IV. ULUSAL DIYABETIK
AYAK INFEKSIYONLARI
SIMPOZYUMU

5-7 MAYIS 2016
HILTON iISTANBUL KOZYATAGI

OZET KITABI

BB UDAIS KLIMIK

ULUSAL DIYABETIK AYAK TURK KLINIK MIKROBIYOLOJi VE B
INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU INFEKSIYON HASTALIKLARI DERNEGI

www.klimik.org.tr, klimik@klimik.org.tr



ISBN
978-605-83739-1-4

EDITOR

Prof. Dr. Ayten Kadanali, Prof. Dr. Nese Saltoglu, Dog. Dr. Oznur Ak, Dog. Dr. Aynur Engin



DUZENLEME KURULU

BASKANLAR
Prof. Dr. Nese SALTOGLU
Prof. Dr. Ayten KADANALI

GENEL SEKRETERLER
Doc. Dr. Oznur AK
Doc. Dr. Aynur ENGIN

UYELER
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr. Micahit YEMISEN

Prof.
Prof.
Doc.
Prof.
Prof.
Doc.
Doc.
Prof.
Doc.

BiLIMSEL DANISMA KURULU

Prof.
Dog.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.
Uzm.
Prof.
Dog.
Dog.
Prof.
Dog.
Prof.
Dog.
Prof.
Prof.
Dog.

Dr. Halis AKALIN
Dr. Serife AKALIN

Dr. Samil AKTAS

Dr. Muzaffer ALTINTAS
Dr. Turan ASLAN

Dr. Hakan AY

Dr. Yagmur AYDIN

Dr. Selcuk BAKTIROGLU
Dr. Okay BASAK

Dr. Nur BENZONANA
Dr. Cagrn BUKE

Dr. Omer COSKUN

Dr. Selda CELIK

Dr. Oguz CETINKALE

Dr. Serap CIFCILI

Dr. Tuna DEMIRDAL

Dr. Nese DEMIRTURK
Dr. Mustafa DEVECI

Dr. ilyas DOKMETAS

Dr. Derya ENGIN

Dr. Ozlem KANDEMIR
Dr. Oguz KARABAY

Dr. GUl KARAGOZ

Dr. Ahmet KAYA

Dr. Onur KAYA

Dr. Onder KILICOGLU
Dr. Siikran KOSE

Dr. Benjamin A. LIPSKY
Dr. Ali MERT

Dr. Mesut MUTLUOGLU
Dr. Nermin OLGUN

Dr. Zeynep OSAR-SIVA
Dr. Seyda OZCAN

Dr. Emre OZKER

Dr. Serdar OZER

Dr. ilhan OZGUNES

Dr. Ali OZNUR

Dr. Miicahit OZYAZAR
Dr. Mustafa OZYURT
Dr. Osman RODOP

Prof.
Prof.
Uzm.
Prof.
Dog.
Prof.
Dog.
Prof.
Prof.
Dog.
Prof.
Prof.
Dog.
Dog.
Uzm.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.
Prof.

. Haluk ERAKSOQY
. Onder ERGONUL

Bllent ERTUGRUL

. Lutfiye MULAZIMOGLU
. Oral ONCUL

Filiz PEHLIVANOGLU
Ozge TURHAN

. Ata Nevzat YALCIN

Dog.

Dr. Funda SIMSEK

Yrd. Doc. Dr. Ozlem TANRIOVER

Dog.
Prof.
Dog.
Dog.
Prof.
Prof.
Prof.
Uzm.
Prof.
Prof.
Uzm.
Prof.
Prof.
Prof.
Dog.

Dr. Siida TEKIN

Dr. Akin Savas TOKLU
Dr. Selma TOSUN

Dr. Abdullah Kemal TUYGUN
Dr. Necla TULEK

Dr. Hasan TUZUN

Dr. Onur URAL

Dr. Nuray UZUN

Dr. Serhat UNAL

Dr. Mustafa URGUDEN
Dr. ilknur VARDAR

Dr. Ayse WILLKE-TOPCU
Dr. Nur YAPAR

Dr. Cinar YASTI

Dr. Kadriye YASAR

Doc¢ Dr. Taner YILDIRMAK

Prof.
Prof.

Dr. Orhan YILDIZ
Dr. Emel YILMAZ

Prof.
Prof.
Prof.

Dr. Serpil EROL
Dr. Silvano ESPOSITO
Dr. Serdar GULER

Prof.
Dog.
Prof.

Dr. ilhan SATMAN
Dr. Selda SAYIN-KUTLU
Dr. Fatma SIRMATEL

Uzm. Dr. Fatma YILMAZ
Prof. Dr. Neziha YILMAZ
Prof. Dr. Temel YILMAZ

Dr. Ozlem GUZEL-TUNGCCAN
Prof. Dr. Kenan HIZEL

Prof. Dr. Hasan ILKOVA

Yrd. Dog. Dr. Cigdem KADER

Dog.

Prof. Dr. Meral SONMEZOGLU
Yrd. Dog. Dr. Sua SUMER
Prof. Dr. irfan SENCAN

Doc. Dr. Géniil SENGOZ



IGINDEKILER

5  Onséz

6 Bilimsel Program

19 Konusmaci Ozetleri
127 Sbézel Bildiri Ozetleri
137 Poster Bildiri Ozetleri
168 indeks



Degerli Meslektaslarimiz,

Diyabet dinyada ve Ulkemizde 6nemli sorun olmayl surdirmekte ve diyabetli hasta sayisi giderek
artmaktadir. Diyabeti olan hastalarin yasam boyunca ayak lezyonlariyla karsilasmasi 5’te bir oranindadir.
Ulkemizde bu sayinin 500.000-700.000 kisiyi etkiledigi sdylenebilir. Maalesef bu olgularin bir kisminda
ayak amputasyonu kacinilmaz olmaktadir. Hastanin eslik eden durumlari noéropatisi, iskemisi, diyabetinin
suresi, diyabetin kontrol altinda olmamasi bu oranlar arttirmaktadir. Ayak Ulseri gelisen olgularin yaklasik
yarisina yakininda bakteriyel, fungal infeksiyon da gelismektedir.

Bu sorun ayni zamanda sosyal, ekonomik sonuclara yol agmakta, sadece hastay degil, aile bireylerini ve
toplumu da ilgilendirmektedir.

Ulkemiz icin 6nemli bir sorun olan Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin ulusal bazda izlenmesi ve soruna yonelik
politikalarin gelistiriimesi amaci ile 2011 yili icerisinde KLIMIK Dernegi Diyabetik Ayak infeksiyonlari
Calisma Grubumuz kurulmustur. Bugiine degin ulusal ve uluslararasi degerli konusmacilarin da katildig
multidisipliner 3 simpozyumu ¢ok sayida katimci ile gerceklestirmistir.

Diyabetik ayak yara ve infeksiyonlarinin basarili ydonetimi, ciddi komplikasyonlarin édnlenmesi disiplinler
arasl bir yaklasimi gerektirir. Bu ekibin icerisinde infeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji, plastik
cerrahi, endokrin ve diyabet, damar cerrahi, ortopedi ve travmatoloji, aile hekimi, radyoloji, néroloji,
dermatoloji, nukleer tip, hiperbarik tedavi uzmanlarinin, ayak bakim hemsirelerinin yer almalari diyabetik
ayak yara ve infeksiyonu olan hastalara mumkuin olan en kisa surede ve en uygun tani-tedavilerin
uygulanmasini, korunmay!i kolaylastirir. Amputasyon gibi istenmeyen sonuclari azaltabilir.

Bu amacla multidisipliner yapilan UDAIS (Ulusal Diyabetik Ayak infeksiyonlar)) simpozyumlarimizin
bu yil dérdiinciisii, 5-7 Mayis 2016 tarihinde istanbul’da sizlerin degerli katilimi ve katkilari ile
gerceklestirilecektir.

Kuskusuz diyabetik ayak yara ve infeksiyonlarinin tedavisi kadar ayak bakimi, yara bakimi ve korunma son
derece 6nemlidir. Bu nedenle simpozyumun son giinlinde diger toplantilarimizda oldugu gibi hemsirelere
yonelik Gclncl kurs Diyabetik Ayak Hemsireligi Dernegi ile birlikte diizenlenecektir.

Dlzenleyecegimiz simpozyuma diyabetik ayak yarasi /infeksiyonlari ile ilgilenen, bu konuda caba gosteren
konu ile ilgili tiim saghk ¢alisanlarini davet ediyoruz.

Simpozyumda diyabetik ayak sorunlari, medikal, cerrahi tedavi uygulamalari, yara bakimi, koruyucu ayak
bakimi ve infeksiyonlarinin tedavisi ve énlenmesi gibi bircok konu ulusal ve uluslar arasi konusmacilarin
yapacagl sunumlar, paneller, olgu sunumlari, s6zel ve poster sunulari ile multidisipliner yaklasimla
tartisilacaktir.

Ayrica bu konu ile ilgili calisan 13 dernegin ve Saglik Bakanliginin katkilari ile hazirlanan “Ulusal Diyabetik
Ayak Yara ve Infeksiyonlan Tani, Tedavi ve Onleme Uzlasi Raporu” da genis bir kitlenin tartismasina
acilacaktir.

Sizlerin katilimi ile gerceklesecek olan UDAIS 2016'nin sorunun ¢éziimiine ve multidisipliner isbirliginin
arttinlmasina yonelik zengin bilimsel bir tartisma platformu olmasi dilegiyle

Saygilarimizla,

UDAIS 2016 Simpozyum Baskanlari
Prof. Dr. Nese SALTOGLU Prof. Dr. Ayten KADANALI
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BiLIMSEL PROGRAM

1. GUN 5 Mayis 2016, Persembe
09.00 - 09.30 KAYIT ve CAY-KAHVE

09.30 - 10.00 ACILIS TORENI

10.00 - 11.00 OTURUM 1

infeksiyon Gelisimindeki Risk Faktérleri ve Taranmasi

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Hasan iLKOVA, Prof. Dr. Ata Nevzat YALGIN

Glukoz Kontroll ve Komplikasyonlarin Yonetimi
Prof. Dr. ilhan SATMAN

Periferik Néropatinin Tespiti ve Yonetimi
Dog. Dr. Hiiseyin KARAGOZ

Periferik Vaskiiler Durum Nasil Degerlendirilmeli ve Endovaskiiler Tedavi
Dog. Dr. Emre OZKER

11.00 - 11.45 OTURUM 2

Diyabetik Ayak infeksiyonu Gelisiminin Onlenmesi

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Nermin OLGUN, Dog. Dr. Taner YILDIRMAK

Birinci Basamakta Nasil Olmali?
Dog. Dr. Ozlem TANRIOVER

Hastanede Nasil Olmali?
Dog. Dr. Selda CELIK

11.45 - 12.15 SOzLU BILDIRILER 1

Oturum Bagskanlari: Prof. Dr. Serpil EROL, Dog. Dr. Goniil SENGOZ

12.15-13.00 OGLE YEMEGI

13.00 - 14.00 OTURUM 3
Saghik Bakanligi ve Sosyal Giivenlik Kurumu Diyabetik Ayaga Nasil Bakiyor?

Oturum Bagkani: Prof. Dr. Recep OZTURK

Saglik Bakanligi Gorisu
Prof. Dr. Nurhan iNCE

Sosyal Glvenlik Kurumu Gorisu
Uzm. Dr. Cemil GUL

Diyabet Koordinatori Gorisu
Dog. Dr. Mustafa ALTAY

14.00 - 14.15 KAHVE ARASI
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14.15 - 15.00 OTURUM 4
Diyabetik Ayak infeksiyonu Olan Hastaya Yaklasim

Oturum Baskani: Prof. Dr. Meral SONMEZOGLU

Hangi Hasta Ayaktan izlenmeli?
Dog. Dr. Derya OZTURK- ENGIN

Hastaneye Sevk Kriterleri? Hastaneye Yatis: Ne Zaman? Nerede?
Dog. Dr. Filiz PEHLIVANOGLU

15.00 - 16.15 OTURUM 5
Diyabetik Ayak Yara Tedavisi

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Akin SAVAS TOKLU, Prof. Dr. Samil AKTAS

Yara Ortiisti Secimi
Prof. Dr. Akin SAVAS TOKLU

Yara Tedavisinde Yeni Neler Var? (Prp, Epidermal Blylime Faktéri, Maggot Tedavisi)
Uzm. Dr. Bengisu MiRASOGLU

Diyabetik Ayakta Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Glincel Kanitlar
Dog. Dr. Mesut MUTLUOGLU

16.15-16.30 KAHVE ARASI

16.30-17.15 KONFERANS 1
Diyabetik Ayak Yarasi Bakimi

Oturum Baskani: Prof. Dr. ilhan O0ZGUNES

Ciddi Diyabetik Ayak Yara Bakiminda Negatif Basincin Yeri
Prof. Dr. Oguz CETINKALE

17.15-18.00 KONFERANS 2

Diyabetle Yasamak
Selguk ALAGOZ



2. GUN

08.30 - 09.00

09.00 - 10.15

10.15-10.30

10.30-11.15

11.15-12.15

12.15-13.00

13.00 - 14.00

14.00 - 14.30
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6 Mayis 2016, Cuma

SOzLU BILDIRILER 2

Oturum Baskanlari: Uzm. Dr. Nur BENZONANA, Uzm. Dr. Fatih YANAR
OTURUM 6

Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri ve Direng Sorunu

Oturum Bagkani: Prof. Dr. Necla TULEK

Diyabetik Ayak infeksiyonunda Etken Nasil Tanimlanmali?
Prof. Dr. Turan ASLAN

Ulkemiz ve Diinyadaki Direng Durumu Nedir?
Dog. Dr. Oznur AK

Biyofilm ve Biyofilme Yaklasim
Prof. Dr. Ayse WILLKE-TOPCU

Zor Patojenlerin Yonetimi
Dog. Dr. Biilent ERTUGRUL

KAHVE ARASI

KONFERANS 3

Oturum Baskani: Prof. Dr. Haluk ERAKSOY

“Ulusal Diyabetik Ayak Uzlasi Raporu”’nun Oykiisii ve Beklentiler
Prof. Dr. Nese SALTOGLU

OTURUM 7
Diyabetik Ayak infeksiyonlu Olgularda Cerrahi Tedavinin Hedefleri Ne Olmalidir?

Oturum Baskani: Prof. Dr. Ayten KADANALI

Acil Cerrahi Girisim Gerektiren Durumlar Nelerdir?
Prof. Dr. Selguk BAKTIROGLU

Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastalarda Alt Ekstremite Amputasyon Ongériicileri Nelerdir?
Hangi Hastalara Primer Amputasyon Uygulanmali?
Prof. Dr. Ali OZNUR

OGLE YEMEGI
KONFERANS 4

Oturum Baskani: Prof. Dr. Onder ERGONUL

Diabetic Foot Osteomyelitis: What’s New in Diagnosis and Treatment?
Prof. Dr. Benjamin A. LIPSKY

KAHVE ARASI



14.30 - 16.00

16.00-17.00

17.00 - 17.45
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OTURUM 8
Hastanede Yatan Hastada Tedavinin Planlanmasi

Oturum Bagkani: Dog. Dr. Siikran KOSE

infeksiyonu ve iskemisi Olan Hastada Revaskiilarizasyon mu Debridman mi Once Yapilmali?
Prof. Dr. Hasan TUZUN

Antibiyoterapinin Planlanmasi
Prof. Dr. Emel YILMAZ

Metabolik Soruna Acil Yaklasim, Glisemik Kontroliin Hedefleri Ne Olmali?
Hiperglisemi Tedavisi Nasil Planlanmali?
Prof. Dr. Zeynep OSAR SiVA

Radyolojik Tan1? Kime Hangi Yontem?
Prof. Dr. Fatih KANTARCI

OTURUM 9
Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastada Ayagin Biyomekaniginin Diizenlenmesi

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Liitfiye MULAZIMOGLU, Prof. Dr. Miicahit OZYAZAR

Diyabetik Ayakta Rekonstriiksiyon: Kime, Ne Zaman?
Prof. Dr. Muzaffer ALTINDAS

Offloading (Ayagi Basidan Kurtarma) ve Charcot Ayagi
Uzm. Dr. Oguz DURAKBASA

OTURUM 10
Diyabetik Ayak infeksiyonunda Tedavide Gecikme Neden?

Oturum Baskanlari: Prof. Dr. Yasar KUGUKARDALI, Uzm. Dr. Nuray UZUN

Hastaya Bagli Nedenler
Dog. Dr. Aynur ENGIN

Saglik Sistemine Bagl Nedenler
Dog. Dr. Nese DEMIRTURK



3. GUN

08.30 - 09.00

09.00 - 09.45

09.45 - 10.45

10.45 - 11.00

11.00 - 12.00

12.00- 12.30

12.30-12.45
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7 Mayis 2016, Cumartesi

KONFERANS 5
Akilci Antibiyotik Kullanimi

Oturum Baskani: Dog. Dr. Siida TEKIN

Akilci Antibiyotik Kullanimi
Uzm. Dr. Okan DERIN

OTURUM 11
Diyabetik Ayakta Evde Bakim Nasil Olmal?

Oturum Baskani: Prof. Dr. Tuna DEMIRDAL

Yara Bakimi
Uzm. Hem. Alev KAHRAMAN

Mantar infeksiyonu Tedavisi
Uzm. Dr. Fatma YILMAZ

OTURUM 12
Diyabetik Ayak Ekibinde Yer Alir Misiniz? Nigin?

Oturumu Yénetenler: Prof. Dr. Oral ONCUL, Prof. Dr. Cinar YASTI

infeksiyon Hastaliklari: Dog. Dr. Ozge TURHAN

Plastik Cerrahi: Dog. Dr. Gaye TAYLAN FiLINTE

Genel Cerrahi: Uzm. Dr. Fatih YANAR

Diyabet ve Endokrinoloji: Prof. Dr. Serdar GULER
Vaskiiler Cerrahi: Dog. Dr. Abdullah Kemal TUYGUN
Hiperbarik Tip: Prof. Dr. Hakan AY

Diyabetik Ayak Hemsiresi: Uzm. Hem. Serife ERDOST
Podiatrist: Yrd. Dog. Dr. Ayfer PEKER

KAHVE ARASI

OTURUM 13
Tanisi ve Tedavisi Sorunlu Olgu Sunumlar

Oturum Baskani: Prof. Dr. Kenan HIZEL

1. olgu, Uzm. Dr. Giil KARAGOZ
2. olgu, Dog. Dr. Miicahit YEMISEN
3. olgu, Dog. Dr. Omer COSKUN

KONFERANS 6

Oturum Baskani: Uzm. Dr. Saadet YAZICI

Diyabetik Ayakta Psikososyal Destek
Dr. Nursen DEMIR

KAPANIS

-10 -
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I1l. DIYABETIK AYAK YARA BAKIMI KURSU
3. Giin 7 Mayis 2016, Cumartesi

08.45 - 09.00 ACILIS KONUSMALARI

Prof. Dr. Ayten KADANALI, Simpozyum Baskani
Prof. Dr. Nese SALTOGLU, KLiMiK DAICG ve Simpozyum Baskani
Prof. Dr. Nermin OLGUN, Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani

09.00 - 09.30 KONFERANS 1
Oturum Baskani: Prof. Dr. Nermin OLGUN

Diyabetik Ayak Uzlasi Raporuna Neden ihtiyag Var?
Prof. Dr. Nese SALTOGLU

09.30-10.30 OTURUM 1
Oturum Baskani: Prof. Dr. Ayten KADANALI

Diyabetik Ayak, Onemi, Fizyopatolojisi ve Tanimlanmasi
Dog. Dr. Siikran KOSE

Diyabetli Hastada Ayagin Degerlendirilmesi
Prof. Dr. Ayten KADANALI

Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin Klinik Siniflandirmasi
Dog. Dr. Géniil SENGOZ
10.30-10.45 KAHVE ARASI

10.45-12.15 OTURUM 2
Oturum Baskani: Prof. Dr. Ayla YAVA

Diyabetik Ayak Ulserleri Yara Bakimi ve Hemsirelik Yaklasimlari
Uzm. Hem. Alev KAHRAMAN

Diyabetik Ayaktan Korunmaya Yonelik Ayak Bakim Egitimi
Yrd. Dog. Dr. Saadet CAN CiCEK

Diyabetik Ayagin Cerrahi Miidahaleye Hazirlanmasi, Ameliyat Sonrasi Bakimi ve Takibi
Prof. Dr. Ayla YAVA
12.15-13.15 OGLE YEMEGI

13.15 - 14.00 OTURUM 3
Oturum Baskani: Dog. Dr. Ozge TURHAN

Olgularla Diyabetik Ayak
1. Olgu: Dog. Dr. Ayse BATIREL
2. Olgu: Dog. Dr. Yasemin AKKOYUNLU

-11 -
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14.00 - 14.30 KONFERANS 2
Oturum Bagkani: Dog. Dr. Aynur ENGIN
Diyabetik Ayak Hastasinda Metabolik Kontrolun Saglanmasi
Uzm. Dr. Sibel SERIN

14.30 - 14.45 KAHVE ARASI

14.45 - 16.00 OTURUM 4
Oturum Bagskani: Dog. Dr. Ozlem TANRIOVER

Diyabetik Ayak Yaralarini Onleme ve Tanida Ne Yapmali?
Dog. Dr. Hiilya AKIN

Birinci Basamakta Ne Zaman Tedavi, Ne Zaman Sevk?
Dog. Dr. Ozlem TANRIOVER

Diyabetik Ayak Yarasinda Evde Bakim Hizmeti
Dog. Dr. Serap CIFTGILi

Diyabetik Ayak Yaralarinin Onlenmesinde ve Takibinde Hemsirenin Rolii
Prof. Dr. Nermin OLGUN

16.00 - 16.15 KAPANIS ve SERTIFIKA TORENI

-12-
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KONUSMAC! OZETLERI

20 Diyabetik Ayak Ulseri Olan Hastalarda Glukoz Kontrolu Ve Komplikasyonlarin Yonetimi
Prof. Dr. llhan SATMAN

23 Diyabetik Ayakli Hastalarda Periferik Noropatinin Tespiti ve Yonetimi
Dog. Dr. Hiiseyin KARAGOZ

26 Periferik Damar Muayenesi ve Endovaskiiler Tedavi
Dog. Dr. Emre OZKER

28 Diyabetik Ayak Gelisiminin Onlenmesi: Birinci Basamakta Nasil Olmali?
Dog. Dr. Ozlem TANRIOVER

32 Diyabetik Ayak infeksiyonu Geligiminin Onlenmesi Hastanede Nasil Olmali?
Diyabet Hemsiresi Dr. Selda GELIK

35 Hangi Hasta Ayaktan izienmeli ?
Dog. Dr. Derya Oztiirk ENGIN

40 Hastaneye Sevk Kriterleri? Hastaneye Yatis: Ne Zaman? Nerede?
Dog. Dr. Filiz PEHLIVANOGLU

42 Yara Tedavisinde Yenilikler: Larva Debridman Tedavisi, Biiyiime Faktdrleri, PRP
Dr. Bengiisu MIRASOGLU

46 Diyabetik Ayakta Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Giincel Kanitlar
Dr. Mesut MUTLUOGLU

49 Ciddi Diyabetik Ayak Yara Bakiminda Negatif Basincin Yeri
Prof. Dr. O§uz GETINKALE

52 DiYABET SARKISI
Selcuk ALAGOZ

53 Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri ve Direng Sorunu. Ulkemiz ve Diinyadaki Diren¢ Durumu Nedir?
Dog. Dr. Oznur AK

55 Biyofilm ve Biyofilme Yaklagim
Prof. Dr. Ayse WILLKE

59 Diyabetik Ayak infeksiyo_nlarmda Zor Patojenlerin Yonetimi
Dog. Dr. M. Biilent ERTUGRUL

61 Ulusal Diyabetik Ayak Uzlagi Raporunun Oykiisii ve Beklentiler
Prof. Dr. Nese SALTOGLU

65 Acil Cerrahi Girigim Gerektiren Durumlar Nelerdir?
Prof. Dr. Selguk BAKTIROGLU

67 Diagnosis and Treatment of Diabetic Foot Osteomyelitis
Benjamin A. Lipsky, MD, FACP, FIDSA, FRCP (London), FRCPS (Glasg)

76 infeksiyonu ve iskemisi Olan Hastada Revaskiilarizasyon Mu Debridman Mi Once Yapiimali
Prof. Dr. Hasan TUZUN

78 Antibiyoterapinin Planlanmasi
Prof. Dr. Emel YILMAZ

-13-
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Radyolojik Tam? Kime Hangi Yontem? Radyolojik Tani Yontemleri
Prof. Dr. Fatih KANTARCI

Ayak Biyomekanigi Diyabetik Ayak iligkisi
Dr. Muzaffer ALTINDAS

Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastada Ayagin Biyomekaniginin Diizenlenmesi Offloading (Ayagi Basidan
Kurtarma) ve Charcot Aya
Dog. Dr. 0guz DURAKBASA

Diyabetik Ayak intqksiyonunda Tedavide Gecikme Neden ? Hastaya Bagh Nedenler
Dog. Dr. Aynur ENGIN

Diyabetik Ayak inigksiyonunda Tedavide Gecikme Neden ? Saglik Sistemine Bagl Nedenler
Dog. Dr. Nese DEMIRTURK

Diyabetik Ayakta Evde Bakim Nasil Olmali ?
Uzm. Hem. Alev KAHRAMAN

Diyabetik Ayakta Evde Bakim Nasil Olmali? Mantar Tedavisi
Uzm. Dr Fatma YILMAZ KARADAG

Diyabetik Ayak Ekibinde Yer Alir Misiniz? Nigin?
Prof. Dr. Hakan AY

Diyabetik Ayak Ekibinde Yer Alir Misiniz? Nigin?
Uzm. Hem. Serife ERDOST

Diyabetik Ayak infeksiyonu Olgu Sunumu
Dr. Gul KARAGOZ

Diabetik Ayak Yarasi Enfeksiyonu Vaka Takdimi
Dog. Dr. Miicahit YEMISEN

Tanisi Ve Tedavisi Zor Diyabetik Ayak Olgusu
Dr. Omer COSKUN

Diyabetik Ayakta Psikososyal Destek
Dr. Nursen DEMIR

Diyabetli Hastada Ayagin Degerlendirilmesi
Prof. Dr. Ayten KADANALI

Diyabetik Ayak iniek§iyonlarlnln Klinik Siniflandirmasi
Dog. Dr. Goniil SENGOZ

Diyabetik Ayaktan Korunmaya Yonelik Ayak Bakim Egitimi
Yrd. Dog. Dr. Saadet CAN GIGEK

Olgularla Diyabetik Ayak infeksiyonu OLGU 1
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Diyabetik Ayak Ulseri Olan Hastalarda Glukoz Kontrolu Ve

Komplikasyonlarin Yonetimi

Prof. Dr. ilhan SATMAN

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastaliklari Bilim Dali

Diabetes mellitus; hasta birey, ailesi ve toplum
lizerinde onemli sosyal etkileri olan ve (lkelerin
saglk bitcelerinde ciddi bir ylik olusturan kiresel
bir saglk sorunu haline gelmistir. Dinya Saghk
Orgiitii, 1980 yilinda 108 milyon civarinda olan
yetiskin diyabetli niifusun 2014 yilinda 422 milyona
ulastigini bildirmektedir (NCD Risk C. Lancet, 2016).
Uluslararasi Diyabet Federasyonu tahminleri ise
giderek artmaya devam edecegini ve 2040 yilinda
642 milyona ulasacagini ortaya koymustur (IDF. 7th
Diabetes Atlas, 2015). Turkiye’de de diyabet hizla
artmaktadir. 1998 vyilinda vyetiskin nifusumuzun
%7.2’sinde gorilen diyabet, 2010 yilinda %13.7’ye
ylkselmistir (Satman |, et al. Diabetes Care, 2002;
Satman |, et al. Eur J Epidemiol, 2013).

