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Diyabetik Ayak ve Infeksiyonu
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Giris

Ayak infeksiyonlar1 diyabetik hastalarda 6nemli bir morbi-
dite ve mortalite nedenidir. Bu infeksiyonlarin ekonomik, sos-
yal ve kisisel maliyetleri de oldukga fazladir. ABD’de diyabe-
tik hastalarin hastaneye bagvurularinin en az %20’sinde sebep
ayak sorunlaridir (1). Ay iilkede alt ekstremite ampiitasyon-
larin basta gelen nedeni de diyabetik ayak infeksiyonlaridir
ve bu oran %50-70 arasinda degismektedir (1,2). Almanya’da
da travmatik olmayan alt ekstremite ampiitasyonlarinin
%72’sinin nedeni diyabet olarak gosterilmektedir. Bu oran di-
yabetik olmayan kisilerle karsilagtirildiginda 22 kat fazladir
(3). Gergekten, diyabetik hastalarin yaklasik dortte birinin ya-
samlarinin herhangi bir doneminde alt ekstremite infeksiyonu
gecirdikleri ve bunlarin da yaklasik %15-20’sinin ampiitas-
yonla sonuglandig1 bilinmektedir. Bugiin ABD’de diyabet
olan hastalarda ayak yaralarmin tedavi maliyetinin yillik 1
milyar dolara ulastig1 bildirilmektedir (4).

Ayak iilserlerinin prevalans ve insidansi konusunda kesin
veriler elde etmek ¢ok giic olsa da, Ingiltere’de yapilmis top-
lum anketlerinde, diyabeti olan kisilerin %5.3-7.4’linde ya ak-
tif iilser ya da eski tilser Oykiisii vardir ve herhangi bir diyabe-
tik kisi i¢in 6mrii boyunca bu risk oraninin %15 oldugu belir-
tilmektedir (5).

Ulkemizde de yaslt niifusun artmasina bagh olarak diya-
betli hasta sayis1 gecmis yillara gore hizla artmakta ve buna
bagli olarak diyabetik ayak ve infeksiyonlarinin sayisinda be-
lirgin artig gozlenmektedir. Ulkemizde 2000 yilinda 20 yas
tizeri erigkinlerde yapilan bir ¢alismada tip II diabetes melli-
tus prevalansi %7.2 olarak bildirilmistir (6). Bu hastalarin %5-
7’sinde ayak patolojisi gelisecegi diisiiniildiigiinde en az 200
000-300 000 insanin bu sorunla kars1 karstya oldugu hesapla-
nabilir. Bugiin bu isle ilgilenen hekim sayisinin yetersizligi ve
diyabetik hastalarda olusan infeksiyonlarin kolay tedavi edile-
meyecegine iliskin eski inanig nedeniyle ayak infeksiyonu
olan hastalara kesin bir tedavi bicimi olarak ampiitasyon 6ne-
rilmektedir. Bu nedenle soruna yonelik politikalarin gelistiril-
mesi acil bir durum olarak karsimizda durmaktadir. Bu yazi
sorunun ¢oziimiine katki saglamak amaciyla yazilmigtir.

Diyabetik Ayak infeksiyonu Gelisiminin

Fizyopatolojisi

Diyabetik hastalarda ayak infeksiyonlarma duyarliligin
artmis olmasi, birkag faktore baglidir. Bagisiklik sisteminin
yetersizligi (notrofil fonksiyon yetersizligi gibi), noropati ve
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vaskiiler yetmezlik bu faktorlerin en 6nemlileridir. Ayni fak-
torler bu grupta gozlenen iyilesmenin zayif olusunda da 6nem-
li rol oynamaktadir (1). Daha onceleri vaskiiler yetmezligin in-
feksiyonun olusumunda 6nemli rol oynadig: diisiintilmekteydi.
Gergekten de yapilan ¢aligmalara gore, diyabet tanist konul-
duktan 10-15 y1l sonra hastalarin %50-85’inde vaskiilopati ge-
lismekte ve hastalar vaskiiler cerrahi igin aday konumuna gel-
mektedirler (7,8). Giiniimiizde ise diyabetik ayak infeksiyonu
gelisiminde en 6nemli faktoriin noropati oldugu kabul edil-
mektedir. Noropati ayak sorunlari olan hastalarda diyabetin
metabolik dengesizligi ve sinirlerde mikrovaskiiler sorunlar
nedeniyle olugmaktadir (2,9). Ayagin intrensek kaslarini etki-
leyen motor noropati, pence ayak ve cekic parmak gibi defor-
mitelere yol acar (10). Bu deformiteler ayak iizerinde agirligin
yanlig dagilimi sonucu, ayakkabi ile temas eden ayak bolgele-
rinde artmis basing ve travmaya neden olur. Ayrica duysal no-
ropati nedeni ile, hastalarda duysal iletimin azalmasi sonucu
farkina vartlmadan mekanik veya termal yaralanmaya maruz
kalinmasi, deri iilserlerinin gelismesine yol acar. Noropati ile
birlikte tikayict olmayip fonksiyonel olan mikrovaskiiler so-
runlar doku beslenmesinin bozulmasina yol acar. Bu hastalar-
da ateroskleroz erken yasta baslar, cabuk ilerler ve multiseg-
manter dagilim gostererek makrovaskiiler hasarin olugmasina
neden olur. Mikro ve makrovaskiiler hasarin olusmasi ile do-
kuda iskemi gelismesi kaginilmazdir. Ayrica bu hastalardaki
otonom noropatiye bagli asirt kuruluk ve deride ¢atlamalar,
eklem hareketinde kisitlilik, yumusak dokularda glikoz regii-
lasyon bozukluguna baglh glikozillenme ve buna bagli olarak
olusan hiperkeratoz, iilser gelisimi i¢in diger yardimci faktor-
lerdir. Bu iilser bolgeleri bakterilerin yerlesmesi i¢in oldukca
elverisli alanlardir (Sekil 1).

