonlarinin arttigi dikkati ¢ekmektedir(55).Tedavide ertapenem haric diger
karbapenemler,sulbaktam, aminoglikozidler, rifampisin, kolistin ve tigesiklin
kullanilabilir(56).

DAI'nun ciddiyetine gore Onerilen ampirik tedavi rejimleri Tablo IX' da

gosterilmistir(21).

Tablo 1X: Diyabetik Ayak Infeksiyonu Tedavisinde Onerilen Antibiyotikler

ve Dozlan
Infeksiyonun ciddiyeti Olasi Antibiyotik | Doz
patojenler tedavisi
Hafif-orta (Oral tedavi) Staphylococcus Amoksisilin- 2X1 gr
aureus klavulanat
(MSSA); Klindamisin 3x600 mg
Streptococcus spp | Kotrimoksazol | 2x400 mg
Levofloksasin | 1x500 mg
Sefazolin 3x1gr
Doksisiklin 2x100 mg
MRSA Linezolid 2x600 mg
Klindamisin 3x600mg
Kotrimoksazol 2x80/400
mg
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Fusidik asid 3x500 mg
Orta derece infeksiyon (Baslangic tedavisi | MSSA; Levofloxacin 1x500mg
parenteral olmali) Streptococcus Seftriakson 2x1gr
spp; Ampicillin- 4x1gr
Enterobacteriace, | sulbactam
Anaerobes Moxifloxacin 1x400 mg
Ertapenem Ix1gr
Tigecycline 100 mg
yiikleme
2x50 mg
idame
Levofloxacin
veya
ciprofloksasin
klindamisin ile
kombine
MRSA Linezolid 2x600 mg
Daptomisin 1x500 mg
Vankomisin 2x1gr
Pseudomonas Piperacillin- 3x4,5gr
aeruginosa tazobactam
Siddetli infeksiyon (Parenteral olmali) MRSA, seftazidim,
Enterobacteriacae | sefepim,
Pseudomonas, ve piperacillin
anaeroblar tazobactam
veya
karbapenemler
in mrsa etkili
ajanlarla
kombinasyonu
Cogul direncli Acinetobacter infeksiyonu Kolistin +
(Parenteral tedavi) Aminoglikozid
/ Sulbaktam / 4x1 gr
Tigesiklin 2x50 mg

MRSA :Metisilin direngli S. aureus
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Antibiyotik tedavisine, infeksiyon bulgular1 ortadan kalkana kadar devam
edilmelidir. Tedavi, yara tiimiiyle iyilesene kadar degil; hafif infeksiyonlarda 7-10
giin, orta derece olanlarda 2-3 hafta siirdiiriilmelidir. Siddetli infeksiyonlarda
tedavi siiresi 2-4 hafta arasinda degisir(57).

Akut osteomyelitte tedavi siiresi, en az iki haftas1 parenteral olmak {izere
4-6 haftadir. Radikal rezeksiyon yapilmis ve infekte doku kalmamais olgularda 2-5
giinliik kisa sureli antibiyotik tedavisi yeterlidir. Infeksiyon bulgulari devam
ediyorsa veya nekrotik kemik dokusu varsa tedavi siiresi en az iki haftasi
parenteral olmak sarti ile >4 hafta olmalidir. Kronik osteomyelitte ise infekte

kemik dokusu wuzaklagtirilamadigi takdirde en az ¢ aylik bir tedavi

verilmelidir(58).

2.9.3. Cerrahi Tedavi

Metabolik kontrol ve stabilizasyon saglandiktan sonra, diyabetik ayak
tedavisinde en 6nemli basamak debridmandir. Cerrahi debridmandaki amac, derin
doku infeksiyonunun kontrol altina alinmasi, piiriilan materyalin drenaji, nekrotik
veya infekte dokularin temizlenmesi ve saglikli bir yara yatagi olusmasidir. Yara
icindeki olii dokular antibiyotik ve agri kesiciler gibi topikal preparatlarin
etkilerini azaltir. Debridman sirasinda cilt, cilt alt1 dokusunun canliligi, fasia,
kemik, tendon gibi yapilar da degerlendirilmektedir. Asil amag biitiin nekrotik,
cansiz, infekte dokularin temizlenmesidir. Diger 6nemli nokta yara kenarlarinda
olusan keratotik dokularin alimip ylizey epitelizasyonu hizlandirmaktir.
DATl'larindaapse olusumunun saptanmasi, agik yarasi olmayan hastada derialt:
veya daha derin yerlesimli gaz golgesi saptanmasi, kompartman sendromu
bulgulariin varligi, acil girisim endikasyonlaridir. Acil cerrahi girisimin hedefi
infeksiyonun ilerlemesini durdurmak ve hastanin infeksiyondan dolay1 zarar
gormesini 6nlemektir. Hastanin genel durumunun bozuklugu, cerrahi girisim igin
kontraendikasyon degil, aksine endikasyon olarak kabul edilmelidir(59).ilk
debridmanin yeterince genis uygulanmasi ek debridman veya ileri donemde

amputasyon gereksinimini azaltir.
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Iskemik ayaklarda aktif infeksiyon varsa, revaskularizasyon gereksinimi
olup olmadigina bakilmadan yara acilen debride edilmelidir. Infeksiyonun klinik
belirtileri olmaksizin bir yara veya kuru gangren varsa once revaskularizasyon
yapilmalidir. Debridman oncesi yara bolgesine yeterli kan akimi saglanarak, canli
dokularin eksize edilmesi engellenir.

Periferik arter hastalig1 olan ve fizik muayenede popliteal nabizlar1 alinan
hastalarda, anjiyografinin olumsuz etkileri nedeniyle vyara, konservatif
yontemlerle 4-6 hafta silireyle tedavi edilebilir. Bu siirenin sonunda yarada
beklenen iyilesme goriilmiiyorsa veya yara yerinde yeterli kanlanma
saptanmiyorsa intraarteriyel dijital substraksiyon anjiyografisi(DSA) ile
vaskiilarizasyon degerlendirilmelidir. Popliteal nabizlar1 alinamayan olgularda ise
oncelikli olarak DSA yapilir(60).

Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesinin miimkiin
olmadigi durumlarda, infeksiyon bulunmayan giivenli bir diizeyden amputasyon
yapilmasi yasam kurtaricidir. Yine uzun siiredir ylirlimedigi bilinen, yatalak veya
yasam beklentisi kisa olan hastalarda primer amputasyon diisiiniilebilir.
Amputasyon karari, ortopedi ve travmatoloji, kalp ve damar cerrahisi ve
infeksiyon hastaliklar1 ve klinik mikrobiyoloji uzmanlarinin ortak goriisti ile

alinmalidir(61).

2.9.4. Diger Destekleyici Tedaviler

Hiperbarik  Oksijen  Tedavisi:  Hiperbarik  oksijen  tedavisi
(HBOT);basing odast adi verilen kapali tedavi yerinde, basincin artirilmast ve
hastalara %100 oksijen verilerek uygulanan tedavi yontemidir. HBOT plazmada
¢ozlinmiis halde taginan oksijen miktarmi artirarak dokularda hiperoksijenasyon
saglar. Tekrarlayan tedaviler sonrasinda yarada olusan neovaskiilarizasyon ile
doku oksijenasyonu kalic1 olarak artar. Yeterli dolasimin olmadig1 iskemik yaralar
HBOT’den fayda gorecek asil hasta grubudur.DAl'larinda antibiyoterapi ile
kombine edilen HBOT’nin yara iyilesmesine ve ampiitasyon oranlarinin
azaltilmasma olumlu katkilart vardir. Ozellikle anaerop mikroorganizmalar

tizerinde etkilidir ve l0kositlerin bakterileri 6ldiirmek i¢in kullandigi oksijene
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bagimli peroksidaz sistemini hizlandirir. Ayrica bazi antibiyotiklerin bakteriyel
hiicre duvarindan oksijene bagimli transportunu kolaylastirir(62).

Negatif Basinch Yara Tedavileri: Vakum yardimli yara kapama (VAC)
yontemi, yara bolgesinin steril bir sekilde kapatilarak siirekli veya aralikli negatif
basing uygulama temeline dayali bir yontemdir. Lokal kan akimini arttirma,
O0demi azaltma, graniilasyon dokusu gelisimini arttirma, bakteri kolonizasyonunu
azaltma gibi etkileri vardir(63).

Biiyiime Faktorii Tedavisi: Epidermal biiyliime faktorii (EGF), infeksiyon
kontrol altina alinmis olgularda lokal enjeksiyon uygulamasiyla diyabetik ayak
yaralarinda kapanma oranini artirdigl, kapanma siiresini kisalttigi ve cerrahiye
gidisi azalttigi oldugu ortaya konmustur (64). Maliyet goz Oniine alindiginda
secilmis olgularda kullaniminda fayda vardir.

Maggot Tedavisi: Lucilia (Phaenicia) sericata sineginin steril hale
getirilmis larvalarinin kronik yaralarin tedavisinde kullanilmasi olayina verilen
addir. Kurtguklarin kronik yara tedavisinde nekrotik doku debridmanini
hizlandirdig1, 1iyilesmeyi hizlandirdigi, ampiitasyon oranimmi azalttigt ve
antibiyotiksiz glin sayisim arttirdigi gosterilmistir. Agr1 ve kanama gibi yan

etkileri vardir(65).

2.10.Korunma ve Kontrol

DA, diyabetin egitimle énlenebilen en énemli komplikasyonudur. Diyabeti olan
birey ve yakinlarina diyabet egitimi verilmelidir. Diyabet egitiminde 6gretilmesi

gerekenler Tablo X’da gosterilmistir(7).

Tablo X.Diyabet Egitiminde Ogretilmesi Gerekenler

Ayaklar her giin kontrol edilmeli, bir ayna yardimiyla ayagin taban ve iist kismina bakilmalidir

Ayaktaki nasirlar ve kalluslar i¢in kimyasal maddeler, makas ya da torpii, nasir ilaglari flasterler
kullanilmamasi, sorun varsa saglik kurulusuna bagvurmasi 6nerilir
Ayaklari 1sitmak i¢in sicak su torbalari, 1sitic1 pedler veya diger 1s1 kaynaklar1 uygulanmamalidir.

