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Diyabetik Ayak ve Osteomyeliti

M. Biilent Ertugrul!, Selguk Baktiroglu?

Girig

Ayak infeksiyonlar1 diyabetin en sik ve
ciddi komplikasyonlarindan biridir. Yapilan
caligmalar, travmatik olmayan ayak ampii-
tasyonlarinin en énemli nedeninin diyabetik
ayak infeksiyonlar1 oldugunu gostermektedir
(1-4). Diyabetik ayak infeksiyonlarinin ileri
evrelerinde osteomyelit 6nemli bir sorun ola-
rak kargimiza ¢ikar (5). Diyabetik ayak in-
feksiyonlarinda osteomyelit varliginda tiim
tedavi yaklagimi degisecektir ve bu durumda
tedavi daha gii¢, ampiitasyon orani da daha
yiiksektir (4). Diyabetik hastalarda var olan
noropati, vaskiilopati ve immiin sistemde
olusan defektler bu hastalarda olugan ayak
infeksiyonunun ve 6zellikle de osteomyeli-
tin tan1 ve tedavisinde bazi zorluklar1 bera-
berinde getirmektedir (6).

Osteomyelit genellikle komsu yumusak
dokudaki infeksiyonun alttaki kemige yayil-
mas1 ile gelismektedir. Rapor edilmis pek
¢ok seride ayak infeksiyonu olan hastalarin
yaklasik 1/3’linde osteomyelite ait kanitlar
bulunmaktadir ve diyabetik ayak iilseri bulu-
nan segilmis grup iizerinde yapilan bir ¢alig-
mada ise hastalarin 2/3’tinde osteomyelit
saptanmuigtir (6).

Osteomyelit i¢in siklikla iki ana siniflan-
dirma semast kullanilmaktadir. Birinci sinif-
landirma Waldvogel ve arkadaslari (7)’nin
1970 yilinda yaptiklari simiflandirmadir.
Kemik infeksiyonlarini hematojen ve komsu
odaktan kemige yayilan olarak iki ana sinifa
ayrrmiglar ve bu iki ana siniflandirmadan
sonra infeksiyonu vaskiiler yetmezligin olup
olmamasina gore alt gruplara bolmiis ve
sonrasinda da akut ve kronik osteomyelit
olarak ikiye ayirmiglardir. Bu siniflandirmaya
gore diyabetik ayak osteomyelitleri vaskiiler
yetmezlikli kronik osteomyelit grubunun
icinde yer almaktadir.

Diger bir siniflandirma semast ise Cierny ve Mader (8) ta-
rafindan 1985 yilinda yapilmistir. Bu siniflandirma, osteomye-
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Resim 1. Diiz grafide 2-3-4 ve 5. falankslarda erozif degisiklikler, 1. falanks
ampiite ve 1. metatarsta osteomyelit ile uyumlu goriintii.

Resim 2. Her iki ayakta Charcot eklemi.

litin 12 klinik evresini tanimlayan anatomik hasar ve fizyolo-
Jjik konak faktorlerinin (lokal ve sistemik faktorler) bir kom-
binasyonudur. Diyabetik ayak osteomyeliti olgularinin ¢ogu
bu siniflandirmada 2BS1 olarak siniflandirilmistir. “Evre 2”
yiizeyel, “B” fizyolojik olarak diiskiin konak, “S” sistemik ola-
rak diiskiin konak (diabetes mellitus olmasi), “1” lokal olarak
diigkiin konak (6rnegin noropati ve vaskiilopati).

Ancak bu hastalardaki tiim kemik lezyonlarina osteomyelit
denmesi yanlis bir isimlendirmedir. Kemik infeksiyonu ile in-
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feksiyon dis1 noropatik kemik lezyonlarimi
birbirinden ayirmak bazen son derece zor
olabilir. Diyabet, infeksiyon ile iligkili olma-
yan osteopatinin en sik nedenidir ve ayak en
sik tutulan bolgedir. Bazi calismalar, osteom-
yelitin klinik bulgularinin oldugu diyabetik
hastalarin yaklasik yarisinda, gercekte oste-
opati oldugunu gostermektedir. Infeksiyon ise
ilk 6nce kemigin korteksini etkiler ve uygun
bir isimlendirme ile osteite neden olur. Tlerle-
dikce, mediiller kaviteyi de icine alir ve oste-
omyelit halini alir (6).