Boyko ve arkadaslar1 (12), 749 diyabetik hastada diyabetik
ayak iilseri gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorlerini arastirdikla-
rinda, sirastyla noropati gelisimi, gecmiste ayak iilseri veya
ampiitasyon Oykiisii olmasi, seker regiilasyonunun insiilin kul-
lanimina gereksinim duyulacak kadar bozulmasi, Charcot ek-
lemi deformitesinin gelismesi, ideal kilodan 20 kg fazlas1 ol-
ma, kan glikoz regiilasyonunun bozuk olmasi, eritrosit sedi-
mantasyon hizinin yiiksek olmasi ve diyabetik oftalmopatinin
gelismis olmasini ayak iilseri gelisimi icin risk faktorleri ola-
rak bildirmiglerdir. Noropati, ayak infeksiyonu i¢in onemli
yatkinlastirict faktordiir ve kan sekeri regiilasyonu iyi olmayan
hastalarda noropati gelisimi artmaktadir.

Diyabetik noropati i¢in risk faktorlerini iki ana baghkta
toplayabiliriz (13).

A. Degistirilemez faktorler: Tleri yas, uzun siireli diyabet var-
I1g1, HLA DR 3 ve HLA DR 4 genotip, uzun boylu olma.

B. Degistirilebilir faktorler: Hiperglisemi, hipertansiyon,
yiiksek kolesterol diizeyi, sigara ve alkol kullanimi.
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Sekil 1. Diyabetik ayak infeksiyonunun fizyopatolojisi (Kaynak
11°den modifiye edilerek alinmistir).

Diyabetik Ayak Patolojisinde Simflama Onerileri

Smiflamalar ti¢ nemli amaca hizmet etmektedir. Birincisi
tedavi planlarinin standardizasyonu, ikincisi bu tiir hastalarin
tedavilerini diizenleyen doktorlar arasinda iletisimin saglan-
masl, liglinciisii ise tedavinin devamu sirasinda olusacak olum-
lu veya olumsuz degisikliklerin belirlenmesidir (14).

Smiflama yapilirken dort 6nemli soruya yanit aranir: Yara
yerinin derinligi parsiyel mi, yoksa tam kat mi1? Infeksiyon var m1?
Kemik tutulumu var m1? Iskemi var m1 ve varsa ne derecede?

1981 yilinda Wagner (15) tarafindan gelistirilen siniflama
bu konuda 6nemli siniflamalardan birisidir (Tablo 1). Bu sema
lezyonun derinligine dayanan, iilserin bulunmadig: iilser igin
risk tasiyan ayaktan biitlin bir ayagin gangrenine kadar degi-
sen alt1 basamagi icermektedir. Bu siiflamanin eksik tarafi is-
kemiye deginilmemesidir.

PEDIS Simiflamasi (16)

Wagner siniflamasi diginda pek ¢ok siniflama yapilmais ol-
masina kargin, Uluslararas: Diyabetik Ayak Calisma Grubu ta-
rafindan 2003 yilinda ag¢iklanan uzlasi raporunda doku beslen-
mesi (Perfusion), yayginlik/biiyiikliikk (Extent/size), derin-
lik/doku kaybi (Depth/tissue loss), infeksiyon (Infection) ve
duyu (Sensation) degerlendirmeleri sonucu skorlama ile yapi-
lan PEDIS smiflamast uygulamaya sokulmustur.

Doku Beslenmesi (Perfusion)
Evre 1: Etkilenen ayakta periferik arter hastaligi (PAH)
belirtilerinin olmamasina ek olarak:

» Palpabl dorsalis pedis veya posterior tibial arter

e “Ankle-brachial index” 0.9-1.1 veya “toe-brachial in-
dex” > 0.6

¢ Transkutan6z O, basici (Tcp O,) > 60 mmHg

Evre 2: PAH belirtileri var, ancak ciddi iskemi yok. Cladu-
catio intermittens (kesik topallama) var.

e “Ankle-brachial index” < 0.9 fakat sistolik ayak bilegi
basmci > 50 mmHg

e “toe-brachial index” < 0.6 fakat sistolik ayak parmagi
basinci > 30 mmHg

e Tcp O, 30-60 mmHg

Evre 3: Ciddi iskemi varlig

» Sistolik ayak bilegi basinct < 50 mmHg veya sistolik
ayak parmagi basinc1 <30 mmHg

e Tcp O, <30 mmHg

Yayginlik/Biiyiikliik (Extent/Size)

Eger olanakl1 ise debridman sonras1 yara boyutlar: cm? ola-
rak belirlenmelidir. Ulserin dig sinurlari iilseri gevreleyen sag-
lam deriden itibaren ol¢iilmelidir.

Derinlik/Doku Kaybt (Depth/Tissue Loss)

Evre 1: Yiizeyel tam kat iilser (dermisten daha derin doku-
lara penetre olmamus).

Evre 2: Derin iilser (dermisin altinda, subkutan yapilara
penetre olmus, fasya, kas veya tendon tutulumu var).

Evre 3: “Probing to bone” (kemik sondaji=ucu kiint aletle
kemige dokunulabilmesi) yontemi veya direkt baki ile kemik
ve eklemi de icerecek sekilde ayagin biitiin katlarmnim tutuldu-
Sunun belirlenmesi (Resim 1).

Infeksiyon (Infection)

Evre 1: Infeksiyon belirti ve bulgulart yok.