Ayak temizligine 6zen gosterilmelidir. Ayaklarin yikandigi suyun sicakligi olas1 yaniklar: dnlemek
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icin 37°C’yi gegmemelidir. Ayaklar her giin 1lik suda tahris etmeyen bir sabunla yikanarak
temizlenmelidir.

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanip, &zellikle parmak aralari olmak {iizere iyice
kurulanmalidir. Parmak aralarmin iyi kurulanmasi mantar infeksiyonlarimin olusmasini énler
Yikama isleminden sonra ayak derisinde kurumalar1 6nlemek icin nemlendirici losyon kullanarak
ayak derisi yumusak tutulmali, ayak parmak aralarina losyon siiriilmemelidir. Parmak aralarina
siiriilen losyon mantar infeksiyonlarinin olugsmasina neden olabilir.

Tirnaklar banyodan sonra yumusakken diiz kesilmeli, etrafinda kizariklik, sislik olup olmadigt
kontrol edilmelidir.Grme problemi olan bireyler kendi tirnagini1 kesmemeli, yakinlarindan yardim
almalidir.

Miimkiinse her hastanin kendi ayak kaliplar1 alinarak 6zel olarak iiretilen ayakkabilar giyilmelidir.
Miimkiin degilse,ayagi sikmayan deri veya bez ayakkabilar giyilmelidir. Ayakkabi genisligi ayak
genisligi kadar olmali, ayagi tam kavramalidir; onu sivri, yiiksek topuklu, agik burunlu ayagi
rahatsiz edecek ayakkabilar giyilmemelidir.

Coraplar her giin degistirilmelidir. Pamuklu, yiinlii veya koton, olasi yara akintilarin1 erken fark

edebilmek icin agik renkli goraplar giyimelidir

Kan sekeri diizeyinin normal sinirlarda kalmasina 6zen gosterilmelidir.Sigara igilmemelidir.

Diyabetik hastalar muayeneye her geldiklerinde coraplar1 ve ayakkabilar
cikartilarak ayrintili ayak muayenesi yapilmalidir. Bu muayene sirasinda
koruyucu duyu, ayagin yapisi ve biyomekanikleri, damar yapisi, cilt biitiinliigt,
parmak aralar1 ve tirnaklar degerlendirilmelidir. Muayenesinde risk faktorii

saptanan hastalar yakin takip edilmelidir.
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III. GEREC VE YONTEM

Calisma Mart 2015 - Eylil 2016 tarihleri arasinda prospektif olarak
gerceklestirildi. Calismaya Afyon Kocatepe Universitesi Infeksiyon Hastaliklari
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali'na basvuran DAI'u olan hastalar dahil
edildi. Calismaya dahil edilen tiim bireylere calismanin amacit ve yOntemi
hakkinda bilgi verildi. Bireylerin hepsine “Goniilliileri Bilgilendirme ve Olur

(Riza) Formu” imzalatilarak izinleri alindi.

Calismamizin, T.C. Afyonkarahisar Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun
08.01.2015 tarih ve 2015/01-03 sayili karar1 ile amag, yontem ve yaklasim

bakimindan etik ilkelere uygun olduguna karar verildi.

Calismaya, Infeksiyon Hastaliklart ve Klinik Mikrobiyoloji kliniginde
takip edilen DAI'lu hastalardan, ayak lezyonu PEDIS siniflamasina gore > sinif 3
ve Wagner siniflandirmasina gore > sinif 2 olan tiim hastalar dahil edildi. Farkli
zamanlarda birden fazla DAI ile bagvuran hastalarda her DAI atag: ayri ayr
degerlendirmeye alindi. Tiim hastalardan ayrintili anamnez ve 6zge¢mis bilgisi
alindi; tlimiine sistemik muayene yapilarak veriler kaydedildi. Hastalarin
demografik verileri, ayak lezyonlarinin klinik muayene bulgular (piiriilan drenaj,
eritem, fluktuasyon, 1s1 artisi, agr1 veya hassasiyet, endiirasyon, derin dokular ve
kemige yayilim), laboratuar bulgular1 (hematolojik ve biyokimyasal kan
incelemeleri, CRP ve sedimentasyon), goriintiileme tetkiklerinin sonuglar ile ayak
lezyonlarmin c¢alismada kullanilan siniflandirmalara gore degerlendirilme
bulgular1 da kaydedildi. Bu amagla kullanilan kayit formlari (form 1) Sekil VIII'de
gosterilmistir. Klinik olarak gereklilik duyulan hastalarda goriintiileme ve kan

akimini degerlendirmek i¢in arterial doopler ultrasonografi yapildi.
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Sekil VIII. Form 1: Cahiymada kullanilan takip formu

DIYABETIK AYAK HASTA TAKIP FORMU

Dosya No : Yatig Tarihi:...../......... /
Ad Soyadi: Yattig1 giin sayist :
Cinsiyeti :

Yas1 : Meslegi/ Telefonu :

DM tipi:

DM siiresi:

Kullanilan antidiyabetik ajan:
Kronik rahatsizliklar:

Fiziki muayene

Yaranin Biiytkligi :
Eritem :

Odem :

Agr :

Is1 artis1 :

Piiriilan akinti :
Nekroz varligi :

Biil, vesikiil :

WAGNER EVRE:

PEDIS EVRE:

Laboratuvar

WBC:

Hb: Glukoz:
PLT: Kreatinin:
ESH: CRP:
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Radyoloji

Ultrasonografi: BT/ MR:
Kiiltiir

Ureyen Mikroorganizma:

Antibiyotik Duyarliligi:

Antibiyotik: Baglama Tarihi:
Doz : Bitis Tarihi:
Klinik Yanit:

Uygulanan Cerrahi:

Kronik vaskiiler yaralari olan hastalar, Wagner evre 0-1 ve PEDIS evre 1-2

olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya almman hastalarda DAI etkenlerini saptamak icin, infekte
lezyonlardan debridman sonrasinda yara yatagindan punch biyopsi ignesi ile doku
kiltiirii icin Ornek; debridman gerektirmeyen kapali lezyonlardan da  igne
aspirasyonu ile kiiltiir 6rnegi alindi. Aspirasyon Ornekleri alinmadan 6nce 6rnek
almacak yiizey % 70’lik alkol ile silindi. Daha sonra % 10’luk povidon iyot ile
temizlendi. Yiizeyde kalan iyot tekrar alkolle temizlendi ve kurumasi
beklendikten sonra 6rnek alindi. Agik yaralarda ise yiizey steril serum fizyolojik
ile temizlendi. Kapali apselerden enjektor ile aspirasyon yapildi. A¢ik yaralardan

lezyonun tabanindan punch biyopsi ignesi ve bisturi ile doku 6rnegi alindu.

Hastalardan alinan klinik 6rnekler aerop (steril stuart besiyeri) ve anaerop
kiltir (Portagerm vial, BioMerieux, Fransa) igin uygun tasima tasima besi
yerlerine ekilerek mikrobiyoloji laboratuarma gonderildi. Anaerop kiiltiir igin
kabul edilen materyalden GRAM boyama yapildi ve 100-X okiiler ile 1s1k
mikroskobunda incelendi. Ayni Ornekler %5 koyun kanli Schaedler agar
(BioMerieux, Marcy I’Etoile, Fransa) ve Schaedler broth (BioMerieux, Marcy
I’Etoile, Fransa) besi yerlerine ekildi. Daha sonra Scheadler agar besiyerleri
anaerop kavanoz igerisine (Anaero-Jar-Oxoid) konularak, kavanozlar igerisine

anaerop atmosferin temini amaciyla Gas-Pak (GENbox anaer, bioMerieux) ve bir
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adet anaerop indikator (Anaerobic Indicator, Oxoid) konuldu ve 48 saat 37 °C
etiivde inkiibe edildi. Aerop kiiltiir i¢in ise kabul edilen steril silgi¢lerden genel
iiretim amaci ile koyun kanli agar (Columbia Agar with 5 % Sheep Blood
BioMerieux, Marcy [I’Etoile, Fransa),Eosin methylene blue (EMB) agar
(BioMerieux, Marcy I’Etoile, Fransa) ve ¢ikolata agar (Chocolate agar PolyVitex,
BioMerieux, Marcy I’Etoile, Fransa)) besiyerlerine ekim yapilarak aerop
sartlarda 37 °C de etiivde inkiibe edildi. Aerop kiiltiirde iireyen bakteriler igin
GRAM boyama yapilarak 1s1ik mikroskobu ile 100 X okiilerde incelendi. GRAM
pozitif ve GRAM negatif bakterilere ait kolonilerin tan1 ve duyarlilik testleri i¢in
tam otomatik bakteri tan1 ve duyarlilik sistemi (VITEK2 kullanildi). Bu amagla
GRAM pozitif (GP ID Card) ve GRAM negatif (GN ID Card) bakteriler igin
Vitek 2 tani panelleri kullanildi. Antibiyotik duyarlilik testleri icin ise farkli
bakteri gruplari ile uyumlu olan gesitli VITEK2 duyarlilik panelleri (AST P640,
AST P641, AST P ST 01) kullanildi. Her iki amag i¢in; gen¢ kolonilerden, firma
talimatlarina gore hazirlanan VITEK2 kitinin 6zel besiyerine saf koloniden igne
0ze ile bir ka¢ koloni alinarak inokiile edildi; bakteri tanimlama ve antibiyotik
duyarhilik testi icin i¢in 0.5 McFarland, numarali tiipiiniin bulanikliginda
siispansiyon hazirlandi. McFarland bulanikligi Densimat (bio Merieux) cihazi ile

degerlendirildi.