Tam

Uluslararast Diyabetik Ayak Calisma
Grubu diyabetik ayak osteomyelitinin tani-
sinda heniiz bir uzlas1 olmadigini belirtmek-
tedir (9). Buna karsin osteomyelit tanisinin
konulmasinda ilk yaklagim klinik degerlen-
dirmedir. Diyabetik ayak infeksiyonu olan
hastalarin ¢ogu febril degildir ve iilser iize-
rinde inflamasyon bulgular1 da géstermeye-
bilir. Tki klinik bulgu osteomyelit varligini
diisiindiiriir: Ulserin genis ve derin olmasi
ile birlikte eritrosit sedimantasyon hizinin
(ESH) yiiksekligi. Genis ve derin iilserasyon
varliginda, alttaki kemigin infekte olma ola-
silig1 yiiksektir. Newman ve arkadaslar
(10), 2 cm”den genis iilser alaninin osteom-
yelit tanisinda %56 duyarlilifinin ve %92
ozgiilliiglinin oldugunu  gostermislerdir.
Benzer sekilde, 3 mm’den derin iilserlerde
de s1g iilserlere oranla daha fazla osteomye-
lit (%82’ye karsilik %33) gelismektedir. Yine
Newman ve arkadaglar1 (10), ayak iilseri
olan hastalarda ESH arttikga osteomyelit
olasiliginin arttigin1 bulmuslar ve ESH sa-
atte 70 mm’nin iizerinde olan hastalarin
%100’iinde osteomyelit oldugunu saptamig-
lardir. Kaleta ve arkadaslar1 (11) da diyabe-
tik ayak infeksiyonu olan hastalarda
ESH’nin 70 mm/saat ve iizerinde olmasinin
osteomyelit tanisinda duyarlifinin %89.5, ozgiilliigiiniin ise
%100 oldugunu bildirmislerdir.

Osteomyelit tanisinda kullanilan diger yontemler ise radyo-
lojik goriintiileme yontemleridir. Osteomyelit ile iliskili kemik
anomalileri, infeksiyondan 10-20 giin sonrasina kadar (kemigin
%40-70’1 rezorbe olana kadar) diiz filmlerde genellikle saptana-
maz (6,12). Diiz filmlerde goriilen klasik ti¢ bulgu, deminerali-
zasyon, periost reaksiyonu ve kemik yikimidir (Resim 1). Bu
nedenle akut infeksiyon tanisinda kullanilabilecek goriintiileme
yontemleri 3 ve/veya 4 fazli ve ardindan isaretli 16kosit ile ce-
kilmis kemik sintigrafisi ve manyetik rezonans (MR) goriintiile-
mesidir. Yapilan sintigrafide fokal hiperperfiizyon, fokal hipe-
remi ve fokal kemik tutulumu genellikle osteomyeliti diisiindii-
riir. Ancak ayn1 bulgular diyabetik ayak ile birlikte olabilen ki-
riklarda, noropatik eklemde (Charcot eklemi) (Resim 2) ve uzun

Resim 3. 4 fazli kemik sintigrafisi ve "*Tc ile isaretli 16kosit sintigrafisinde
sol ayak 1. parmakta osteomyelit ile uyumlu goriiniim.

Resim 4. “Probing to bone” (kemik sondaj1) yontemi ile iilser katlarinin
belirlenmesi.

siiren seliilitte de olabilmektedir (12). Charcot eklemini ilk kez
Jean-Martin Charcot noropatik artropati seklinde tanimlamig ve
1882°de Londra’da sunmus, 1936°da ise William Reily Jordan,
akut Charcot ekleminin diyabet ile baglantisini kurarak yayim-
lamugtir (13,14). Tablo 1°de Charcot eklemi ile osteomyelitin
ayirici tanisi goriilmektedir (15).