Diabetes mellituslu hastalarda néropati ve iskemi
nedeniyle ozellikle alt ekstremitelerde infeksiyon,
Glser ve gangren gelisimi kolaylasir. Bu vakalarda
amputasyonlar, yiksek morbidite ve mortalite ile
iliskilidir. Diyabetli hastalarda amputasyon nedeniyle
hospitalizasyon riskinin diyabeti olmayanlara gore 20
kat daha yiksek oldugu gosterilmistir (Public Health
Agency of Canada, 2011).

Tip 1 diyabetli hastalarda “Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlar Calismasi (Diabetes Control and
Complications Trial: DCCT) ve tip 2 diyabetli hastalarda
yapilan “Birlesik Krallik ileriye Déniik Diyabet
Calismasi (United Kingdom Prospective Diabetes
Study: UKPDS) iyi diyabet kontrolii ile komplikasyon
ve 6lum risklerinin azaldig kanitlanmistir (DDCT, N
Engl J Med, 1993; UKPDS, Lancet, 1998).

Hiperglisemik ortamin  c¢esitli mekanizmalarla
infeksiyonlara egilimi artirdigi uzun zamandir
bilinmektedir. Kotlu kontrolll diyabette hiperglisemi,
notrofillerin fagositik ve bakterisit fonksiyonlarinda
bozulmaya, oksidatif strese ve inflamatuvar
sitokinlerde artisa yol acar. Hipergliseminin
hiperozmotik etkisi ile nétrofil kemotaksisi azalir. ilave
olarak timor nekroz faktor-a (TNF-a), transforming
growth faktoér-B (TGF-b), interlokin-6 (IL-6) ve diger
inflamatuvar faktorlerin ekspresyonu artar. Bu
faktorler diyabetik inflamatuvar ortamda ve 6zellikle
kronik yarada artar. Tim bunlar anti-bakteriyel
defansin yetersiz olmasina ve bakteriyel klirensin

bozulmasina neden olur. Ayrica hiperglisemi endotel
disfonksiyonuna neden olur. Bitlin bu nedenlerle
diyabetik ayak Ulseri olan vakalarda infeksiyon
kontroli igin dncelikle iyi glisemik kontrol gereklidir.

Glisemik kontrol hedefleri

Diyabetik ayak uilseri olan hastalarda glisemik kontrol
hedefleri; hastaligin ve hastanin 6zelliklerine gore
Tablo 1’de gosterildigi gibi belirlenmelidir (Uziim AK ve
ark, 2013). Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda
glisemik hedefler belirlenirken infeksiyon ve lserin
derecesi disinda; hastanin yasi, yasam beklentisi,
diyabet siresi, daha dnceki diyabet kontroli, diyabet
tedavisi, mevcut diyabet komplikasyonlari, eslik eden
diger hastaliklari, kullandigi diger ilaglar ve yasam
beklentisi de dikkate alinmalidir.

Ulseri yizeyel olup hastanede yatmayan, ko-
morbid hastaliklari  bulunmayan, hipoglisemiye
egilimli olmayan ve yasam beklentisi uzun olan
hastalarda HbAlc'nin %7’yi asmamasi, aglik kan
glukoz dizeyinin 80-130 mg/dL arasinda ve 2. saat
postprandiyal kan glukoz diizeyinin 160 mg/dLlden
disik olmasi hedeflenmelidir. Tiirkiye Endokrinoloji
ve Metabolizma Dernegi (TEMD)in 2015 Diyabet
Kilavuzu’nda da benzer glisemik hedeflere ulasiimasi
onerilmektedir (Satman | ve ark, TEMD Diabetes
Mellitus Calisma ve Egitim Grubu. Diabetes Mellitus
ve Komplikasyonlarinin Tani, izlem ve Tedavisi,
2015). Buna karsilik, hastanede yatmayan ve evre
3 Ulseri olan bir hastada ilave komorbiditeler yoksa
kan glukoz diizeyinin acglk veya 6glin dncesinde 130
mg/dlyi asmamasi, tokluk 2.st’te 160 mg/dLl'nin
altinda tutulmasi ve HbAlc hedefinin %7.0-7.5
olmasi yeterlidir. Amerikan Klinik Endokrinologlar
Birligi (AACE) ve Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA),
yogun-bakim (initesi disinda hastanede yatan
ve insllin tedavisi almakta olan hastalarda 6glin
oncesi olcilen kan glukoz diizeyinin 140 mg/dl’den,
herhangi bir zamanda olgllen glukoz diizeyinin ise
180 mg/dlden disuk olmasini; hastanin ilave ko-
morbiditeleri varsa, terminal donemde bir hastalig
varsa veya kan glukoz takibini ¢ok sik yapamayacak
durumda ise glisemik hedeflerin biraz daha esnek
olmasini 6nermektedirler (Garber AJ, et al. AACE/ACE
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Consensus Statement on the comprehensive type 2
diabetes algorithm. Endocrine Practice, 2016; ADA.
Standards of medical care in diabetes. Diabetes Care,
2016). Boyle bir hastada 6zellikle hipoglisemilerden
korunmak i¢in HbAlc hedefinin %7.5-8.0 araliginda
olmasi daha emniyetlidir (Tablo 1).

Hiperglisemi tedavisi

Tip 1 diyabetli hastalarda mutlak insilin eksikligi
oldugu igin bazal-boliis insilin rejimleri tercih
edilmelidir. Tip 2 diyabetli hastalarda eger infekte
olmayan bir diyabetik ayak Ulseri var ise (Wagner
siniflamasi evre 0 veya 1) ve hastanin almakta oldugu
oral anti-diyabetik (OAD) tedavi altinda iyi glisemik
kontrol saglanabilmis (HbAlc normal aralikta) ise ve
ilaca ait herhangi bir yan etki ya da kontrendikasyon
yok ise tedavi degisikligi gerekmez.

Diyabetik ayak Ulseri olan hastalarda cogunlukla
kardiyovaskiler hastalik, nefropati, bobrek yetersizligi
gibi komplikasyonlar da bulundugundan OAD ilaglari
kullanmak ¢ogu kez mimkin olamamaktadir.
Ozellikle metformin kullanmakta olan vakalar
hemodinamik instabilite ve renal yetersizlik agcisindan
dikkatle degerlendiriimeli, yara yerinde ciddi
infeksiyon veya sepsis bulgulari varsa laktik asidoz
riskinde artisa neden olabileceginden (infeksiyon
kontrol edilene dek) kesilmelidir. Diyabetik ayak lseri
olan hastalarda periferik anjiyografi gibi kontrast
madde kullanilarak yapilacak radyolojik girisimlere
gereksinim duyulabilir, bu gibi islemlerden 48-72 saat
once metformin tedavisi kesilmelidir.

Glisemik  kontroliin  kotli oldugu hastalarda
OAD'lerin hizh titre edilememesi, glukoz duslrici
etkilerinin sinirli, yari émirlerinin uzun veya bazi
kontrendikasyonlarinin olmasinedeniile bu evrelerde
bile insiilin tedavisine gecilmesi gerekebilir. insiilin
tedavisi konvansiyonel veya bazal-bollis uygulama
olarak dlzenlenebilir. Wagner siniflamasina gore
evre 3 olan hastalarda bulunan derin Ulserlerde
infeksiyon riskini azaltabilmek icin siki glisemik
kontrol saglanmalidir. Hastanin almakta oldugu
tedavi altinda diyabet kontroli hedef degerlere
uygun ise tedavi degisikligi gerekmeyebilir. Ancak
mevcut tedavi altinda kan glukoz dizeyleri ylksek
seyreden hastalarda bazal-bolis insllin tedavisi
planlanmalidir.

Evre 4 ve ©5’te operasyon gerekebileceginden
bazal-bolls insllin tedavisi yapilmasi uygundur.
Evre 5 olarak degerlendirilen hastalarin ¢ogunda
acil operasyon gerekir, ancak hastalar cogu kez
hiperglisemiktir veya diyabetik ketoasidoz (DKA),
hiperglisemik hiperozmolar durum (HHD) ya da

bobrek vyetersizligi gibi ilave metabolik sorunlar
eslik edebilir. Bu hastalarda hizla metabolik kontrol
saglanmali ve operasyona hazir hale getirilmelidir.
Glisemik kontrol igin bazal-boliis insilin tedavisi
yeterli olmaz ise insilin inflizyonu planlanmalidir.
Kaydirma oOlcekli (sliding scale) insdlin tedavisinin
uzun sireli uygulanmasindan kaginilmalidir.
Diyabetik ayak Ulserlerinin tedavisi multidisipliner
olarak planlanmaldir. Yara tedavisi ve diyabet
kontrolliniin yani sira hipertansiyon, hiperlipidemi
ve noropati tedavisinin de dikkatlice yapilmasi,
koroner arter hastaligi agisindan hastalarin ayrintili
olarak degerlendirilmesi gereklidir (Satman i ve ark,
TEMD Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu.
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, izlem
ve Tedavisi, 2015).

Hipertansiyon tedavisi

Diyabetik ayak dlseri olan hastalarin yarisindan
fazlasinda eslik eden hipertansiyon vardir. Diyabetik
hastalarda kan basinci hedefi <140/90 mmHg

olmalidir. Hipertansiyon tedavisinde ilk tercih
edilecek ilag gruplari anjiyotensin donistlrici
enzim inhibitérleri  (ACE-I) veya anjiyotensin

reseptor blokerleri (ARB) olmalidir. Bu ilaglar ayni
zamanda mikroalbumindriyi de azaltma yoniinde
olumlu etkilidir. Ozellikle ACE-i grubu kullanilirken
kan kreatinin ve potasyum diizeylerinde bir miktar
yiukselme olabileceginden bu parametrelerin yakin
kontroli gereklidir (ADA. Standards of medical care
in diabetes. Diabetes Care, 2016).

Hipertansiyon tedavisinde zamanla ilaglarin kombine
kullanilmasi gerekir. Yapilan calismalar, bir diyabet
hastasinda ortalama (¢ antihipertansif ilag grubu
kullanmak gerektigini gostermektedir. Tiyazid grubu
diliretikler, kalsiyum kanal blokerleri, spironolakton
ve secilmis vakalarda beta blokerler kombinasyon
tedavisinde secilecek diger ilag gruplaridir.

Hiperlipidemi tedavisi

Koti glisemik kontrolli  diyabetik hastalarda
trigliserid yuksekligi ve HDL-kolesterol dusikligi
ile seyreden bir dislipidemi vardir. Glisemik kontrol
saglandigi zaman diyabetik dislipidemi de duzelir.
Diyabetik hastalarda hiperkolesterolemi prevalansi
normal toplumdaki gibidir.

Diyabet bir kardiyovaskiiler hastalik esdegeri olarak
kabul edildigi icin lipid hedefleri normal topluma
gore daha dusuik olarak belirlenmistir. Serumda LDL-
kolesterol diizeyi <100 mg/dL (kardiyovaskiler olay
gecirmis olanlarda <70 mg/dL), HDL-kolesterol diizeyi
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erkekte >40 mg/dL ve kadinda >50 mg/dL, trigliserid
dlzeyi ise <150 mg/dL olmalidir.

Amerikan Diyabet Cemiyeti, 2016 yili dnerilerinde
40 yas Uzerinde ve diyabet disinda en az bir ek
risk faktoérd olan tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde LDL-
kolesterol diizeyine bakilmaksizin statin baslanmasi
gerektigini bildirmektedir (ADA. Standards of medical
care in diabetes. Diabetes Care, 2016).

Hiperlipidemi tedavisinde kolesterol yiksekligi
on planda ise tek basina statinler (simvastatin,
atorvastatin, rosuvastatin) ve yetrli olmazsa ezetimib
ile  kombinasyonlari kullanilir. Glisemik kontrol
saglandigi halde trigliserid diizeyi ylksek ise fibratlar
(fenofibrat) tercih edilmelidir. Hem LDL-kolesterol
hem de trigliserid dizeylerinin yiiksek oldugu bazi
secilmis vakalarda statin ve fibrat kombinasyonlari
dikkatle kullanilmalidir.
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Tablo 1. Diyabetik ayak Ulseri olan hastalarda
glisemik kontrol hedefleri

Evre 1 Evre 2-3
p ; dlser (Ort Evre 4-5 iilser
arametre tisii ulser (Orta
(Dasiik U (Yiiksek riskli)
riskli) riskli)
HbA1c (%) 6.5-7.0 7.0-7.5 7.5-8.0
Aclik/preprandiyal
chik/prep y 70-120 70-130 70-140
glukoz (mg/dL)
2.st post-prandiyal
80-140 80-160 80-180
glukoz (mg/dL)
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Diyabetik Ayakli Hastalarda Periferik N6ropatinin Tespiti ve Yonetimi

Dog. Dr. Hiiseyin KARAGOZ

Giris:

Diyabetik ayak, diyabet hastalarinin en sik karsilastigi
sorunlardan birisidir. Alti hastadan birinde hayatlari
boyunca en az bir kez ayak Ulserleri olusmakta,
bunlarin yarisinda da (g yil icerisinde tekrar yeni
Ulserler ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarin Ug yillik
mortalite orani % 50 olarak saptanmistir?.

Noéropati, diyabetik hastalarin ayaklarinda
gelisen (lserlerin, infeksiyonlarin, dolayisiyla da
amputasyonlarin en 6nemli nedenidir. Diyabetik
noropati ¢ok farkh sekillerde ortaya cikabilirse
de, sikhkla bilateral, distal, simetrik polinéropati
seklindedir. Once ayaklar sonra da eller tutulur.
Genellikle ayak parmak uglarinda uyusma ve
karincalanma hissi ile baslar. Daha sonra sizlama,
yanma ve agr sikayeti ortaya c¢ikar. Baslangicta bu
sikayetler ara sira gorilirken, zamanla surekli hale
gelirler. Bu sikintilar artarak hastalarin uykularini
bozmaya, hatta uykudan uyandirmaya baslarlar.
Noropatinin derecesi arttikga hissizlik sikayeti ve
kuvvet kaybi hakim olur. Ayak kubbesi giderek ¢oker
ve hasta yirirken dustlebilir. Ayaklarda vyaralar
acilmaya baslar.

Tdm bunlar diyabetik ayakl hastalarda kaginilmaz
son olarak gorilmustir. Ayni gorls dogrultusunda,
diyabetik ayagin en oOnemli komponenti olan
diyabetik noropati, ilerleyici ve geri dénissiiz bir olay
olarak algilanmistir*3,

Patofizyoloji:

Diyabetik noéropatinin semptomlarinin  etyolojisi
ile ilgili tartismalar devam etmektedir. Kronik sinir
kompresyonunda gorilen agri, yanma, uyusukluk
ve gl¢ kaybi semptomlari ile diyabetik hastalarda
ortaya ¢ikan ndropatinin klinik semptomlari oldukga
benzerdir. Diyabetik noéropatinin semptomlarinin,
anatomik dar tinellerde periferik sinire eksternal
basiile ortaya cikabilecegi gorist ilk defa 1973 yilinda
ortaya atilmis?, daha sonra 1991 yilinda ayrintili olarak
yeniden ele alinmistir®. Upton ve McComas, sistemik
metabolik bir hastalik olan diyabetin semptomlarinin
subklinik periferal sinir tuzaklanmasina bagl
olabilecegini savunarak “double-crush fenomeni” ni

(ikili basi etkisi) ortaya atmislardir®. Buna gore, eger
bir periferik sinir herhangi bir lokalizasyonda basiya
ugrarsa, ikinci bir yerde hafif de olsa yeni bir basi
olusmasiyla asiri fonksiyon bozuklugu olusmaktadir.

Diyabetli hastalarda kan glukoz seviyesi ylikseldigi
zaman olusan sorbitol, molekiler yapisi nedeniyle
su molekllini g¢eker; bu da endondral su igerigini
artirarak diyabetli hastalarin periferik sinirlerinde
6deme neden olur. Asiri 6dem nedeniyle sinir lifleri
endondrium icerisinde sikisir ve basiya maruz kalr
(birinci basi). Sinirin ¢api, icinden gectigi anatomik
tlinelin capini gececek kadar arttigi zaman, anatomik
tlneli olusturan yapilar (bag dokusu, kas, fasya
vb.) veya tlneli gecerken birlikte seyrettigi yapilar
(arter, ven, vb.) tarafindan sikistirilir ve ikinci bir basi
yapan kuvvet olusur. Bir yanda sinirin sismesiyle
¢apinin artmasi, diger yandan sinirlerin gegtikleri dar
tinellerde basiya ugramasi ikili basi etkisine neden
olur (double-crush). Ayni anda meydana gelen bu
kronik sinir basilarinin kombinasyonu sonucunda
etkilenen sinirde motor latans siresi artar ve bilesik
aksiyon potansiyel amplitidi azalir®’. Bu kronik
sinir basilari tek baslarina sinir hasari icin yeterli
olmayabilirler; ancak herikisinin de birbirlerine
karsi olan additif etkileri sonucunda periferik
sinirin kan akimi diser, endondéral basing artar ve
aksoplazmik akimin diismesi sonucunda fonksiyon
bozuklugu ortaya gikar*>8, Buttin bu olaylar etkilenen
ekstremitede agri, sizlama, yanma ve duyu kaybi
gibi klinik bulgularla karsimiza ¢ikar. 1980 yilinda
Jakobsen ve Sidenius, deneysel olarak diyabetik
hale getirdikleri sicanlarda azalmis aksoplazmik
akimi gostermisler®, daha sonra yapilan galismalarla
bu bulgu dogrulanmistir’®!?2, 1991 yilinda yapilan
bir calismayla da, kronik sinir basisi deney modeli
kullanilarak ikili basi etkisi hipotezi kanitlanmistir2.

Diyabetik hastalarin periferik sinirlerinde meydana
gelen patofizyolojik degisiklikler degerlendirildiginde;
teorikolarak, periferik sinirleranatomik dartiinellerde
cerrahi  olarak  serbestlestirilirse, noéropatinin
etkilerinin de azalmasi veya kaybolmasi gerekir. Yani
ikili basi etkisi hipotezi dogruysa, diyabetik néropati,
sinirlerin tuzak bolgelerinde dekompresyonu ile geri
donddirilebilir. Bu dislinceden hareketle, ilk kez
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1992 yilinda Dellon tarafindan sinir serbestlestirme
cerrahisi uygulanmis ve elektrodiagnostik 6l¢limlerde
ve duyuda iyilesme gosterilmistir.

Anatomi ve Cerrahi Teknik:

Alt ekstremitede basiya maruz kalan periferik
sinirler ve basiya maruz kaldiklari anatomik bolgeler
sunlardir:

1. “Common” peroneal sinir, bacak lateralinde,
fibula boynu seviyesindeki fibular tiinelde,

2. Ylzeyel peroneal sinir, bacak lateralinde
lateral malleoliin yaklasik 16 cm proksimalinde,
peroneal kaslarin altindan fasyayl delerek ciltalt
dokuya girdigi bolgede,

3. Derin peroneal sinir, ayak dorsalinde birinci
metatars ile cuneiform kemigin eklem yaptigi bolgede
ekstansor hallucis brevis tendonunun altinda,

4, Posterior tibial sinir ve dallari, medial
malleoliin altinda tarsal tinelde basiya maruz
kalabilirler.

Fibula boynu seviyesinde peroneus longus kasinin
ylzeyel fasyasinin kalinlasmis olan ve fibréz bir bant
haline gelerek sinire basi yapan kismi eksize edilerek
“common” peroneal sinir serbestlestirilir.

Bacak lateralinde lateral malleoliin yaklasik 16 cm
proksimalinde peroneal kasin ylizeyel fasyasi, ylizeyel
peroneal sinirin gectigi lokalizasyonda eksize edilerek
ylzeyel peroneal sinir serbestlestirilir.

Ayak dorsalinde ekstansor hallucis brevis tendonu,
derin peroneal siniri caprazlayarak gectigi birinci
tarsometatarsal eklem seviyesinde eksize edilerek
derin peroneal sinir serbestlestirilir.

Medial malleoliin altinda tarsal tineli olusturan
fibréz yapilar eksize edilerek posterior tibial sinir ve
dallari serbestlestirilir.

Sonuglar:

Agrinin  giderilmesi ve duyunun restorasyonu
amaciyla yapilan sinir serbestlestirme islemine ait
klinik calismalardan bazilarinin sonuglari tablo 1’ de
Ozetlenmistir.

Tablo 1: Yapilmis olan klinik calismalarin sonuglari

Agni .
Hasta . Duyu Diizelme
Caligma Diizelme
Sayisi Orani (%)
Orani (%)
Dellon 22 85 72
Caffee’ 36 86 -
Aszmann'’® 12 - 69
Wood? 33 90 70
Karagoz'® 24 85 89

Tablodaki agri ve duyu diizelme oranlari ameliyattan
sonraki altinci ayda 6l¢lilen sonuglardir. Buradan da
anlasilabilecegi gibi sinir serbestlestirme cerrahisi
uygulanan hastalar, uzun dénemde biylik oranda
hem agrilarindan kurtulmakta, hem de kaybettikleri

duyularini geri kazanmaktadirlar. Bizim yapmis
oldugumuz calismada digerlerine ilave olarak,
ameliyattan sonraki birinci gln sonuglari da

degerlendirildi®®. Buna gére ameliyat sonrasi erken
dénemde agrida % 80, duyuda ise % 72,6 oraninda
diizelme tespit edildi. Kisa strede olumlu sonug
alinmasi, uzun yillarin sikintisiyla moral bozuklugu
yasayan diyabetik noropatili hastalarin yeniden
umutlanmasini saglamakta ve tedavilerini daha iyi
uygulamalari icin onlari motive etmektedir.

Diyabet  hastalarinda  yapilacak olan  sinir
serbestlestirme islemi bir profilaktik cerrahi
yontemdir. Noropati nedeniyle geri donissiz sinir
hasari olusmus, ayaginda belirgin iskemi olan
hastalara tedavi amaciyla uygulamanin bir faydasi
yoktur. Ayak perflizyonunun yeterli olup olmadiginin
degerlendirilmesi i¢cin ameliyattan ©6nce ayrintih
vaskiler inceleme (Doppler USG, ankle/brachial
indeks Olcimi vb.) yapilmasi ¢ok 6nemlidir. Clinki
ayak perfiizyonu vyeterli olmayan hasta ameliyat
edilirse, cerrahi insizyonlarin iyilesmesi problem
olabilir.

Pratik olarak ideal hasta, diyabetik néropati
semptomlart (agri, yanma, hissizlik, sizlama vb.)
nedeniyle muzdarip olan ancak heniiz belirgin iskemi
bulgulari (nabizsizlk, Glser vb.) ortaya cikmamis
olan hastadir. Profilaktik sinir serbestlestirme islemi,
uygun hastalarda diyabetin kotl prognozunu ortadan
kaldiran ve kaginilmaz sonu degistiren bir yontemdir.
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Periferik Damar Muayenesi ve Endovaskiiler Tedavi

Dog. Dr. Emre OZKER

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastaliklari Bilim Dali

Diyabetin klinikteki en ¢arpici 6zelligi kardiyovaskiler
hastaliklarla olan iligkisidir. ABD de diyabete bagli
hastane basvurularinin % 77 si kardiyovaskiiler
komplikasyonlardir. Diyabetiklerde periferik arter
hastaligi (PAH) insidansi normal populasyona oranla
2-4 kat artmisken, PAH olanlarin yaklasik % 20-30
unda diyabet mevcuttur.