Calismaya alinan tiim hastalarin, ilk degerlendirme sirasinda o zamana
kadar kullanmig oldugu antibiyotik tedavileri sorgulanarak kaydedildi. Hastalarda
mikrobiyolojik degerlendirme i¢in O6rnek alindiktan sonra baglanan ampirik
antibiyotik tedavileri kaydedilerek hastalar klinik ve laboratuvar parametreleri ile
tedavi yaniti acisindan takip edildi. Tedavi yanitsizigi ya da alman kiiltiirde
tiretilen etkenle ampirik tedavi uyumsuzlugu durumunda antibiyotik tedavileri
degistirildi. Sadece antibiyotik tedavi ve yara bakimi ile yanit alimamayan
hastalara uygulanan cerrahi girisimler de degerlendirildi. Tiim hastalara uygulanan

medikal ve cerrahi girisimler irdelenerek hastalarin prognozlari belirlendi.

Bulgularin analizi i¢in IBM SPSS Statistics 20.0 programi kullanildi.
Verilerin normallik kontroliinde Shapiro-wilk testi kullanildi. Normal dagilan

veriler i¢in grup karsilastirilmasinda Student-t testi, normal dagilmayan verilerin
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karsilagtirlmasinda ise Mann-Whitney U testinden yararlanildi. Kategorik
degiskenlerin  karsilastirilmasinda  Ki-kare analizi  kullanildi. Tanimlayici
istatistiklerde yiizde, ortalama, standart sapma, ortanca, en kii¢iik ve en biiylik

deger kullanildu. istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak alindi.
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IV.BULGULAR

Calismaya 68 DAI olan hasta dahil edildi.Bu hastalarn 45’i (%66.2)
erkek, 23’1 (%33.8) kadindi. Erkek/kadin oran1 1.95 olarak saptandi. Hastalarin
yas ortalamasi 61.59+11.93 yil idi. Tip 1 DM’li hastalarin sayist 2 (%2.9), Tip 2
DM’li hastalarin sayist ise 66 (%97.1) idi. Verilerine ulagilan 68 hastanin
ortalama diyabet yas1 16.7£8 yil idi.Diyabet yasi, Wagner evre 3-5 arasinda olup
osteomiyeliti olan olgularda, olmayanlara oranla anlamli olarak yiiksek saptandi
(p=0.013).

Toplam 68 hastanin 28’1 (%41.2) insulin, 11’i ( %16.2) sadece oral
antidiyabetik (OAD) ilag, 29’u (%42.6) ise her ikisini birlikte kullaniyordu . Bir
hastada ise diyabet diyetle regiileydi. Eslik eden hastaliklar incelendiginde, 68
hastadan 18 ‘inde (%26.4) hipertansiyon, 14’iinde (%20.5) bobrek yetmezligi,
11’inde (%16.1) ise koroner kalp hastaligi vardi. Hastalardan 28’inin (%41.1)
herhangi bir kronik rahatsizligi yoktu. Hastalarin demografik verileri tablo XI’ de

gosterilmigtir.

Tablo XI: Hastalarin demografik verileri

Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 23 33.8
Erkek 45 66. 2
Yas
65 yas > 30 44.1
65 yas < 38 55.9
Diyabet tipi
Tip1 2 2.9
Tip 2 66 97.1
Antidiyabetik tedavi
Insulin 28 41.2
OAD 11 16.2
Insulin + OAD 29 42.6

38




Toplam 68

OAD: Oral antidiyabetik

Calismada; calismaya alinan 68 diyabetik hastada saptanan 80 DAI atag
degerlendirmeye alindi. On hasta farkli zamanlarda iki kez, bir hasta da {i¢ kez
DAI atagi ile basvurmustu. Degerlendirmeye alinan DAI ataklarindan 27'si
(%33.75) ilk DAI atagr; 7'si (%8.75) ikinci DAI atag: ve 46's1 (%57.5) iigiincii ya
da daha fazla DAI atag idi. Atak sayis1 ile prognoz arasindaki iliskiyi
degerlendirildiginde; tek atak gecirenlerin %68.75°1, iki atak gecirenlerin %751,
lic atak gecirenlerin %48.3’1 iyilesme ile sonuglanmis olup aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.(p=0.41)

Degerlendirilen 80 DAI ataginin klinik takibi incelendiginde, 12 (%15)
atakta hastalarin ayaktan takip edildigi; 68 (%85) atakta ise hastaneye yatirilarak
izlendigi tespit edildi. Hastalarm yattig1 boliimler incelendiginde 34 (%50) hasta
Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji servisinde, 18 (%26.5) hasta
Ortopedi ve Travmatoloji servisinde, 5 (%7.4) hasta Plastik Cerrahi servisinde,
11 (%16.1) hasta I¢ Hastaliklar servisinde takip edildi.

Calismaya alinan hastalardaki 80 DAI’'nun yerlesim bélgeleri
incelendiginde, iilserin en sik (%43.75) parmak bolgesinde yerlestigi goriildii.

DATl'larinin saptandig1 ayak bolgeleri tablo XlI'de gosterilmistir.

Tablo XI1: DAI’larinin yerlesim bélgeleri

Lokalizasyon Sayi (n) Yiizde (%)
Parmak 35 43.75
Metatars 14 17.5

Topuk 11 13.75

Ayak sirt1 11 13.75

Ayak tabani 9 11.25
Toplam 80 100
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Calismaya alinan DAI ataklarmin Wagner ve PEDIS siniflamasina gore
dagilimi  Sekil 1X‘da gosterilmistir. Osteomiyelit saptanan DAI ataklar
incelendiginde; ataklarin %94.7‘sinin Wagner evre 3 ve iizeri olgularda oldugu

tespit edildi (p=0.011).

Sekil 1X. DAI ataklarinin Wagner ve PEDIS siniflamasina gore dagihmm

100,00% - 92,50%
M PEDIS evre 3-Wagner evre 2
80,00% - (n:74-n:13)
60.00% - H PEDIS evre 4-Wagner evre 3
' 47,50% (n:6-n:24)
40,00% - 30% Wagner evre 4 (n:38)
20,00% W, 6,30% ® Wagner evre 5 ( n:5)
0,00% r -
PEDIS Wagner

Calismada degerlendirilen 80 DAI atagmin basvuru anindaki laboratuar
parametreleri degerlendirildiginde, 44 (%55) atakta l16kositoz varken, 36 (%45)
atakta beyaz kiire sayis1 normal sinirlardaydi. Ortalama ESH degeri 74.48+27.99
mm/saat, ortalama CRP degeri 11.66+10.3 g/L olup 5 hastanin CRP degeri normal
aralikta saptandi. Osteomiyeliti bulunan hastalarin %92.1’inin ESH’s1 normal
araliktan (0-15 mm/s) yiiksek olarak bulundu. Osteomiyeliti olan hastalarin
sedimentasyon degerleri osteomiyeliti olmayanlarla lojistik regresyon analizi
yontemi ile degerlendirildiginde osteomiyelit i¢in sedimentasyon sinir degeri 70
mm/sa olarak belirlendi. Osteomiyeliti olan 38 hastanin %76.6’sinda ESH>70
mm/sa olarak bulundu.

Ataklarin 62°sinin (%77.5) kreatinin degeri normal aralikta iken, 18‘inin

(%22.5) kreatinin degeri yiiksekti. Ataklarin basvuru anindaki kan sekerleri
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degerlendirildiginde, 14 (%17.5) atagin kan glukozu diyabet tan1 kriterlerine gore
regiile iken, 66’sinda (%82.5) regiile degildi. HbA1C degerleri incelendiginde
yanlizca 6 (%7.5) olgunun diizeyi normal aralikta iken diger olgularin diizeyi
yiiksek olup ortalama HbA1C degeri 8.2+2.3 saptandi.

Degerlendirilen 80 DAI atagindan 55'ine MRG ile gériintiileme, 56'sina da
doppler USG ile inceleme yapilmisti. MRG yapilan 55 atagin 38‘inde (%69)
osteomiyelit saptandi. Doopler USG yapilan 56 atagin 37°sinde (%66) farkli

seviye ve diizeylerde arterial yetmezlik bulgular1 vardi.

4.1. Mikrobiyolojik Veriler

Toplam 65 hastada saptanan 80 DAI ataginin tiimiinden mikrobiyolojik
ornekleme yapildi. Alinan 80 kiiltiirtin 73’1 (%91.2) doku kiiltiirii, 7’si (%8.8)
apse aspirat kiiltiirii idi. Toplam 80 kiiltiiriin 24’{inden (%30) mikroorganizma
izole edilmedi. Geri kalan 56 (%70)kiiltiirden 56 etken izole edildi, polimikrobiyal
iireme olmadi. Orneklerin higbirinde anaerop mikroorganizma iiretilemedi. Izole

edilen mikroorganizmalarin dagilimi Sekil X’da gosterilmistir.

Sekil X. izole edilen mikroorganizmalarin dagihm yiizdesi

B GRAM negatif, n=30

B GRAM pozitif, n=24

Candida spp., n=2
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En sik izole edilen mikroorganizmalar; S.aureus, Proteus spp, ve E.coli idi.

Mikroorganizmlarin dagilimi Tablo XI1II’da gosterilmistir.

Tablo XII1. izole edilen tiim etkenlerin dagilim

n %
GRAM pozitif etkenler
S.aureus (MSSA) 13 23.2
Enterococcus spp. 5 8.9
Streptococcus spp 3 5.4
MRSA 3 5.4
Toplam 24 42.9
GRAM negatif etkenler
Proteus spp 9 16
E.coli 6 10.7
Klebsiella spp. 5 8.9
Morganella morganii 4 7.1
Acinetobacter spp 3 54
GSBL(+) E.coli 2 3.6
P.aeruginosa 1 1.8
Toplam 30 53.6
Candida spp. 2 35
Toplam 56 100

MSSA:Metilisilin duyarli S.aureus, MRSA:Metilisin direngli S.aureus, GSBL: Genisletilmis
spektrumlu beta laktamaz

Bagvuran  olgularin = 471(%58.7) bagvurudan Once antibiyotik
kullantyordu, 33(%41.3) olgunun ise herhangi bir antibiyotik kullanma 6ykiisii
yoktu. Antibiyotik alan hastalarin 44‘G monoterapi, 3‘i kombine antibiyotik
tedavisi aliyordu. Kullanilan antibiyotikler siklik sirasina gore amoksisilin-

klavunik asit, sefalosporinler, moksifloksasin, siprofloksasin, fusidik asit,
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rifampisin olarak belirlendi. GRAM pozitif etken iiremesi olan ataklarin
%33.3’linde daha Once antibiyotik kullanma Gykiisii varken, GRAM negatif etken
tiremesi olan ataklarin %66.6’sinda daha 6nce antibiyotik kullanma 6ykiisii vardi.