Evre 2: Infeksiyon sadece deri ve deri alt1 dokulari tutmus
(derin doku tutulumu veya sistemik bulgular yok), sayilan su
bulgulardan en az ikisi var: lokal sislik veya indiirasyon, iilser

/ Tablo 1. Ayak Lezyonlarinda Wagner Siniflamasi \
15)

Evre 0: Saglam deri ile birlikte kemik cikintisi
ve/veya kallus olusumu (iilserasyon
icin risk)

Evre 1: Derin dokulara yayilimin olmadig1
yiizeyel iilser

Evre 2: Tendon, kemik, ligament veya eklemi
iceren derin iilser

Evre 3: Apse ve/veya osteomyeliti iceren
derin iilser

Evre 4: Parmaklar1 ve/veya metatars1 kapsayan
gangren

Evre 5: Kurtarilamayacak diizeyde ve ampiitasyon

gerektiren topuk ve/veya ayagin
K biitiiniiniin gangreni j
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Resim 1. “Probing to bone” yontemi ile iilser belirlenmesi (Kaynak 11 egitim

CD’sinden alinmistir).

cevresinde 0.5-2 cm’den biiyiik eritem, lokal yumusaklik veya
agri1, lokal sicaklik artigi, piiriilan akinti. Deride inflamatuar
yanit olusturabilecek diger nedenler dislanmalidir (travma, gut
artriti, akut Charcot osteoartropatisi, kirik, tromboz, venoz staz
gibi).

Evre 3: 1ki cm’den biiyiik eritem ve yukarida sayilan belir-
tilerden en az birisinin olmasi veya infeksiyonun deriden daha
derin yapilar1 tutmasi, apse, osteomyelit, septik artrit, fasiit,
sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtileri yok.

Evre 4: SIRS belirtileri ile beraber herhangi bir ayak in-
feksiyonu.

Duyu (Sensation)

Evre I: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.

Evre 2: Etkilenen ayakta duyu kaybir var (ayagin plantar
ylizeyinde ii¢ bolgenin en az ikisinde 10 gr agirlik veren mo-
noflamanlar ile belirlenmis bast duyusunun yoklugu).

Bu test, Semmes-Weinstein (SW) flamanlar1 ile yapilir.
Farkli kalinlikta monoflamanlar kalindan inceye dogru sirayla
deriye dik olarak bastirilir. Farkli cilt bolgelerinde, deriye do-
kunmanin hasta tarafindan algilandig1 flaman kalinlig1 kayde-
dilerek derinin duyu haritasi ¢ikarilir.

Diyabetik Ayakta Osteomyelit

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin ileri evrelerinde osteom-
yelit 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikar (15). Osteomye-
lit genellikle bitisik yumusak dokudaki infeksiyonun alttaki
kemige yayilmasi ile gelismektedir. Bildirilmis pek cok seride
ayak infeksiyonu olan diyabetik hastalarin yaklasik 1/3’inde
osteomyelite ait kanitlar bulunmustur ve diyabetik ayak iilseri
bulunan secilmis grup iizerinde yapilan bir calismada ise has-
talarin 2/3’iinde osteomyelit saptanmustir (2). Diyabet, infeksi-
yon ile iligkili olmayan osteopatinin en sik nedenidir ve ayak

en sik tutulan bolgedir. Kemik infek-
siyonu ile infeksiyon dis1 noropatik
kemik lezyonlarint birbirinden ayir-
mak bazen son derece zor olabilir.
Diyabetik hastalardaki tiim kemik
lezyonlarinin osteomyelit olarak de-
gerlendirilmesi yanlistir.

Uluslararast Diyabetik Ayak Ca-
lisma Grubu diyabetik ayak osteom-
yelitinin tanisinda heniiz bir uzlasi
olmadigim belirtmektedir (11). Os-
teomyelit tanisin1 koymada ilk yak-
lasim klinik degerlendirmedir. Iki
klinik bulgu osteomyelit varligini
diisiindiiriir. Birincisi, genis ve derin
tilserasyon varliginda, alttaki kemi-
gin infekte olma olasiig: yliksektir.
Newman ve arkadaglart (17), 2
cm?’den genis iilser alaninin osteom-
yelit tanisinda %56 duyarliliginin ve
%92 ozgiilliigiiniin oldugunu  gos-
termislerdir. Benzer sekilde, 3
mm’den derin iilserlerde de sig iil-
serlere oranla daha fazla osteomyelit
(%82’ye karsilik %33) goriildiigii
bildirilmistir. Ulser derinligini lgmede en onemli klinik de-
gerlendirme “probing to bone” yontemidir (Resim 1) (18). Ta-
nida yardimer ikinci klinik bulgu ise eritrosit sedimantasyon
hizidir (ESH). Yine Newman ve arkadaglar1 (17), ayak iilseri
olan hastalarda ESH arttik¢a osteomyelit olasiliginin arttigini
bulmuglar ve ESH saatte 70 mm’ nin iizerinde olan hastalarin
%100’iinde osteomyelit oldugunu saptamislardir. Kaleta ve ar-
kadaglar1 (19) da diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda
ESH’nin 70 mm/saat ve iizerinde olmasinin osteomyelit tani-
sinda duyarhiginin %89.5, ozgiilliigiiniin ise %100 oldugunu
bildirmiglerdir.

Klinik degerlendirme disinda direkt ayak grafisi, yiiksek
rezoliisyonlu ultrasonografi, ii¢ veya dort fazli kemik sintigra-
fisi ve isaretli 16kosit sintigrafisi, manyetik rezonans goriintii-
leme osteomyelit tanisinda kullanilacak yontemler olarak sayi-
labilir (2,20-24).

Resim 2. Wagner siniflamasina gore evre 0 ayak lezyonu (9).
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Resim 3. Wagner siniflamasina gore evre 1 ayak lezyonu (Yiizeyel iilser infekte
olabilir veya olmayabilir. Dr. Selguk Baktiroglu’nun arsivinden).

Diyabetik Ayak Tedavisi

Hasta ile ilk kez karsilagildiginda en dogru yaklagim has-
tanin tiim sistemik muayenesinin yapilarak diyabetin tiim
komplikasyonlari agisindan hastay1 genel bir degerlendirme-
ye almaktir. Daha sonra ayak hasarmin belirlenmesi ve belir-
lenecek simiflamaya gore tedavi semasinin ¢ikartilmasi gerek-
mektedir. Ayak muayenesinde, deri biitiinliigii, vaskiiler yapinin
durumu, ayagin yapisi ve norolojik duyarlilik kontrol edilmeli-
dir. Tk agamada amag infeksiyonun dnlenmesi, infeksiyon ge-
lismis olan hastada ise amag¢ ampiitasyonun dnlenmesidir (25).