Klinik olarak PAH’1t dislamanin ilk yolu periferik
nabizlarin pozitif palpasyonudur. Diyabette azalan
damar esnekligi ve ortaya ¢ikan asiri medial kalsinozis
nedeni ile bazi standart o6lglimlerin glvenilirligini
oldukga azalir ve takipler de komplike hale gelir.
Ankle-brachial indeks (ABI) ve toe-brachial indeks
(TBI) gibi bazi ol¢imler kalsifiye dijital arterler ve
onceki amputasyonlar nedeni ile elde edilemeyebilir.
Damarlarin non-kompliant natiiri (yogun medial
skleroz) nedeniyle Doppler dalga formlari monofazik
olarak kalabilir. Transkutandz oksijen oOl¢imleri de
odem ve enfeksiyon varliginda glvenilir sonuglar
vermez. Esas taniyi ortaya koymak ve miitakip tedaviyi
planlamak adina anatomik yapiyi ortaya koymak igin
bilgisayarli tomografik anjiografi, manyetik rezonas
anjiografi ve konvansiyonel anjiografi kullanilan
temel tani metotlaridir. Konvansiyonel anjiografi
halen altin standarttir.

PAH tesbit edilen diyabetik hastalarda o6zellikle eslik
eden ayak Ulseri de varsa hastalarin multidisipliner
calisan ve revaskularizasyon acisindan tecrubeli
merkezlere refere edilmesi o6nemlidir. Hastaya
sunulacak revaskdilarizasyon seceneklerinin
belirlenmesinde merkezin tecriibesi kritik 5nem tasir.
Yine revaskiilarizasyon seceneginin belirlenmesinde
multidisipliner bir takimin ortak fikrinin tedavi
opsiyonunu belirlemesi gerekir. Revaskilarizasyon
metodunun seciminde yaranin iyilesme potansiyeli,
ayagin lokal durumu ve iyilesme slireci sonucunda
rezidliel fonksiyonu, vaskiler agacin potansiyeli ve
sonunda hastanin genel klinik durumu temel dayanak
noktalarini olusturur.

Endovaskiler tedavi cerrahi sansi olmayan ciddi bir
hasta populasyonunda tek alternatif olarak yerini
almaktadir. Buna ek olarak, cerrahinin by-pass
yoluyla hedefledigi tek damar revaskiilarizasyonu
yerine endovaskiler girisim seanslarinda birden cok

tibial damar rekanalize edilebilmektedir. Bu da birden
cok damarin rekanalize edilerek outflow un daha
iyi olmasi ve angiozoma spesifik revaskdlarizasyon
saglanmasi anlamina gelmektedir. Dahasi,
endovaskiiler girisimler non-invaziv natirleri disinda,
acik cerrahi insizyonlarinin olasi komplikasyonlarini
barindirmazlar. Kardiyovaskiiler kapasitesi daha
sinirh hastalarda daha ytlizeyel bir 6n ¢alisma ile ve
sadece sedo-analjezi  kullanilarak endovaskiler
terapiler gerceklestirilebilir. Bu avantajlarinin yani
sira endovaskiiler girisimler ihtiya¢ duyuldugunda
kolayca tekrarlanabilir prosedirlerdir.

Endovaskiiler girisimde erken basarisizlik ve tekrar
girisim ihtiyaci daha yulksektir. Anjiyoplastinin asil
problemi gelisen teknoloji ve tekrar girisim ile
azalsada yiksek restenoz oranidir. Konvansiyonel PTA
nin, orijinal TASC raporlarinda 1 yillik ortalama primer
patensisi % 61 ve 3 yillik % 51 olarak bildiriimektedir.
Daha yeni bir metaanaliz ¢alismasinda okliide YFA
da (TASC D) 1 yillik primer patensi % 52 ve sekonder
patensi % 88 olarak bildirilmistir V. Goruldugu gibi
primer ve sekonder patensi arasinda belirgin fark
olup, bu yiksek restenoz orani ve yliksek orandaki
tekrar girisim ihtiyacina isaret etmektedir.

Gelisen teknoloji ile beraber konvansiyonel balon
anjioplastiden sonra damar agikligini idame ettirmek
veya inatgl stenozlari gidermek igin bir takim yeni
ekipman ve cihazlar gelistirilmistir. Bunlar arasinda
stent, ila¢g kapli stent ve balonlar ve aterektomi
cihazlari sayilabilinir.

Konvansiyonel balon anjiyoplasti

Gelisen teknoloji ile birlikte daha distk profilli ve
infrapopliteal bolgeye uygun daha uzun balonlarin
kullanilmasiyla dizaltt bolgeye adanmis ekipman
kullanilmaya baslanmis ve bu da teknik basariyi
oldukca artirmistir.  Glnlimizde PTA halen
infrapopliteal bolgede en ¢ok kullanilan endovaskiiler
girisim metodu olup, diger modaliteler i¢cin de bir
temel tasidir.

ilag salinimh balonlar

PTAsonrasiortaya¢ikanasilproblemintimal hiperplazi
olup, klinikte erken donem restenoz ve okliizyon
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Antiproliferatif ilaglarin
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intimal hiperplaziyi azaltict etkisi bilindiginden
ve stentlerin kronik sorunlarindan kaginmak ve
geride metal bir platform birakmamak icin markete
son 5 yilda hizla giren urinlerdir. Bugilin elimizde
femoropopliteal bolge ile ilgili bilimsel data varsa da
infrapopliteal bolgede kullanimi ile ilgili data heniz
yetersizdir ve orta ve uzun dénem takiplerinden
yoksundur.

Stent

Aslinda infrapopliteal bolgede stent kullanimi ile
bilgimiz cogunlukla bir kurtarma prosediri olarak

kullanimi ile ilgilidir. Yapilan bir meta-analizde
infrapopliteal stent kullanimi ile Rutherford
siniflamasinda  gelisme izlenmistir @,  Ayrica

temel olarak kendiliginden acilabilir ve balon ile
actlabilir stentler arasinda fark saptanmamistir.
Bugiin elimizde olan data ile stentlemenin PTA ile
kiyaslandiginda ispatlanmis bir Ustinligl ya da
avantajl saptanmamistir ®), Stentleme infrapopliteal
bolge girisimlerinde yeri diseksiyon ya da rekoil
oldugunda bir kurtarma islemi olmasiyla sinirlidir.
ilag salimml stentler

infrapopliteal bodlgede ilag salinimh stentlerin
patensisi ¢ciplak stentlere oranla daha iyi bildiriimekle
birlikte, burada da stentler genelde bir kurtarma
prosedurinin pargasi olarak kullanilmaktadir .

Aterektomi Ekipmanlari

infrapopliteal boélgede agir plakli ve kalsifiye
damarlarda plak yukinlG azaltmak Uzere gerek
rotasyonel gerekse orbital aterektomi cihazlari
kullanarak restenoz oranlarini azaltmak ve patensiyi
artirmak amacglanmaktadir ©,

Diyabet kendine has damarda biraktigi ayak izleri,
endovaskiiler girisimde spesifik zorluklar, ayak
tutulumu disinda eslik eden ciddi komorbiditeler ve
girisime ragmen non-diyabetik populasyona oranla
yiksek major amputasyon oranlari nedeniyle ¢ok
ozel bir yaklasim gerektirmektedir. Her hastaya
Ozel, multidisipliner bir yaklasimla hazirlanmis
revaskularizasyon secenegi sunmak ve yara bakimi
ile beraber destekleyici bakimida buna eklemek
tedavinin etkinligi icin zorunludur. Bugiin TASC D
lezyonlarda bile endovaskiler girisim ilk secenek
olarak kullanilmaktadir.

Son onyil da 6zellikle artan tecriibe ve ciddi teknolojik
yenilikler endovaskiler girisim alaninda adeta bir
¢cigir agmistir. Markette olan bir¢cok yeni teknolojik
ekipmanin uzun dénem takipleri olmamakla birlikte,
kronik ve agir kalsifiye uzun segment okllizyonlari
bile revaskilarize etmek miimkin olabilmektedir.
Bu nedenle primer amputasyona gidecek vakalarda

dahi vaskiiler agaci taramak ve revaskilarizasyonun

amputasyon seviyesini degistirebilecegini akilda
tutmak kritkk 6nem tasir. Multidisipliner bir
yaklasimla, en umutsuz goriilen vakalarda bile

revaskiilarizasyon saglanarak, hastanin geri kalan
hayati i¢in uzvun rezidiel fonksiyonu korunabilir.

Endovaskiiler terapiler bugilin teknolojininde destegi
ile slirekli gelisen bir alan olup, diyabetik ayak
tedavisinde giderek artan bir oranda multidisipliner
takimin 6nemli bir pargasi olmaya devam edecektir.
Hala primer patensinin disik olusu ve yiiksek
oranda sekonder girisim ihtiyaci endovaskiler
revaskilarizasyonun hala lzerinde calisiimasi
gereken zayifliklaridir. Tecribeli merkezlerin daha
fokuslanmis ve multidisipliner g¢alismasi ve cerrahi
by-pass opsiyonlarinida sunarak tedavinin tim

basamaklarini organize etmesiyle, tatmin edici
ekstremite sagkalimina ve patensi oranlarina
ulasilabilir.
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Diyabetik Ayak Gelisiminin Onlenmesi: Birinci Basamakta Nasil Olmali?

Dog. Dr. Ozlem TANRIOVER
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi A.D.

Diinya Saglk Orgiitii (DSO), diyabetes mellitusu (DM)
dinya genelinde en yaygin endokrin hastalik olarak
tanimlar @, Glnumizde, diyabet, diinya capinda
230 milyondan fazla insani etkilemektedir ve en son
projeksiyonlara gore, 2030 yilina kadar bu rakamin
370 milyon kisiye ulasmasi beklenmektedir 2.

Diyabetik  ayak lserleri (DAU) diyabetes
mellitusun (DM), egitimle 6nlenebilen en Gnemli
komplikasyonlarindan biridir. DAU’niin periferik
vaskiler hastalik, cevresel noropati, kiglk ayak
travmalari, ayak deformiteleri ve enfeksiyonlarin
neden oldugu ve oksijenlenme eksikliginin de
bu duruma eslik ettigi bir komplikasyon oldugu
dasunilmektedir ¢,

Tum diyabetik hastalarda DAU émiir boyu gelisme
riski, % 15, % 1-4 insidansi ve % 5,3 - % 10,5 arasinda
prevalansla ®” tim dinyada travmatik olmayan alt
ekstremite amputasyonlarinin yarisindan fazlasindan
sorumludur. @12 Kiiresel olarak, her 30 saniyede DAU
yuzunden bir alt ekstremite kaybedilmektedir 3,

Diyabetik ayak amputasyonlarindan 5 yil sonraki
mortalite orani % 39-80’e ulasmaktadir ve bu oran,
bir cok malignitenin 6lim oranindan daha yuksektir
14 Diyabetik hastalarda hastaneye yatislarin
yaklasik % 20’si diyabetik ayak sorunlari sonucudur
@) Ayrica, DAU hastaneye yatis ve morbiditenin
en yaygin nedenleri arasinda yer almakta ve diger
kronik komplikasyonlara goére hastanede daha fazla
gun kalinmasindan sorumlu tutulmaktadir (>

Rehabilitasyon ve evde bakim hizmetlerinde artan
ihtiyaclarla birlikte diyabetik ayak lezyonlarihastalarin
yasam kalitesini olumsuz etkilemekte, saglik alaninda
ve sosyo-ekonomik agidan problem olusturmakta
ve hem hastalarin hem de devlet biitgesinde agir
ekonomik yiike neden olmaktadir 719, DAU yiiksek
prevalansi, agir yik getirmesi ve hastalarin yasam
kalitesi (izerinde ciddi etkisi géz online alindiginda,
bu 6zel komplikasyonun énlenmesine 6zellikle dikkat
edilmesi tavsiye edilmektedir.

Bunun otesinde, etkili tedavi ve 6nleme rehberlerinin
hazirlanmasiicin DAU hastalarininveayaksorunlarinin
ozelliklerini  ayrintih  olarak anlamaya ihtiyag
duyulurken, sadece hastalarin degil, ayni zamanda

hekimlerin de bu o0zellikler hakkinda bilgilerinin
yetersiz oldugu ve hatta Ulser ve amputasyona
giden sirecin birgcok saglk uzmani tarafindan tam
olarak anlasilmadigina dair yayinlar bildirilmistir
29 Gercekten de, pek ¢ok yazar birinci basamak
hekimleri ve cerrahlarin ayak degerlendirmesini
goreceli olarak daha az yaptiklarini ve birinci
basamak ortaminda, DM olan kisilerin sadece % 23 —
49 oraninda yillik bazda ayaklarinin degerlendirildigi
saptanmistir 24,

DAU énlenmesi ve tedavisinde birinci basamak
hekimleri hastalarla kurduklari iletisim ve sireklilik
acisindan essiz bir konuma sahiptirler ve bu agidan
kendilerine oldukca fazla gbrev dismektedir.
Diyabetli tim hastalarin ayaklari Glser ve amputasyon
acisindan predispozan faktorlerin (néropati, vaskiler
hastallk ve deformiteler) varligini degerlendirmek
icin yilda bir muayene edilmelidir. Ayak (Ulseri
olusumunun 6nlenmesi de tedavisi kadar 6nemlidir
ve diyabetin bu ciddi komplikasyonuna karsi en
mantikli yaklasimdir.

DAU  Birincil
Belirlenmesi

Korunma: Risk Faktorlerinin
Koruyucu onlemler almaya genel olarak birincil
(primer) korunma adi verilir. Henliz hastalik ortaya

¢ikmadan 6nce alinmasi gereken 6nlemleri kapsar.

Yapisal ayak anomalileri, PAH ve noéropati geri
dondirilemez. Bu vyizden birincil korunma
cabalari, ayak travmasini en aza indirmek igin risk
faktorlerinin belirlenmesi, hasta egitimi ve bazi
saghk davranislarinin tesvik edilmesi Uzerinde
yogunlasmistir.

Hastalara ogretilen ayak koruyucu saglik davranislari
genellikle ayakta travmayi en aza indirmek amagli
yalinayak yirimeden kaginma, ayaga uygun
ayakkabi giyme, suyun sicakhgini kontrol etmeden
banyoya girmeme ve yiriyls ve diger etkinliklere
ait degiskenligi izlemeyi kapsar. Néropati hastalarinin
%40- % 90 arasinda néropatisi oldugunun farkinda
degildir. Bu ayak koruyucu davranislar, 6zellikle bu
durumundan habersiz hastalar i¢in yararli olabilir.

Diyabetli hastalarda etkin koruyucu ayak bakimi
yapabilmek icin riskin belirlenmesi sarttir. Ulser

-28 -



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

gelisme riski ya da amputasyon riski 10 yili askin
sliredir diyabeti bulunan hastalarda artmaktadir
6 12 18)  NICE rehberleri Tip 2 diyabetlilerde
ayak bakiminda ayaklarin dizenli olarak gorsel
inspeksiyonu, ayak duyusunun degerlendirilmesi,
ayak nabizlarinin palpasyonunu 6nermektedir. 10
g. monofilament kullanilarak ayak duyusu veya
vibrasyon (biyotesiometre veya kalibre edilmis
tuning fork ile) test edilmelidir. Ayak nabizlari palpe
edilmeli, ayak deformiteleri ve ayakkabinin uygun
olup olmadigi inspeksiyonla degerlendirilmelidir.

Ayagin tam olarak degerlendirilebilmesi igin vaskiiler
duruma genel olarak bakilmasi ve deri ile kas-iskelet
sisteminin detayli olarak muayenesi gerekir. Bu
muayene sirasinda koruyucu duyusal his, ayagin
yapisi ve biyomekanikleri, damar yapisi ve deri
bitlnlGgl degerlendirilmelidir. Bir ya da birkag
yiksek riskli durum saptanmis olan hastalar, ek risk
faktorlerinin gelisimini kontrol etmek bakimindan

daha sik muayene edilmeli ve degerlendirilmelidir.
Noropati gelisen hastalarin ayaklari her kontrolde
mutlaka bir saglik calisani tarafindan goérsel olarak
incelenmelidir -4,

Duisuk riskli ayaklarda norolojik durum
degerlendirilmesi  yapilirken ~ Semmes-Weistein
5.07 (10-g) monoflament kullaniimaktadir.

Periferik damar hastaligi icin ilk tarama yapilirken
klodikasyon oykistu sorgulanmali ve ayak arter
nabizlari  degerlendirilmelidir. ~ Cilt incelenirken
deri  butUnlGglnin  degerlendirilmesine  ozel
onem verilmeli; ©zellikle ayak parmak aralari ve
metatarsal kemiklerin bas kisimlari Gzerindeki deri
daha dikkatli incelenmelidir. Kemik deformiteleri,
eklemlerde hareket kisithihgi, yirime bozukluklar
ve denge sorunlari muayene sirasinda mutlaka
degerlendirilmesi ve atlanmamasi gereken onemli
noktalardir ©-8,

Tablo 1. Hasta dykiisii ve muayenede dikkat edilmesi gereken &zellikler -3,

- Pinpirik hissi
- Ankle refleks

Oykii Gecmis Ulser/amputasyon, ayak bakimi egitim bilgisi, sosyal izolasyon, saglik hizmetlerine
erisimde zorluklar, ¢iplak ayakla yliriime sorgulanmali
Noropati Ozellikle geceleri alt ekstremitede uyusma ve agri gibi semptomlar

e 10 g monoflament + asagidaki 4 bulgudan 1’inin varligi

- 128 hz diyapozon ile vibrasyon algisi

- Bio/noroteziyometre ile vibrasyon algisi

Vaskiler durum Ayak nabizlari, klodikasyon,

Ayak Bilegi Kol indeksi

Deri

Terleme

Ulserasyon

Renk, catlak, kuruluk, kalinlik, i1si, 6dem

Enfeksiyon: parmak aralari mantar enfeksiyonu agisindan kontrol edilir

Kallus/su toplama: kallus icinde kanama durumu

Kas/Eklem
Kas zayifligi

Deformite (penge parmak, vd.), metatars baslari, Charcot eklemi

Ayakkabi ve goraplar

Hem icten, hem de dis bolge incelenmeli, ayakkabi uygunlugu kontrol edilmeli

Diyabetik ayak sorunlari egitimle 6nlenebilir tek komplikasyondur. Diyabetik birey ve yakinlarina hekim,
hemsire ya da diyabet egitmeni tarafindan 6zel bir egitim verilmelidir. Diyabetliler ayaklarini muayene etmek
icin yeterli bilgiye sahiplerse, kendi kararlarini uygulamak igin yeterli kaynaga ulasabiliyorlarsa, eylemlerinin
etkinligini degerlendirmek icin yeterli deneyimleri varsa giiclendirilmis olurlar ?V. DAU ile ilgili bilgilerin
diyabetli birey ve yakinlarina 6gretilmesi, egitim verilen hastalarin giinliik yasamlarina 6grendikleri bilgileri
entegre etmeleri ve hayatlarinin her asamasinda uygulamalari gerekmektedir (22232,
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DAU ikincil Korunma:

Bu diizeyde alinacak korunma 6nlemleri erken tani,
uygun tedavi ve sakathklarin sinirlandirilmasindan
olusur. Hastaligin baslangic doéneminde, daha
dogrusu ilk belirtilerin saptanabildigi donemde
uygulanacak olan erken tani ve tedavi gibi koruyucu
yontemler, toplum yoniinden, hastaligin s6z konusu
olmadigi donemde alinan énlemler kadar 6nemlidir.

Kisinin sagliginin korunmasinda erken taninin yeri
onemlidir. Erken tani ve tedavinin uygulanamadigl
durumlarda, tiim belirtileriyle ortaya ¢ikan hastaligin
tedavisine, niikslerin 6nlenmesine ve sakatliklarin
sinirlandirilmasina galisilir. Boylece bu hastaliklardan
ileri gelebilecek sakathklarin iyi ve yeterli bir tedaviyle
en disik diizeyde tutulmasi amaclanir.

Bir kez DAU gelistiyse, bunun ydnetimi en iyi
multidisipliner 6zel bir isbirlik¢i ekip tarafindan
saglanir. DAU’lerini hem aile hekimleri hem de diger
uzmanlar (6zellikle podiatrists, damar cerrahlari
ve endokrinologlar) tespit edebilir, ancak hastalar
kendilerindeki degisiklikleri tespit edip tedavi
arayisina girecek en onemli kisilerdir. Bununla
birlikte, mevcut literatiir diyabetik hastalarin sadece
%32’sinin glnlik ayak muayenelerini yaptiklarini
tespit etmislerdir 33,

Hastalara nasil yapilmasi gerektigi 6gretilmediyse
ve “lUlser” ya da diger ayak anomalilerinin nasil
goriindigini hasta bilmiyorsa glinlik kendi kendine
ayak muayenesi yapilmasi olasi degildir ya da yapilsa
bile yararli olmayacaktir ¥ Gérsel bozuklugu, kéti
dengesi, azalmis uzuv esnekligi ve obezite varlig
hastanin ayak tabanini incelemesini ve anormallikleri
tanimasini giiclestirir. Bunun otesinde, anormallikler
tespit edilse bile, bu hastalar derhal tibbi yardim
istemeyebilir, ciinki diyabetik ayak ve uzuv kaybi
arasindaki iliskinin farkinda olmayabilirler, tibbi
bakima sinirh erisime sahip olabilirler veya hangi
doktora basvuracaklarini bilmiyor olabilirler ©%),

DAU tanisi almig hastalar genellikle ayak bakimi igin
multidisipliner uzman ekiplere sevk edilmelidir ama
bu sevkler gecikmeli ya da hi¢ yapilamamaktadir.
Bu tur gecikmeler hasta sonugclarini olumsuz ©9
etkileyebilir. Sevk vyapildiktan sonra bile uzman
klinigine erisim sorun olmaya devam edebilir. O
ylzden aile hekimleriile sevk protokolii icinde galisan
hastayi sirekli olarak gorebilecek multidisipliner bir
ekip hazir bulunmalidir.

DAU Ugiinciil Korunma:
Ugiinciil koruma hastaliga bagl olarak gelisebilecek
komplikasyonlarin, sakatlik ve kalici bozukluklarin en

aza indirgenmesini ve rehabilitasyonu icermektedir
37, Bu duizeydeki bir korunmada, herhangi bir hastalik

olgusunu durdurmak yerine, hastalik sonucu kiside
olusan “anatomik ve fizyolojik” degisikliklerle ortaya
¢ikan sakatligin onun yasamindaki olumsuz etkilerini
en dislik dizeyde tutmak s6z konusudur. Bu tdr
korunma, rehabilitasyonla saglanir. Rehabilitasyonun
amacli, hasta kisinin geri kalan gliclinden en iyi
sekilde yararlanmasini saglamak ve onun topluma
yuk olmasini 6nlemeye calismaktir. Kiside gortlen
hastaliklarin ¢ogunda, simdiye kadar 6zel korunma
yontemleri gelistirilemedigi gibi, o kisiyi zamaninda
tedavi ederek sakathgini sinirlandiracak 6nlemler
bulunamamistir. Bu nedenle aile hekimleri sakat
kalanlari, olanaklarin elverdigi olcide etkin bir
yasam slrecek ve calisabilecek duruma getirmeyi
amaglayan rehabilitasyon hizmetlerinden yararlanir.
Ugilincil  korumada, kisinin sadece bedensel
sakathginin olumsuz etkilerini gidermekle, yani
medikal rehabilitasyonla yetinilmemeli, onun sosyal
uyumunu saglayacak degisik ©onlemlere (sosyal
rehabilitasyona) 6zel bir 6nem verilmelidir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonu Gelisiminin Onlenmesi

Hastanede Nasil Olmali?

Dog. Dr. Selda CELIK

Diabetesmellitus, Gilkemizdevediinyadasikligigiderek
artan, hedef kan glukoz degerlerine ulasilamadiginda
sistemik ve kronik komplikasyonlarla seyreden bir
metabolizma hastaligidir 2. Diyabete 6zgiu bir
komplikasyon olan néropati ve diyabete siklikla eslik
eden periferik arter hastaliginin sonucu olan iskemi
zemininde, asirt basing yikld ve enfeksiyonun da
katilmasiyla olusan diyabetik ayak organ kaybina
gotirebilen ruhsal, bedensel, sosyal ve ekonomik
yukii olan bir komplikasyondur ©4. Diyabetik
yaralarin %85 kadarinin o6nlenebilir etkenlerden
kaynaklandigi disinilmektedir. Amerikan Diyabet
Birligi diyabete bagli amputasyonlarin  %40-50
oraninda onlenebilecegini belirtmistir. Alt ekstremite
amputasyonlarinin  %85’inde ayak (lser hikayesi
vardir. Arastirmalar onlem, iyi hasta egitimi, saghk
¢alisanlarinin duyarhligi ve egitimi ile ¢ok yonll
ayak (lseri tedavisi ve de dlzenli izlem sonucu
ayak amputasyonlarinin %49-85 oraninda azaldigini
bildirmektedir ©. Diyabetik ayak vyaralarina 6zgi
spesifik tedavi secenekleri sinirh  oldugu icin
ozellikle ayak bakim egitimi ve O©nleme bulyulk
énem tasimaktadir 7. Diyabetik ayak uluslararasi
konsensus raporuna gore, diyabetik ayak yonetiminin
temel taslari olarak riskli ayagin muayenesi ve
dizenli inspeksiyonu ilk siralarda yer almaktadir
(8). Diyabetli hastalarda etkin koruyucu ayak bakimi
yapabilmek icin riskin belirlenmesi sarttir. Asagida
siralanan ayakla iliskili risk durumlarinda diyabetik
ayak yara olusumu ve amplitasyon riskinin arthgi
bildirilmektedir %11,

e Koruyucu duyularin (duysal hislerin) kaybina
neden olan periferik néropati gelismesi,

e Biyomekaniklerin degismesi (ndropatinin
varliginda)

e Basing artisi oldugunu gosteren kanitlarin varhigi
(eritem, bir nasirin altinda kanama olmasi)

o Kemik deformitelerinin ortaya ¢ikmasi

e Periferik arter hastaliginin varhg (ayakta arter
nabizlarinin zayiflamasi ya da kaybolmasi)

e Ulser, ampiitasyon dykiisii bulunmasi
e Agir tirnak patolojilerinin varhgi

e Gorme bozuklugu

e Diyabetik nefropati (6zellikle hemodializ)
e Kot glisemik kontrol
e Sigara kullanimi

e infeksiyonlar (mantar ya da bakteriyel)
diyabetik ayak yaralarinin olusumuna zemin
hazirlamaktadir.