Bu oran istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.009).

Calismada degerlendirilen tiim DAI ataklarina, mikrobiyolojik érnekleme
yapildiktan hemen sonra ampirik antibiyotik tedavisi baglandi.Ampirik tedavide
tercih edilen secenekler siklik sirasina gore ampisilin-
sulbaktam,moksifloksasin,ertapenem, daptomisin, tigesiklin, sefazolin,
siprofloksasin, piperasilin tazobaktam, meropenem, sefepim, trimetoprim-
sulfometaksazol idi. Ataklarin 70‘inde monoterapi,10‘unda kombine tedavi
baslandi. Tedavi izleminde ataklarin 48‘inde (%60) tedaviye baslanan ampirik
antibiyoterapi ile devam edildigi, 17’sinde (%21.25) alinan ornekteki {ireme
sonucuna gore tedavinin yeniden diizenlendigi, 14 (%17.5) olguda da alinan
ornekte iireme olmamasina karsin klinik yanit alinamadigi i¢in tedavinin yeniden
diizenlendigi saptandi.Bir (%1.25) olguda kiiltiirde tireyen Candida spp.klinik

olarak etken kabul edilmeyip, tedavi klinik yanit gz oniine alinarak degistirildi.

Kiiltiiriinde iireme olan DAI olgularina baslanan ampirik antibiyotik
tedavilerinin uygunlugu degerlendirildiginde, kiiltiiriinde iireme olan 56 olgudan
22’sinde (%39.2) tedaviye mevcut ampirik antibiyotik ile devam edildigi, 34’iinde

(%60.7) kiiltlir sonucuna gore tedavinin yeniden diizenlendigi saptanda.

Verilen ampirik tedaviler Wagner evrelerine gore degerlendirildiginde;
Wagner 2 olan 5 hastaya ampisilin-sulbaktam, 1 hastaya amoksisilin klavunat, 2
hastaya amoksisilin klavunat ve kotrimaksazol, 3 hastaya moksifloksasin,1
hastaya tigesiklin, 1 hastaya ertapenem Tablo IX’da oOnerilen dozlarda verildi.
Tedavi izleminde 13 olgudan 1‘inin alinan Ornekteki iireme sonucuna gore
tedavisi yeniden diizenlendi, 12'sinin (% 92.3) tedavisine ise baslanan ampirik
antibiyoterapi ile devam edildi. Hastalarin prognozlari degerlendirildiginde
tedavisi yeniden diizenlenen 1 hastada infeksiyon kontrolii saglandigi, ampirik
tedavi ile devam edilen 12 hastanin ise 11’inde tam iyilesme ya da infeksiyon

kontrolii saglandig1 saptandi.
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Wagner 3 olan olgulara verilen ampirik tedaviler incelendiginde, en sik
kullanilan 3 antibiyotik, ampisilin-sulbaktam, moksifloksasin ve tigesiklindi.
Tedavi izleminde 24 olgudan 4iiniin (%16.6) alinan 6rnekteki {ireme sonucuna
gore tedavisinin yeniden diizenlendigi, 4iniin (%16.6) alinan Ornekte iireme
olmamasina karsin klinik yanit alimamadigi icin tedavilerinin yeniden
diizenlendigi, kalan 16°sinin(%66.6) tedavisine baslanan ampirik antibiyoterapi
ile devam edildigi saptandi. Hastalarin prognozlar1 degerlendirildiginde tedavisi
yeniden diizenlenen 8 hastadan 7’sinde (%87.5) tam iyilesme ya da infeksiyon
kontrolii saglandigi, ampirik tedavi ile devam edilen 16 hastanin tamaminda tam

iyilesme ya da infeksiyon kontrolii saglandig1 saptandi.

Wagner 4 olan olgulara verilen ampirik tedaviler incelendiginde, en sik
kullanilan 3 antibiyotik, ampisilin-sulbaktam, moksifloksasin ve ertapenemdi.
Tedavi izleminde 38 olgudan 11‘inin (%29) alinan ornekteki iireme sonucuna
gore tedavisinin yeniden diizenlendigi, 10°unun (%26.3) alinan Grnekte tireme
olmamasina karsin klinik yanit almamadigr i¢in tedavilerinin yeniden
diizenlendigi, kalan 16°sinin (%42.1) tedavisine baslanan ampirik antibiyoterapi
ile devam edildigi saptandi. Hastalarin prognozlari degerlendirildiginde tedavisi
yeniden diizenlenen 21 hastadan 9’unda (%42.8) tam iyilesme ya da infeksiyon
kontrolii saglandigi, ampirik tedavi ile devam edilen 16 hastadan, 9’unun (%56.2)

tam iyilesme ya da infeksiyon kontrolii ile sonu¢landig1 saptandi.

Wagner 5 olan 5 olgu degerlendirildiginde,1 hastaya meropenem, 2
hastaya  piperasilin  tazobaktam, 1 hastaya sefepim, 1 hastaya
meropenem+daptomisin  verildigi saptandi. Dort (%80) hastanin tedavisine
baslanan ampirik antibiyotikler ile devam edildigi, 1 hastanin iireme sonucuna
gore tedavisinin yeniden diizenlendigi saptandi. Hastalarin prognozlar
degerlendirildiginde sadece tedavisi yeniden diizenlenen 1 hastada tam infeksiyon

kontrolii saglandig1 goriildii.

Tiim Wagner evreleri degerlendirildiginde, tedavi degisikligi yapilan 32
hastanin 19’unda (%59) tam iyilesme ya da tam infeksiyon kontrolii saglandi.
Tedavisine ampirik tedavi ile devam edilen 48 hastanin ise 36’sinda (%75) tam

iyilesme ya da infeksiyon kontrolii saglandi.(p=0.02).
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Calismada degerlendirilen 80 DAI atagmin 73’iinde (%91.25) antibiyotik
tedavisine ek olarak cerrahi tedavi uygulandigi saptandi.Ataklarin 46’s1
(%57.5)sadece cerrahi debridman ile; 15°i (%18.75) 6nce cerrahi debridman
ancak yeterli yanit alinamamasi nedeni ile takiben ampiitasyon ile; 12’si (%15) de
bagvuru sirasinda hizla ampiitasyon ile tedavi edildi. Ataklarin 20’sinde (%25)
debridman ve medikal tedaviye ek olarak vakum yardimli kapama islemi
uyguland1. Ug atakta da antibiyotik tedavisine ek olarak debridmanla birlikte

epidermal biiyiime faktorii uygulandi.

Amputasyon yapilan 27 DAI atagmin Wagner ve PEDIS siniflamasima
gore dagilimi incelendiginde; Wagner evre 3 olan 2 (%7.4) hasta, Wagner evre 4
olan 21 (%77.8) hasta, Wagner evre 5 olan 4 (%14.8) hasta varken, PEDIS evre 3
olan 22 (%81.5), PEDIS evre 4 olan 5 (%18.5) hasta vardi. Amputasyon orani,
evreler arasinda anlaml farklilik gostermekte olup, %92.6° s1 Wagner evre 4 ve
tizerindeydi.(p=0.001)

Amputasyon yapilan olgularin laboratuvar bulgular1 incelendiginde,
l6kositoz ile ampiitasyon arasinda anlamli bir iligki saptanmamis olup, ESH
yiiksekligi ile ampiitasyon arasinda anlamli bir iligki saptandi (p=0.09).

Amputasyon yapilan 27 olgunun ortalama ESH degeri 80 mm/saat saptandi.

Amputasyon yapilan olgularda vaskiiler tutulum incelendiginde, vaskiiler
tutulumu olan olgularda olmayanlara oranla ampiitasyon orani anlamli derecede

yiiksek bulundu.(p=0.006)

Amputasyon  yapilan DAI ataklarin  iilser yerlesim  bdlgeleri
incelendiginde, iilserin olustugu ayak bolgesine gore ampiitasyon oranlarinda
anlamli farklilik oldugu saptandi(p=0.019). Amputasyon oranit en sik (%66)
parmak iilserlerinde, 2. siklikla (%22.2) ayak tabani iilserlerinde idi. Amputasyon
yapilan olgularin atak sayis1 sorgulandiginda, istatiksel olarak anlamli farklilik
olmamakla birlikte (p=0.657), ampiitasyon yapilanlarin %63’tiniin 2 veya daha

fazla atak gegirdigi saptandi.

Hastalarin tedavi takipleri sirasinda 80 ataktan 3’tiniin (%3.75) tedaviyi
red ederek takipten ¢iktig1 saptandi. Geri kalan 77 DAI ataginin 42°sinde (%52.5)
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medikal ve/veya cerrahi tedaviler ile iyilesme saglandigi goriildi. Ataklarin
32’sinde (%40) ise mevcut infeksiyon tablosunun geriledigi fakat diyabetik
yaranin kapanmayip yara bakimi ile takip edildigi saptandi. Toplam 80 atagin
3’tinde (% 3,75) mortalite goriildii . Bir hastada mortalite hastaneye yatis sirasinda
gecirdigi pulmoner emboli sebebi ile; 2 hastada ise DAI'na bagli komplikasyonlar
sebebi ile gelismisti. Calismamizin en sonunda takip edilen 80 DAI’nm

prognozlart Sekil XI’de gosterilmistir.