/Tablo 2. Yiizeyel Ayak Ulserli 107 Hastanmin N
Orneklerinden Izole Edilen Bakteriler (28)
Ureyen Bakteriler Sayt1 (%)
S. aureus 59 (26.7)
Koagiilaz-negatif stafilokoklar 45 (20.3)
Enterococcus spp. 21 9.5)
S. agalactiae 15 (6.8)
Diger streptokoklar 16 (7.2)
E. coli 7 3.2)
Klebsiella spp. 12 5.4
Enterobacter spp. 8 (3.6)
Enterobacteriaceae ve nonfermentatif

Gram-negatif comaklar 17 (7.7)
Corynebacterium spp. 7 (3.2)
Bacillus spp. 3 1.4)
Peptostreptococcus spp. 7 (3.2)
Diger anaeroplar 5 2.3)
Toplam 210 (100)

- /

Minimal hasar bulunmas: duru-
munda (6rnegin Wagner 0) koruyucu
tedavi uygulanir (Resim 2). Koruyu-
cu tedavide var olan diyabetin teda-
visi, uygun ayak bakimi ve ayak iize-
rine uygulanan basincin azaltilmasi-
na yonelik onlemler (ayaklarin temiz
tutulmasi, kuru ayaga yumusaticilar
stiriilmesi, uygun, bast yapmayan or-
topedik ayakkabilar kullanilmasi, ge-
rekiyorsa koltuk degnekleri veya te-
kerlekli sandalye kullanimi vb.) 6ne-
rilmektedir (4,25). Bu dénemde has-
ta egitim programlari diizenlenmeli
ve hastalara ayak bakimi konusunda
egitim verilmelidir. Eger kallus olu-
sumu varsa kallusun debridmant ¢o-
gu zaman gereklidir ve kallusun al-
tinda farkina varilmayan bir iilseras-
yonu agiga cikarir (14,25).

Wagner evre 1 lezyonlar siklikla
nekrotik doku temeli olan yiizeyel
iilserlerdir (Resim 3). Kronik iilser
hipoksik, asidik ve hipoglisemiktir.
Yumusak doku myofibril kontraksi-
yonu yaranin kapanmasi i¢in yeterli degildir. Nekrotik doku
hem epitelizasyonu inhibe eder, hem de bakteri cogalmasi igin
uygun ortam saglar. Bu nedenle debridman ¢ok 6nemlidir.
Debridmanda amag kronik yarayi akut ve temiz yara sekline
doniistiirmektir (14). Bu durumdaki bir hastanin genellikle
hastaneye yatmasi gerekmez. Ancak diizenli araliklarla polik-
linik kontroliine gelerek tekrarlayan debridmanlar uygulanma-
lidir (25). Debridman sirasinda nekrotik doku, yaray: gevrele-
yen hiperkeratotik doku ve eger yara infekte ise infekte alan
uzaklastirllmalidir. Debridman sonrasinda yara iyilesmesini
kolaylastirmak amaci ile 1slak-nemli pansuman materyali kul-
lanilmalidir. Bu donemde iilser infekte olabilir veya olmayabi-
lir. Eger infekte degilse iilsere alanin yeterince kanlanip kan-
lanmadig1 kontrol edilmelidir. Nabizlar palpe edilir, Doppler
ultrasonografi ile damarlarin acik olup olmadigina bakilir. Ar-

Resim 4. Wagner siniflamasina gore evre 2 ayak lezyonu
(Dr. Selguk Baktiroglu’nun arsivinden).
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Resim 5. Wagner evre 3 ayak lezyonu (Dr. Selcuk Baktiroglu’nun
argivinden).

Resim 6. Wagner evre 4 ayak lezyonu (Dr. Selguk Baktiroglu’nun
argivinden).

ter hastaligindan kusku duyuluyorsa girisimsel olmayan vas-
kiiler testler, 6rnegin ayak bas parmagi basinglari, transkiita-
noz oksijen takibi yapilabilir (4). Periferik damar hastalig1 olan
hastalarin bir boliimii ayak damarlarinda distal “by-pass” cer-
rahisi i¢in adaydirlar. Genis doku kaybi olmug hastalarda bile
revaskiilarizasyon yapilmasit hizli ve kalici iyilesmeyi saglar.
Yasam kalitesinin ol¢iilmesine yonelik yapilmig calismalarda
revaskiilarizasyon sonrasinda iilserasyonun iyilestigi, agrinin
azaldigi, ekstremite fonksiyonlariin normale dondiigii saptan-
mustir (25).

Eger iilsere alan infekte ise, etkenin belirlenmesi ve bu et-
kene yonelik tedavinin diizenlenmesi en dogru yaklagimdir.
Bu amacla, yiizeyel siiriintii seklinde alinan kiiltiir 6rneklerinin
infeksiyon etkenlerinden daha cok kolonizasyonu yansitmasi
nedeniyle giivenilir olmadig1 bilinmektedir (2,14,26). En gii-
venilir yontem derin doku kiiltiirlerinin yapilmasidir. Eger bu
olanakli degilse, iilserin tabanindan kiiretajla elde edilen ma-
teryalin veya piiriilan eksiidanin Gram yaymasi, aerop ve ana-
erop Kkiiltiirleri, antimikrobik tedaviyi yonlendirecek gerekli
bilgiyi saglayabilir (2,14,27). Bu donemde etken olarak karsi-
miza siklikla Gram-pozitif koklar ¢ikmaktadir (28) (Tablo 2).