Sintigrafik goriintiileme *"Tc, "'In veya YGa-sitrat ile ya-
pilabilir. 3 veya 4 fazli, " Tc ile igaretli 16kosit sintigrafisi, akut
infeksiyonun ilk 24 saati i¢inde tani koydurabilir (Resim 3).
Diyabete bagl vaskiilopati kemigin beslenmesini saglayan da-
marsal yapilar etkileyebilir; bu durum goz oniine alinarak 24
saat sonra 4. faz eklenmesi yontemin 6zgiilliigiinii artirir (12).
MR gériintiileme ile yalanci pozitif sonuglar alinabilir. Ancak
bu yontemin sintigrafik yontemden en 6nemli avantaji yumu-
sak doku infeksiyonu ile birlikte seyreden diyabetik ayak in-
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(1

ablo 1. Diyabetik Ayakta Osteomyelit ve Charcot Eklemi Ayiric1 Tanisi

N bildirmiglerdir. Tams1 histopato-
lojik olarak dogrulanmig 45 diya-

Osteomyelit Charcot Eklemi

betik ayak osteomyeliti bulunan

Genellikle metatars bagin tutar

Deri iizerinde iilser bulunur

Derin dokuda apse vardir

Kemikte mediiller apse vardir
Kemikte kortikal dekstriiksiyon vardir

Tarsometatarsal eklemi tutar

Deri biitiinliigii bozulmamigtir

Derin dokuda minimal degisiklikler vardir
Kemikte reaktif 6dem vardir

Kemikte kaba fragmantasyon vardir

hastay1 kapsayan caligmamizda
mikrobiyolojik incelemenin du-
yarliligini %83, ozgiilliigiinii %80,
isaretli 16kosit sintigrafisinin du-
yarliligim %91, ozgiilliigiint %67,
MR incelemenin ise duyarliligini

feksiyonlarinda cerrahi debridman alanini ¢ok iyi belirleyebil-
mesidir (6,16). Yine, MR goriintiileme yumusak doku infeksi-
yonlarinda bilgisayarli tomografiden ¢ok daha duyarhdir.
Harwood ve arkadaglar1 (17) *"Tc ile isaretli 16kosit sin-
tigrafisinin 122 hastada, histopatoloji ve/veya mikrobiyolojik
verileri altin standard alarak osteomyelit tanisinda duyarlili§ini
%91, ozgiilliigiinii %56 olarak bildirmislerdir. Unal ve arka-
daslar1 (18) 20 hastada, klinik ve mikrobiyolojik verileri altin
standard alarak yaptiklari caligmada, *"Tc ile isaretli 16kosit
sintigrafisinin duyarliligin1 %92, 6zgiilliigiinii ise %100 olarak

%78, ozgiilligiinii %80 olarak
bulduk (19). Tablo 2’de goriintii-
leme yontemlerinin osteomyelit tanisinda duyarlilik ve 6zgiil-
liigiinii belirleyen bazi calisgmalarin sonuclar1 goriilmektedir.
Bunlar disinda giiniimiizde osteomyelit tanisinda kullanilan
bir bagka yontem “probing to bone” (kemik sondaji) yontemi-
dir. Bu yontemde keskin olmayan steril bir metal prob iilsere
sokulur ve probun kemige dokunup dokunmadig: kontrol edilir
(Resim 4). Grayson ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan ca-
lismada 76 diyabetik ayak infeksiyonu olan hasta incelenmis
ve osteomyelit oranint %66 olarak belirlemigler, yontemin du-
yarlihigim %66, ozgiilliigiinii ise % 85 olarak bildirmislerdir.

/Tablo 2. Diyabetik Ayak Osteomyeliti Tanisinda Goriintiilleme Yontemlerinin Karsilastirilmasi

~

o

Duyarhhk Ozgﬁlliik

Goriintiilleme Yontemi Arastirma ve Yili Say1 %0 Say1 %
Ayagin diiz grafisi Newman et al. 1991 (7/25) 28 (11/22) 92
Park et al. 1982 (14/23) 61 (9/13) 69
Segali et al. 1989 (7/10) 70 (7/14) 50
Seldin et al. 1985 (14/15) 93 (5/10) 50
Yuh et al. 1989 (8/24) 75 (9/15) 60

Toplam 6219.7 64+11.8

(60/97) (41/64)
#"Tc ile isaretli Keenan et al. 1989 (38/38) 100 (21/56) 38
16kosit sintigrafisi Newman et al. 1991 (18/26) 69 (5/13) 39
Park et al. 1982 (18/23) 78 (10/13) 77
Segali et al. 1989 (7/10) 70 (6/14) 43
Seldin et al. 1985 (15/16) 94 (11/14) 79
Yuh et al. 1989 (17/18) 94 2/11) 18