Sekil XI. izlenen DAI ataklarinda prognoz

Prognoz

m iyilesme, n=42

M Yara bakimi ile takip,
n=32

Tedaviyi red, n=3

B Mortalite, n=3

Hastalarin prognozlarmin Wagner ve PEDIS smiflamasi ile iliskisi
degerlendirildiginde, evreler arasinda iyilesme oranininda istatiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmadi. (p=0.136) (Sekil XII) Bunun sebebinin ¢alismamizdan

Wagner evre 2 ve 3 ‘deki hasta sayisinin az olmasi ile iliskili oldugu diisiiniildi.
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Sekil XII. Hastalarin prognozlarinin Wagner ve PEDIS ile iliskisi

M sonug iyilesme

H sonug ex

sonug¢ pansumanla
takip

B sonug terk

sonug apat iyilesme

wagner | pedis |

Cerrahi tedavi uygulanan ataklar ve hasta prognozlari arasindaki iliski
degerlendirildiginde, antibiyoterapi ile es zamanli cerrahi tedavi uygulanan

hastalarda iyilesme oraninin daha yiiksek oldugu goriildii.(p=0.02)(Tablo XI1V)

Tablo XIV.Hasta prognozlar ve cerrahi tedaviler arasindaki iliski

Cerrahi
Yok Debridman | Amputasyon | Debridman+ | Debridman
Amputasyon |+ EGF
Sonug Toplam
Tyilesme 4 16 10 9 3 42
Oliim 0 1 0 2 0 3
Pansumanla takip 2 25 2 3 0 32
Tedaviyi terk 1 1 0 1 0 3
Toplam . 43 12 15 3 80

EGF:Epidermal growth faktor
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V.TARTISMA

Her gecen giin sikligi artan DAI, multidisipliner yaklasim gerektiren
onemli bir saglik sorunudur. Diinyada her 30 saniyede bir ayak, diyabet
komplikasyonlar1 nedeni ile kaybedilmektedir. Diyabetik hasta takibinde ayak
yarast ve infeksiyonlarinin gelisimini 6nlemek Oncelikli amaclardan olmalidir.
DAI gelismis hastalarda ise infeksiyonun hizla kontrol altina alinmasi, DAI'nuna
sekonder gelisebilecek amputasyonlar ile sepsis ve septik soka bagli 6liimlerin
engellenmesi en énemli hedeflerdir. Bu hedefe ulasabilmek i¢in DAI'larina hizli
miidahale, erken ve dogru debridman, uygun antibiyotik tedavisi biiyilk dnem
tasir(7,16,21).Uygun antibiyoterapi i¢in olast etken mikroorganizmalarin
bilinmesi gereklidir. Biz de ¢alismamizda, oncelikli olarak, DAI tanis1 ile izlenen
hastalarda etken mikroorganizmalar1 belirleyerek verdigimiz ampirik antibiyotik
tedavilerinin etkinligini degerlendirdik.

DAI’larmin 40 yas iizeri ve erkek hastalarda daha sik goriildiigii ve yas
ilerledikce arttigi bilinmektedir(66). Ulkemizde yapilan cok merkezli ve 455
hastay1 kapsayan bir calismada Saltoglu ve arkadaslari erkek/kadin oraninmi 2.1,
hastalarin yas ortalamasini 61 olarak tespit etmislerdir(37). Bizim ¢alismamizda
da bununla uyumlu olarak erkek/kadin oranini 1.95, hastalarin yas ortalamas1 61.5
olarak saptanmistir.

Tip 1 ve tip 2 DM’li hastalarda DAI goriilme sikhigi ile ilgili bir
farkolmadig bildirilmektedir. Ancak Tip 2 DM’li hastalarin Tipl DM’li hastalara
gore genellikle daha yasli olmasi ve hastaneye basvuru sikliklarinin az olmasindan
dolay1 ayak iilserlerinin goriilme sikligi goreceli olarak daha fazladir(67). Al-
Mahroos ve arkadaslar1 1477 DAI olan hastada %93 Tip 2 DM’li oldugunu
saptamiglardir(68). Bizim ¢alismamizda da tip 1 DM’li hastalarin sayis1 sadece 2
idi ve tip 2 DM’li hastalarin oran1 %97.1 olarak saptandi. Elde ettigimiz bu veri
literatiir ile uyumlu goériinmektedir.

DAI olan hastalarda prognoza etki eden énemli bir faktdr diyabet yasidir.
Yapilan ¢alismalarda diyabet yaginin uzun olmasi ile osteomiyelit ve amputasyon
arasindaki iligkinin anlamli oldugu tespit edilmistir(69). Riaz ve arkadaslar

diyabet yasinin 10 yildan fazla olmasinin ayak iilseri gelisiminde risk faktorii
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oldugunu bildirmislerdir (70). Saltoglu ve arkadaslari ise 455 hastada yaptiklari
cok merkezli retrospektif ¢alismada 20 yil iistii diyabet yasinin ampiitasyona etki
eden bir risk faktorii oldugunu saptamislardir(37). Bizim c¢alismamizda da
ortalama diyabet yas1 16.7+8 yil olup literatiirle uyumlu olarak osteomiyeliti olan
olgularda, olmayanlara oranla anlamli olarak yiiksek saptanmistir.

DAI tedavisinde endokrinoloji, néroloji, dermatoloji, klinik mikrobiyoloji,
radyoloji, ortopedi, plastik cerrahi, damar cerrahisi kliniklerinin esgiidiim
igerisinde ¢alismasinin 6nemi biiyliktiir. Kliniklerin uyum igerisinde ¢alismasiyla
DAI nedeniyle olusabilecek alt ekstremite amputasyon oranlar1 da belirgin olarak
azalmaktadir(71). Bizim calismamizda da, Infeksiyon Hastaliklar1 polikliniginde
ilk degerlendirmesi yapilip mikrobiyolojik 6rnekleme yapildiktan sonra
yatirilarak takip edilen 68 hastanin yattig1 boliimler incelendiginde; 34 (%42.5)
hastanin Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji servisinde, 18 (%22.5)
hastanin Ortopedi ve Travmatoloji servisinde, 5 (%6.3) hastanin Plastik Cerrahi
servisinde, 11 (%13.8)hastanin ise I¢ Hastaliklar1 servisinde takip edildigi

belirlendi.

DAI’na eslik eden makrovaskiiler, mikrovaskiiler komplikasyonlar, tedavi
yamtinda onemlidir. Gershater ve arkadaslari DAI olan 2480 hastada
hipertansiyon oraninin %56, iskemik kalp hastaliginin %30 ve nefropatinin %28
oldugunu bildirmiglerdir.Yine ayni ¢aligmada, major ampiitasyon uygulanan ya da
DAI iyilesmeden 6liim goriilen hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
daha sik oldugu bildirilmektedir(72). Bu nedenle DM ile iliskili eslik eden
komorbiditelerin  varligi, DAI'nun iyilesmemesinde risk faktdrii  olarak
goriilmektedir.Calismamizda DAI'lu hastalarda eslik eden komorbiditeler; %26.4
orani ile en sik hipertansiyon olmak {izere, kronik bobrek yetmezligi ve
aterosklerotik kalp hastaliklar1 olarak belirlendi.Saptanan tiim bu komorbiditeler,
ozellikle glisemik kontrolii iy1 olmayan hastalarda gelisen, DM'un uzun dénem
komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Bu nedenle DAI ile basvuran
hastalarimizin, DM ve komplikasyonlar1 agisindan takiplerinin yetersiz oldugu da

diistiniilebilir.
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DAI nedeniyle tedavi gormiis hastalarda 1-3 yil sonra ikinci kez ayak
tilseri gelisme oraninin %61, amputasyon oraninin ise %22-42 oldugu
belirtilmektedir(73). Bizim ¢alismamizda bagvuru aninda 27 (%33.75) olgunun ilk
DAI iken, 7 (%8.75) olgunun ikinci atagi, 46 (%57.5) olgunun ii¢ veya daha fazla
atag1 mevcuttu. Istatistiksel olarak anlamli bulunmamasina ragmen, ilk DAI atag1
ile gelen hastalardaki iyilesme orani, ii¢ DAI gecirenlere gore daha yiiksekti.Bu
nedenle gecirilen infeksiyon atagi sayisi arttikga iyilesme oranlarinin azalacagi

diisiiniilebilir.

Calismamizda DAI’larinin en sik parmaklarda yerlestigi tespit edildi.
Literatiirde de diyabetik ayak iilserlerinin en sik ayagin 6n kisminda (%70-90),
daha sonra da topuk ve ayagin orta kisminda gorildiigii bildirilmektedir (70). Bu
yerlesimin nedeni periferal néropatiden ilk etkilenen ve en ¢ok travmaya maruz

kalan ayak bolgesi olmasidir (70,74).

DAI olan bir hastay1 degerlendirirken ayak iilserinin durumu ile hastanin
sistemik bulgulariin belirlenmesi tedavi yaklasimi i¢in ¢ok Onemlidir.
Giiniimiizde bu amagla kullanilan bir ¢ok siniflandirma sistemi vardir(7).
Calismamizda tarafimiza bagvuran hastalarin tanimlanmasinda Wagner ve
KLIMIK DERNEGI Ulusal Diyabetik Ayak Calisma Grubu nun &nerdigi PEDIS
siniflamalar1  kullanilmistir.  Calismada  degerlendirdigimiz  DAI  ataklarmin
Wagner smiflamasina gore dagilimi; Wagner 2 %16.2; Wagner 3 %30, Wagner 4
%47.5ve Wagner 5 ise %6.3 seklinde tespit edilmis olup Wagner 3 ve iizerinde
olan atak oram1 %83.7 idi. Osteomiyelit saptanan DAI ataklar1 incelendiginde;
ataklarin %94.7‘sinin Wagner evre 3 ve lizeri olgularda oldugu tespit edildi.
PEDIS smiflamasma gore ¢alisma grubumuzun dagilimi ise PEDIS 3 %92.5,
PEDIS 5 %?7.50larak saptandi. Bu dagilimlar degerlendirildiginde ¢alisma
grubumuzun ¢ogunu agir infeksiyonlu hastalarin olusturdugu goriilmektedir.
Ulkemizde yapilan bir baska tez calismasinda Wagner evre 3 ve iistii hasta orani
ise %74.9 olarak bulunmus olup, saptanan bu oran bizim oranimizin oldukc¢a
altindadir. (75). Ozkan ve arkadaslarmin 142 olgu ile yaptig1 bir calismada ise
Wagner 3 ve lizeri olgularin orant %46.9 olarak saptanmistir(73). Bizim

caligmamizda Wagner evre > 3 hasta oraninin yiiksek olmasi, hasta
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popiilasyonunun sosyokiiltiirel diizeyinin diisitk olmas1 ve bu nedenle diyabetik
ayak yarasi nedeni ile hastaneye bagvurularinin gecikmesine bagli olabilir. Ayrica
calisma grubumuzda gobzlenen komorbiditelerin diyabetin  uzun donem
komplikasyonlar1 olmasi da hastalarimizin yeterli glisemik kontroliiniin
olmadigini diistindiirebilir. Yetersiz glisemik kontrol, diyabetik hastalarda tim
infeksiyonlar gibi, DAI'larinin agirlasmasinda 6nemli bir faktordiir.(15). Nitekim,
calisma grubumuzun %382.5'inde, ilk basvuru aninda kan glukoz diizeylerinin
regiile olmadigl; %92.5'inde de HbAlc diizeylerinin normal sinirlarin iizerinde

oldugu tespit edilmistir.