Evre 2 lezyonlarda da (Resim 4) tedavi genel olarak evre
1’e benzer. Ulsere alan daha derindir ve siklikla infektedir. Bu
evrede amag¢ ampiitasyon gerektirebilecek bir infeksiyonun
onlenmesidir. Genellikle ekstremiteyi tehdit etmeyen infeksi-

/ Tablo 3. Kemik ve Yumusak Dokudan izole Edilen \
Mikroorganizmalar (30)

Yumusak Kemik
Mikroorganizma Adi Doku Doku
Pseudomonas aeruginosa 23 14
S.aureus 14 13
MRSA* 11 10
MSSA** 3 3
Acinetobacter spp. 8 5
Enterokok 4 2
Koagiilaz-negatif stafilokok 5 5
Metisiline duyarli 2 2
Metisiline direngli 3 3
Streptococcus spp. 4 3
Nonhemolitik 1 2
Alfa-hemolitik 1 -
Beta-hemolitik 2 1
Proteus mirabilis 1 1
Proteus vulgaris 1 1
Escherichia coli 2 1
Enterobacter spp. 2 -
Peptostreptokok 3 1
Serratia marcescens 1 1
Candida sp. 1 -
Toplam 69 47

*Metisiline direngli S. aureus

**Metisiline duyarl S. aureus /
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icin yeni kinolonlar (levofloksasin) seci-
lebilir (4). Acil cerrahi veya taniya yonelik
cok sayida test gerektiren hastalar diginda
hastalar ayaktan izlenebilir. Hastalar 72
saat sonra antibiyotik yaniti agisindan
kontrol edilmelidir (4,25). Bu infeksiyon-
lar i¢in 1-2 haftalik tedavi siiresi genellikle
yeterlidir (29). Hastalarin bazilarina
ameliyathane ortaminda agresif debrid-
man gerekebilir.

Ekstremiteyi tehdit eden infeksiyon
ise siklikla polimikrobiktir ve Staphylo-
coccus aureus, grup B streptokoklar, en-
terokoklar ve fakiiltatif Gram-negatif ba-
siller birincil etkenlerdir. Beraberinde
anaerop Gram-pozitif koklar ve Bactero-
ides spp. bulunabilir. Bu durumda hasta-
lar yatirilmali ve parenteral antibiyotik
baglanmalidir (25). Wagner siniflamasina
gore evre 3 ve 4 bu grup icinde degerlen-
dirilmelidir (Resim 5 ve 6). Bu donemde
olaya osteomyelit de eklenmistir. Oste-
yonlar vardir ve oral antibiyotiklerle tedavi edilebilirler (4,25).  omyelit varhiginda yumusak doku infeksiyonu etkeni ile oste-
Sefaleksin, klindamisin, amoksisilin-klavulanat secilebilecek  omyelit etkenlerinin her zaman ayni olmayabilecegi unutul-
antibiyotiklerdir. Bunlar disinda polimikrobik infeksiyonlar =~ mamali ve tedaviye her iki dokudan alinan 6rneklerde iiretilen

Resim 7. Wagner evre 5 ayak lezyonu (Dr. Selguk Baktiroglu’nun arsivinden).

/Tablo 4. Diyabetik Ayak infeksiyonlarlmn Tedavisinde Onerilen Antibiyotikler (1) \
Infeksiyon Ciddiyeti Sik Karsilasilan Etkenler ~ Onerilen Antibiyotik(ler)
Ciddi olmayan (oral)
Komplike edecek dzellik yok GPK S-S pen; 1 Sef
Yakin zamanda antibiyotik kullanimi var GPK £ GNC FQ, b-L-az
Hag allerjisi Klindamisin; FQ; T/S

Ciddi (genel durumu stabil olana kadar 1V
daha sonra oral tedavi)

Komplike edecek 6zellik yok GPK? + GNC b-L-az; 2/3 Sef
Yakin zamanda antibiyotik kullanim1
var/nekroz GPK + GNC/anaerop 3/4 Sef; FQ + Klindamisin
Yasamu tehdit eden (uzams IV tedavi)
Olasilikla MRSA degil GPK + GNC + anaerop Karbapenem; Klindamisin + Aminoglikozid
Olasilikla MRSA Glikopeptid veya Linezolid + 3/4 Sef

veya FQ + Metronidazol

' Ciddi infeksiyonlarda her zaman &nerilen dozlarda; azotemi varsa mevcut klinik galigmalara ve teorik bilgilere dayanarak modifiye et.
2 Stafilokoklarda var olan yiiksek lokal metisilin direnci nedeniyle, bu mikroorganizmalara kars1 vankomisin veya diger uygun
antistafilokoksik etkinligi olan ajanlarin kullanilmas: gerekebilir.

GPK = Gram-pozitif kok
GNC = Gram-negatif comak
S-S pen = semi-sentetik (antistafilokoksik) penisilin
1 Sef = birinci kusak sefalosporinler (sefaleksin, sefazolin)
FQ = fluorokinolonlar (siprofloksasin, levofloksasin)
b-L-az = beta-laktam/beta-laktamaz inhibitorii (amoksisilin/klavulanat, piperasilin/tazobaktam)
T/S = trimetoprim/siilfametoksazol
2/3/4 Sef = 2.,3.,4. kusak sefalosporinler (sefoksitin, seftazidim, sefepim)
Karbapenem = imipenem/silastatin, meropenem, ertapenem
Aminoglikozid = gentamisin, tobramisin, amikasin
\Glikopeptid = vankomisin, teikoplanin /
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etkenlere gore karar verilmelidir (2,17). Boliimiimiizde diyabetik
ayak osteomyeliti bulunan 45 hastada yapmis oldugumuz ¢a-
lismada her iki doku kiiltiir sonuglar1 karsilastirildiginda %10
hastada yumusak doku ve kemik doku infeksiyon etkenleri
farkli olarak bulunmustur (30). Bu ¢aligmadaki etken mikroor-
ganizmalar Tablo 3’te goriilmektedir. Yumusak dokudan elde
edilen 6rnege gore baglanmis bir tedavide tedaviye yanit alin-
mamast durumunda bu durum mutlaka animsanmalidir. Doku

kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra empirik baslamak i¢in segile-
cek ajan mutlaka bu mikroorganizmalarin tiimiine etkili olabi-
lecek bir antibiyotik olmali ve tedavi parenteral olmalidir. Kiil-
tiir-antibiyogram testleri sonuclandiginda spesifik tedaviye ge-
cilebilir (28). Empirik tedavide 6nerilen antibiyotikler b- lak-
tam/b- laktamaz inhibitorlii kombinasyonlar (ampisilin/sul-
baktam veya piperasilin/tazobaktam gibi) olabilir (25). Alter-
natif tedavi secenegi olarak siprofloksasin gibi bir kinolon se-

Inflamasyon bulgutarint belirle,

Ayagin diz grafisini gekmeyi diisin.