Diyabetik ayagin tam olarak degerlendirilebilmesi
icin vaskiler duruma genel olarak bakilmasi ve deri
ile kas-iskelet sisteminin detayli olarak muayenesi
gerekir. Yiksek riskli ayak problemlerini tanimlamak
ve saptamak (izere diyabetli hastalarin tiimiine her yil
Ozel bir ayak muayenesi yapilmalidir. Muayenede risk
faktorlerisaptananhastalar 1-6 ay gibidahasikaralarla
izlenmelidir ®?. Bu muayene sirasinda koruyucu
duyusal his, ayagin yapisi ve biyomekanikleri, damar
yapisive deri butinligi degerlendirilmelidir. Bir ya da
birkag ylksek riskli durum saptanmis olan hastalar, ek
risk faktorlerinin gelisimini kontrol etmek bakimindan
daha sik muayene edilmeli ve degerlendirilmelidir.
Noropati gelisen hastalarin ayaklari her kontrolde
mutlaka konunun uzmani bir saghk calisani
tarafindan gorsel olarak incelenmelidir ®3. Dulsik
riskli ayaklarda norolojik durum degerlendirilmesi
yapilirken kantitatif somatosensér esik deger
testleri uygulanmasi gerekmektedir ve bunun
icin Semmes-Weistein 5,07 (10-g) monoflement
kullanilmaktadir. Periferik damar hastaligi icin ilk
tarama yapilirken kladikasyon 6ykisi sorgulanmal
ve ayak arter nabizlari degerlendirilmelidir. Cilt
incelenirken deri butlnltglinin degerlendirilmesine
ozel 6nem verilmeli; 6zellikle ayak parmak aralari ve
metatarsal kemiklerin bas kisimlari Gzerindeki deri
daha dikkatli incelenmelidir. Kemik deformiteleri,
eklemlerde hareket kisithihgi, yirime bozukluklar
ve denge sorunlari muayene sirasinda mutlaka
degerlendirilmesi ve atlanmamasi gereken diger
noktalardir ©.

Diyabetik ayak sorunlari diyabetin egitimle
onlenebilir tek komplikasyonudur. Diyabeti olan birey
ve yakinlarina hekim, hemsire ya da diyabet egitmeni
tarafindan oOzel bir egitim verilmelidir. Ayak bakimi
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egitimi bireysel ve/veya ailesiyle birlikte yapiimali;
mimkiinse her gérismede bireyin bilgisi ve ayak
bakimiuygulama becerisi kontrol edilmelidir. Boylece
diyabetiolan bireylerin ayaklarinimuayene etmekicin
gerekli bilgiye sahip olup olmadiklari, kendi kararlarini
uygulamak icin kaynaga ulasabilip ulasamadiklari,
uyguladiklari bakimin etkinligini degerlendirmek igin
yeterli deneyimlerinin olup olmadigi anlasiimis olur.
Egitim verilen hastalarin 6grendikleri bilgileri glinliik
yasamlarina entegre etmeleri ve yasamlarinin her
asamasinda uygulamalar gerekmektedir 4 1516),

Diyabeti Olan Bireylere ve Yakinlarina Ogretilmesi
Gerekenler (17,25)

Ayaklar her giin kontrol edilmeli, ayagin taban
ve Ust kismina bakilmah, eger alt kisimlari
rahat gorilemiyorsa bir ayna kullanilmali ya da
aile bireylerinden yardim istenmelidir, dikkatli
bir incelemeyle ayakta meydana gelebilecek
degisiklikler erken donemde gorilmektedir.

Ayak derisinin renginde degisiklik olup olmadigini
izlenmeli, ayak derisinin hasarsiz ve yumusak
olmasina 6zen gosterilmelidir.

Ayaklar yara, catlak, kabarcik, nasir yoninden
kontrol edilmeli; nasirlar ve kalluslar i¢in kimyasal
maddeler, makas ya da torpid, nasir ilaglari
flasterler kullanilmamasi, sorun varsa saghk
ekibiyle goristlmesi soylenmelidir. Ayaklarda
nasir olusmamasi icin oturarak ve ayaklari
uzatarak namaz kilinmasi énerilmelidir.

Ayaklari isitmak i¢in sicak su torbalari, isitici
pedler veyadiger isi kaynaklari uygulanmamalidir.

Ev ortaminda ayaga batabilecek veya
takilarak dismeye vyol acabilecek cisimler
uzaklastirilmalidir.

Dizenli egzersiz programi olmali, vyapilan

egzersizin yaralarin olusmamasina ve kaslarin
glclenmesine yardim edecegini hatirlayarak
egzersizler ihmal edilmemelidir. Ancak uzun
ylrlyusler yapilmamali, ayak ayni pozisyonda
uzun siire tutulmamali ve egzersizde kullanilacak
ayakkabilara dikkat edilmelidir.

Ayak temizligine 6zen gosterilmelidir. Ayaklarin
yikandigi suyun sicakhgi olasi yaniklari 6nlemek
icin 37°C’yi gegmemelidir.

Ayaklar her gin ihk suda tahris etmeyen bir
sabunla yikayarak temizlenmelidir.

Ayak derisinin kurumasina, c¢atlamasina ve
esnekliginin bozulmasina yol agabileceginden
uzun siiren ayak banyolarindan kaginilmalidir.

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanip,

-33-

ozellikle parmak aralari olmak Uzere iyice
kurulanmalidir. Parmak aralarinin iyi kurulanmasi
mantar infeksiyonlarinin olusmasini énler.

Yikama isleminden sonra ayak derisinde
kurumalari 6nlemek icin vyagh krem veya
nemlendirici losyon kullanarak ayak derisi

yumusak tutulmali, ayak parmak aralarina losyon
striilmemelidir. Parmak aralarina strtlen losyon
mantar olusmasina neden
olabilir.

infeksiyonlarinin

Nasirlar ve sertlikler ponza tasiyla inceltilmeli
(nasirh alanin disina g¢ikilmadan), parmaklarda
pencelesme varsa eklem sertligi olusmamasi icin
masaj yapilmahdir.

Ayak tirnaklari miimkin oldugunca dizgin

olmaldir.
Tirnaklar banyodan sonra yumusakken diz
kesilmeli, etrafinda kizariklhk, sislik olup

olmadigini kontrol edilmelidir.

Tirnaklar yuvarlak (n) degil diz (-) sekilde
kesilmeli, tirnak koseleri derin alinmamal,
zimparali bir tirnak térpisiyle torpilenmelidir.

Gorme problemi olan bireyler kendi tirnagini
kesinlikle kendisi kesmemeli, yakinlarindan
yardim almalidir.

Ayak yaralarinin blyik bélimi ayaga uygun ve
rahat ayakkabilarla 6nlenebilmektedir. Ayaga
uygun ayakkabilar secilmeli, ayag sikmayan
deri veya bez ayakkabilar giyilmelidir. Hastalar
mimkiinse kendi ayak kaliplari alinarak retilen
ayakkabilari kullanmalidir.

Ayakkabi genisligi ayak genisligi kadar olmali,
ayagi tam kavramalidir; 6na sivri, ylksek topuklu,
acik burunlu ayagl rahatsiz edecek ayakkabilar
yeglenmemelidir.

Yeni ayakkabi alindiginda ilk giinlerde kisa sureli
giyip degistirilmeli ve ayaklar sirekli kontrol
edilmeli, ayakkabi satin almak icin 06gleden
sonraki saatler yeglenmelidir.

Ciplak ayakla asla yirimemeli, denizde,
kumsalda, hatta evde dahi terlik kullaniimalidir.
Parmak aralarina giren terlik ya da sandalet tipi
ayakkabilar yeglenmemelidir.

Ayaklarin giin boyu lastik ayakkabilar icinde
nemli bir ortamda kalmasina izin verilmemelidir.

Ayakkabi giymeden ve cikarildiktan sonra igi givi,
yabanci cisimle plrizli ylzey ve yirtik acisindan
her zaman kontrol edilmeli, ayakkabinin ig
tabanligi alti ayda bir degistirilmelidir.

Coraplar her gilin degistirilmelidir.
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e Pamuklu, yinli veya koton, olasi yara akintilarini
erken fark edebilmek icin acik renkli coraplar
yeglenmeli; bilekleri sikmayan lastiksiz ¢oraplar
kullanilmahdir.

o Mekanik basi olmamasi i¢in yamali, dikisli, ayaga
bliyik coraplar kullanilmamalidir.

o Ayaktaki kan dolasimini gliglendirmek igin kan
sekeri dlizeyinin normal sinirlarda kalmasina
Ozen gosterilmelidir.

e  Tutln kullanilmamalidir.

e Herhangi bir ekstremitede kesik, catlak ya da
yara gelistiginde en kisa slrede saglk ekibine
basvurulmalidir.
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Hangi Hasta Ayaktan izlenmeli ?

Dog. Dr. Derya Oztiirk ENGIN

Haydarpasa Numune Egditim ve Arastirma Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji

Klinigi, Istanbul

Diyabetli hasta sayisi, glin gectikce artmaktadir.
2000 yihinda 177 milyon, 2010 yilinda 285 milyon kisi
diyabet tanisi almistir. 2030 yili igin tahmin edilen
diyabetli hasta sayisi, 360 milyondur . Diyabetik
ayak infeksiyonu, diyabetle iliskili hastane vyatis
ve ekstremite amputasyonunun en sik nedenini
olusturmaktadir. Diyabetik bir hastada yasam
boyunca ilser gelisme riski %25’tir 2 3 infeksiyon
gelisme riski ise %40-80 olarak bildirilmektedir.
Ekstremite amputasyonu diyabetik hastalarda,
diyabetik olmayan hastalardan 15 kat yiksektir
Biitln alt ekstremite amputasyonlarinin %50-70’i
diyabet nedeniyle olmaktadir !,

Erkek cinsiyet, 10 yilin (zerinde diyabet varligi,
ileri yas, vicut kitle indeksinin yiksek olmasi,
retinopati, periferik vaskiiler hastalk, diyabetik
periferal néropati, HbA1C diizeyinde ylikseklik, ayak
deformitesi, yiksek plantar basing, uygun olmayan
ayakkabi kullanimi diyabetik ayak Ulseri igin risk
faktorleridir M. Diyabetik bir hastada 30 giinden
uzun sireli diyabetik ayak lseri, probe-to bone testi
pozitifligi, tekrarlayan ayak Ulseri oykisi, etkilenen
bacakta periferik vaskiler hastalik, alt ekstremite
amputasyonu, duyu kaybi, travmatik ayak vyarasi,
renal yetersizlik veya yalin ayak ylrime 6ykuisi varsa
diyabetik ayak infeksiyonu riskini artirmaktadir B,
Diyabetik bir hastada duyusal néropati, sicaklk ve
agri hissini azaltmaktadir. Bu ylizden hastalarin ¢ogu,
ayak travmalarini farketmemektedir.

Diyabetik ayak infeksiyonlu hasta degerlendirirken;
predispozan faktorler, gecirilmis travma, lezyonlarin
baslama siiresi, daha 6nce aldigi tedaviler, eslik eden
semptomlar ve sistemik toksisite bulgulari ydoniinden
dikkatli olmak gerekir. Yara bolgesi ve ekstremitenin
yani sira hastanin bir biitlin olarak degerlendirilmesi
onerilmektedir®!. Diyabetik ayak infeksiyonu tedavisi
icin, 6li ve infekte dokularin debritmani, metabolik
kontrol, ayagin yikten-basidan kurtarilmasi, periferik
arter hastaliginin (PAH) tani ve tedavisi, ayak islevinin
yeniden kazandirilmasi gerekmektedir.

Oncelikle ayagin enfekte olup olmadiginin
belirlenmesi gerekir. Ayakta kizariklik, sicaklik artisi,
sislik, duyarlihk veya agri gibi inflamasyonun klasik
bulgularindan ikisinin bulunmasi veya pirilan

akintinin  varligi diyabetik ayak infeksiyonunu
duslindirmektedir.  Ancak, periferik noéropati
nedeniyle hastanin agrisinin az olabilecegi hatta
olmayabilecegi, iskeminedeniyle eritem, sicaklik artisi
veya indurasyonun hafif olabilecegi unutulmamalidir.
Bu durumda yara kenarlarinin dizensizligi, soluk
renkli grantlasyon dokusu, akinti, koti koku veya
yaranin iylesmemesi gibi ikincil o6zellikler dikkate
alinmalhdir ],

Diyabetik ayak yarasi icin Wagner, SINBAD, TEXAS,
PEDIS siniflandirmalari gelistirilmistir. Bunlarin iginde
en yaygin olarak kullanilan PEDIS siniflandirmasidir
71, IDSA (Infectious Diseases Society of America)
tarafindan 2012 vyilinda vyayinlanan kilavuzda,
infeksiyonun siddetine gore siniflandirma yapilmistir
(Tablo 1).
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Tablo 1. Diyabetik ayak infeksiyonu siniflandirmasi

infeksiyon Klinik Bulgulari

IDSA

infeksiyon
Siddeti

PEDIS

infeksiyon bulgusu yok

En az ikisinin varhigi infeksiyon olarak tanimlanir
e Lokal sislik endurasyon

. Eritem

e Lokal hasassiyet veya agri

Lokal sicakhk

. Purdlan akint

infekte degil

infeksiyon deri veya subkutan dokuda sinirh
Ulser etrafindaki eritem >0.5ve <2cm olmali,

Sistemik bulgu yok

Hafif

Lokal infeksiyon bulgulari, eritem >2cm veya

Derin doku Orta

artrit, fasiit) var, SIRS yok

tutulumu (abse, osteomiyelit, septik

Lokal infeksiyon bulgular ve SIRS
Asagidaki bulgulardan en az ikisi olmal
e  Ates> 38 °C veya <36°C,
. Nabiz >90 dak
.

Solunum >20/dak veya PaC0, <32 mmHg

Lokosit >12000/ mm? veya <4000 mm?

> %10 band formu

Siddetli

Kaynak 5’ten alinmistir

Klinik olarak infekte olmayan diyabetik ayak
yaralarinda, antibiyotik tedavisi verilmemeli, kiltir
alinmamalidir.  Alt ekstremite siklikla bakterilerle
kolonize oldugundan, Greme sonucu anlamli kabul
edilmemektedir. Boyle yaralarda serum fizyolojik ile
pansuman yapilmasi yeterlidir.

Hafif  infeksiyonlarda deri ve subkutan doku
etkilenmistir. inflamasyonun travma, gut, akut
charcot artropatisi, tromboz ve venoz staz gibi diger
nedenlerinin, dislanmasi gereklidir. Tam kan sayimi,
metabolik degerler normal veya normale yakindr.
Bu hastalar oral antibiyotik tedavisi ile ayaktan takip
edilmektedir. Ancak, minoér cerrahi girisim veya ayagin
basidan kurtarilmasi gerekebilir. Antibiyotik tedavisi
S. aureus ve Streptococcus spp.ye yonelik olmalidir
(Tablo 2). Hastanin klinik cevabini takip etmek, alinan
kaltir sonuglarini degerlendirmek icin bir kag¢ glin
icerisinde kontrole cagrilmasi énerilmektedir .

Orta infeksiyonlarda, eritem 2 cm {zerindedir

veya infeksiyon fasya, tendon, kas, kemige kadar
yayllmaktadir. Lenfadenopati ve lenfanjit eslik
edebilir. Lokosit sayisi ve kan sekeri diizeyinde
yukselmeler olmasina ragmen, sistemik olarak
hastanin durumu iyidir ve metabolik degerler
stabildir ®. Orta infeksiyondaki olasi etkenler ve
onerilen antibiyotikler tablo 3’te gosterilmistir.

Hafif ve orta infeksiyonlarda ise hastaya ayaktan
tedavi verilebilir (Tablo 4). Ancak, hafif veya orta
derecede infeksiyonu olmasina ragmen, evde kan
sekeri kontrolii saglanamiyorsa, ciddi PAH varsa,
ayagin vyukten-basidan kurtarilmasi gerekiyorsa,
parenteral tedavi gereksinimi varsa ve evde
uygulanamiyorsa, acil goérintileme ve cerrahi
girisim gerekiyorsa yatarak takip edilmelidir. Siddetli
infeksiyonu olan hastalar; metabolik degerlerin
kontrolQ, sivi uygulamasi, cerrahi miidahale ihtiyaci
gostermekte ve yatarak tedavisi gerekmektedir.

Daha 6nce antibiyotik kullanan hafif infeksiyonlarin
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yani sira orta/siddetli infeksiyonlarda da kiltlr alinarak antibiyotik baslanmasi 6nerilmektedir [5]. Ampirik
tedavi baslanirken; infeksiyonun siddeti, bobrek yetersizligi, allerji, daha 6nce kullandigi antibiyotikler, daha
onceki kiltlr sonuglar, direngli bakteri ile infeksiyon 6ykiisii ve Gram boyama sonuglari degerlendirilmelidir.
Bltin enfekte yaralarda antibiyotik tedavisi ile birlikte uygun yara bakimi da yapilmalidir. Secilmis hafif
vakalarda topikal tedavi kullanilabilmektedir 1 Tedavi siiresi yara iylesmesine gére degil, hastalarin klinik
durumuna gore bireysellestirilmelidir. Hafif infeksiyonlarda 1-2 hafta, orta/siddetli infeksiyonlarda 2-3 haftalik
tedavi 6nerilmektedir &l

Tablo 4. Hafif/orta infeksiyonlu diyabetik ayaga yaklasim

Hafif forta infeksiyon
"+ Yatigicin gereki endikasyonunun deferlendirilmesi
+Yara yerinden kilftir / Gram boyama

* Uygun yara bakami
+ Ampirik antibiyotik secimi

I

/ 2-4 giin icinde yeniden deferlendir, (Katilesme varsa daha erken)

I |

Klinik yanit var Klinik yanit yok Klinikte kotllesme var

' I |

Arttibayotik degisimi — § -
Diha dar spektrumiu, daha wouz tedavi v Killtiirfantibiyogram sonucy iddetl infiksiyon olarak degeriendir
I *  Hasta uyumu
¢ Lokal yara bakim
Bir hafta sonra yeniden dederlendir *  Direkt grafi, MR gereksinimi
[ylesme Relaps
|
Osteomiyelit disin
Yeniden degerlendir

Kaynak 6’dan ahinmistir

MRSA icin risk faktorleri tasiyan hastalarda; MRSA ile infekte veya kolonize hastalarda veya klinik siddetli
ise tedavi, MRSA’y1 kapsamaldir Pl. Enfekte diyabetik ayak ulserinde MRSA prevalansi %15-30 olarak
bildirilmektedir [10]. Daha 6nceki hastane yatisi, uzun sireli Ulser varligi, ilserin genis olmasi, osteomiyelit,
MRSA burun tastyiciligl, antibiyotik kullanimi MRSA’ya bagl diyabetik ayak infeksiyonu gelisimi icin risk
faktorleridir 1%, Nemli iklimlerde ve gelismekte olan tlkelerde diyabetik ayak infeksiyonlarinda P. aeruginosa
izolasyonu daha siktir 2, Uzun sureli kronik yaralarda, yakin zamanda antibiyotik kullananlarda, nemli, masere,
eksudadif yaralarda ve 6zellikle hayati tehdit eden infeksiyonlarda P. aeruginosa akla gelmelidir. Risk faktorleri
tasimayan hastalarin ampirik tedavisinde P. aeruginosa’ya etkili antibiyotik baslanmasi gerekli degildir.
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Tablo 2. Hafif infeksiyonda etkenler ve tercih edilecek antibiyotikler

Infeksiyon Siddeti Olasi Etken Antibiyotik
Dikloksasilin
Klindamisin

Hafif infeksiyon MSSA, Streptokok Sefaleksin

Levofloksasin

Amoksisilin-klavulanat

MRSA

Doksisiklin

Trimetoprim-sulfametoksazol

Tablo 3. Orta /siddetli infeksiyonlarda etkenler ve 6nerilen antibiyotikler

infeksiyon Siddeti Olasi Etken Antibiyotik
Orta infeksiyon MSSA, Levofloksasin
(baslangig PE, sonra PO), Streptococcus spp, Sefoksitin
Siddetli infeksiyon (PE) Enterobacteriaceae, Seftriakson

Obligat anaeroblar

Ampisilin-sulbaktam

Moksifloksasin

Ertapenem

Tigesiklin

Levofloksasin/ciprofloksasin +Klindamisin

imipenem/silastatin

MRSA

Linezolid

Daptomisin

P. aeruginosa

Piperasilin-Tazobaktam

Tablo 2 ve 3, kaynak 5’ten alinmistir.

Hafif/orta infeksiyonda %20, siddetli infeksiyonda
%50-60 osteomiyelit saptanmaktadir [6]. Sistemik
inflamasyon bulgusu olmayan, glisemik kontroll
iyi, vaskiler girisim gerektirmeyen, osteomiyelitli
hastalara ayaktan tedavi verilebilir. Ampirik tedavi
icin uygun antibiyotik rejimi orta ve siddetli
diyabetik ayak infeksiyonuyla benzerdir. Etkene
yonelik tedavi, kiltir sonucuyla diizenlenmelidir.
Klindamisin, florokinolonlar, linezolid, rifampisinin
oral biyoyararlanimi, kemige ve nekrotik dokuya
penetrasyonun iyi oldugu bilinmektedir [2]. Akut
osteomiyelitte tedavi sliresi 6 haftadir. Osteomiyelitli
bir hastada, baska kaynak yoklugunda direncli sepsis
varsa, uygun antibiyotik tedavisini alamiyorsa, uygun
tedaviye ragmen kemik yapida progresif bozulmalar

varsa, mekanik olarak kemik destriiksiyonun
dizeltilmesi  gerekiyorsa  cerrahi  debritman
onerilmektedir. Cerrahi tedavi uygulanmayan

hastalarda tedavi sliresi en az 3 ay olmaldir [5].

Bacagi ve hatta hayati tehdit edebilen diyabetik ayak
infeksiyonlarinda tedavi, multidisipliner yaklasimla
mimkindur. Klinik pratikte bu hastalarin ¢cogunlugu
hastaligin erken doneminde hekime basvurmaktadir.

infeksiyonun erken ddneminde yapilan uygun
midahale, infeksiyonun ilerlemesini engellemekte,
ekstremite kaybi ve hayati riski azaltmaktadir [13].
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Hastaneye Sevk Kriterleri? Hastaneye Yatis: Ne Zaman? Nerede?

Dog. Dr. Filiz PEHLIVANOGLU

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Diyabetes mellitus  kronik  komplikasyonlarla
seyreden, en sik goriilen metabolik hastaliktir.
Diyabetes mellitusta, enfeksiyona bagli mortalite
antibiyotiklerin  kullanimi ile olduk¢a azalmakla
birlikte, 0©zellikle anjiyopati ve noropatisi olan
hastalarda morbidite ylksektir. Deri ve yumusak
doku enfeksiyonlari, oOzellikle de diyabetik ayak
enfeksiyonlari hastaneye yatisin en sik nedenidir.
Diyabetik ayak enfeksiyonu; néropati ve periferik
damar hastaligina bagh gelisen iskemi zeminine
enfeksiyonun eklenmesiyle olusur. Tedavi yaklasimi
multidisipliner olmal ve enfeksiyon hastaliklari,
cerrahi, vaskdler cerrahi, ortopedi gibi pek cok klinikle
birlikte degerlendirilmelidir 2. Diyabetik ayak
enfeksiyonu; yumusak doku enfeksiyonu, yizeyel,
derin Ulserler, selilit, apse, flegmon, paronisi,

minor noropatik lezyonlar, intermittan klodikasyon,
osteomiyelit ve gangren seklinde klinik tablolar
olusturabilir. Ayak enfeksiyonlari diyabetik hastalarda
hafif-orta dereceli enfeksiyonlardan amputasyona
kadar seyreden agir tablolara yol acabilir. Daha
once tedavi gormemis akut ylizeyel enfeksiyonlarda
hastalar ayaktan tedavi alabilirler. Ancak derin doku
enfeksiyonu ve kronik enfeksiyonlarda; 6nceden
antibiyotik kullanimi ve hastanede yatis oykusi
olanlardadirencli etkenler s6zkonusu olabileceginden
dolayi tedavi igin hastaneye yatis gerekebilir. Birinci
basamakta degerlendiren hastalarin hangilerinin
hastaneye sevk edilmesi gerektigi ‘Diyabetik
Ayak Yarasi ve infeksiyonunun Tanisi, Tedavisi ve
Onlenmesi’ bashgini iceren 2015 yilinda yayinlanan
Ulusal Uzlasi Raporunda agiklanmistir.

Tablo 1. Diyabetik Ayak Sorunu Olan Birinci Basamakta Goriilen Hastalarda Sevk indikasyonlari (Ulusal Uzlasi
Raporundan aynen alinmistir)®

Sevk indikasyonlari Sevk Zamanlamasi
Ayak yaralari icin riski olan hastalar (néropati, nabizlarin alinamamasi) ayak | Zaman belirtilmemistir
koruma ekibine

Yeni bir ayak yarasi olan hasta icin, uygun bir sekilde egitilmis saglk | Hemen
profesyoneli tarafindan acil olarak (24 saat icinde) degerlendirilmek lizere

randevu dizenlenmelidir. Revaskiilarizasyondan yararlanabilecek hastalar

hemen sevk edilmelidir

Kuskulu veya tanisi konmus Charcot ayagi olan kisiler, etkilenen eklemleri | Hemen
sabitlenmek ve yara gelismesi dnlenmek tzere uzun sireli yikten kurtarma

(“off-loading”) icin hemen multidisipliner ayak bakimi ekibine sevk

edilmelidir.

Asagidakilerden herhangi biri meydana geldiginde hasta 24 saat icinde | Hemen
multidisipliner ayak bakimi ekibine (hastanede DA kuruluna) sevk

edilmelidir: Yeni yara, yeni sislik ya da yeni renk degisikligi (ayagin her

yerinin ya da bir béliminiin daha mavi, daha kirmizi, daha solgun ya da

daha siyah olmasi gibi).