Toplam 86+ 5.9 4548.9

(113/131) (55/121)
""n ile igaretli 1okosit Keenan ef al. 1989 (19/19) 100 (21/27) 78
kemik sintigrafisi Lipsky et al.1989 (6/8) 75 (8/11) 73
Maurer et al. 1986 (3/4) 75 (8/9) 89
Newman et al. 1991 (17/22) 77 (10/13) 77
Schauwacker et al. 1988 7/17) 100 (15/18) 83

Toplam 89+7.3 79+9
(62/70) (62/78)

Manyetik rezonans Beltran et al. 1990 (n=13) 100 71
goriintiileme Yuh et al. 1989 (n=44) 100 89
Wang et al. 1990 (n=50) 99 81
Weinstein et al. (n=47) 100 81
En diisiik deger 99 71




Klimik Dergisi « Cilt 18, Say1:1

11

Markus ve arkadaglar1 (21) histopatolojik olarak osteomye-
lit tanis1 konulmus diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda
yaptiklart calismada yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografinin
duyarlilifini %78.6, 6zgiilliigiinii ise %80 olarak bildirmislerdir.

Osteomyelitin kesin tanis1 kemik biyopsisi ile konur. Ornek,
bir biyopsi ignesi ile perkiitan olarak veya cerrahi debridman
ile alinmalidir. Kemik lezyonu olan pek cok diyabetik hasta
duyusal noropatileri oldugu i¢in perkiitan kemik biyopsileri
yapilirken lokal anesteziye gerek duymazlar. Eger kemik like-
fiye ise sadece aspirat da alinabilir. Alinan érnek mutlaka hem
mikrobiyolojik agidan hem de patolojik agidan incelenmelidir
(6,10). Lonner ve arkadaslar1 (22)’nin yapmis oldugu bir calig-
mada total eklem artroplastisi uygulanacak 175 hastada aktif
infeksiyonu belirlemek amaci ile intraoperatif alinan kemik
dokularin histopatolojik incelemesinde, alinan kesitte her mik-
roskop sahasinda 10 ve iizerinde polimorfoniikleer 16kosit
(PMNL) goriilmesinin infeksiyonun belirlenmesinde duyarlili-
ginin %99 ozgiilliigiiniin ise %84 oldugu saptanmustir.

Mikrobiyolojik inceleme amaci ile perkiitan olarak Tru-cut®
igneyle alinan biyopsi materyali iistteki yumusak doku infek-
siyonu etkenleri ile kontamine olabileceginden mikrobiyolojik
inceleme sirasinda, infeksiyon etkeninin belirlenmesinde yanlis
sonugclara yol acabilir. Bu nedenle cerrahi debridman, daha gii-
venilir sonu¢ verebilecek doku 6rneginin alinmasina olanak
saglar (6,10). Ancak kemik infeksiyonu fokal olabileceginden,
daha onceden yapilmig MR goriintiilemesi veya operasyon
strasinda fluoroskopi yol gosterici olacaktir. Tiim bunlara rag-
men, negatif kiiltiir sonucu, klinik bulgulari olan hastalarda os-
teomyelit tanisin1 dislamaz. Diyabetik ayak infeksiyonlarinin
maliyete dayali analizleri, invazif olmayan testlerin osteomye-
litten kugkulanilan hastalarda ek maliyet getirdigini ve tedaviye
cok az katkilarinin oldugunu gostermistir.

Mikrobiyoloji
Doku kiiltiirlerinde genellikle kontaminasyon sonucu iire-
digi kabul edilen pek ¢ok bakteri (Staphylococcus epidermidis,

Corynebacterium tiirleri gibi) diyabetik ayak osteomyeliti ol-
gularinda infeksiyon etkeni olarak kargimiza cikabilir. Bazi ca-
lismalarda koagiilaz-negatif stafilokoklar %40’a varan oranlarda
infeksiyon etkeni olarak bildirilmislerdir.