Temizle,debride et, “probing to bone” ile kemigin ulasitabilirliligini kontrol et

Ayagn norolojik ve vaskiler durumunu belirle,

Infeksiyonun ciddiyetini ve metabolik durumunu belirle,
Hastanin tibbi ve fizyolojik kogullarini belirle,

Ulser tedavi yaklagimiarnini Uluslararasi Diyabetik Ayak
Cahgma Grubunun Uzlagi Raporuna gore izle.

Hafifforta dereceli infeksivon

|

Hastaneye yatis gereksinimini degerlendir,

Yara yeri kditaro,

Gram boyama,

Uygun yara yeri bakimindan emin ol,

Lezyonun kolayca gortlebildiginden emin ol
Empirik antibiyotik tedavisini se¢, oral ajan dusan

|

2-4 gun iginde yeniden degerlendir (dramatik
olarak kotulegiyorsa daha erken)

v
Ciddi infeksivon (bkz. Aciklama 1)

Hastay! hastaneye yatir (bkz. Agiklama 2)
Metabolik konumunu stabilize et

Cerrahi konsultasyon dusun (vaskuler, ortopedik),
Yara yeri kiltir(i (tercihan derin doku) ve olasilikla
kan kalturd af,

Empirik parenteral antibiyotik tedavisine basla

I

Ginde en az bir kez klinigi dederlendir,
inflamatuar taboratuvar beliteglerini dazenli
olarak degeriendir

A

lyilesiyorsa, lyilesmiyorsa,
antibiyotik Kaltar/duyarliik
rejimini daha sonuglarini tekrarla,

dar spektrumlu Hasta uyumunu

lyilegiyorsa, oral antibiyotik
tedavisine geg,

“Hafif/orta dereceli
infeksiyon” tarafina geg

ve daha ucuz| | degetlendir,
olanla Lokal yara bakimini
degigtirmeyi degerlendir,

disin Direk grafi MR

goruntalemeyi dogan

k.

— Katilesiyorsa,
Hastanin sadlik bakimint tstlenen kisi ciddi infeksiyon
tarafindan haftaiik degerlendiriimesi tarafina geg

lyilesme Relaps, osteomiyeliti dugun,

Yukaridaki islemleri tekraria

Yanit vermiyor veya kotllegiyorsa,

Doku tututumunun yayginhgmi belirle
(cerrahi eksplorasyon veya MR
goranttleme ile),

Kuitur/duyarhitk sonuglanm goézden gegir,
Antibiyotik rejimini degerlendir,

Ayak cerrahisine gereksinimi degeriendir
(insizyon ve drenaj, rezeksiyon,
revasklarizasyon)

|

Kaétulesiyorsa uygun seviyeden
ampute et

Sekil 2. Diyabetik ayak infeksiyonuna yaklagim (16).

Aciklama 1: Bir infeksiyonun ciddi olabilecegini diisiindiirecek klinik 6zellikler
Yaraya 6zgii [1] Ulserasyon: subkutan dokulara penetrasyon, [2] Doku tutulumu: yumusak doku (fasya, kas, eklem, kemik),
[3] Seliilit: yaygin (>2 cm veya iilserasyondan uzakta), [4] Lokal belirtiler: ciddi inflamasyon, krepitasyon, biil, sislik, dekolorasyon,

nekroz/gangren, ekimoz veya petesi.

Genel [1] Prezantasyon: subkutan dokulara penetrasyon, [2] Sistemik belirtiler: 16kositoz, ates, dokiintii, hipotansiyon, konfiizyon,
voliim kayb1, [3] Metabolik kontrol: ciddi/kétiilesen hiperglisemi, asidoz, azotemi, elektrolit bozuklugu, [4] Komplike edici 6zellikler:
yabanci cisim varligi, delici yaralanma, apse, venoz yetmezlik, lenfédem, cerrahi olarak implante edilmis yabanct materyaller,

[5] Mevcut tedavi: uygun antibiyotik tedavisine karsin ilerleme.

Aciklama 2: Hastaneye yatis1 diisiindiirecek faktorler

[1] Ciddi infeksiyon, [2] Metabolik dengesizlik, [3] Parenteral antibiyotik gereksinimi (ayaktan hastalar i¢cin mevcut olmayan),
[4] Tanisal testlerin gereksinimi (ayaktan hastalar i¢in uygun olmayan), [5] Ciddi ayak iskemisi, [6] Cerrahi girisim gereksinimi,
[7] Tedaviye uyumsuzluk, [8] Komplike pansuman malzemesi (tedavi amaciyla kullanilan) gereksinimi.
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Ermpiris aniibiyoti segami (bkz. Aciklama ve Tablo 4)

| 24.72 saal ginde fekrar degerendr (kiridyyarbk gonuclar il raman)

l

Hasta rrlegipomsa Hasta kiadisgiyores
3 r '; w
infiksiyon etoeni s | todkann bl ya da Gaplen armbbiprkk Kl mnigdan Socien
ipabojen krmn HImono dshs Makla palopni ber e g ot i dagl antbipotk
Eapmyor g T YOF Wirya kkhir {azty paicjan WAy Qubenilr bin
sonuglar negati ke iy dislnbsiz paijeteEn
I koo
== L
Ureysn biun pasojenien

Draha dar siekgusiu dahs & maelpes o daba
A tokady gan antisiyoik e defigtirmey dugon

(aerop ‘Gram-paitf kokiar
dahil | kapsayacak pekids
nejimi chef) br

ciiin

Gram-negatif pomaklan @ anaeroplari
kapsayncak petige spelinum gangil
WRLSA, v diranch G frn-nisgalil
ok yenaik anibsipoli ey

y

Falano ki negatil wonug
medn data dnoe anthipabk kulasimi ey gl
Ureyen mikmen priralae dusgin

Sekil 3. Diyabetik ayak infeksiyonunda empirik antibiyotik tedavisi yaklasimi (16).