Diyabeti olan tim hastalar yasami ya da ekstremiteyi tehdit eden | Acil

durumlarda acil olarak hastaneye sevk edilmelidir.
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Diyabetik ayak enfeksiyonu olan her hasta yats
icin degerlendirilmelidir. Hastalarin hastaneye yatis
karari dnemli olup bunun bazen ivedilikle yapilmasi
gerekebilir. Yatis tani amacl, medikal ya da cerrahi
tedavi icin, bazen de sosyal nedenlerle olabilir.
Diyabetik ayak enfeksiyonunda hastaneye vyats
gerektiren durumlar tablo 2’de belirtilmistir “.

Tablo 2. Hangi hastalar hospitalize edilmelidir? @
1.
2.

Orta veya agir derecedeki enfeksiyonlarda

Parental antibiyotik kullaniminin gerekli oldugu
durumlarda

Yara Uzerine yiik bindirme (off-load)
yapamayacak hastalarda

Pansumanini yaptiramayacak hastalarda
Cerrahi girisim gerektirebilecek hastalarda
Sistemik toksisite durumu

No v s

Metabolik instabilite durumu.

Hastalarin hastanede izlenmesinde amag morbiditeyi
ve mortaliteyi azaltmak, bozulan ayak anatomisini
diuzeltmek ve psikolojik stresi azaltmaktir. Hastanede
tedavileri tamamlanan hastalarin  taburculuk
zamanlamasini da iyi ydonetmek gerekir. Aksi taktirde
yapilan tedaviler yetersiz kalabilecegi gibi etkisiz hale
de gelebilir. Hastaneden taburcu edilme kriterleri
tablo 3’te agiklanmistir.

Tablo 3. Hastaneden taburcu edilme kriterleri

1. Klinik olarak stabil olma

Acil cerrahi girisim ihtiyaci olmamasi

Glisemik kontrolin saglanmis olmasi

W

Evde bakimini yapabilecek durumda olmasi ya da
kendisine bakim verecek kisilerin olmasi

Antibiyotik tedavisinin planlanmig olmasi
Ayagin yiikten kurtariimis olmasi

Yara bakiminin evde de uygulanmasi

© N o un

Ayaktan takibe devam edilebilmesi

Hastalarin diyabet ve olusturabilecegi
komplikasyonlar ile ilgili egitimleri ve hastaligin
yonetimi ile ilgili becerilerinin gelistirilmesi son
derece énemlidir. Ozellikle diyabetik ayak olusmadan
once, bu c¢ok ciddi komplikasyonun ayak bakimi ve
korunma vyollarinin 6gretilmesiyle dnlenebilecegi ya
daenazindan 6telenebilecegi ya da siddetinin kontrol
edilebilecegi gercegine hem hastalarin hem de
hekimlerin bilingli bir yaklasimi gereklidir. Diyabetik
hastalarin izlemlerinin multidisipliner yapilmasi,
hasta ve yakinlarinda bu farkindaligin erken olusmasi
hastaneye yatisl, mortaliteyi ve maliyeti azaltacaktr.
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Yara Tedavisinde Yenilikler:

Larva Debridman Tedavisi, Bliylime Faktorleri, PRP

Dr. Bengiisu MiRASOGLU

iU. istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali

Kronik yara karmasik bir stirectir ve tedavisinde kimi
zaman standartyontemler disinda yardimci tedavilere
ihtiya¢c duyulur. Bunlardan en bilinen ve Uzerinde en
cok cahsilanlar Hiperbarik Oksijen Tedavisi ve Negatif
Basingli Yara Tedavisi olmakla birlikte son zamanlarda
Larva Debridman Tedavisi ve biylime faktorleri ile
platelet-zengin-plazma (PRP) uygulamalari da énem
kazanmistir.

LARVA DEBRIDMAN TEDAViSi

Dogada normalde hayvan lesleri ve bitkiler ile
beslenen ve bu sekilde dogal donlisime katkida
bulunan sineklere miyaz sinekleri denir. Kimi
zaman bu sineklerin larvalari omurgali bir canlinin
dokularinda parazitik yerlesim gosterebilir (miyazis)
ve hem nekrotik hem de canli dokulara saldirabilir.
Ancak bazi sinek tirleri sadece nekrotik dokularla
beslenirler. Bunlardan Calliphoridea ailesinden
Lucilia Sericata ya da yesil sinek larvalarinin nekrotik
dokulari temizlemesi amaciyla steril sekilde yaraya

uygulanmasina larva debridman tedavisi (LDT) denir.
(1.2)

Maggot tedavisi ya da biyodebridman olarak da
bilinen larva debridman tedavisi cok eski caglardan
beri bilinmektedir. Daha sonra antibiyotik ve modern
yontemlerin gelismesi ile geri planda kalmis ancak
son zamanlarda yeniden glindeme gelmistir. 2004
yilinda Amerikan ila¢ Dairesi (FDA) onay! almistir ve
bundan sonra kullanimi yayginlasmaya baslamistir.

Adindan da rahatca anlasilacagl sekilde larvanin
en belirgin etkisi debridman yapmasidir. Larvalarin
tikuriklerinde nekrotik dokularin degradasyonunu
saglayan proteazlar vardir. Larvalar bir yandan
baslarinin iki yanindaki ¢ikintilar ve vicutlarindaki
dikensi yapilarla nekrotik dokulari alt katmanlardan
ayirirken bir yandan da tukiriklerini bu dokunun
Uzerine birakirlar. Proteazlarin etkisiyle bir anlamda
eritilen nekrotik doku yine larvalar tarafindan emilir.
Bu sekilde infekte ve nekrotik dokular uzaklastiriimis
olur. Her bir larvanin bu sekilde 24 saatte 25
mikrogram nekrotik materyali uzaklastirabildigi
gosterilmistir. @

Larvalarin debridman disinda antimikrobiyal etkisinin

oldugu ve granilasyon dokusunun olusumunu
arttirdig1 diistintlmektedir. Antimikrobiyal etki genel
olarakinfeksiyon ajaninin sindirim ve bu sirada olusan
lavaj ile fiziksel olarak ortamdan uzaklastirilmasina
dayanir. Ayrica ammonium igerigi ylksek sindirim
Urlnlerinin yara ortamini alkali hale getirmesi de
infeksiyon ajaninin ortadan kaldirilmasina katki
saglar. Larvalar Uzerindeki dikensi yapilarin da yara
tabaninda fircalama etkisi olusturdugu, bunun da
biyofilm tabakanin ortadan kaldiriimasina etki ettigi
distinulmektedir. ¥ Granilasyon dokusunun artisina
yonelik etki ise halen arastirilmaktadir. Bu debridman
ve antimikrobiyal etkilerinin ikincil sonucu olabilecegi
gibi, larvalarin hareketinin fiziksel stimulasyon ile
blylme faktorlerini arttirdigi ve boylece granilasyon
olusumunun hizlandig1 énerilmektedir. ¥

Literatlire gore LDT cerrahi debridman yapilamayan
tim vyaralara uygulanabilir. Larvalar dogrudan
yaranin (zerine konulabilecegi gibi salgilarin disari
ctkmasini saglayan ipek posetler de kullanilabilir.
Santimetrekareye 5-8 larva olacak sayida
konulmasi 6nerilmektedir. Larvalarin 2-3 giin icinde
degistirilmesi ve yaranin gevresine koruyucu nitelikte
bariyer krem ya da sprey uygulanmasi 6nemlidir.
Kasinti ve hafif agri disinda yan etkisi bildirilmemistir
ancak salgilarin yara gevresinde dermatite yol agtigl
olgular vardir. %

Ulkemizde larvalarin iiretimiilk olarak Cerrahpasa Tip
Fakiltesi’'nde baslamistir. Yakin zamanda Haydarpasa
GATA'da da konuyla ilgili bir merkez kurulmustur.
Bu merkezlerle iletisim kurularak larva saglamak
mumkindur.

Etkinligi ve kullanimi ile ilgili calismalar sinirlidir. Yara
iyilesmesine olumlu etkilerinin gosterildigi calismalar
kadar diger yontemlere UstinlUginin olmadigini
belirten calismalar vardir. Etkinliginin gosterilebilmesi
icin daha nitelikli, karsilastirmali ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir. %)

EPIiDERMAL BUYUME FAKTORU

Vicutta bircok blylime faktori vardir ve genel olarak
hicre bilylmesi, proliferasyonu ve bdolinmesini
yonetirler. Bunlarin bir kismi ise yara iyilesmesinin
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cesitli asamalarinda gorev alirlar ve bir anlamda
bu sireci yonetirler. Yara iyilesmesi ile ilgili oldugu
duslintlen blyime faktorleri, salgilandiklari hiicreler
ve etkileri Tablo 1'de verilmistir. Blylime faktorleri
akutyaralarda yliksek miktarda saptanmislardirancak
kronik yaralarda daha diisiik miktarda bulunurlar. (7)

Biiyime | Salgilandig Gorevi
faktorii | hiicre
PDGF* Trombosit, Makrofaj ve fibroblastlarin
Makrofaj yaraya ¢ekilmesi
Endotel hc Kollajen ve proteoglikan sentezi
TGF Trombosit, TGF-a: keratinosit ve
Makrofaj fibroblastlarda mitojenik
Lenfosit, TGF-b: anjiogenez ve
Hepatosit kollajen Gretimi, inflamasyon
hicrelerinin gogu
EGF* Trombosit Fibroblastlardan kollegenaz
Makrofaj salinimini uyarma
Fibroblast (remodeling fazinda matriks
yikimi)
Keratinosit ve fibroblast
proliferasyonu
FGF Makrofaj, Keratinosit ve fibroblast gocii
Mast hc Anjiogenez, graniilasyon,
T-lenfosit epitelizasyon uyarma
VEGF* Endotel hc Anjiogenez
KGF* Fibroblast Keratinosit gogu, diferansiasyon
ve proliferasyonu
Tablo 1. Yara iyilesmesi ile ilgili oldugu bilinen

biiyiime faktorleri

Blylime faktorlerinin yara iyilesmesi Uzerine bu
etkileri ve kronik yara ortaminda disik diizeylerde
bulunmalari nedeniyle disaridan yaraya verilerek
yara tedavisinde kullanilmalari disltntlmustir.
Simdiye dek platelet kaynakh biylime faktord
(PDGF), keratinosit blyume faktéri (KGF), vazo-
endotelyal blylime faktéri (VEGF) ve epidermal
biyime faktorli (EGF) tedavi amaciyla denenmis
olup en bilinenler ve ticari olarak satisa sunulanlar
PDGF ve EGF'dir.

PDGF, becaplermin jenerik ismi ile piyasaya
surilmis ve kiiclik infekte olmayan yaralarda
kullanimi 6nerilmistir. Etkinligi ile ilgili randomize
kontrolll galismalar vardir. Bunlarin bir kisminda yara
iyilesmesine olumlu etkileri gosterilmis olsa da bazi
calismalarda sonuglar anlamsiz bulunmustur. Ayrica
Glkemizde satisi olduk¢a maliyetli olan bu ilacin
kullanimi icin daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyuldugu
disunulmektedir. ®

Epidermal biyime faktori ise en glincel olandir ve
son zamanlarda kullanimi gittikce artmaktadir. ilk

olarak 1962'de fare tikrik bezlerinden izole edilmis
olan EGF, elli (ic aminoasitten olusan bir polipeptid
zinciridir. Trombosit, fibroblast ve makrofajlardan
salgilandigi  bilinmektedir. Bazal membran ve
epidermiste bulunan tirozin kinaz transmembran
proteini yapisindaki reseptorii (EGFR) ile birlesir.
Bu birlesme ile reseptérde otofosforilasyon ve
dimerizasyona yol acar ve hiicre icinde bircok
reaksiyon olusur. Sonugta DNA sentezi, hiicre
proliferasyonu ve bélinmesinin tetiklendigi bir
mitojenik streg¢ ortaya c¢ikar. © % Ayrica protein
sentezi ve kollajen yapimi Gzerine de etkileri vardir.

EGF onceleri akut vyaralarda topikal olarak
denenmistir. Yapilan hayvan deneylerinde vyara
iyilesmesi agisindan yararli olabilecegi gosterilmistir.
Bu sonuglarin alinmasi ile EGF'nin, biliyime
faktorlerinin hale hazirda dusik saptandigi kronik
yaralarda kullanimi da giindeme gelmistir.

Kronik vyaralarda topikal ve intralezyonel EGF
kullanimi bilinmektedir. Jel ve sprey olarak yapilan
topikal uygulamalarinda vyara iyilesmesi Uzerine
olumlu etkileri oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur.
Ancak kronik yarada EGF'nin ortamdan hizla
temizlendigi bilinmektedir. Bunun nedeninin kronik
yarada miktari artmis olan proteazlarca yikilmasi,
ekstraselliler matriks tarafindan kullanilmasi ya da
reseptorleri tarafindan hizla hiicre igine alinmasi
olabilecegi dusinllmektedir. Biyoyararlanim ile ilgili
bu endiseler topikal uygulamalari kisitlamistir. 4112

Diyabetik ayak vyaralarinda da tim bunlara ek
olarak fibroblastlarin EGF’ye yanitinin diisiik oldugu
ve hem keratinositler hem endotel hiicrelerinde
EGF reseptorlerinin azalmis oldugu gosterilmistir.
Dolayisiyla topikal uygulamalara alternatif aranmis
ve intralezyonel uygulamalar 6nem kazanmistir.

ilk kez Kiiba’da gelistirilen intralezyonel EGF igin seri
calismalar yapilmistir. Bu g¢alismalarda oncelikle 25
pug EGF'nin olumlu etkileri gosterilmis sonra daha
yliksek doz uygulamalarin (75 pg) amputasyonlari
onlemede daha basarili sonuglar alinmistir. Son
yillarda tim diinyada kullanimi giderek artmakta
olan EGF, llkemizde de kullaniimakta ve galismalar
yapilmaktadir. @

EGF'nin, uygulama sirasinda olusabilecek agri,
Usime, titreme, ates disinda bilinen 6nemli bir
yan etkisi yoktur. Ulkemizde kullaniimasi ile ilgili
gdz oOninde bulundurulmasi gereken en o6nemli
konulardan biri maliyetidir. Olduk¢a pahali olan bu
tedavi yonteminin, standart tedavi yontemleri ile
rahatlikla iyilesebilecek yaralarda ilk secenek olarak
kullanilmasindan kac¢inilmahdir.
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PRP

Plateletten zengin plazma (PRP-platelet rich plazma),
otolog kandan daha yiiksek konsantrasyonda platelet
iceren plazma fraksiyonu olarak tanimlanir. Yiksek
miktarda platelet, blylime ve pihtilasma faktor
iceren PRP’nin, mitojenik ve kemotaktik 6zellikleri
oldugu dusinulmektedir. 3) Agiz ve dis cerrahisi,
maksillofasyal cerrahi, ortopedik hastaliklar ve plastik
cerrahi girisimleri gibi degisik alanlarda kullanimi
bildirilmistir. Son zamanlarda da yara iyilesmesine
olumlu etkileri bilinen buyime faktorlerini bolca
iceriyor olmasi nedeniyle kronik yara tedavisinde
kullanimi glindeme gelmistir.

Genellikle jelimsi yada likit yapida olan PRP elde
edilmesi oldukca kolay bir maddedir. Hastadan
alinan kan, santriflj edilerek plazma ve kanin sekilli
elemanlari ayristirilir. Daha sonra, elde edilen plazma
tekrar santrifujden gecirilerek plateletten fakir
plazma uzaklastirilir. Geriye kalan platteletten zengin
konsantrat, trombin ya da kalsiyum eklenerek aktive
edilir. Klinik degeri olan bir PRP’nin mikrolitrede en az
bir milyon platelet icermesi gerekmektedir. Bundan
daha dislik miktarlarda platelet iceren PRP sivisinin
yara iyilesmesi Gizerine etkisi olacagi tartismahdir. 44

Piyasada PRP hazirlanmasini kolaylastiran birgok
cihaz vardir. Ancak olusturduklari konsantratlar,
icerdikleri platelet konsantrasyonlari farklidir. Bu
cihazlarla yara iyilesmesi icin etkin degere ulasilp
ulasiimadigi stiiphe uyandirmaktadir. Bu durum PRP
ile ilgili yapilan galismalara yoneltilen elestirilerin
basinda gelmektedir.

PRP, plateletlerin alfa granillerinden salgilanan
bircok blylime faktort, sitokin ve kemokin igerir.
Bliyiime faktorleri arasinda en bilinenler PDGF,
VEGF, EGF, PDAF, PDEGF, ECGF, TGF-B dir. Ayrica
interlokin-1 (IL-1), IL-12, timor nekrotizan faktor-alfa
(TNF-a), interferon-gama, osteonectin, fibronektin,
osteokalsin, fibrinojen gibi biyomolekiiller de
salgilanir. Bunlarin yeni olusan matriks icindeki hentiiz
farklilasmamis hiicreleri yara boélgesine cagirdigi ve
hiicre bollinmesini tetikledikleri duslintilmektedir.
(16) Ayrica PRP’nin tim bu faktorlerin etkisi ile
inflamasyonu sinirladig, makrofajlari etkileyerek
doku iyilesmesi ve rejenerasyonunu ile yeni kapiller
yapimini arttirdigi ve epitelizasyonu hizlandirdigi 6ne
strilmektedir. @3

Yara iyilesmesi ile ilgili yapilan calismalarda farkli
sonuglar elde edilmistir. (17) Dort randomize kontroll
c¢alismanin ikisinde vyara iyilesmesini hizlandirdig
belirtilirken, diger ikisinde yara kapanmasi kontrol
gruplarindan farkli bulunmamistir. Bunlarin disinda
olgu serileri ve retrospektif calismalar da vardir ancak

kullanilan cihazlarin farkliligi ve cihazlarca (retilen
PRP’nin platelet miktarinin stiipheli olmasi sonuglarin
glvenilirligini azaltmaktadir.

Tartismali bir konu da PRP’nin biyoyararlanim
suresidir. Ayni epidermal biylime faktoriinde oldugu
gibi, topikal uygulama sonrasi bliyiime faktorlerinin
yara ylizeyindeki proteazlarca yikilmasi s6z konusu
olabilir. Buna karsin, biyomolekillerin granillerden
yavas salinim gosterdigi bu sayede PRP’nin bir depo
g6revi gbrdugu iddia edilmektedir. 2

PRP’nin  kronik  yara  tedavisinde glvenle
kullanilabilmesi icin daha fazla karsilastirilabilir,
standardizasyonu saglanmis calismalara ihtiyac
vardir.
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Diyabetik Ayakta Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Glincel Kanitlar

Dog. Dr. Mesut MUTLUOGLU
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Diyabetus Mellitus (DM) hastaliginin  diinya
capindaki sikligi giderek artmaktadir. Bugiin sayilari
250 milyon civarinda olan diyabetik hasta sayisinin,
2025 yilinda 380 milyona ulagsmasi beklenmektedir
W, DM hastalarinin cogunlugunda, hayat standardini,
kalitesini ve hatta yasam siresini etkileyen cesitli
komplikasyonlar gelismektedir. Bunlar igerisinde
alt ekstremite komplikasyonlari, Ozellikle ayak
llserleri ve amputasyonlar siktir @, Diyabetik ayak
enfeksiyonlari ciddi morbidite ve bazi durumlarda da
mortalite sebebidir ®. Ginuimiizde, bircok merkezde,
diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tedavisinde, tedavi
kilavuzlarindan ziyade bireysel bilgi ve tecriibeye
dayali yaklasimlar sergilenmektedir. Oysa morbidite
ve mortalite riskini dislirmek i¢in bu enfeksiyonlara
karsi tedavi kilavuzlarini dikkate alarak birden c¢ok
uzmanhk dalnin ortak bir yaklasim sergilemesi
gerekmektedir ©,

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uzun vyillardir
diyabetik ayak yonetiminde birden ¢ok uzmanlk
dahlni ilgilendiren tedavi yaklasiminin bir pargasi
olarak kullanilmasina ragmen halen etkinligi
tartisma GRADE [The Grading of
Recommendations Assessment, Development and
Evaluation; Oneri, degerlendirme, ve gelistirme
slreclerinin derecelendirmesi] metodolojisi
hastalara, hastalarin  tedavilerinden  sorumlu
hekimlere ve saglik politikalarini dizenleyenlere
kanita dayal tavsiyeler sunmayi hedefleyen yeni bir
kilavuz gelistirme yontemidir *®. Bugiin diinyada,
basta dlinya saglik birligi érgati ( WHO), Cochrane
ve Amerikan saglik kontrol merkezi (CDC) olmak
Uzere 70’i askin saghk oOrglitii GRADE sistemini
kullanarak tedavi kilavuzlarini giincellemektedir.
GRADE metodolojisine gore tavsiye kararlarinin ve
kanit diizeylerinin derecelendiriimesi Tablo 1'de
verilmistir.

konusudur.

TABLO 1: GRADE metodolojisine gore tavsiye
kararlarinin ve kanit diizeylerinin derecelendirilmesi

Oneri ve tavsiye diizeyi Kanit diizeyi
1. seviye: Glgll 6neri
Uzmanlarin  birgogunun  hemfikir
oldugu , herhangi bir uyusmazhgin | A derecesi: Yiksek

olmadigl 6neri tlrd. Tavsiye edilen | seviyeli kanit

kararin faydali etkileri, olasi yan
etkilerinden belirgin diizeyde
Ustundar.
2. seviye: Zayif oneri
Uzmanlarin  birgogunun  hemfikir
oldugu, ancak az da olsa uyusmazhigin | B derecesi:  Orta
bulunabilecegi Oneri. Tavsiye | seviyeli kanit
edilen kararin faydal etkilerinin,
olasi yan etkilerinden Gstiin oldugu
distnilmektedir.
3. seviye: Notr 6neri
M o . C derecesi: Dusuk
Uygun sartlar saglandiginda tavsiye
yeun s & & Y seviyeli kanit

karari tedavi sonuglarina olumlu
yansima olasiligi vardir.

4. seviye: Oneri yok

D derecesi: Cok distik

Uzmanlar arasinda herhangi bir L
seviyeli kanit

tavsiye karar konusunda anlasmanin
saglanamadigi durumlar.

GRADE metodolojisinin en énemli 6zelliklerinden bir
tanesi, tavsiye kararlarinin mutlaka kanit dizeyi ile
paralellik gostermemesidir. Buna gore kanit diizeyi
disik olsa da herhangi bir konuda gliglii 6neride
bulunulabilmekte, tersine kanit dizeyi yiksek olsa
da zayif Oneride bulunulabilinmektedir. Tavsiye
kararlarinin seviyesini artiran ya da dislren gesitli
faktorler vardir.

HBOT’nin diyabetik ayakta kullanimi ile ilgili, GRADE
metodolojisi temel alinarak kilavuz olusturma
basamaklari asagidaki gibidir:

1- Temel arastirma konusu ile ilgili sorularin PICO
(Patient, Intervention, Comparison and Outcomes;
Hasta, midahale, karsilastirma ve tedavi sonucu )
formiulasyonu ile sekillendirilmesi.

a. Diyabetik ayagi bulunan bir hastada, standart
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tedaviye ek olarak uygulanan HBOT, tek basina
standart tedaviye kiyasla tedavi basarisi kriterleri
acgisindan daha etkili midir?

b. Wagner Grade 2 ya da daha diisik dereceli
diyabetik ayak ulseri bulunan ve 30 glinliik standart
tedavi ile belirgin fayda gormeyen hastalarda,
standart tedaviye ek olarak uygulanan HBOT, tek
basina standart tedaviye kiyasla tedavi basarisi
kriterleri agisindan daha etkili midir?

c. Wagner Grade 3 ya da daha yiksek dereceli
diyabetik ayak Ulseri bulunan ve 30 glinliik standart
tedavi ile belirgin fayda gormeyen hastalarda,
standart tedaviye ek olarak uygulanan HBOT, tek
basina standart tedaviye kiyasla tedavi basarisi
kriterleri agisindan daha etkili midir?

d. Wagner Grade 3 ya da daha yiiksek dereceli
diyabetik ayak Ulseri bulunan ve herhangi bir cerrahi
debritman uygulamasina (6rn: kismi parmak ya da
ray amputasyon, bursa ile birlikte Ulser debritmani,
kemik debritmani, ayak ampuitasyonu, abse insizyon
ve drenaji ya da nekrotizan bir yumusak doku
enfeksiyonu) maruz kalan hastalarda

miidahale sonrasi erken donemde standart tedaviye
ek olarak uygulanan HBOT, tek basina standart
tedaviye kiyasla tedavi basarisi kriterleri acgisindan
daha etkili midir?

2- Tedavi sonuglarini degerlendirmeyi hedefleyen,
kritik ve 6nemli basari kriterlerinin belirlenmesi.

a. Kritik basari kriterleri

i. Major amputasyon

ii. Bir yilin sonunda tam iyilesmeme
b. Onemli basari kriterleri

i. Enfeksiyonun gerilemesi
ii. Hayat kalitesi
iii. MinGr amputasyon

3- Literatir taramasi ve tarama sonugclarinin PRISMA
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analyses; Sistematik analiz ve meta-
analizler igin raporlama sistemi) metodolojisiyle
sunulmasi.

a. Diyabetik ayak tedavisinde HBOT kullanimi
ile alakali olarak Nisan 2015 kadar toplamda
dokuz adet randomize kontrollli ¢alisma ile 21 adet
randomize olmayan ancak kontrol grubu iceren
¢alisma vyuratilmistir. Bu c¢alismalar igerisinden
GRADE metodolojisine gore dahil etme kriterlerini
taslyan bes adet randomize kontrolli calisma (1523
ile bes adet randomize olmayan ancak kontrol grubu
iceren calisma ®*2® mevcuttur.