DAI tamisinda klinik taninin yaninda laboratuvar belirteclerinden beyaz
kiire sayisi, CRP ve ESH diizeyleri de tanida yardimcidir (76). Literatiirde, Lipsky
ve arkadaslart 16kositozun klinik kotilesmede risk faktorii  oldugunu
bildirmislerdir(77). Yesil ve arkadaslari beyaz kiire,ESH, CRP degerlerinde
yiiksekligin amputasyon igin birer risk faktorii oldugunu bildirmislerdir(78).
Bunun yaninda Frykberg ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ciddi DAI bulunan
hastalarin  yaklasik olarak %50’sinde 16kositoz ~ goriillmemistir(79).Bizim
calismamizda ise lokositoz ile klinik kotilesme ve amplitasyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamigtir. Bu nedenle 16kosit sayisinin
normal olmasi, DAIl'nun daha hafif seyirli olacagi konusunda yamlg
yaratmamalidir. DM'a bagli immiin fonksiyonlardaki yetersizlik, hastalarin agir
infeksiyon varliginda bile 16kosit yanit1 verememesine neden olabilir.

Osteomiyelit, DAI da ilk akla gelen, erken donemde laboratuvar testleri ile
tam konulabilen énemli bir komplikasyondur. Ormen ve arkadaslarinin yaptig
caligmada osteomiyeliti olan 30 hastanin %86.6’sinda ESH>70 mm/s olarak
yiiksek bulunmustur(80). Bizim ¢alismamizda da osteomiyeliti bulunan hastalarin
%92.1’inin  ESH’s1 normal araliktan (0-15 mm/s) yiiksek olarak bulundu.Yine
calismamizda osteomiyelit tanist i¢in ESH sinir degeri 70 mm/sa olarak saptanmig
olup osteomiyelitli hastalarin %76.6’sinda ESH bu degerin iizerinde bulundu. Bu
nedenle DAI tamisi alan hastalarda, goriintileme yapmadan 6nce ESH'nin

degerlendirilmesi osteomiyelit On tanisi agisindan fikir verici olacaktir.
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DAI’da etken olan mikroorganizmalar ¢ok gesitlidir. Literatiirde DAI'lar1
polimikrobiyal etiyolojili olarak degerlendirilir (6,20). Etken olabilecek
mikroorganizmalarin dagilimi; altta yatan hastaligin ciddiyeti, hastanenin 6zelligi
ve llkeler arasi bolgesel farkliliklara gore degismektedir. En sik saptanan etkenler
S. aureus, streptokok gibi GRAM-pozitif aeroplar ve Enterobacteriaceae ailesine
ait GRAM-negatif mikroorganizmalardir. Ertugrul ve arkadaslarmin 2017°de
yaptig1 bir c¢alismada, 2000 ile 2014 tarihleri arasinda Tirkiye’de yapilmis
calismalarin  sonuglar1  incelenmistir. Bu calismada DAIna yol agan
mikroorganizmalarin  dagilimmin 5 yillik donemler arasindaki degisimi
degerlendirilmis olup etken olarak %45.8 GRAM-pozitif, %53.7 GRAM-negatif
ve %0.05 Candida saptanmistir. En sik saptanan ilk ii¢ mikroorganizma da
Staphylococcus aureus (%22.8), Pseudomonas aeruginosa (%16.7) ve
Escherichia coli (%12.9) olarak tespit edilmistir. Toplam 28 c¢alisma
degerlendirilmis ve Syillik donemler arasinda GRAM-pozitif etkenlerin
oranindaki artis ve GRAM-negatif etkenlerin oranindaki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Yine MRSA oraninda 6zellikle son 5 yillik
donemdeki azalma anlamli olarak bulunmustur. Ayrica ¢alismadaki diger one
¢ikan durum, P. aeruginosa’min etken olarak saptanma sikliginin yillar iginde
azalmasidir (76).Bizim c¢alismamizda bu veriden farkli olarak izole edilen
etkenlerin %53.6'stnt GRAM negatif mikroorganizmalar olusturmaktadir. Bunun
yaninda P. aeruginosa'min sadece %1.8 oraninda izole edildigi saptanmis olup
verimiz, Ertugrul ve ark tarafindan yapilmis olan genis kapsamli c¢alismanin
sonuglar1 ile Ortligmemektedir.Bizim sonucumuza gore, bdlgemizde ampirik
antibiyotik tedavisi verirken GRAM negatif bakterileri kapsamasina dikkat
edilmeli, ancak literatiirde de onerildigi sekilde sadece riskli durumlarda anti-
pseudomonal spektrum segilmelidir (6). Ulkemizde 2015 yilinda yapilan 17
merkezli ve 455 hastayr kapsayan bir bagka ¢aligmada Saltoglu ve arkadaslart,
DAI etiyolojisinde %44.2 GRAM-pozitif, %54.8 GRAM-negatif etken
mikroorganizma saptamiglardir. GRAM-pozitif etkenler arasinda MRSA orani
%5.3 olarak bulunmustur(37). Biz de calismamizda DAI'lu hastalarda %42.9
oraninda GRAM pozitif mikroorganizmalarin etken oldugunu; etkenler arasinda

MRSA oraninin ise %5.4 oldugunu tespit ettik. Farkli iilkelerde yapilan
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calismalari inceledigimizde; ABD’de 2007°de yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada,
DAI’lerde GRAM-pozitif bakterilerin oran1 %77 olarak bulunurken GRAM-
negatif bakterilerin oran1 %21.2 olarak bulunmus ve P. aeruginosa orani sadece
%6.9 saptanmigtir(81). Hindistan kaynakli genis olgu serisini kapsayan bir bagka
calismada, DAI etiyolojisinde GRAM-negatif etkenlerin oram1 %57.1 iken
GRAM-pozitiflerin oram1 %40.6 olarak bulunmustur. Ayni c¢alismada P.
aeruginosa'nin  %16.9 oraninda izole edildigi bildirilmektedir(82). Kuveyt
kaynakli bir calismada, GRAM-negatif/pozitif oran1 %51/%32’dir ve yine P.
aeruginosa orant %17.4 gibi yiiksek bir orandir (83). Bizim ¢alismamizda da, bu
literatiir verileri ile uyumlu olarak, DAI'lu hastalardan izole edilen etken
mikroorganizmalarin  ¢ogunu  GRAM  negatif  bakterilerin  olusturdugu
saptanmistir. Ancak GRAM pozitif mikroorganizmalarin da azimsanmayacak
sekilde %42.8 oraninda saptaniyor olmasi, hastalara ampirik tedavi segerken
verilen antibiyotiklerin mutlaka GRAM pozitif ve GRAM negatif bakterileri
birlikte kapsamasi gerektigi mutlaka géz 6niine alinmalidir.

Biz calismamizda, degerlendirdigimiz 80 DAI atagmmn tamaminda
mikrobiyolojik 6rnekleme yaptik. Bu 6rneklemelerin 73’1 (%91.2) doku kiiltird,
7’si (%8.8) apse aspirat kiiltiirii idi. Alinan 80 kiiltiiriin 24'inde (%30) etken izole
edilemedi.Ertugrul ve ark. tarafindan yaptig1 bir ¢alismada 86 DAI olan hastadan
derin doku kiiltiiri alinmig ve 15 hastada (%17.4) etken izole edilememistir (31).
Mutluoglu ve ark. tarafindan yapilan diger bir ¢calismada ise derin doku kiiltiirti
alman 89 hastanin 20’sinde (%22.4) etken izole edilememistir. Ata ve ark.
tarafindan yapilan tez calismasinda 136 hastanin 38’inde (%27.9) etken izole
edilememis olup bu oran bizim ¢alismamizla benzerdir(84).

Calismamizda alinan Orneklerin %70'inde etken mikroorganizma izole
edildi.izole edilen toplam 56 etkenin dagilimi Saltoglu ve arkadaslariin ¢alismasi
ile benzer olup, bunlarin 24’4 (%42.9) GRAM-pozitif bakteri, 30‘u ( %53.6)
GRAM-negatif bakteri ve 2’si ( %3,5) ise mantar olarak belirlendi (37).izole
edilen biitiin etkenler arasinda en sik iireyen ilk {i¢ mikroorganizma; S.aureus
(n=16,%28.6),Proteus spp (n=9,%16) ve E.coli (n=6, %10.7) idi. Literatiire
bakildiginda DAI'nu etiyolojisinde yer alan GRAM negatif bakteriler arasinda
siklik sirasinda Proteus tiirleri sonlarda yer almaktadir (37,76,77,79).0ysaki bizim
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calismamizda en sik saptanan GRAM negatif bakteri Proteus tiirleri olmustur.
Literatiirde Brezilya'dan bir c¢alismada, bizim sonucumuza benzer sekilde
DAinunda en stk GRAM  negatif  etkenin Proteus  oldugu
bildirilmektedir(85).DAl'larinda  olas1 etken patojenlerin zaman iginde
degisebilecegi dikkate alindiginda daha genis hasta serilerini igerecek yeni
calismalarla bu sonuglar desteklenebilir (76). Enterik bakteriler arasinda yer alan
proteuslar su, toprak ve digkida yaygin olarak bulunan ve agik yaralarda kolonize
olarak yara infeksiyonlarinda etken olabilen bakterilerdir. Nemli ortamlarda
kolaylikla iireyebilen bu bakteriler indiiklenebilir beta laktamaz ve GSBL yapma
ozelligine de sahiptir(86)Son yillarda GSBL pozitif Proteus sikligimin arttigi da
bildirilmektedir (87). Bu nedenle DAIl'larinda antibiyotik tedavisi baslarken

direncli proteus tiirlerinin daha sik etken olabilecegi akilda tutulmalidir.