Kemik infeksiyonlarinda yumusak doku infeksiyonlarin-
dan daha az bakteri tiirii elde edilmesine ragmen, bu infeksi-
yonlar da birden ¢ok bakteri tarafindan olusturulmaktadir. Ay-
rica, anaeroplar diyabetik ayagin ciddi yumusak doku infeksi-
yonlarinda etken olarak daha sik, osteomyelitlerinde ise daha az
izole edilirler.

Lavery ve arkadaslar1 (23) 22 osteomyelit ve 44 yumusak
doku infeksiyonu olan diyabetik ayak hastasinda S.aureus
(%68) ve Streptococcus spp.’yi (%44) en sik karsilagilan et-
kenler olarak bildirmisler ve bu ¢alismada Pseudomonas aeru-
ginosa osteomyelit etkenleri arasinda (%36) iiclincii siklikla
rapor edilmistir. Ayni ¢calismada hastalarin %74’iinde infeksiyon
etkeni olarak birden ¢ok mikroorganizma saptanmig, anaerop-
larin orani ise %11 olarak bildirilmistir. Diyabetik ayak oste-
omyeliti bulunan 36 hastada yapilan baska bir ¢aligmada ise
Streptococcus spp. en sik (%61) izole edilen etken olarak bu-
lunmusg ve bunu S.aureus (%47) izlemistir. Bu calismada ana-
eroplarin orani daha yiiksek bulunmusg (%14), hasta basina izole
edilen mikroorganizma sayist ise 2.25 seklinde bildirilmistir
(24). Cesitli yayinlarda da, ciddi diyabetik ayak infeksiyonla-
rinda birden ¢ok infeksiyon etkeniyle karsilasma oranlar1 %70-80
arasinda bildirilmistir (25-27). Bizim ¢alismamizda bu oran
% 60’t1 (19).

Bamberger ve arkadaglar1 (28) osteomyeliti bulunan 51 di-
yabetik hastada osteomyelit etkenlerini arastirdiklar1 ¢alismada,
streptokoklarin (%62.7) en sik izole edilen etken oldugunu,
S.aureus’un da (%43.1) etken olarak sik izole edildigini, P.ae-
ruginosa’nin (%10) ise daha az siklikla izole edildigini bildir-
mislerdir. Tan ve arkadaslari (29)’nin yaptig1 calismada da yu-
musak doku infeksiyon etkenleri i¢inde koagiilaz-negatif sta-
filokoklar en sik karsilasilan etkenler olarak bildirilmis, bunu

streptokoklarin ve S.aureus’un

/ Tablo 3. Kemik ve Yumusak Doku Orneklerinin Mikrobiyolojik Karsilastiriimasi \

izledigi rapor edilmistir. Ayni

calismada osteomyelit etkenleri
Yara ornegi Kemik 6rnegi icinde ise S.aureus en sik izole
Mikroorganizma (n=109) (n=38) edilen etken olarak bulunmug
Staphylococcus aureus 56 12 P.a.erugm.osa 15¢ yumu§§k.d0-
Koagiilaz-negatif stafilokok 62 10 ku infeksiyonu etkenleri iginde
Streptokoklar 58 az oranda bildirilirken osteom-
Streptococcus pyogenes 4 4 yelit etkenleri icinde P.aerugi-
Streptococcus agalactiae 22 6 nosa bildirilmemistir (Tablo 3).
G grubu streptokok 5 1 P.aeruginosa infeksiyonlarinin
Viridans streptokoklar 27 1 genellikle 1slak ayakli hastalar-
Enterococcus spp. 33 3 da, delici yaralanmasi olanlarda
Corynebacterium SPp- 46 8 (ozellikle kalkaneusta) veya ka-
Pseudomonas aeruginosa 16 0 uguk tabanli ayakkabi giyenlerde
Escherichia coli 10 0 olustugu bildirilmektedir (23).
Proteus mirabilis 9 1 A .
rastiricilar toksik durum-
Enterobacter cloacae 9 2 .
e . da olmayan hastalarda, cerrahi
Diger aerop Gram-negatif comaklar 40 8 debrid Kiben bir haf
Anaeroplar 50 13 ebridman takiben bir ha t?
Diger 15 5 stire 116:. )./umu§ak.d.oku. kiiltiirti
rehberliginde antibiyotik teda-