4- Analiz sonuglari ile elde edilen kanit diizeylerinin

ve tavsiye kararlarinin GRADE kilavuzuna goére sonug
climleleri seklinde 6zetlenmesi.

a. Wagner Grade 2 ya da daha disuk dereceli
diyabetik ayak Ulseri bulunan hastalarda, HBOT
kullanimi  6nerilmemektedir (Cok dlstk seviyeli
kanit, sarth oneri).

b. Wagner Grade 3 ya da daha yiksek dereceli
diyabetik ayak Ulseri bulunan ve 30 gilinlik standart
tedavi ile belirgin fayda gormeyen hastalarda,
standart tedaviye ek olarak HBOT kullanimi
amputasyon riskini dislirmek ve tam iyilesmeyi
desteklemek Uzere Onerilmektedir (orta-dizeyde
kanit, sarth 6neri).

c. Wagner Grade 3 ya da daha yiksek dereceli
diyabetik ayak Ulseri bulunan ve herhangi bir cerrahi
debritman uygulamasina (6rn: kismi parmak ya da
ray amputasyon, bursa ile birlikte Glser debritmani,
kemik debritmani, ayak ampditasyonu, abse insizyon
ve drenaji ya da nekrotizan bir yumusak doku
enfeksiyonu) maruz kalan hastalarda midahale
sonrasi erken dénemde standart tedaviye ek olarak
HBOT kullanimi amputasyon riskini diisirmek ve tam
iyilesmeyi desteklemek lzere dnerilmektedir (orta-
diizeyde kanit, sarth 6neri).
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Ciddi Diyabetik Ayak Yara Bakiminda Negatif Basincin Yeri
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Diyabetik hastalarin 6nemli bir kisminda hastaligin
ilerleyen dénemlerinde ayak yaralari acilir. ilk yara
acilmasindan, hastanin geriye aktif calisma ve sosyal
hayatina donmesine kadar devam eden tedavi slireci
olduk¢a uzun ve zorluklarla doludur. Baslangigctan
itibaren enfeksiyonla miicadele, nekrotik dokularin
seri debridmanlari ve acik yara pansumani islemleri
ve nihayetinde yara kapanmasi slireci hem yorucu
hem de uzun bir siirectir. ileri problemli olgularda
organ kayiplarinin olusmasi hem fonksiyonel, hem
de sosyal bir¢cok sorunu beraberinde getirmektedir.
Bu hastalarin hastanede kalis streleri uzun oldugu
gibi yara bakim ve tedavi sireci yiksek maliyetlere
neden olmaktadir.

Diyabetik hastalarin ayaklarinda ortaya ¢ikan
kiicik sayilamayacak yaralar, sekonder iyilesme ile
kapanmayacagindan deri grefti uygulamasindan
baslamak Uzere daha kapsamli cerrahi girisimlere
ihtiyac gosterir. Hangi yontemle kapatilacak olursa
olsun, ilk 6nce yara zemininin ve ¢evresel sartlarinin
uygun hale getirilmis olmasi, enfeksiyonun kontrol
altina alinmis olmasi ve yara yataginin saghkh
granulasyon dokusu ile hazirlanmis olmasi gerekir.

Yara iyilesmesine ve uygun vyara zemininin
saglanmasina yonelik bircok materyal ve yontem
Uretilmis ve bunlarin  kullanimi yayginlagmistir.
Klasik cerrahi ve medikal yontemlere ilave olarak
bircok yontem ve materyal gelistirilmistir. Bu
yontemler arasinda “hiperbarik oksijen tedavisi” ve
“negatif basing tedavisi” etkinligi ortaya konan ve
yayginlasan yardimci yontemler arasindadir'2. Yara
tedavisinde yardimci kapama yodntemleri olarak
kabul edilen negatif basing¢li yara tedavisi, veya
vakum yardimcili kapama adi verilen yontem kronik
ve karmasik yaralarin kapatilmasinda oldukga yaygin
kullanilmaya baslanmis ve popllarite kazanmistir.
Diinyada genelinde yayginlasan negatif basingli yara
tedavisi bircok klinikte temel yardimci yara tedavisi
yontemlerinden biri olarak kullanilmaktadir. Yonteme
son yillarda eklenen bazi teknik ilave o6zellikler,
cihazlarin modern ve daha ozellikli ve pansuman
gereclerinindahavyararlihale getiriimesinegatif basing
tedavisini daha popiler yapmaya baslamistir. Artik
cihazlarin basinglari istenilen sekilde ayarlanabiliyor,

devamli veya aralikh sekilde kurgulanabiliyor,
gerekirse pansumani agilmadan, kapali sistemde iken
yara bolgesine yikama yapilabildigi gibi, antibakteriyel
ajanlarda topik olarak verilmektedir3. Yara yiizeyine
uygulanan siingerin bazi 6zellikleri de yarada olumlu
surecleri baslatmaktadir. 48-72 saatlik periyodlarla
negatif basing pansumanlari degistirilerek yarada
onemli gelismeler saglanir. Yara boyutlar kigulir,
doku nekrozu ve enfeksiyon gibi problemler daha az
goriliir ve etraftaki deri maserasyonu problemleri
azalr. Vakum ile birlikte yara ylizeyinden uzaklastirilan
sivi ile birlikte yaradaki bakterilerde azalr*.

Ayak yarasinin kapatilmasinda, yara
komplikasyonlarinin azaltilmasinda yara yataginin
hazirlanmasi en ©6nemli hedeflerin basindadir.
Boylece vyara kapatilmasinda vyapilan sekonder
kapama, greft, ampuitasyon veya flep uygulamasi gibi
ileri girisimlerin basarisi artar. Yaraya negatif basing
uygulamasi, yara kontraksiyonun hizlanmasi ile yara
boyutlarin %30 ile %60 arasinda daha hizli kiiglilme
saglar. Granulasyon dokusunun olusumunda da
benzeri oranlar tespit edilmistir®®.

Ancak vakum vyardimcii  tedavi yontemine
gecilmeden once yara dikkatli sekilde hazirlanmali,
nekrotik dokular elimine edilmeli ve varsa enfeksiyon
kontrol altina alinmalidir. Ancak bu ve benzeri sartlar
olusturulduktan sonra hasta secimi yapilarak ihtiyag
varsa Vakum Yardimcili Kapama tedavisine karar
verilmelidir. Ciddi enfeksiyon veya osteomyelit
olgularinda uygulanmamalhdir.

Bazi arastirmacilar, “negatif basing”, “vakum
uygulamasi” ve “mikrodeformasyon olusturan yara
tedavisi” terimlerini birbirinden ayri tutarak tarif
etmektedirler. Mikrodeformasyonlu Yara iyilesmesi
yontemi olarak adlandirilan yontemde daha ozel
materyal kullanilir. Benzer hedef ve sonuglarin tarif
edildigi yontemde etki mekanizmalari baslica su
sekilde tarif edilmektedir”:

Hem mikrodeformasyon hemde makrodeformasyon
olusturarak vyarada olumlu sartlarin gelistigi
gosterilmisti.  Makrodeformasyon olarak vyara
ylzeyinin kicllmesi kenarlardan itibaren baslayan
yara kontraksiyonudur. Esas olarak bu teknikte
olusan  mikrodeformasyondur. Burada hiicre
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diizeyinde diferansiyasyon artisi gorular. Yara ylzeyi
ve bolgede 1s1 kaybi dnlenerek termoregulasyonda
artis olur. Norokutanoz aktivasyon ve inflamatuar
maddelerin modilasyonu gorilir. Negatif basing ve
vakum etkisiyle interstisyel mesafede biriken 6dem
sivisi alinarak dokulardaki gerilme glcleri azaltihr
ve emilen sivi ile birlikte bolgedeki bakterilerde sivi
ile birlikte yara ortamindan uzaklasmaya baslar.
Kapali bir ortam olusturuldugu igin yara ortaminin
optimize olur. Ortamin neminin korunmasi yani
sira termoregulasyon olusumu ve ekstraselliiler
sivininuzaklastigi gorilir. Inflamatuar maddelerin bir
kismi uzaklasirken yarada olumlu karakteristik yapi
One cikar.

Genel olarak negatif basincli yara Tedavisinde amag:

- Yarayi korumak ve tedavi etmek: Negatif
basing uygulamasi ile yaranin korunmasi, yara
bolgesine uygulanan hava gegirgenligi olmayan
yapiskan seffaf film vasitasiyla olur. Béylece yara dis
ortamdan fizik olarak ayrilmis olur. Bu uygulamanin
iki fonksiyonu vardir. Hava gecirgenligi olmayan seffaf
film ile yara iyilesmesinde vazgecilmez olan yaraya
uygun nemli ortam olusturulur. Bir diger etkisi ise
dis ortamdan gelen partikiller ve bakteriler icin
bariyer olusturur. Cikarilip degistirilebilir 6zellikteki
bu uygulama ile gegcici tabii bir ortam olusturulur.

- Yaranin cerrahi girisime veya sekonder
iyilesme ile kapatilmasina hazirlik: Negatif basing ile
yara tedavisi yaranin boyutlarini kiigtltir ve karmasik
yapisini azaltir. Yara boyularini kiictilmesi ilk ve daha
sonraki uygulamalarda farkhidir. ilk uygulama ile
yara boyutu belirgin sekilde azalirken daha sonraki
uygulamalarda kiiclilme daha sinirhdir ancak her
uygulama ile yavas yavas boyut kigllr. Bu siiregte
granulasyon dokusu olusumu hizlanir ve 6zellikle
sekonder kapanma hizlanir. Granulasyon dokusunun
artisi ile agiga ¢ikmis tendon ve kemik gibi yapilar
genellikle granulasyon dokusuile értilir. Buasamada
greft veya flep ile kapama yapilacaksa yara yatagi
bu islem icin uygun hale gelmis olur. Genis hacimli
defekt olusmus yaralarda negatif basing uygulamasi
yara boyutlarini 6nemli derecede kigultiir. Ayrica
granulasyon dokusu ile defektin blyiik kismi dolar.
Boylece baslangicta yapilmasi disinilen buylk
girisimlere ihtiya¢ kalmaz. Negatif basing hem yara
bolgesindeki 6demi azaltarak hem de bdlgeye kan
akimini arttirarak hem granulasyon dokusu artigini
hemde yara iyilesmesini hizlandirir.

Ameliyat sonrasi uygulama: Gerekli
hazirliklardan sonra eger yara kapamasi deri grefti
uygulamasi ile yapilacaksa, deri grefti lzerine yine
negatif basing uygulamasi yapilabilir. Greft (izerine

uygulanan negatif basing ile greftin tutma olasilig
artar ve basarisi yikselir. Ameliyat sonrasi bu
uygulama ile greft altinda seroma olusmasi, greftin
hareket etmesi ve kaymasi gibi problemler en aza
indirgenmis olur. Dikis konmadan boyle bir basi
olusturuldugundan dikise bagh reaksiyon ve dikis
gerginligine baglh iskemi olasiligida en aza indirgenmis
olur. Standart defektler icin degil, ancak problemli
yaralarda siinger veya gazh bez ile yapilan klasik
kapama yontemlerine gore UstlinlGgu gosterilmistir.
Yaraya negatif basing uygulamasi ile lokal doku
odemi azalir, granulasyon dokusu olusumu hizlanir,
lokal kan akimi artar ve bakteri kolonizasyonu azalir.
Boylece yara iyilesmesi hizlanir. Bircok deneysel ve
klinik calismada bu ozellikler bilimsel yontemlerle
gosterilmis, uygun seceneklerde vyapildiginda
konvansiyonel yontemlere Ustlinligl gosterilmistirs.

Yaraya negatif basing uygulamasi travmatik yaralar,
basi yaralari, venoz llserler ve diyabetik ayak yaralari
gibi cesitli problemli zor yaralarda kullaniimaktadir5.
Diyabetik ayak yaralarinda da saglkli granulasyon
dokusunun gelisimine katkida bulundugu, vyara
boyutlarini  kiicilttigli, kanlanmayr arttirarak
infeksiyonun kontrol altina alinmasini kolaylastirdigi
gosterilmistir. Hatta negatif basing uygulamasinailave
olarak sentetik yara ortiilerinin beraber kullanimi ile
hasta konforunun arttirildigl gosterilmistir. Yaklasik
yirmi yildan bu yana cok cesitli endikasyonlarla
genis bir alanda kullanilmaya baslanmis olmasi,
negatif basing tedavisinin standardize edilmesi
gerektigini glindeme getirmistir. Bundan baska yara
ylzeyine hangi oOzellikte materyallerin konacagi,
yara boslugunun ne ile doldurulacagi, hangi basing
derecesinin uygun olacagi, bakteriyel kontrollin nasil
etkili olarak kontrol altina alinacagl belirlenmeye
cahisiimaktadir. Klasik yontemleriterk etmekanlamina
gelmeyen bu uygulama klasik yontemlere ilave ve
ona yardimcl bir yéntem veya siireci hizlandirici bir
yontem olarak dogru endikasyonla kullanildiginda
oldukga yararli bir islemdir.
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DIYABET SARKISI

Selcuk ALAGOZ

SELCUK ALAGOZ’iin MALABADI KOPRUSU bestesine uyarlanmistir

Tart1 Gstline ¢ikinca , ibresine goz atinca

Bir sey gbremiyorsunuz , demek ki artmis kilonuz
Hemen doktor , hemen diyet, ¢linkl zayiflamak niyet
Her giin yUriyds ve diiz kosu , siki tutmaliyiz bu isi
Karbonhidrat ve protein , pilav, boérek hi¢c yemeyin
Yz gram zayiflayinca , yeter deyip pes etmeyin,

Oooooooof Diyabet ooooooooof

Peynir kibrit kutusuyla , glinde 3 litre suyla

Hedef saglikh bir yasam ,diyete uyarsaniz tam

Her giin onbin adim atalim ,zamanl kalkip yatalim
Stresten uzak durup , nesemize nese katalim

Artik cok dikkat ediyorum , muzur seyler hi¢ yemiyorum
Sagligima kavusturan , doktorumu cok seviyorum

0Oooooooof Diyabet o0oooooooof
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Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri ve Diren¢ Sorunu.
Ulkemiz ve Diinyadaki Direng Durumu Nedir?

Dog. Dr. Oznur AK

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

Diyabetik hastalarda ayakta gelisen apse, seliilit,
erizipel, nekrotizan fasiit, miyonekroz gibi diyabetik
ayak infeksiyonlari (DAI) ve osteomiyelit hastaneye
yatislarin morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedenlerinden biridir. Bu hastalarda duyusal
noropati, vaskiler yetmezlik ve immin sistem
bozukluklari gibi nedenlerle infeksiyon gelisimi
kolaylasmaktadir. DAI’larinin tedavisinde debridman,
revaskilarizasyon gibi cerrahi girisimler yani sira
uygun antibiyotigin baslanmasi gereklidir. Antibiyotik
tedavisi kiltir sonucu ¢ikana kadar baslangigta
empiriktir. Empirik tedavi kararinda olasi etkenlerin
ve epidemiyolojik 0Ozelliklere gore antibiyotik
duyarhliklarinin bilinmesi 6énemlidir. Akut diyabetik
ayak infeksiyonlari etiyolojisinde Gram pozitif, kronik
infeksiyonlarda ise daha ¢ok Gram negatif ve anaerob
bakteriler etkendir(*?. Ayrica klinik tabloya gére
mikroorganizmalar farklilk gosterir. Yuzeyel Qlser
zemininde gelisen infeksiyonlarda Staphylococcus
aureus ve beta hemolitik streptokoklar basta
olmak Uzere Gram pozitif koklar, kronik Ulser, derin
doku tutulumu, osteomiyelit ve nekroz varliginda
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella
ssp gibi enterobacteriacea Uyeleri ve anaerob
bakterilerden olusan polimikrobiyal infeksiyonlar
gorulur “23, Son yillarda tiim infeksiyonlarda oldugu
gibi DAl'larinda da antibiyotik direnci énemli bir
sorundur. Direngli mikroorganizmalarla olusan
infeksiyonlar hastane vyatis siiresini, morbidite,
mortalite ve maliyeti artirmaktadir®,

DAI etken dagilimi ve antibiyotik direnci bélgeden
bolgeye ve merkezler arasinda da degismektedir.

Ulkemizdeki etken dagihmina baktgimiz zaman
bazi ¢calismalarda Gram pozitif, bazilarinda da Gram
negatif bakterilerin ilk sirada yer aldigi gorilmektedir.

Kandemir O ve ark‘nin 102 DAl'lu hastayi iceren
calismasinda en sik etkenler S.aureus (%29.8), E.coli
(%20.1) ve Paeruginosa (%19.2) olarak bildirilmis,
104 izolatin 42'sinde (%40.4) coklu antibiyotik direnci
saptanmis, direncli bakteriler S.aureus, E.coli ve
P.aeruginosa olarak bulunmus ve direng acisindan
sik hastaneye vyatis, yatis sdresinin uzunlugu ve
antibiyotik kullanim o6ykisii 6nemli risk faktorleri
olarak bildirilmistir ©.

Ozaydin C ve ark’lari da 62 DAi'da %52.7’sinin Gram
pozitif (S.aureus sik), %47.3’Unln E. coli (%18.3),
Klebsiella spp (%12.9) basta olmak (zere Gram
negatif bakterilerden olustugunu, S.aureus’da %34.6
metisilin direnci, E.coli ve Klebsiella spp %23.5 ve
%16.7 genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL)
pozitifligi saptamiglardir®.

Ertugrul B ve ark’nin ¢ok merkezli calismasinda
esit sayida Gram pozitif ve Gram negatif toplam
115 bakteri izole edilmis, ilk 3 sirada P. aeruginosa
(%18.3), Streptococcus spp. (%14.8) ve S. aureus
(%13.9)’un yer aldigI ve 38 izolatta (%33) antibiyotik
direnci saptanmis, S.aureus’ta metisiline direng %50,
P. aeruginosa’da %38 indiklenebilir beta laktamaz
(iBL) pozitifligi bulunmustur”.

Turhan V ve ark. 107 DAI hastasinin 312 izolatinda
%61.3 Gram negatif ve %38.7 Gram pozitif
bakterilerin, en sik Paeruginosa (%29.8), S.aureus
(%16.7) enterokok spp’nin (%11.5) etken oldugunu,
S.aureus’ta metisiline direng %44.2, P.aeruginosa’da
%32.2, enterobacteriacea spp’de % 17.6 IBL pozitifligi
bildirmislerdir®.

Hatipoglu M ve ark. 1989-2011 vyillari arasinda
tilkemizden yapilan DAI etkenleri ile ilgili 31 calismayi
derlemis, son 5yil (2007-2011) ile dnceki yillar (1989-
2011) etken dagihmi ve antibiyotik direnci agisindan
karsilastirilmistir. Gram pozitif ve negatif bakterilerin
dagihmi iki donemde benzerdir. En sik etkenler S.
aureus (%23.8- %19.1), P. aeruginosa (%13.7 ve
%14.9) ve E.coli (%12.5 ve %12) olarak bulunmus,
S.aureus’ta metisilin direncinin iki donemde
benzer (%7.8 ve 5.7) oldugu, Paeruginosada
imipeneme (%1.7), piperasilin—tazobaktama (%8.5),
amikasine(%6), sefaperazon-sulbaktam (%13.3),
seftazidime (%14,9) diren¢ bulunmustur ©.

Saltoglu ve ark. cok merkezli calismasinda 445
hastada 208 mikroorganizma izole edilmis,

P. aeruginosa, E.coli en sik olmak lizere %54.8'i

Gram negatif, %44.2’si basta S.aqureus olmak
lzere Gram pozitif bakterilerden olusmaktadir.
Staphlococcus spp’de metisiline direng %14,
Enterobacteriacea spp’de % 19.6 oraninda GSBL
pozitifligi bulunmustur®®,
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DAl’larinda etken dagilimi ve direng agisindan diger
Ulkelere baktigimizda batida yer alan (lkelerde
ilk sirada Gram pozitif koklarin, dogu (lkelerinde
ise Paeruginosa, basta olmak lizere Gram negatif

bakterilerin ilk sirada yer aldigi gérilmektedir.
(3,4,11,12,13,14,15)

ABD'de vyapilan calismalarda DAI etkeni olarak
stafilokoklar basta olmak lGzere Gram pozitif koklar
%68-80.3 siklikta, Gram negatif bakteriler ise %19.7-
24 arasinda etiyolojide yer almaktadir®®?,

Richard JL ve ark. 188 DAI hastasinda en sk S
aureus olmak lzere Gram pozitif koklar (%59), Gram
negatif basiller (%33.6), anaerob bakterilerin (%7.4)
etken oldugunu ve 45 hastada (%23.9), 59 izolatta
(%21.8) en sik S.aureus, Enterobacteriacea spp ve P.
aueruginosa’da coklu direng bildirilmistir?,

Cin’de yapilan bir calismada DAI'lu 157 hastanin 146
izolatinda en sik etkenler Enterobacter spp (%24.6),
S.aureus (%12.3), Paeruginosa ve S.epidermitis
(%11) olarak bildirilmistir. 64 hastanin 78’izolatinda
da (%53.4) basta S.aureus (%16.7), enterobacter
spp (%16.7) ve P. aeruginosa’da (%15.4) coklu
antibiyotik direnci bulunmustur. Gram negatif
bakterilerde 3 kusak sefalosporinlere %23-50,
semisentetik penisilinlere %66.7-100 oraninda direng
saptanmis, imipeneme enterobacter spp (%15.4), P.
aeruginosa’da (%8.3) disinda diger Gram negatif
bakteriler duyarli bulunmustur®.

Gadepalli ve ark.da 80 hasta, 183 izolatta sirasi ile
Gram (-) ve pozitif aerob (%51.4-%33.3) ve anaerob
bakterilerin (%15.3) etken oldugunu, S.aureus ta
metisiline diren¢ %56, Gram negatif bakterilerde
%44.7 GSBL pozitifligi bildirilmistir 3,

DAl’larinda antibiyotik direnci &nemli bir sorundur.
Direncli infeksiyonlar acgisindan derin ve rekiirren
Ulserler, ©nceki hastaneye yatis ve antibiyotik
kullanim 6ykisi, nefropati, retinopati, osteomiyelit
varligi ve HbA1C dizeyinin yiksekligi anlamh risk
faktorleri olarak bulunmustur®®:

DAI ¢alismalarina bakildiginda ¢alismadan ¢alismaya
degismekle beraber ilk siradaki etkenler S.aureus,
P. aeruginosa veya enterobacteriacea spp oldugu
gorilmektedir. Ozellikle S. aureus'ta metisilin,
Paeruginosa’da indiklenebilir beta laktamaz,
Enterobacteriacea Uyelerinde de GSBL bagh direng
artmaktadir. Empirik antibiyotik seciminde hastanin
onceki hastaneye vyatis Oykilsi, Ulser boyut ve
derinligi, son 3 ayda antibiyotik kullanimi gibi direngli
bakteri risk faktorlerine dikkat edilerek olasi etkenlere
gore baslanip, kiltir ve duyarliik sonucuna gore
tedavi diizenlenmelidir. DAi'nu tedavisinin uygun
antibiyotik, kan sekeri diizenlenmesi, ayak bakimi ve

gerekli cerrahi girisim agisindan multidisipliner ekip
calismasi ile yapilmasi bu hastalarda mortalite ve
amputasyonlarin azaltilmasi agisindan ¢ok énemlidir.
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Biyofilm ve Biyofilme Yaklasim

Prof. Dr. Ayse WILLKE

Kocaeli Universitesi, Tip Fakiiltesi, Enfeksiton Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali,

Umuttepe Yerleskesi Umuttepe/Kocaeli

Bakterilerin ¢ogu ylizeylere tutunarak biyofilm
olusturur ¥, Burada kompleks bir polimerik matriks
icinde gdmli olarak mikroorganizmlar bulunur ve bir
tabaka olusturur. Biyofilm olusumu hem mukozlarda,
nekrotik dokuda ve hem de yabanci cisimler tizerinde
olusarak insan sagligi icin 6énemli bir sorun olusturur
@, Tedavisi de olduk¢a giic oldugundan implant
Uzerinde gelistiyse implantin degistiriime geregi
dogar, bu da olduk¢a 6nemli dlglide ekonomik kayba
neden olur ©),

Biyofilm tanimi: Cansiz ya da canli
geri  donlisimsiz  olarak  tutunup
mikroorganizmalarin ekstrasellller polimerik
yapidaki matriks (slime) icinde, birbirleriyle
haberlesme, gen transkripsiyonu gibi 6zellikleri ile
planktonik mikroorganizmalara gore daha farkli
bir fenotip kazanarak olusturdugu mikroorganizma
toplulugudur.  Biyofilm  basitce  tanimlanacak
olursa; ylzeylere tutunarak ekstra selliler matriks
icinde birlikte yasayan mikroorganizma toplulugu
denilebilir®,

Biyofilm olusumunun hidrotermal kayalarda,
fosillerde 3.2 milyar yildir varligi gosterilmistir.

ylzeylere
¢ogalan

Mikroorganizmlar  sanildiginin aksine  %65-
80 oraninda biyofilmler olusturarak yasar,
enfeksiyon  olusturur. Mikroorganizmalarin
varhigini sirdirmesinin evrensel stratejisi biyofilm
olusumudur. Oysa mikrobiyolojik ¢alismalarin ¢ogu
planktonik (serbest) yasayan mikroorganizmalarla
yapilmistir.

Biyofilm sivi ve nemli ortamla temasi olan yerlerde,
mikroorganizmalarin yasadigi yumusak dokuda,
hava ile sivinin temas ettigi ylizeylerde olusmaktadir.

Biyofilm olusumu medikal sorunlar
yaninda endustriyel sorunlara da yol acar.

yaratmasi

Her tirllG borunun tikanmasi, ylzeylerin korozyonu,
gida tezgahlarinin kontaminasyonu hep biyofilm
olusumu nedeniyle olmaktadir.