S. aureus izolatlarinda metisilin direng oranlarini inceledigimizde, Ertugrul
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada GRAM-pozitif bakterilerde MRSA orani
%10.3, Saltoglu ve ark.'nin ¢alismasinda ise %11.9olup bizim ¢aligmamizda da
%12.50larak saptanmistir. Calismamizda MRSA saptanan olgularin tiimii Wagner
evrelemesine gore Evre 4'de yer almistir. Calismamizin  bulgulari
degerlendirildiginde GRAM-pozitif bakterilerin ancak %12.5’inde MRSA izole
edilmesi nedeniyle ampirik antibiyoterapinin MRSA suslarmni kapsamasinin
gerekli olmadigi; sadece MRSA agisindan daha 6nceden literatiirde tanimlanmis
olan risk faktorlerinin varliginda, Wagner simiflamasina gére > Evre 4 lezyon
saptanirsa ve alinan kiiltirde MRSA izole edilirse tedavide bu mikroorganizmalari
da kapsayacak ila¢ eklenmesinin uygun olacagi sonucuna varilmistir.

DAl'larinda etken mikroorganizmalarin  arastirildidi  ozellikle de
iilkemizden bildirilen ¢aligmalara bakildiginda, GRAM negatif bakteriler arasinda
Pseudomonas 'n ilk siralarda yer aldig1 goriilmektedir (37,76,78,79). Ancak bizim
caligmamizda izole edilen GRAM negatif etkenlerin sadece birini Pseudomonas
olusturmaktaydi. Literatiirde siirlintii yontemi ile alinan kiiltiir sonuglar1 ile derin
doku kiltlirii seklinde alinan kiiltiir sonuglar karsilastirildiginda, stiriintii ile
GRAM negatif mikroorganizmalarin ger¢ek oranlarinin tespitinin yetersiz oldugu

goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda tiim kiiltiirler derin doku kiiltiirii seklinde
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almmisg olup, Pseudomonas oraninin diisiik olmasi bununla iliskili olabilir.
Calismada etken iiretilebilen olgu sayimizin kisitli olmasi bunun nedenlerinden
biri olabilir. Ancak yine de DAI'lu hastalarda olas1 etken spektrumunun
degisebilecegi dikkate alinmali ve elde ettigimiz bu ilging sonuglar yeni
calismalar i¢in yonlendirici olmalidir.

DAI'lu hastalarda ¢ok sik olmamakla birlikte mantarlar etken olarak
saptanabilir.Bunun icin, ayakta veya tirnakta, DAI gelismeden once bulunan
mantar infeksiyonunun, en Onemli risk faktorii oldugu belirtilmektedir(88).
Kiiltiirinde mantar iiremesi olan olgularda, mevcut antimikrobiyal tedaviye yanit
almamamasi ve hastanin da tinea pedisi olmasi durumunda,mantar etken olarak
kabul edilip antifungal tedavi disiiniilmelidir(89). Ertugrul ve ark.’larmin yaptig
calismada Candida spp. oran1 %0.5 olarak bulunmustur(90). Bizim ¢alismamizda
da 2 olguda (%3.5) Candida spp. izole edilmis olup, 1 olguda derin doku kiiltiirii
alinmasina ragmen, ampirik tedaviye yanit iyi oldugu i¢in kiiltiir tiremesi anlamlt
kabul edilmemistir.

DAI’da nekrotik, gangrenle seyreden yaralarda anaeroblar etken olarak
karsimiza ¢ikabilir(7). Son 20 yilda DAI iizerinde yapilan bircok calismaya
ragmen, DAI'daki anaerobik patojenlerin gercek sikhigi  belirsizligini
korumaktadir. DAI’'nunda etken mikroorganizmanin alinan kiiltiirde iiretilmesi,
kiiltirin alinma yontemi, alinan numunenin tirii, 6rneklerin mikrobiyoloji
laboratuarina ulastirilma sekli ve laboratuarda calisilan metod gibi birgok
parametreye baghdir.Yiizeysel stiriintii kiiltiirleri, doku orneklerine kiyasla daha
az duyarliliga sahiptirler. izolasyondaki en énemli zorluklardan biri de anerobik
atmosferi siirekli olarak korumaktir. Ureme sansinin artirilmasi igin numunelerin
toplanmasindan  anaerobik inkiibasyona kadar gegen siire en aza
indirilmelidir(91). Alinan anaerop Ornekler, anaerob transport besi yeri iginde,
hava ile temas etmeden laboratuvara ulastirilmahidir (92). Labotatuarda 6rnekler
%S5 koyun kanli Schaedler agar ve Schaedler broth besi yerlerine ekilerek
standart yontemlerle ¢alisilir. Giinimiizde 16s polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
gibi daha yeni teknikler, standart kiiltiir temelli tekniklerden daha ¢ok anaerob
bakteri izolasyonu saglamaktadir (93).Saltoglu ve ark. tarafindan DAI olan 455

hasta ile yapilan kapsamli bir ¢aligmada alinan kiiltiirlerinin %1’inden anaerop
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mikroorganizma izole edilmistir(37). Kandemir ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise
izole edilen anaerob mikroorganizma oran1 %1.9’dur(94).Bizim ¢alismamizda ise
anaerob etken izole edilememis olup bunun sebebinin bahsedilen izolasyon

zorluklar1 oldugu diistiniilmiistiir.

Daha once genis spektrumlu antibiyotik kullanan hastalarda GRAM-
negatif etken izole edilme olasiligr yiiksektir(95). Bizim ¢alismamizda da GRAM
pozitif etken iiremesi olan DAI ataklarinin %33.3’iinde daha 6nce antibiyotik
kullanma Oykiisii varken, GRAM negatif etken iiremesi olan ataklarin
%66.6’sinda daha 6nce antibiyotik kullanma Oykiisli vardi. Bu oran istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.009). Elde ettigimiz bu sonuca gore de 6nceden
antibiyotik kullanma o6ykiisiiniin DAI’larnda GRAM negatiflerin etken olma

olasiligini artirdig1 desteklenmektedir.

DAI’larinin baslangictaki antibiyotik segiminde o6zellikle sik karsilasilan
mikroorganizmalar1 kapsamasina 6zen gosterilmeli, infeksiyonun ciddiyeti ve daha
onceden hastanede yatmis olan hastalarda varsa hastanenin lokal duyarlilik sonuglari
dikkate almmalidir(7). Calismamizda tim DAI ataklarina, mikrobiyolojik
ornekleme yapildiktan hemen sonra ampirik antibiyotik tedavisi baslanmistir.
Hastalara baslanan ampirik tedaviler degerlendirildiginde, tedavisine ampirik
tedavi ile devam edilen 48 hastanin 34’linde (%70.8) iyilesme saptanirken tedavi
degisikligi yapilan 32 hastanin 19’unda (%59) iyilesme vardi.(p=0.02). Bu sonug,
uygun ampirik antibikrobiyal tedavinin, hastalarin prognozunda ne kadar dnemli
oldugunu gostermektedir. Baslangigta secilen antimikrobiyal ajanin, olasi etkenle

uyumlu olmasi, iyilesme sansin1 anlamli diizeyde artirmaktadir.

Laboratuar parametreleri ~ DAI’da tedavi segiminde, takibinde ve
osteomiyelit tanisinda yardimcidir. Akinci ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada CRP,
ESH ve beyaz kiire sayisindaki artigin, ampiitasyon riskindeki artis ile anlaml
diizeyde iliskili oldugu tespit edilmistir (96). Bizim ¢alismamizda da ampiitasyon
yapilan olgularda ortalama ESH degeri 80mm/saat saptanmis olup literatiirle
uyumlu olarak, sedimentasyon yiiksekligi ampiitasyon i¢in bir risk faktorii olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.
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DAl'larina yaklasimda, antibiyotik tedavisi ve yara bakiminin yaninda,
infekte iilsere yapilacak erken cerrahi girisim,tedavinin ¢ok dnemli bir pargasidir.
Bu hastalarda uygulanacak cerrahi tedaviler, yumusak dokularin basit
debridmanindan, major ampiitasyona kadar uzanan genis bir yelpazeyi kapsar(61).

Uygun antimikrobiyal tedavinin yaninda, kaynakta infeksiyonun
kontroliinii saglayacak olan uygun debridman, basarili bir tedavinin olmazsa
olmazidir. Nitekim bizim c¢alismamizda da antibiyoterapi ile ayn1 anda kaynak
kontrolii saglayan cerrahi tedavi uygulanan hastalarda iyilesme oranlar1 anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo XIV). Ulkemizde yapilan ¢alismalara
baktigimizda Yesil ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada 1998- 2008 yillar1 arasinda
bagvuran 574 hastanin takiplerinde amputasyon oram1 = %37 olarak
bildirilmistir(78). Saltoglu ve ark. tarafindan 455 hasta ile yapilan genis kapsaml
bir c¢alismada ise ampiitasyon orani %27.6 olarak bildirilmistir(37). Yine
iilkemizde yapilan Durgun ve ark.’nin DAI olan hastalarda yaptiklar1 calismada
ampiitasyon orani %33.3bulunmustur (97).Bizim ¢alismamizda ise ampiitasyon
orant literatiirle uyumlu olarak %33.75 saptanmustir.