Aciklama: Diyabetik ayak infeksiyonunda antibiyotik se¢imini etkileyen faktorler
Infeksiyon ile iliskili [1] Infeksiyonun klinik olarak ciddiyeti, [2] Son iki hafta i¢inde antibiyotik kullanimi, [3] Osteomyelit (diisiiniilen

veya kanitlanmus), [4] Infeksiyon bélgesinin vaskiiler durumu.

Mikroorganizma ile iliskili [1] Etyolojik ajan veya ajanlar (diisiiniilen veya bilinen), [2] Lokal antibiyotik duyarlilik verileri.
Hasta ile iligkili [1] Antibiyotik alerjisi, [2] Konagin immiinolojik durumu, [3] Hastanin se¢imi, [4] Renal veya hepatik yetmezlik,

[5] GIS emilim bozuklugu.

flag ile iliskili [1] Giiven profili, [2] Potansiyel ila¢ etkilesimleri, [3] Doz siklig1, [4] Mevcut formiilasyonlar/sinirlamalari, [S] Maliyet
(ilag ve uygulama sekline yonelik), [6] Indikasyon, [7] Yayimlanmus etkinlik verileri.

cilebilir (31). Ancak bu ajanlarin anaeroplara kars1 etkinlikle-
rinin olmamasindan dolay1 tedaviye bir antianaerop ajan da ek-
lenmelidir (4,14). Grayson ve arkadaslar1 (32), yaptiklari ¢a-
lismada, ekstremiteyi tehdit eden infeksiyonlarda imipenem/
silastatin ile ampisilin/sulbaktam kullanimini karsilagtirmiglar
ve tedavi etkinligi agisindan istatistiksel fark olmadigini sapta-
muslardir. Bu infeksiyonlarda tedavi siiresine, eger infeksiyon
yumusak doku ile sinirl ise en az iki hafta olmak iizere, klinik
duruma gore karar verilmelidir (29). Olaya kemik dokunun da
katildig1 kanitlanmigsa tedavi siiresi en az 6 hafta olacak sekilde
uzatilmalidir (4,25,29). Ayrica nekrotik tiim dokularin cerrahi
olarak debridmani ana tedavi kurali olarak uygulanmalidir.
Osteomyelit varliginda acil ampiitasyon isleminden kacinilma-
I1 ve ayak fonksiyonu korunacak sekilde kemik doku da te-
mizlenmelidir (25). Tedavi baslangicindan 2 hafta sonra klinik
durumda diizelme saglanmigsa oral tedaviye gecilebilir, ancak
bu konu tartismalidir (25,29).

Yasam tehdit eden infeksiyonlarda yine kiiltiir i¢in ornek
alindiktan sonra genis spektrumlu antibiyotik tedavisine he-
men baglanmalidir. Hastalarda metabolik durum bozuk olaca-
gindan destek tedavileri de yapilmalidir (25). Bu tiir infeksi-
yonlarda, etkenleri arasinda P. aeruginosa diisiiniiliiyorsa imi-
penem/silastatin ile birlikte, bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi
yapilarak tedaviye bir aminoglikozid eklenebilir (4,14, 25). Bu
tip lezyonlar genellikle Wagner evre 5 lezyonlardir (Resim 7)
ve cogunlukla ampiitasyonla sonuglanir (33).

Diyabetik ayak infeksiyonu olan ve osteomyelit diigiiniilen
hastalarda, maliyet analizine dayali ¢calismalarda, girisimsel
olmayan testlerin hastalara ek maliyet getirdigi; ancak tedavi-
ye ¢ok az katkida bulundugu ileri siiriilmektedir. Bunun yerine
toksik olmayan hastalarda, cerrahi debridmanin ardindan, doku
kiiltiiriintin verdigi mikrobiyolojik bilgi dogrultusunda antibi-
yotik tedavisinin daha iyi bir yaklagim oldugu bildirilmektedir
(2). Sistemik infeksiyonu olmayan hastalarin tedavisinde fark-
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/Tablo 5. Diyabetik Ayakta Ulserasyon veya Ampiitasyon Sonrasi

\ kemotaktik etkisi vardir. Wieman ve arka-
daslar1 (36) tarafindan 1iyi bir yara bakimu,
agresif debridman, infeksiyon kontrolii, basin-

cin azaltilmasi ve bekaplermin jel uygulan-

Maliyet (10)

Arastirmaci Ulke Maliyet (Dolar)
Primer Bakim

Bouter et al. (1988) Hollanda! 10 000
Apelqvist et al. (1994) Isvec! 7 000
Ampiitasyon Sonrasit Bakim

Connor (1987) Ingiltere! 14 000

Bouter et al. (1988) Hollanda! 15 000

Bild et al. (1989) ABD! 8 000-12 000
Reiber (1992) ABD? 20 000-25 000
Thomson et al. Yeni Zelanda! 11 000
Apelqvist et al. (1994) fsveg? 43 000*-65 000°
Van Houtum et al. (1995) Hollanda! 14 500

Uzun Donemde Bakim (3 yillik dénem)

Apelqvist et al. (1995) Isvec!

Primer bakim
16 000-26 0007
Ampiitasyon sonrasi bakim
43 100%-63 1007

mas1 ile yara iyilesmesi oranlarinin arttigi
gosterilmistir. Ancak ¢ok pahali bir tedavi
bicimidir ve yalniz secilmis hasta grubunda
diger tedavilere yardimci olacak bir yontem
olarak kullanilmasi dogru bir yaklagim ola-
caktir.