KToplam 404

-

visinin daha iyi bir yaklasim
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olacagini 6n gormektedirler (6). Ancak osteomyelit diisiiniilen
hastalarda yumusak dokudan alinan 6rnegin kiiltiir sonuclart
ile kemikten alinan drnegin kiiltiir sonuglart her zaman uygun-
luk gostermemektedir. Lavery ve arkadaglar1 (24)’nin yapmis
oldugu calismada iki 6rnek arasinda %13 oraninda kesin uyum
saptanmis, olgularin %36’sinda yumusak doku 6rneklerinde,
%22’sinde kemik orneklerinde daha fazla patojen saptanmig
ve olgularin %6’sinda ise ortak patojen saptanmamustir. Bu ca-
lismada, yumusak doku Orneginin osteomyelit etkeninin sap-
tanmasinda pozitif tahmin edici degeri sadece %68 olarak bu-
lunmustur. Bagka bir ¢alismada ise iki 6rnegin karsilastirilma-
sinda kiiltiir sonuglar1 %43 oraninda ayni olarak saptanmigtir
(6). Tan ve arkadaglar1 (29)’nin yapmis olduklar1 ¢alismada
yumusak dokudan alinan her bir 6rnek icin ortalama 3.7, kemik
dokudan alman her bir biyopsi veya aspirat rnegi i¢in ortalama
iki patojen infeksiyon etkeni olarak saptanmigtir. Boliimiimiizde
45 diyabetik ayak osteomyeliti bulunan hastada yapilan ¢alig-
mada da kemik ve yumusak dokuda iireyen mikroorganizmalar
karsilastirildiginda, kemik dokudan 47 mikroorganizma izole
edildi ve alnan materyal bagina ortalama 1.04 mikroorganizma
saptandi. {zole edilen mikroorganizmalar iginde en sik kargila-
stlan etkenler P. aeruginosa (%30) ve S. aureus’tu (%27.6) ve
metisiline direngli S. aureus orani izole edilen tiim etkenlerin
icinde %21.3’e ulagiyordu. Yumusak dokudan ise 69 mikroor-
ganizma izole edildi ve alinan materyal basina 1.53 mikroor-
ganizma saptandi. Mikrobiyolojik incelemenin sonucunda sa-
dece 22 (%49) hastada hem kemik doku hem de yumusak do-
kudan aym1 mikroorganizmalar izole edildi. Hastalarin 5’inde
(%11) kemik ve yumusak dokudan farkli mikroorganizmalar
izole edilirken, 13 (%29) hastada yumusak dokuda kemik do-
kudan daha fazla sayida mikroorganizma izole edildi; ancak,
izole edilen mikroorganizmalar icinde kemik dokudan izole
edilen mikroorganizma da bulunmaktaydi. Yumusak doku ma-
teryalinde lireme saptanan 4 (%9) hastanin kemik doku mater-
yali steril olarak kalirken, kemik doku materyalinde iireme
saptanan 1 (%2) hastanin yumusak doku materyali steril olarak
kald1 (19).

Tedavi

Kemikteki sinirli kan akimi nedeniyle osteomyelit, tedavi-
si gii¢ bir infeksiyondur. Bu durum diyabetik hastalar icin de
gecerlidir. Ozellikle diyabetik hastalarda periferik vaskiiler has-
taligin varlig1 iyilesmenin gecikmesine neden olmasi acisindan
onemli bir sorun olusturmaktadir. Tekrarlayan infeksiyonlar
nedeniyle infekte kemigin cerrahi rezeksiyonu gerekmektedir
(8). Genellikle uzun bir antibiyoterapi gerekeceginden bu has-
talarda uygulanacak antibiyotigin se¢imi 6nem kazanmaktadir.

Ekstremiteyi tehdit eden infeksiyon siklikla polimikrobik-
tir ve S. aureus, B grubu streptokoklar, enterokoklar ve fakiil-
tatif Gram-negatif basiller birincil etkenlerdir. Beraberinde
anaerop Gram-pozitif koklar ve Bacteroides spp. bulunabilir.
Bu durumda hastalar hastaneye yatirilmali ve parenteral anti-
biyotik baglanmalidir (30). Wagner siniflamasina gore evre 3,4
ve 5 bu grup icinde degerlendirilmelidir. Doku kiiltiir 6rnekle-
ri alindiktan sonra empirik baslamak i¢in se¢ilecek ajan mutla-
ka bu mikroorganizmalarin tiimiine etkili olabilecek bir antibi-
yotik olmal1 ve tedavi parenteral olmalidir. Kiiltiir ve antibiyog-