Bakteriler disinda funguslar, protozoonlar, viruslar,
algler de biyofilm olusturur.Biyofilm olusturan
mikroorganizmalar genellikle birden fazla tiir hatta
cinse aittir ve birlikte bulunurlar. Sanayide bazan
toksik maddelerin temizlenmesinde kullanilir.

Biyofilmle iliskili hastaliklarin sayisi sanildigindan
daha fazladir. Dental plaklar, kateter (trakeal, damar,
Uriner, sant) enfeksiyonlari, eklem ve kalp protez
enfeksiyonlari, endokardit, kistik fibrozis, kontak
lens enfeksiyonlari, bobrek taslari, osteomiyelit,
kronik  sinlizit, kronik otitis media, vajinal
tamponlara bagl toksik sok sendromu, prostatit ,
kronik enfeksiyonlar, diyabetik ayak enfeksiyonlari,
nekrotizan fasiit, safra yolu enfeksiyonlari, kolera
gibi, gastrointestinal enfeksiyonlar, CAPD peritoniti,
greft enfeksiyonu, penil protez enfeksiyonu, safra
yolu stent obstriiksiyonu, sitilr enfeksiyonu biyofilm
enfeksiyonlari 6zelligindedir.

Biyofilm olusumu mikroorganizmalarin dogada
varligini stirdiirmek icin de kullandiklari bir yasam
tarzidir; leptospira, legionella, vibrio tirleri vb
mikroorganizmalarin  biyofilm igcinde wvarlklarini
surdirdukleri kabul edilir.

Biyofilm olusumunun baslamasi ve evreleri:

Biyofilm olusumunun baslamasi mikroorganizmalar
kendileri stresteyse olur. Biyofilm olusumu cesitli
faktorlere baglidir; ylzeyin durumu, ylizeyin diizglin
veya plrizli olmasi, teflon, plastik veya cam,
metal ylizeyler, cevre sinyalleri, ylizeyde organik ve
inorganik besinlerin varligi (musin, aktin, DNA vb),
ortamin oksijeni, pH, 1s1, osmolite, demir iyonlari vb
gibi biyofilmim baglamasini etkileyen faktorlerdir ©.

birbirini

Biyofilm  olusumu 5 evrede

gerceklesir.

izleyen

Biyofilm olusumunun 1. Basamagi saniyeler sirer, bu
evrede mikroorganizmalar ylizeye reversibl olarak
baglanirlar, bu basamakta bazi mikroorganizma
hicreleri ayrilabilir. Bu evrede mikroorganizmalar
logaritmik ¢cogalma fazindadir.

Biyofilm olusumunun 2. Basamagi birinci basamaktan
dakikalar sonra baslar, bu asamada ylizeye baglanma
artik irreversibldir, baglanmada adezinler rol oynar.
Bakteriler ylizey adezinleri ile diger hiicrelere de
baglanir, bu evrede ¢ogalma devam eder, QUORUM
SENSING (QS) gen aktivasyonu olur. Hiicreler arasi
iletisimi saglayan kimyasal sinyaller gondermeye
baslar. Sinyal yogunlugu belli bir diizeye ulasinca
ekzosellller polimerik madde (EPS: slime) salinimi
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saglayan genetik mekanizmalar aktive olur.
Mikroorganizma agregatlari olusur, cevresi matriks
ile sarihdir. Matriks yapisinin  %50-90’nin1  EPS,
kalani proteinler, DNA vb molekillerden olusur.
EPS yapiskan, olduk¢a hidrate bir maddedir, EPS
planktonik bakterileri, gidalari, mineral, kristal,
korozyon maddelerini yakalar, giderek bu vyapi
tabakalar halinde kalinlasir.

Biyofilm olusumunun 3. Basamagi biyofilm kalinlig
10um yi astiginda baslar, I. Matlrasyon basamagi
da denir. Tipik olarak biyofilm mikrokolonileri ; %10-
25’i bakteri hiicrelerinden %75-90"1 EPS matriksten
olusur.

Biyofilm olusumunun 4. ve 5. Basamagi: Biyofilm
kalinligil00um’yi astiginda 4. basamak ve 2.
olgunlasma dénemi denir. Biyofilmin 5.basamaginda
mikroorganizma hicrelerinde ayrilmalar goéralir,
4.asamadan birka¢g glin sonradir, bu evrede
bakterilerin  bazisi planktonik forma dondsur,
biyofilmi terkeder, yeni ylzeylere dogru yola cikar.

Biyofilm ozellikleri: Biyofilm bir mikroorganizma
yuvasidir.  Biyofilm igcindeki bakteri toplulugu;
planktonik bakterilerden farkli bir fenotip ¢izer,
sesil bakteri de denir. Birbirleriyle is birligi icinde,
is bolimU yaparak, gida paylasimi ile, koordine bir
sekilde, kendine ait metabolizmasi ile adeta ¢ok
hicreli bir canliyi taklit eder .

Biyofilm mimarisi olduk¢a karmasiktir, matriks
icindeki bakteri topluluklari yapisal ve metabolik
olarak olduk¢a heterojendir. Bu ¢ok hicreli
toplulugunun degisik katmanlarinda ayni anda
hem aerop hem anaerop siire¢ ¢alisir. Olgun bir
biyofilmde besinlerin ve suyun dolastigi su kanallari
vardir, bu kanallar besinlerin dagiiminda ve atik
gideriminde goérev goéren ilkel bir dolagim sistemidir.
Biyofilm bakterileri achk sinirinda yasar, yavas
cogalir, boylece antibiyotik etkisinden korunur.
Gidalari su kanallarindan molekil difizyonu ve sivi
akimi ile temin eder, sivi akim glicti bakteri Greme
kontroliinde rol oynar; cevreye yakin olanlar daha
hizli Grer, gevrelerindeki matriks bunlari antibiyotik,
antikor, toksik maddeler gibi dis etkilerden korur,

Quorum sensing:

Bakterilerin  sosyal bir vyasamlari oldugu ilk
defal970’lerin basinda bir deniz bakterisi olan Vibrio
fischeri Gzerinde yapilan g¢alismalar sirasinda ortaya
cikmistir. Bu bakteride biyoliiminesens (biyoisima)’in
kollektif bir calisma ile olusturuldugu kesfedildi.

Vibrio  fischeri  kokenleri yalniz  olduklarinda
stk Uretemeyip ancak cogalip belli bir sayiya
ulastiklarinda, hepsi birden ayni anda i1sik Gretmeye
basliyorlar. Denizde yasayan kafadan bacakli (bobtail

squid gibi) canlilar tizerinde Greyen bu bakteriler yesil
bir floresan yayarlar.

QS sisteminin bircok gram negatif, gram pozitif
bakteriler, insan, hayvan ve bitki patojeni tarafindan
yaygin olarak kullanildigi anlasildi.

QS hiicreler arasi iletisimi saglayan sinyal molekiil
agl olup; koloni olusumunu kontrol eder, lUreme
hizini diizenler, tiirler arasi iletisimi saglar, toksin
Uretiminde rol alir ve invazif 6zellikleri belirler.

Hlcreler arasi sinyal sistemi yani hiicre disi kimyasal
molekdllerle, feromonlarla hiicreler arasi iletisim
agl sayesinde ylizeye tutunan bakteriler cevrede
ka¢ bakteri oldugunu anlayabilir. Cevresinde yogun
bakteri olan bir bakteri o topluluga katilma egilimi
gosterir. QS sistemi hiicre disi enzim ve hiicresel
lizinlerin Gretimini dizenler, biyofilm olusumunda
temel bir rolii vardir.

Bakteriler birbirleriyle haberlesme amaciyla 3 tip
sinyal molekdlt kullaniyor:

1. Acyl-homoserine lactones (AHLs) ( Gram negatif
bakterilerde)

2. Autoinducer peptides (AIPs)
bakterilerde)

(Gram pozitif

3. Autoinducer-2 (Al-2) (Gram negatif ve gram pozitif
bakterilerde)

Biyofilm enfeksiyonlarinin tanisi:

Biyofilm enfeksiyonlarinin tanisi olduk¢a sorunludur,
enfeksiyon klinigi varsa ve; kiltir negatifse,
mikroskopi pozitif, kiltlir negatifse, koloni sayisi az
ise, antibiyotik direnci varsa surinti ornegi ve kiltir
negatifse biyofilm enfeksiyonu akla gelmelidir.

Laboratuvara gonderilecek hasta oOrneginin derin
doku biyopsi 6rnegi ve ya debridman esnasinda yara
tabanindan alinan 6érnek olmalidir. Yiizeyel siriinti
ornekleri kolonizasyon ve enfeksiyonu ayirt ettirmez.

Laboratuvarda stk mikroskopisi ile 6rnekden
hazirlanan boyali preparatlarin incelenmesi bir fikir
verebilir.

Konfokal lazer skenning mikroskopi ve skenning
elektron mikroskopi rutin laboratuarlarda bulunmaz.

Orneklerde biyofilm bakterilerini gdstermek igin tiire
spesifik floresan in situ hibridizasyon (FISH) problari
ve floresan mikroskopisi ile inceleme giiclt kanitlarla
Avrupa rehberinde dnerilmektedir ©.

Orneklerden yapilan rutin kiiltiirler ve PCR serbest
veya biyofilm bakterilerini ayirt edemez.

Cikarillan kateterde biyofilm saptamak igin; kateter
ucu Gram boyama (Cooper), kateter ucu akridin
orange boyama, Maki yontemi, vorteks veya
sonikasyonla biyofilm bakterilerini agiga ¢ikarma gibi
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islemler kullanilabilir®.
Biyofilm enfeksiyonlarinin tedavisi:

Biyofilm icindeki mikroorganizmalar antimikrobiyal
ilaclar, dezenfektanlar, germisidlere

direnclidir. Ylzeyde olan bakteriler antibiyotikten
etkilenir, derindekiler bir enfeksiyon odagi olarak
kalir.

Antimikrobiyal ajanin biyofilm matriksine
penetrasyonunda gliclik, mikroorganizma (reme
hizindaki azalma,olusmakta olan biyofilme bagli
fizyolojik ¢evre degisiklikleri gibi nedenlerle
biyofilm  mikroorganizmalari  antimikrobiyallere
direng gosterir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada;
P.aeruginosa enfeksiyonunda siprofloksasin biyofilm
yoksa 40 sn.de, biyofilm varsa 21 dk.da enfeksiyon
yerine ulastigl gosterilmis, bu bakteriden elde
edilen alginatin %2 suspansiyonunun gentamisin ve
tobramisinin difiizyonunu engelledigi, alginat lyase Iin
bunu giderdigi ortaya konmustur.

Planktonik bakteriler; biyofilm bakterilerine gore
tobramisin etkisine 15 kez daha duyarl bulunmustur.

S.epidermidis slime tabakasinin Bacillus subtilis’in
bir ¢ok antibiyotige karsi duyarlihgini azalthg
bu azalmanin antibiyotikler arasinda farkhlik
gosterdigi saptanmistir. Soyle ki slime tabakasindan
glikopeptidler  ¢ok  etkilenmistir, rifampisin,
klindamisin, makrolidler daha az etkilenmistir. Beta
laktamlar aminoglikozidlere gére matrikse daha
kolay ulasmistir.

Biyofilm bakterileri serbest bakterilere gore daha
yavas cogalirlar, ortamda oksijen disikse lreme
yavastir, bakterilerin protein sentezleri, ¢ogalmalari
ve metabolik aktiviteleri yavastir.

Biyofilm ylizeyindekiler hizli, ortadakiler yavas urer,
yavas Ureme antibiyotik etkisini azaltir

Bakteri ne kadar hizli Urerse antibiyotik o kadar
etkilidir. Bir g¢alismada biyofilm iceren balgamda
Paeruginosa Ureme hizi 2-3 saat bulunmustur. Bu
sire planktonik Giremeye gore ¢ok uzundur.

Yeni (<10 gin) olusmus biyofilm bakterileri aby
etkisine daha duyarldir, bu nedenle cerrahi profilaksi
etkili olabilir.

Fizyolojik cevre degisiklikleri biyofilm olusumunu
baglatan faktorlerdendir. Biyofilm bakterileri stres
durumundadir. DNA harabiyeti, reaktif oksijen
varligl, osmotik baski, gida azligi, toksik metabolitler
stres yaratir. Stres durumunda gen reglilasyonunu
saglayan rpoS (RNA polimeraz sigma) genleri aktive
olur, rpoS mikroorganizmanin cogalmasi yavaslayinca
aktive olur, asiri mutasyona ugrayan yeni fenotip
ortaya cikar, endojen reaktif oksijen (ROS)yuki artar,

enflamasyonla birlikte I6kositler ROS a maruz kalir.

Mutasyon artisi aby direncini indikler; beta laktam
antibiyotiklere karsi AmpC tipi beta laktamazlar,
kinolonlara karsi gyrA mutasyonlari ve efluks pompa
sistemi aktivasyonu, tobramisine karsi coklu ilag
eflux pompa sistemi , kolistine karsi Pmr sistem
mutasyonlari ile direng gelisimi daha kolay olusur.

Tedavi:

Kolistin P.aeruginosa’nin bélinmeyen formuna etkili
tek antibiyotiktir, biyofilm yizeyindekilere etkili
olmayabilir, bunlara da kinolonlar etkili bulunmustur.
in vitro kolistin+siprofloksasinin tiim tabakalara etkili
oldugu saptanmistir. Bu kombinasyon kistik fibrozisli
hastalarda da etkilidir.

Kistik fibrozisli hastada akcigerde Paeruginosa
enfeksiyon profilaksi ve tedavisinde hijyen ve
izolasyon yaninda erken eradikasyon tedavisi yararli
olmustur. Oral siprofloksasinle birlikte nebilize
kolitsin (3 hafta) ile birlikte nebiilize tobramisin (3
ay) onerilir. Nebiilize DNaz da kullanilabilir, strekli
antibiyotikle baskilama tedavisi de kullanilabilir.

Stafilokok  biyofilminin  tedavisinde rifampisin;
tigecycline, linezolid, quinupristin/dalfopristin ve
ciprofloxacin kombine kullanilirsa etkili olmaktadir
(12-15). Olson ve ark calismasinda daptomisin ve
vankomisinin rifampisinle kombine kullaniimasi
ile kobay dokusu kafes modelinde S.epidermidis
biyomedikal biyofilmlerinde etkili oldugu
gosterilmistirs)

Biyofilm eradikasyon yontemleri:

Mekanik (sonikasyon vb) harabiyet/uzaklastirma,
immin modilasyon (disik doz azitromisin,
doksisiklin), lokal antimikrobikler (gimis veya
tobramisin), biyofilm penetrasyonu iyi olan ilaglar
(rifampisin, ekinokandin vb) kullanilabilir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Zor Patojenlerin Yénetimi

Dog. Dr. M. Biilent ERTUGRUL

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim

Dali, Aydin

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda ya da her hangi
bir infeksiyonda zor patojen denildiginde akla
gelen kavram direngli mikroorganizmalardir. Bu
mikroorganizmalarla olusan infeksiyonun tedavisi
zordur ve basarisizlik oranlari da yuksektir. Ancak
diyabetik ayak infeksiyonlarinda zor patojen
tanimi icin sadece etkenin duyarliik durumunu
gdz onilinde bulundurmak yaniltici olabilir. Clnki
diyabetik hastanin kendisi tedavi icin yonetimi zor
bir hastadir ve ayak infeksiyon etkeni duyarli bir
patojen bile olsa bazen bu patojenin olusturdugu
infeksiyonun tedavisi zor olabilir. Ornegin Trivedi
ve arkadaslarinin diyabetik ayak infeksiyonu olan
hastalarla diyabetik olmayan kronik yarasi bulunan
hastalarin  karsilastinldigi  calismada  diyabetik
hastalar daha yash ve daha obes olarak bulunmus,
ayrica yine diyabetik hastalarda periferik arter
hastaligi, bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi,
kroner arter hastaligi ve kronik obstriktif akciger
hastaligi oranlari diyabetik olmayanlara oranla
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek
saptanmistir™. Tim bu durumlarin oldugu bir hastada
etkenin duyarlihgindan cok verilecek antibiyotigin
farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri 6n
plana ¢tkmahdir.

Direncli patojen kavrami etkenin en az iki grup
antibiyotige duyarl olmamasini tanimlarf?, Diyabetik
ayak infeksiyonu olan hastalar bu konuda sanssiz
bir gruptur. Dinyadaki ilk vankomisin direncli
Staphylococcus aureus susunun diyabetik ayak
infeksiyonu olan hastadan izole edilmis olmasi bu
hastalarin direngli bakteriler agisindan 6nemli bir
konak oldugunun gostergesidir®. Bu hastalar yogun
antibiyotik kullanimi olan hastalardir ve direncli
bakterilerin secilmesi bu nedenle kolaylasir. Onceden
antibiyotik kullanimi disinda hastanin daha 6nceden
hastanede yatmis olmasi, osteomiyelitinin olmasi,
onceki amputasyon oykulsi gibi faktorler de direngli
etkenlerin infeksiyonu icin risk faktorleri olarak
6ne cikar ¥, Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada
ise Pseudomonas aeruginosa icin daha Once
ampltasyon gecirilmesi veya yara tedavisi igin aktif
yara Ortlstnin kullanilmasi risk faktorleri olarak
saptanmistir”). Metisiline direncli S.qureus (MRSA)

icin ise burun tasiyiciligl ya da daha énceden MRSA
kolonizasyonunun olmasi ve kronik bébrek yetmezligi
risk faktorleri olarak saptanmistirt®l,

Bu infeksiyonlarda tedaviye direncin bir baska
nedeni ise etkenlerin biyofilm olusturmasidir. Yapilan
¢alismalarda diyabetik ayak infeksiyonu etkenlerinde
biyofilm olusumu orani %60 — 80 arasindadir 29,
Bilindigi gibi biyofilm olusturan etkenlerde invitro
MIC sonuglari duyarli olsa bile biyofilm nedeniyle
MBIC (minimal biyofilm inhibitér konsantrasyonu)
degerleri yikselmekte ve tedavi basarisizligina yol
acmaktadir. Ornegin Sandoe ve arkadaslari yaptiklari
calismada, infeksiyon etkeni olarak izole edilen
Enterococcus faecalis susunun vankomisin icin MIC90
degeri 4 mg/L iken biyofilm Gretmesi halinde MBIC90
degerinin bin kat artarak 4096 mg/Lye yukseldigini
gostermiglerdir®, Dokuda bu konsantrasyona
ulasacak vankomisin dozunun hastada kullaniimasi
olanaksizdir. Bu durumda vankomisine duyarh
bulunan sonug anlamsizlasir.

Anlatilan zorluklarin asilmasi icin yapilacaklar birkac
madde halinde 6zetlenebilir;

1. Hastanin sepsis bulgulari (PEDIS siniflamasina
gore evre 4 hasta) olmadigl slrece antibiyotik
baslamak igin kultir sonuglari  beklenmelidir.
Sepsis durumunda ise hasta tum risk faktorleri ile
degerlendirilerek doku ornekleri alindiktan sonra
empirik tedavi uygulamasi uygun yaklasimdir,

2. Antibiyotiklerin farmakokinetik 6zelliklerine
dikkat edilmelidir:

a. Bobrek yetmezligi
ayarlamasinin yapilmasi

b. Obes hastada vyeterli konsantrasyonu
saglamak amaciyla gereginde yiiksek doz verilebilir

olan hastada doz

c. Bu hastalarda doku konsantrasyonu daha
iyi antibiyotikler segilebilir. Ornegin florokinolonlarin
ve linezolidin diyabetik ayak infeksiyonu olan
hastalarda infekte dokuda yiiksek konsantrasyona
ulastigi calismalarla gosterilmistirt3-16

3. Sirekli inflzyon tedavisi segilmis hastalarda
yarar saglayabilir.

4. flacin uygulama yerinde degisiklige gidilebilir
(intraventz tedavide kol vyerine infeksiyonun

-59-



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

bulundugu ayakta intraarterial, Ornegin femoral
arter, segmek gibi)i*7.,

5. Basing altinda retrograt intravenoz perfiizyon
uygulamasi ile antibiyotigi vermek

6. Primerolarak kapatilmis debride yaraninigine
yerlestirilmis kateter yolu ile antibiyotikli sollisyonla
yara icinin yikanmasi,

7. Yikamal (instilasyonlu) negatif basingli
yara kapama cihazi ile yaranin kapatilarak yikama
sollisyonu olarak antiseptikli (6rnegin hipokloréz) ya
da antibiyotikli sollsyonlar kullanmak,

8. Eger etkenin  duyarliigi  saptanmissa
daptomisin, tigesiklin, rifampisin gibi biyofilm aktif
antibiyotikler secilebilirf®!,

Tum bu yontemler disinda bu hastalarda tedavinin en
onemli unsurlarinin damar sorunlarinin giderilmesi
ve ayak mekanigine uygun vyeterli debridmanin
yapilmasi  oldugu  unutulmamahdir.  Ornegin
Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubunun 2015
Diyabetik Ayak infeksiyonlari Rehberi, osteomiyelitin
eslik ettigi ayak infeksiyonunda cerahi sirasinda
tim infekte dokunun temizlenmesi sonrasi 2 — 5
glnlik antibiyotik tedavisinin yeterli oldugunu
belirtmektedir®®.
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Ulusal Diyabetik Ayak Uzlasi Raporunun Oykiisii ve Beklentiler

Prof. Dr. Nese SALTOGLU

I. U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Diyabet en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir
ve sikhig giderek artmaktadir. Ulkemizde yaklasik 7.5
milyon civarinda diyabetli hasta oldugu ve bir o kadar
da tani konulmamis vaka oldugu bildirilmistir. Ayak
komplikasyonlarinin diyabetli hastalarda sik oldugu
bildirilmistir. Diyabetik noropati ve/veya periferik
arteryel hastaliklarin olmasi ayak komplikasyonu
riskini arttiran durumlardir. Diyabetli hastalarda ayak
Ulserleri yasam sirelerinin herhangi bir doneminde
gorilebilir, Ustelik tekrarlayabilir. Acilan Ulseler
bakteri ve mantarlarla infekte olabilir.

Diyabetik ayak (lserleri  kompleks, kronik
yaralardir, hastanin yasam kalitesine, mortalite
ve morbidite Uzerine 6nemli, uzun sdreli etkileri
vardir. Diyabetik ayak Ulseri olanlarda olmayanlara
gore daha erken 6lim, myokard infarktisd, inme
gibi sorunlarinin oldugu gozlenmistir. Diyabetik
ayak travma disindaki amputasyonlarin da en sik
nedenini olusturur. Ayrica ayak problemleri hem
toplumsal hem de bireysel bazda maliyet artisina
yol agmaktadir. Ayak komplikasyonlarinin hastane
disi ve hastane maliyeti, hastanede uzun sire
yatisin, amputasyonun maliyeti yliksektir. Diyabetik
ayak dlserlerinin o6nlenmesi, olustugunda erken
taninmasi ve uygun tedavisi olusabilecek bu ciddi
komplikasyonlari 0Onleyebilecektir. Diyabetik ayak
yara ve infeksiyonlarin yonetimi icin toplumda ve
hastanede nasil yonetilecegini gosteren, etkenlerin
lokal epidemiyolojisi- direng paternlerini izleyen ve
bakim kalitesiniartiran ulusal kilavuzlaraihtiyagvardir.
Bu konuda tlkeler ve dernekler bazinda hazirlanmis
kilavuzlar mevcuttur. Amerika IDSA kilavuzu 2012,
ispanyol, ingiltere NICE, Avustralya kilavuzlar érnek
olarak verilebilir. Ulkelerin sosyo-ekonomik, kiiltiirel
farklhihklari, hasta populasyonunun ozellikleri,
etiyoloji, saglik bakim hizmetleri, kisisel bakim gibi
faktorler sorunun ydnetiminde ve bakis acisinda
degisiklere yol acabilir. Bu nedenle (lke bazinda
kilavuz hazirlanmasina gereksinim vardir.

Diyabetik ayak hastasinda yara siddetini, néropatiyi,
iskemiyi, metabolik durumunu, infeksiyonun
derecesini belirlemek uygun yodnetim agisindan
sarttir. infekte yaradan tedavi baslamadan once
uygun orneklerin alinmasi, hastaya en uygun

ampirik tedavinin baslanip, kiltir sonucuna gore
degerlendirilmesi esastir. Yara bakiminin, debritman
gerekliginin belirlenmesi, yara pansumani, metabolik
durumun dizeltilmesi ok 6nemlidir. Tim bu 6nerileri
uygulamak, hastanin yasam kalitesini arttirmak ve
uygun yonetimi saglayabilmek adina disiplinler arasi
iliskiyi artmalidir. Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin
yonetimi multidisipliner olmalidir.

Bu nedenlerle «KLIMIK Dernegi Diyabetik Ayak
Cahisma Grubu» tarafindan konuya iliskin bir kilavuz
hazirlanmasi ve konuyla iliskili derneklerin birlikte
calismaya davet edilmesi uygun gorilmustir.
Toplantiya katilan dernekler: KLIMIK Dernegi
Diyabetik Ayak infeksiyonlari Calisma Grubu (DAICG),
Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Tirk
Kalp Damar Cerrahisi; Ulusal Vaskiiler -Endovaskiiler
Cerrahisi Calisma Grubu, TOTBID; Ayak Bilegi Dernegi,
Turkiye Diyabet Vakfi, Turk Diyabet Cemiyeti, Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Yara Bakim ve
Doku Onarimi Dernegi, TAHUD (Turkiye Aile Hekimleri
Uzmanlik Dernegi), Sualti ve Hiperbarik Tip Dernegi,
Diyabet Hemsireligi Dernegi, Kritik Bakim Dernegi -
Kronik Yara Calisma Grubu, istanbul Diyabetik Ayak
Dernegidir. ilk toplanti 9 Subat 2013 tarihinde KLIMIK
Derneginde yapilmistir. Toplantida hazirlayacagimiz»
Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin Tani, Tedavisi ve
Ayak Yaralarinin Onlenmesi «rehberinin hazirlik
asamasinda  Amerika  infeksiyon  Hastaliklari
Derneginin (IDSA) 2012 vyili igerisinde yayinlamis
oldugu «Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin Tani ve
Tedavisi» konulu rehberin igeriginin ve formatinin
esas alinmasina baslangicta karar verilmistir.
Rehberdeki sorulari gdz onlinde bulundurularak
calisma taslagl hazirlanmasi, Ulkemiz kosullarini
dikkate alarak olasi yeni sorularin da eklenmesi
kararlastirlmistir.  Ayrica bu alanda yayinlanmis
diger rehberlerden de yararlanilmasi planlanmistir.
Rehberin yazilimi sirasinda uluslararasi yayinlanmis
kaynaklarin yani sira llkemizden yapilmis ulusal
ve uluslararasi kaynaklarin da kullanilmasina 6zen
gosterilmesi karari alinmistir.