Giiniimiizde tiim bu tedaviler diginda
peksiganan asetat (bakteri hiicre membrani
lizerine etkili topikal antibiyotik), biiylime
faktorii, graniilosit koloni stimiile edici fak-
tor ve benzeri ¢ok degisik tedavi yontemleri de
kullanilmaktadir. Ancak bunlar i¢in simdilik
daha fazla calisma yapilmalidir (4,25,37, 38).
Diyabetik ayak infeksiyonuna algoritmik
yaklasim Sekil 2°de; diyabetik ayak infeksi-
yonunda empirik antibiyotik tedavisi yakla-
simu ise Sekil 3’te dzetlenmistir.

'Hastanede yatis maliyeti, *Rehabilitasyonu da igeriyor, *Bakim sonrasi total

direkt maliyet, ‘Iskemi yok, *Iskemi var, ‘Minor ampiitasyon, "Majér
kampiitasyon

Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda
Prognoz ve Mortalite
Tiim bu tedavi yaklasimlarina ragmen bir

I1 tedavi secenekleri konusunda yapilan bagka bir calismada
en az maliyeti olan tedavi yaklagiminin cerrahi debridmani ta-
kiben uzun siireli oral antibiyotik tedavisi oldugu, en fazla ma-
liyeti olan yaklasimin ise acil ampiitasyon oldugunu goster-
mistir (21). Pitter ve arkadaslari (34) tarafindan yapilan ¢alis-
mada, uygun antibiyotik kullanimi, sik araliklarla pansuman
ve gereginde cerrahi debridman ile izlenen hastalarda, yiizeyel
deri iilseri olan (Wagner 1-2) 26 hastanin 21°1 (%81), derin
doku infeksiyonu ve osteomyeliti olan (Wagner 3) 50 hasta-
nin 35’1 (%70) tedavi edilmis, ancak gangreni bulunan (Wag-
ner 4-5) 15 hastanin %93’tinde tedavi basarisiz kalinmis ve te-
davide basarisiz olan hastalarda ayak infeksiyonu ampiitasyon
ile sonuclanmistir. Bu ¢alismada da, sistemik toksik belirtileri
olmayanlarda, kiiltiir sonucu ile uyumlu uzun siireli antibiyo-
tik kullaniminin en ucuz tedavi sekli oldugu belirtilmistir. Di-
yabetik ayak infeksiyonlarinin tedavisinde Onerilen antibiyo-
tikler Tablo 4’te gosterilmisgtir.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda bu tedavilere ek olarak,
en onemli tedavi yontemi hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi-
dir. Wunderlich ve arkadaslar1 (35) yayimladiklart meta-ana-
lizde diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarda yapilan 7 calisma-
nin 4’iinde HBO tedavisinin HBO uygulanmayan hastalara
gore olumlu yonde olduk¢a anlamli sonuglar verdigini, birinde
fark bulunmadigini, 2 calismada ise uygulanan hastalarin
uygulanmayanlara gore daha kotii sonug¢ verdigini bildirmis-
lerdir.

Yeni bir topikal jel olan bekaplermin (insan rekombinant
trombosit kaynakli biiylime faktérii PDGF-BB) kullanilan yar-
dimci tedavi yontemlerinden biridir (14,25). Bu jelin hem lo-
kal hem de diferansiye olmamis mezenkimal hiicreler iizerine

kez ayak infeksiyonu gelisen diyabetik has-
talarda prognoz agisindan yapilan arastirma-
larda ilk infeksiyonu takip eden 1-3 yil icinde toplam ampiitasyon
oranlar1 % 40’a ulagmaktadir (2). Apelqvist ve arkadaglari (39)
tarafindan yayimlanan arastirmada ilk infeksiyonun tedavi so-
nucu iyilesmesini takip eden 3 yil i¢inde hastalarda mortalite
orani % 27, ampiitasyon orani ise % 41 olarak bulunmusg, mor-
talite oran1 yag ve cinsiyete gore karsilagtirilmis popiilasyona
gore de 2-4 kat daha yiiksek olarak saptanmustir. Italya’da
yapilan benzer bir ¢calismada ampiitasyon sonrasi 3 yillik ya-
sam beklentisi % 50 olarak bulunmustur (5). Bu nedenle diya-
betik hastalarda ayak sorunlarinin 6nceden belirlenmesi ve
hastalarin ayak bakimi konusunda bilgilendirilerek infeksiyon
gelismeden Once Onlemlerinin alinmasi bu konudaki temel
yaklagim olmalidir.

Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
St Vincent Deklarasyonu’nda diyabetik ayak ile ilgili yakin
donem hedefin ampiitasyon oranlarint % 50’nin altina cekmek
oldugunu bildirmislerdir. Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma
Grubu’nun Isveg raporunda alinabilecek basit onlemler ile has-
talarda ampiitasyon oranlarinin % 50 azaltilabilecegi belirtil-
mektedir. Bu 6nlemler [1] Siirekli ayak ve ayakkabi kontrolle-
rinin yapilmasi, [2] Yiiksek riskli hastalarda ayak bakimi (fiz-
yoterapi ve egitim), [3] Ayak lezyonu gelistiginde multifaktoriyel
ve multidisipliner yaklasim, [4] Vaskiiler yapmn kontrolii ve
vaskiiler hastaligin tanisinin erken konmasi, [5] Ampiitasyon
ve ayak iilseri kayitlarinin tutulmasi olarak bildirilmistir (10).

Diyabetik Ayakta Ulser Gelisimi ve Ampiitasyon ile

Iligkili Maliyet

Ulser gelisimi ve ampiitasyona bagh ekonomik maliyet
oldukca yiiksektir. Ayak iilserleri ve ampiitasyona bagh mali-
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yet analizini yapan calismalarin karsilastirilmasi zordur. Bu-
nun nedeni iilkelerin saglk sistemlerinin farkli olmasidir. Diger
bir neden ise, yapilan caligmalar genellikle saglik harcamalarini
kapsayan maliyetlerdir ve indirekt maliyetleri (kisinin iiretken-
lik kayb1, ek mali ve sosyal destek gereksinimi vb.) kapsama-
maktadir (Tablo 5).
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