DAI olan hastalarda amputasyon riskini arttiran faktdrler diyabet yast,
erkek cinsiyet,daha 6nce DAI gegirme dykiisii, vaskiiler yetmezlik, sedimentasyon
yiiksekligi ,osteomiyelit varligi olarak bildirilmektedir (27). Akgay ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada, DAI nedeni ile amputasyon yapilan olgularm
%94 i Wagner evre 4 ve lizeri hastalar olarak bildirilmektedir (61).Bizim
calismamizda da amputasyon orani, evreler arasinda anlaml farklilik géstermekte
olup, %92.6” s1 evre 4 ve iizerindeydi. Bizim ¢aligmamizda daha énce DAI atag
gecirme Oykiisi ile ampiitasyon arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
olmamakla birlikte ampiitasyon yapilanlarin %63’{iniin 2 veya daha fazla atak
gecirdigt saptandi. Calisma grubumuzda, vaskiiler tutulumu olan olgular
incelendiginde, olmayanlara oranla literatiirle uyumlu olarak ampiitasyon orani
anlamli derecede yiiksek bulundu(37).Bu nedenle DAI’lu hastalarda uygun

girisimlerle yeterli kan dolagiminin saglanmasi prognoz agisindan 6nemlidir.
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VI.SONUCLAR

Calismamizda elde edilen sonuclar su sekilde siralanabilir:

1)Calismaya 45°i erkek, 68 hastanin 80 DAI atagi dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamas1 61.59+11.93 il idi. Tip 1 DM’li hastalarin sayis1 2, Tip 2 DM’li

hastalarin sayisi ise 66 idi. Verilerine ulasilan 68 hastanin ortalama diyabet yasi

16.7+8 il idi.

2)Calismamizda bagvuru aninda 27 (%33.75) olgunun ilk atagi iken, 53 olgunun
(%66.25) iki veya daha fazla atagi mevcuttu. Ilk atagi olan olgularm iyilesme

orani digerlerine gore anlamli derecede yiliksek bulundu.

3)Calismaya alinan olgular Wagner ve PEDIS siniflamasma  gore
siiflandirildiginda; Wagner 2 %16.2, Wagner 3 %30, Wagner 4 %47.5ve Wagner
5 ise %6.3 seklinde tespit edildi.olup Wagner 3 ve iizerinde olan atak orani1 %83.7
idi. PEDIS smiflamasma gore ise calisma grubumuzun dagilimi ise PEDIS 3
%92.5, PEDIS 5 %7.5 olarak saptandi.Osteomiyelit saptanan DAI ataklar
incelendiginde; ataklarin %94.7°sinin Wagner evre 3 ve iizeri olgularda oldugu

tespit edildi.

4)Calismaya alman 80 atagin timiinden mikrobiyolojik Ornekleme yapildi ve
24’tinden (%30) mikroorganizma izole edilmedi. Geri kalan 56 (%70) kiiltiirden
56 etken izole edildi. Elde edilen izolatlarin 30 tanesi (% 53,6) GRAM-negatif
bakteri, 24 tanesi (%42,9) GRAM-pozitif bakteri, 2 tanesi (%3.5) Candida spp idi.
Anaerob etken izole edilemedi. En sik iireyen ii¢ mikroorganizma; S.aureus,
Proteus spp ve E.coli idi. Daha 6nceden antibiyotik kullanma dykiisiinin GRAM

negatif etken izole edilme olasiligini artirdig tespit edildi.

5)Calismaya alinan 80 DAI atagmm 7 tanesinde cerrahi miidahaleye gerek
goriilmedi. Yetmis ti¢ ataga (%91.25) antibiyotik tedavisine ek olarak cerrahi

tedavi uygulandi. Ataklarin 46’s1 (%57.5) sadece cerrahi debridman ile; 15°si
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(%18.75) once cerrahi debridman ancak yeterli yanit alinamamasi nedeni ile
takiben ampiitasyon ile; 12’si (%15) de basvuru sirasinda hizla ampiitasyon ile

tedavi edildi.

6)Tedavi takipleri sirasinda 42 atakta (%52.5) medikal ve/veya cerrahi tedaviler
ile iyilesme saglandigi goriildii. Ataklarin 32’sinde (%40) ise mevcut enfeksiyon
tablosunun geriledigi fakat diyabetik yaranin kapanmayip yara bakimi ile takip
edildigi saptandi. Toplam 80 atagin 3’iinde (% 3,75) mortalite goriild.
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VIL.OZET

Amag: Diyabetik ayak {ilserleri ve takiben gelisen infeksiyonlar, DM’lu
hastalardaki en 6nemli komplikasyonlardan biridir. Bu infeksiyonlar, travmatik
olmayan ayak ampiitasyonlarinin en sik sebebidir. Bu ¢alismada, Afyon Kocatepe
Universitesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali'na
DAI tanisi ile basvuran hastalarin demografik ozelliklerinin belirlenmesi; etken
mikroorganizmalarin dagiliminin saptanmasi ve ampirik antibiyuotik tedavisinin
uygunlugunun degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontem: Calismanin prospektif olarak Mart 2015 ve Eyliil 2016 tarihleri
arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Infeksiyon Hastaliklart ve Klinik
Mikrobiyoloji kliniginde gergeklestirilmesi planlandi. Calismaya bu tarihler
arasinda Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji poliklinigine basvuran
ayak lezyonu > PEDIS 3 ve > WAGNER 2 olan DAI hastalar dahil edildi.
Hastalarin demografik verileri, diyabetin tipi, PEDIS ve Wagner siniflamasina
gore diyabetik ayak evrelemesi, aldiklari tedaviler, laboratuvar parametreleri,
kiiltiir sonuglart1 ve tedavi sonuglari hazirlanan formlara kayit edildi. Tim
hastalardan  derin  doku  kiltiri  alinarak  mikrobiyolojik  6rnekleme
yapildi.Hastalarin aldiklari tedaviler ve prognozlar1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 68 hasta dahil edildi. Bu hastalarda saptanan 80 DAI
atagr degerlendirildi. Hastalarin 45’1 (%66.2) erkek, 23’4 (%33.8) kadindi.
Hastalarin yas ortalamasi 61.59+11.93 yil idi. Olgular PEDIS siniflamasina gore
degerlendirildiginde 74 (%92.5) hasta grade 3, 6 (%7.5) hasta grade 4 olarak
smiflandirildi. Wagner siniflamasina gore 13 (%16.2) hasta Wagner 2 , 24 (%30)
hasta Wagner 3 , 38 hasta (%47.5) Wagner 4 ve 5 hasta (%6.3) Wagner 5 olarak
smiflandirildi. Calismaya alinan80 ataktan alinan 6rneklerde 30 (% 53,6) GRAM-
(-) bakteri, 24 (%42,9) GRAM-(+) bakteri, 2 (%3.5) Candida spp olmak iizere
toplam 56 (%70) bakteri izole edildi. En sik iireyen bakteriler ; S.aureus
(n=16,%28.6),Proteus spp (n=9,%16), E.coli (n=6, %10) idi. Ataklarin 73’{inde
(%91.25) antibiyotik tedavisine ek olarak cerrahi tedavi uygulandi ve ampiitasyon

oran1 %33.75 olarak tespit edildi. Baslangi¢ ampirik antibiyotik tedavisinde
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degisiklik yapilmayan hastalardaki iyilesme orani, tedavi degisikligi yapilanlardan
yliksek bulundu (p=0.02).

Sonuc:Calismamizda degerlendirilen DAI ataklarnin %70’inde etken
mikroorganizma izole edilmis olup etkenlerin ¢ogu GRAM negatif bakteriler
olarak saptanmistir. Olas1 etkene uygun antimikrobiyal tedavi, hastalarin iyilesme
olasiligmmi arttirmaktadir. Bu nedenle bolgelere gore etken spektrumlarinin
belirlenmesi, buna gore uygun antibiyoterapi se¢imi prognozun daha iyi olmasini

saglayacaktir.
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VIII.ABSTRACT

Aim: Diabetic foot infections are one of the most important
complications of diabetes mellitus. These infections are the most common cause
of foot amputations. In this study we aimed determination of demographic data;
detection of causative microorganism and evalution of the appropriateness of
empirical antimicrobial therapy in patients with diabetic foot infections who were
addmitted  Afyon Kocatepe University Medicine Faculty Department of
Infectious Disease and Clinical Microbiology with Diabetic foot infection.

Methods: This prospective study was planned in our clinic between March
2015 and September 2016.The inclusion criterias were the patients with DFI
(Diabetic foot infections) classified with > PEDIS 3 ve > WAGNER 2. All
patients' demografic datas, diabetes type, diabetic foot staging according to PEDIS
and Wagner classification, treatment modalities , laboratory parameters, cultures
and treatment results were recorded. All patients' deep tissue cultures were taken

and microbiological sampling was made.

Results: Eighty diabetic foot infection attacks detected in 68 patients were
included in this study. Forty five patient was(%66.2) male and 23 patient was
(%33.8) female.The mean age was 61.59+11.93(30-86 ) year. When patients were
classified according to PEDIS 74 (%92.5) were grade 3, 6(%7.5) were grade 4.
According to Wagner classification 13 patients(%16.2) were Wagner 2, 24(%30)
patients were Wagner 3, 38 patients were (%47.5) were Wagner 4 and 5 patients
were(%6.3) Wagner 5. In 80 diabetic foot infection attacks 56 bacteria ;
30(53.6%) GRAM(-) bacteria , 24 (42.9%) GRAM (+) bacteria, 2(3.5% ) Candida
albicans were isolated. The most common bacteria were S. Aureus(n=16, 28.5%),
Proteus spp(n=9, 16%), E. Coli(n=6, 10%). Surgical treatment was applied in
addition to antibiotic treatment in 73(91.25%) of the diabetic foot infection attacks
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and amputation rate was found 33.75%. The healing was higher in the patients
whom emphrical treatment was not changed (p=0.02).

Conclusion:In this study, the causative mikroorganism was isolated 70%
of the evaluated DFI attacks. Most of the isolates were GRAM (-) bacteria.
Appropriate empirical antimicrobial therapy increases possibility of healing. For
this reason, determination causative microorganism in DFI according to regions is
important. So empirical antimicrobial therapy would be appropriate and prognosis
will also be beter.

Key words: Diabetic foot infection, amputation, Wagner classification,
sedimentation
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