ram testleri sonuclandiginda spesifik tedaviye gegilebilir (31).
Empirik tedavide onerilen antibiyotikler b-laktam/b-laktamaz
inhibitorlii kombinasyonlar olabilir (ampisilin/sulbaktam veya
piperasilin/tazobaktam gibi) (30). Alternatif tedavi secenegi
olarak siprofloksasin gibi bir kinolon segilebilir (32). Son za-
manlarda yeni kinolonlar da (levofloksasin vb.) alternatif teda-
vide onerilmektedir. Ancak bu ajanlarin anaeroplara kars1 et-
kinliklerinin olmamasindan dolay:1 tedaviye bir antianaerop
ajan da eklenmelidir (33,34). Grayson ve arkadaslari (35), yap-
tiklar1 calismada, ekstremiteyi tehdit eden infeksiyonlarda imi-
penem/silastatin ile ampisilin/sulbaktam kullanimini karsilas-
tirmiglar ve tedavi etkinligi acisindan istatistiksel fark olmadi-
gin1 saptamislardir. Diyabetik ayak infeksiyonunda olaya ke-
mik dokunun da katildig1 kanitlanmigsa tedavi siiresi en az 6
hafta olacak sekilde uzatilmalidir (30,33,36). Ayrica infekte
tiim dokularin cerrahi olarak debridmani ana tedavi kurali ola-
rak uygulanmalidir. 1970’li yillarda, baslangicta denenen kon-
servatif tedaviye yeterli yanitin alinmamasi durumunda yapila-
cak islemin ampiitasyon olmasi gerektigi onerilmekteydi (7).
Ancak 1980°li yillarin sonlarinda yapilan ¢aligmalar ile aslin-
da hastalarin ¢gogunun, kemigin sadece infekte oldugu diisiinii-
len ve/veya gosterilen boliimiine yapilacak mindr bir cerrahi
girisimin ardindan uzamig antibiyotik tedavisine yanit verdigi
goriilmiistiir (28,37,38). Cerrahi girisimde ayak fonksiyonu
korunacak sekilde kemik doku temizlenmelidir (30). Parente-
ral tedavinin basglangicindan 2 hafta sonra klinik durumda dii-
zelme saglanmigsa oral tedaviye gecilebilir, ancak bu konu tar-
tismalidir (30,35).

Tedaviye yol gostermesi agisindan alinacak yumusak doku
orneginin her zaman osteomyelit etkenlerini yansitmayacagi
unutulmamalidir (6,10,19,29). Yukarida anlatildig1 gibi tedaviye
yumusak dokudan izole edilen etkenlere yonelik baglanmasi
durumunda yaklagik 10 hastadan birinde tedavide basarisiz
olunabilmektedir. Bu nedenle yumusak doku 6rneginden izole
edilen etkenler dikkate alnarak baslanilan tedaviye yanit ali-
namamas1 durumunda bu olasilik akla gelmeli ve olasi tiim pa-
tojenleri saptayabilmek amaci ile mutlaka kemik ve yumusak
doku kiiltiirleri birlikte alinmalidir.

Sonug olarak tiim diyabetik hastalarda gelisebilecek ayak
infeksiyonu ve osteomyelit acisindan hazirlikli olmak ve gelisen
diyabetik ayak patolojisinin kontrolii ile infeksiyonu gelismeden
onleyebilmek, infeksiyonun gelismesi durumunda ise osteom-
yelit gelismeden bu infeksiyonu tedavi etmek 6nemlidir. Oste-
omyelit gelismesi durumunda tedavi giiclesmekte ve uzun
donemde morbidite ve mortalitede 6nemli oranda artig gozlen-
mektedir. Osteomyelit tanisinin kesinlesmesi durumunda has-
tanin mindr cerrahi girisim sonrasinda etkene yonelik uzun
stireli antibiyoterapi ile tedavisi, ampiitasyonun son care olarak
diisiiniilmesi, tedavide daha bagarili sonuclarin alinmasini ve
hastalarin tedavi sonrast uzun déonemde daha rahat bir yasam
stirmelerini saglayacaktir.
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