Rehber tani, tedavi (medikal- cerrahi) ve kontrol
olmak lizere 3 ana baslikta hazirlanacaktir. Rehber
hazirhigini  kolaylastirmak lizere i¢ hastaliklari,
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infeksiyon, Cerrahi uygulamalar, Korunma ve kontrol
olarak 4 grupta calismanin yapilmasi planlanmistr.
Hig bir grup birbirinden bagimsiz olamayacagi icin ve
cakismalari da 6nlemek tizere 6n hazirlik yapildiktan
sonra kiiclik grup calismalari yapilarak ana grupta
tartisilarak nihai sekli verilmesi kararlastiriimistir.
Gruplarin hazirhk yapmasini ve ikinci toplantida
sunuma hazirligi 6nceden olusturmak ve grup
dinamiklerini saglamak maksadi ile Medikal Tedavi
infeksiyon Grubu (Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon
Hastaliklari Dernegi ), i¢c Hastaliklari grubu (Grup
Cahsmasi: Tirkiye Diyabet Vakfi, Turk Diyabet
Cemiyeti, Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi), Cerrahi Grubu (Grup Calismasi: Ayak Bilegi
Dernegi, Plastik Cerrahi, Damar Cerrahisi, Genel
Cerrahi, Su Alt ve Hiperbarik Tip), Ayak Bakimi
ve Korunma Grubunda (Aile Hekimligi Uzmanlik
Dernegi, Yara Bakim ve Onarimi, Diyabet Hemsireligi
Dernegi gorev almislardir. Rehberde ihtiyag
duyulmasi halinde Radyoloji, Noroloji, Dermatoloji
derneklerinden gorils istenebilecegi o6nerilmistir.
08.03.2013 tarihinde yapilacak toplantiya Saghk
Bakanligi adina ve Diyabet Koordinatorii de bundan
sonraki toplantilara davet edilmistir. Saghk Bakanhgi
adina ilk toplantilara Daire Baskani katilmistir.

Enfeksiyon Grubu alt basliklari belirleyerek ilk
toplantisini istanbubda 15. Mart 2013 tarihinde
DAICG tiim uyeleri ile yapmis oldugu toplantida
sunarak toplantiya katilan tim ¢alisma grubu
Uyelerinin goris ve onerilerini almistir. 15 Mayis
2013 tarihine kadar Enfeksiyon tarafindan hazirlanan
bolimin son asamaya ulastiriimasi planlanmistir.

Tdm ana grubun tekrar bir araya geldigi Haziran
2013 tarihindeki toplantida hazirlanan sunumlar
tim dernek temsilcileri ile paylasiimis, tartisma ve
katkilara agilmistir. Burada ortaya ¢ikan Onerilerin yaz
boyunca kiiclik gruplarda tartisilmasi, hazirlanmasi
ve sonbaharda yeniden goristlmesi planlanmistir. Bu
amacla 9 Kasim 2013 tarihinde tiim grubun bir araya
geldigi bir Gg¢linct toplantt daha gerceklestirilmistir.
Dahasi bu toplanti KLiMIK DAICG grubunun yapmis
oldugu toplanti ile birlestirilerek ana grubun gorus
ve Onerileri genis bir katiimin oldugu toplantida
sunulmus katkilar ve éneriler alinmstir.

2014 Ocak ayinda gruplar Onerilerini ana grupla
yeniden paylasmislardir. Bu toplantida ¢ok sayida
dernegin gorisleri oldugu ve biiyik emek verilmesi
nedeni ile “Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonlari
Tani, Tedavi, Korunma” seklinde raporun adi
degistirilmistir.

Ocak 2014 te korunma grubunun, Nisan 2014 te
Enfeksiyon Grubunun ¢alismalaritamamlanabilmistir.

Diyabetik Ayak yonetiminde yara bakimi ve diger
tedavilerin ne zaman, ne kadar, nasil kullanilacagi
bollimleri Hiperbarik Tip ve Yara Bakim Dernegi
katkilari ile hazirlanmistir.

Tam gruplarca hazirlanan 6n rapor Mayis 2014
tarihinde, «3. Ulusal Diyabetik Ayak infeksiyonlari
(UDAIS) Simpozyumu»nda simpozyuma katilan 350
kisinin gorlstine agilmistir. Buradan gelen istek ve
oneriler rapor hazirlayicilarin bilgilerine sunulmustur.
Temmuz 2014 te gruplar bir kez daha sorunlari ve
sonuglari tartismak igin toplanmistir. Agustos 2014
te Cerrahi Grubunun gorislerinin tamamlanmasi igin
(Genel cerrahi, ortopedi, damar cerrahi, enfeksiyon
hastaliklar) yapilan birkag¢ toplanti ile tekrar gézden
gecirilmistir. Plastik cerrahi gorusleri rekontriiksiyon
Onerileri olarak eklenmistir.

Ekim 2014 tarihinde hazirlanan taslak yazli olarak tiim
hazirlayicilar tarafindan okunmak Gzere paylasiimistir.
Tim grubun oOnerileri géz o6nine alinarak tekrar
ekleme ve diizeltmeler yapilmistir.

Aralik 2014 tarihinde hazirlanan sonu¢ metin KLIMIK
Dergisine gonderilmistir. Yayin kurulu tarafindan
incelenen yaz, KLIMIK Dergi Editérii tarafindan
gbzden gecirilmis, Uzlasi Raporu olarak Mart 2015
tarihinde KLIMIK Dergisinde Ozel Sayi olarak yayina
kabul edilmistir.

Uzun ve zahmetli bir rapor hazirliginin ardindan
basarili bir sekilde sonuca varilmasi, Ustelik bunun
diger degerli dernek temsilcileri ile birlikte ortaya
cikarilan bir eser olmasi, bu konuda bir ihtiyac
karsilayacak Ulusal bazda bir raporun olusturulmasi
elbette ¢ok 6nemlidir. Bununla birlikte raporun
Onerilerinin glincel hayata gegirilmesi igin hep birlikte
caba gosterilmelidir.

Rapor yayinlandiktan sonraki dénemde
beklentilerimiz asagida bildirilmistir.

1. Ulusal Uzlasi Raporunun konuiile ilgili tim alanlarin
kullanimina girecek sekilde paylasiimasi, bu amagla

Saglik Bakanligi ve kurum desteklerinin alinmasi,

2. Aslil olan yara gelismesinin dnlenmesidir. Diyabetik
ayak yara gelismesinin Onlenmesi igin koruyucu
bakim hizmetlerinin birinci basamakta saglanmasi,
bunun igin gerekli bilimsel galismanin yapilmasi ve
uygulama igin girisimde bulunulmasi, geri bildirim
alinmasi,

3. Hasta egitiminin verilmesi, sirekliligin saglanmasi,
hasta yakinlarinin da bilgilendirilmesi, uygun
ayak bakimi, uygun ayakkabi giyilmesi konusunda
bilinglendirme,

4. Uclincii basamak hastanelerde zorunlu olan
Diyabetik Ayak Kurullarinin ikinci basamakta da
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kurulmasi
saglanmasi,

ve etkin ve slrdirilebilir calisirhgin

5. Ayak koruyucu hizmetler igin podiatrist sayisinin
arttirilmasi,

6. Ayakta acilan bir yaranin erken tani ve tedavisinin
planlanmasi,

7. Evde bakim hizmetleri veren personelin siirekli
egitimi, acilan yaralarda uygun pansuman yapilmasi,

8. Hastanelerde uzun sire yatisi engelleyecek sekilde
mobil saghk hizmetlerinden yararlandirma, (evden
araglar ile alinan hastalari ayaktan bakima getirme
gibi)

9. Hastaneye yatan hastalarin sorun 6nceligine gore
hangi birimde izlenmesi, hangi medikal ve cerrahi
uygulamanin yapilacagi, hangi konsiltasyonlarinin
istenecegi, «Diyabetik Ayak Uzlasi Raporu» gdz 6nline
alinarak planlanmasi ve performans uygulamasinda
bunun arti puan olarak hesaplanmasi,

10. Tani yontemlerinin, yardimci tedavi ydntemlerinin
Glke gercekleri bazinda ele alinmasi, hastada
tedavinin gecikmesinin onleyecek sekilde bir yol
izlenmesi, ekonomik kayiplarin da 6nlenmesi,

11. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda etkenin uygun
yolla alinan orneklerle belirlenmesi, tedavide
gecikmeyi, uygunsuz ve yetersiz tedavileri, stirveyans
ve antibiyotik direncini 6nleme ile maliyet-etkinlik
saglanmasi,

12. Erken tani ve uygun-etkin tedavi ile amputasyon
oranlarinin azaltilmasi, béylece maliyetin azaltilmasi,
hem is giici kaybinin, hem de psikolojik, sosyal ve
ekonomik sorunlarin ortaya ¢ikmasinin énlenmesi.....

Sonuc¢ olarak, diyabetik ayak konusunda farkh
Ulkelerden kilavuzlar bulunmakla birlikte tani, tedavi
ve korumaya ayni anda odaklanan kilavuz sayisi yok
denecek kadar azdir. Bu nedenle hazirlanan bu uzlasi
raporunun Ulkemiz icin diyabetik ayak tani, tedavi
ve korumaya isik tutmasini, gelecekte artan ulusal
verilerle tekrar gozden gecirilmesi dileriz.
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Acil Cerrahi Girisim Gerektiren Durumlar Nelerdir?

Prof. Dr. Selguk BAKTIROGLU

Acil Cerrahi Girisim Gerektiren Durumlar Nelerdir?
Dr. Selcuk BAKTIROGLU

Ayaklarinda yara bulunan diyabetik hastalarda yara
iyilesmesini saglayabilmek ve bacagi kurtarmak igin;
Periferik arter hastaliginin teshisi ve uygun sekilde
tedavisi, agresif debridman , acil,agresif infeksiyon
kontroll, ylikten-basidan kurtarma (Off-loading )
yaptimahdir.

Yarayl,temiz, infeksiyondan arindiriimis,iyi kanlanan
bir duruma getirdikten sonra rekonstriiksiyon yapilir.
Diyabetik ayak cerrahisinde hem acil,hem elektif
girisimlerin ana amaci, hastayi yasam kalitesi artmis
olarak tekrar yiriyebilir duruma getirmektir.

Acil cerrahi girisimler,lokal ve sistemik infeksiyonun
kontrolii amaciile yapilir (Debridman,drenaj). Elektif
cerrahi ise asil olarak,ayagin rekonstriiksiyonu,ayak
deformitelerinin dizeltiimesi ve eklem stabilitesinin
saglanabilmesi icin yapilir.

Yara iyilesmesini saglayabilmek i¢in,yaradan,nekrotik
materyal,eskar, devitalize dokular,yara
kabuklari,infekte dokular,hiperkeratoz,hematom,
abse materyali,yabanci cisimler,debris, kemik
parcalari veya her tipte doku artiginin temizlenmesi
islemine debridman denir.

Yumusak doku infeksiyonlari genellikle néropatiye
bagh nedenlerle acgllmis bir vyara (llser) nin
komplikasyonu olarak gelisir. Ciltteki asir kuruluga
bagl catlaklardan, sert nasirlar veya boynuzsu
tirnaklarin  basisina baglh vyaralardan veya diger
travmalar sonucu olusan yaralardan giren
mikroplar,6nce superfisiyel, giderek yumusak doku
infeksiyonlari, yaygin selllitler ve 6énlem alinmazsa
osteomyelitlere neden olurlar.

Superfisiyel fasyanin altina ilerlemedigi distnilerek
ciddiye alinmayan yaralarin 6nemli bir béliminde
infeksiyon, yumusak dokularin daha derinlerine
ilerleyip derin abse odaklari olusmasina neden
olabilir. immun depresyonu,siipresyonu olan,ézellikle
transplantli hastalarda en kiiglik bir infeksiyona bile
agresif cerrahi uygulanmali,infekte dokular derhal
temizlenmelidir

Oli, gangrenli ve cok kirli dokular temizlenmeli,

debride edilmelidir. Abse bosluklari  derhal
bosaltilmali, infekte kompartmanlar genisce aciimall,
plrilan materyel tamamen drene edilmelidir.
Debridmanyapacak cerrah ayak anatomisi konusunda
bilgili olmalidir.Ayak icerisinde baslica 4 kompartman
bulunur.infeksiyon, basladiginda hemen dikkatle
kontrol altina alinmazsa,bu kompartmanlar icinde
ve tendonlar boyunca proksimale ilerler.Bu 4
kompartman sunlardir; Medial plantar (basparmak ve
tendonlari poyunca i¢ malleola kadar), Santral plantar
(2.-3.-4. parmaklarin taban kismi), Lateral plantar (5.
parmak ve tabani), Derin inteoss6z (derin planda
kemikler arasi ve ayak sirt1). insizyon, infeksiyonun
tamamen sonlandigi veya yasayan/saghkli goriinen
dokulara kadar uzatilmahdir.Gereksiz uzun tutulan
insizyonlar,0zellikle periferik arter hastaligi (PAH)
varsa gelecekte problemlere neden olurYaranin nasil
kapatilacagi ve rekonstriiksiyon olasiliklari herzaman
akilda bulundurulmalidir.

Antibiyoterapi, genel durum bozuklugunu diizeltecek

destek tedavileri multidisipliner yaklasimla
planlanmalidir.
Tedavinin ana hedefleri,yasayan bir hastada |,

fonksiyonel,agrisiz bir ekstremite,yaralarin iyilesmesi
ve yasam kalitesinin dlizelmesidir. Primer secenekler
olarak,konservatif  tedavi (tibbi tedavi,yara
bakimi),endovaskiiler girisimler,cerrahi by-pass,veya
major amputasyon duslinilebilir.

Sistemik riskleri yiiksek,6nemli yandas hastaliklari
olan, revaskilarizasyon i¢cin uygun damarlari
olmayan,yatalak,ayak  bileginin  kurtarilmasinin
mimkin olamayacagl hastalarda primer major
amputasyon en iyi secenek olabilir.

Acil debridman yapilmasi planlanan bazi hastalar
blyiik risk tasir ve dikkat ve ézen gerektirir: iskemik
ekstremiteler, Konjenitel malformasyonla birlikte
olan yaralar, Malinite stphesi olan yaralar, Kan
damarlarina, sinirlere ve tendonlara yakin olan
yaralar, Yeterince degerlendiriimemis ve nedeni
bilinmeyen vyaralar, Pihtilasma bozuklugu olan
hastalardaki yaralar, Pyoderma gangrenosum ve
vaskailiti olan hastalar bunlar arasinda sayilabilir.

Acil cerrahi girisim gerektiren akut emboli ve
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trombozlar gibi arteriyel sorunlar konumuzun
disindadir.Ulserlerin  olusmasi icin baslica risk
faktorlerinden biri aterosklerotik periferik arter
hastaligi (PAH) dir. Arterial Ulserler genellikle
parmaklar, basi noktalari, tibia kenari, kemik cikintilari
Uzerinde, uglarda ve travmaya acik bolgelerde
olusur. Periferik damar hastaligi ve buna bagh
iskemisi olan yaralarda debridman zamanlamasina
karar vermek biraz daha tecriibe,bilgi ve esneklik
gerektirir. Aktif infeksiyon varsa, revaskiilarizasyon
ihtiyaci olup olmadigina bakilmadan vyara acilen
debride edilmelidir.infeksiyonun klinik belirtileri
olmadan, bir yara veya kuru gangren varliginda 6nce
revaskilarizasyon yapilmalidir.Debridman 6ncesi
yara bolgesine yeterli kan akimi saglanarak yasamini
sirdliirmesi muhtemel dokularin gereksiz yere eksize
edilmesi engellenir.

Debridman sonrasi acik vyara,irritan olmayan
sollsyonlarla iyice yikanmaldir.Diyabetik ayak
yarasina debridman sonrasi dikis atilmamalidir.
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Diagnosis and Treatment of Diabetic Foot Osteomyelitis

Prof. Dr. Benjamin A. Lipsky

(Based on: Lipsky BA, Aragdn-Sdnchez J, Diggle M, et al. International Working Group on the Diabetic
Foot guidance on the diagnosis and management of foot infections in persons with diabetes. Diabetes
Metabolism Research and Reviews 2016 Jan;32 Suppl 1:45-74)

Diabetic foot osteomyelitis (DFO) can present the
clinician with formidable diagnostic and therapeutic
challenges “®. It is found in ~50%-60% of patients
hospitalized for a DFI and ~10%-20% of apparently
less severe infections presenting in the ambulatory
setting. Bone infection typically involves the
forefoot (and less often the hindfoot) and develops
by contiguous spread from overlying soft tissue,
penetration through the cortical bone and into
the medullary cavity. Bone destruction related to
Charcot neuroostearthropathy (CN) may be difficult
to distinguish from DFO, but it is: less common;
generally occurs in patients with profound peripheral
neuropathy (but usually adequate arterial perfusion);
usually affects the midfoot; and, most often occurs in
the absence of a skin break “**Y, Many cases of DFO
are monomicrobial, but most are polymicrobial, with
S. aureus the most commonly isolated pathogen
(found in ~50% of cases), while coagulase-negative
staphylococci (~25%), aerobic streptococci (~30%)
and Enterobacteriaceae (~40%) are other frequent
isolates 9,

Accurately diagnosing bone infection can be difficult,
but is essential to ensure appropriate treatment. A
definite diagnosis of osteomyelitis requires both
the presence of histological findings consistent
with bone infection (acute or chronic inflammatory
cells, necrosis) and the isolation of bacteria from an
aseptically obtained bone sample 2. Because bone
sampling and processing are not routinely available
in many settings, clinicians must often use surrogate
diagnostic markers, including clinical, laboratory and
imaging findings.

The clinical presentation of osteomyelitis in the
diabetic foot can vary with the site involved, the
extent of infected and dead bone, the presence of
any associated abscess or soft tissue involvement,
the causative organism(s) and the adequacy of
limb perfusion. The main problems in diagnosing
osteomyelitis are that there is a delay in the ability
to detect bony changes in early infection on plain
radiographs, while later when bony changes occur
it may be difficult to distinguish on imaging studies

those caused by infection from those related to CN.
As discussed below, analyses from recent expert
publications ©2%3 and systematic reviews (%5450
provide guidance on the best available diagnostic
studies for DFO.

Clinical evaluation

Clinicians should suspect osteomyelitis when an ulcer
lies over a bony prominence, particularly when it fails
to heal despite adequate off-loading, or when a toe is
erythematous and indurated (the so-called “sausage
toe’). The likelihood ratio (LR) of a clinician’s suspicion
of osteomyelitis is surprisingly good, with a positive
LR 5.5 and negative LR 0.54 455, Based on one study,
the presence of exposed bone has a positive LR for
osteomyelitis of 9.2; large ulcers (area >2 cm2) are
much more likely to have underlying bone infection
(positive LR 7.2) than smaller ones (negative LR 0.70)
(545557.58) - Osteomyelitis can, however, occur in the
absence of overlying local signs of inflammation ©7),

Probe-to-bone test

Inthe pasttwo decadesthere have been atleast seven
published studies of the probe-to-bone test *¥. When
performed correctly and interpreted appropriately,
this is a useful clinical diagnostic tool for diagnosing
DFO. If a blunt sterile metal probe gently inserted
through a wound strikes bone (detected by its hard,
gritty feel), this substantially increases the likelihood
(positive LR 7.2, negative LR 0.48) that the patient
has osteomyelitis if the prevalence of bone infection
is high (i.e., >~¥60%) in the population under scrutiny
5960 Conversely, a negative probe-to-bone test in a
patient at low risk (i.e., £~20%) essentially rules out
osteomyelitis %3, The inter-observer variability of
the test is relatively high for inexperienced clinicians
compared to experienced ones, but low between
experienced clinicians ®¥. One study found a stronger
correlation among clinicians’ results for ulcers located
in the hallux and in the central metatarsals compared
to the lesser toes ®*. Combining the results of the
probe—to-bone test with those of plain radiography

improves overall diagnostic accuracy of osteomyelitis
(59,64)
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Blood tests

The erythrocyte sedimentation rate has proven
to be useful in diagnosing DFO; a highly elevated
(usually defined as >70 mm/h) level increases the
likelihood of osteomyelitis underlying a diabetic foot
wound (positive LR 11), while lower levels reduce
the likelihood (negative LR of 0.34) (4669 Based
on fewer data, a highly elevated C-reactive protein,
procalcitonin or blood leukocyte count may be
suggestive of osteomyelitis. These latter tests tend to
revert to normal levels within a week of treatment 9,
while the ESR drops more slowly and can therefore
be useful for monitoring response to therapy. There
is insufficient evidence to support the routine use of
any other biomarkers to document bone infection
in the diabetic foot. A preliminary report suggested
that interleukin (IL)-6, but not IL-8 may be useful in
the diagnosis and follow up of diabetic foot infection
71-73) - Combining laboratory testing with clinical
findings may improve the diagnostic accuracy for
osteomyelitis 74

Imaging studies

Plain radiography. Plain X-rays are often sufficient for
imaging the foot in patients with suspicion of DFO.
Characteristic features of osteomyelitis on plain X-rays
of the foot are summarized in Table 2. Advantages
of this imaging test are that it: is widely available
(even in most centres with limited resources); has a
relatively low cost; can be adequately read by most
experienced clinicians; and, is relatively easy to
comparesequentialradiographsovertime.Inaddition
to bony changes, plain radiographs can demonstrate
the presence of gas in the soft tissues or radiopaque
foreign bodies. The results of two systematic reviews
suggest that radiographic findings are only marginally
predictive of osteomyelitis if positive and even less
predictive of the absence of osteomyelitis if negative
459 \While the reported sensitivity of radiography
varies considerably in reported studies ©775%2) the
estimated positive likelihood ratio (LR) is 2.3 and
negative LR is 0.63 ©®. The timing of the imaging
greatly influences its usefulness, as longer-standing
cases are far more likely to show bony abnormalities
on plain radiographs than those present for less than
two to three weeks. We know of no study that has
evaluated sequential plain radiographs of the foot
overtime, but changes seen over aninterval of at least
2 weeks are more likely to predict the presence of
osteomyelitis than a single study. Of course, effective
antibiotic therapy may prevent these bony changes
from occurring. Advanced imaging techniques are

expensive, often limited in availability and difficult
to interpret by a non-expert. Thus, they are usually
needed only, when there is persistent doubt about
the diagnosis of DFO or in the context of preparing a
surgical intervention.

Magnetic resonance imaging. Magnetic resonance
imaging (MRI) is a valuable tool for diagnosing
osteomyelitis, as well as defining the presence and
anatomy of deep soft tissue infections %583 The
key features suggestive of osteomyelitis on MRI are
low focal signal intensity on T1l-weighted images,
high focal signal on T2-weighted images and high
bone marrow signal in short tau inversion recovery
(STIR) sequences. Meta-analyses have found that
the sensitivity of MRI for DFO is about 90% and the
specificity about 85%, diagnostic odds ratio (OR)
of 24 5% and LRs estimated at positive of 3.8 and
negative of 0.14. More recently performed studies
reported lower diagnostic OR compared with older
ones, perhaps because they employed better study
designs. The subgroups of patients with other
diagnoses (e.g., CN) were too small to analyse any
differences among the studies. A recent study found
that MRI was effective in distinguishing DFO from
bone marrow oedema in neuropathic ulcers but was
less accurate for the diagnosis of DFO in ischemic
ulcers, presumably because of their insufficient
interstitial fluid ©4,

Nuclear medicine scans. Among the several types
of nuclear imaging procedures, a bone scan, usually
performed with 99mTc-methylene diphosphonate in
time-sequence phases, has been used for the longest
time and is considered suggestive of osteomyelitis
when it discloses increased blood-pool activity and
radionuclide intensity localized to the bone ©%.
Three-phase bone scans are reasonably sensitive
(~80%-90%), but not specific (~30-45%) (85); their
positive predictive value is only 65% and the pooled
diagnostic OR only 2.1 with positive LR of 1.4 and
negative LR of 0.40 (56). One meta-analysis found the
performance characteristics of a triple-phase bone
scan markedly inferior to MRI ©3, Thus, a positive
bone scan is certainly not specific for osteomyelitis
(or CN), especially in the forefoot, but a negative one
largely rules it out %),

Radiolabelled white blood cells (usually using
either 99mTechnetium or 111Indium) are generally
not taken up by healthy bone, making a positive
leukocyte scan more specific than a bone scan for
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diagnosing osteomyelitis (and excluding CN) ®, The
positive predictive values for leukocytes scans for
osteomyelitis are about 70%-90% and the negative
predictive values about 80% ©®°, the sensitivity is
about 75%-80% and specificity about 70%-85%,
and the positive LR 2.3 and negative LR 0.38 (69,
Labelling with 99mTc rather than with 111In appears
to provide superior physical characteristics, leading
to better spatial resolution . Most nuclear medicine
authorities suggest that among radionuclide
procedures, labelled leukocyte imaging is the best
choice for evaluating DFO ©55), but MRI generally
outperforms leukocyte scanning ®.83878)  Some
advocate combining a labelled leukocytes scan with
a bone scan (dual tracer technique), but this does
not substantially improve diagnostic accuracy ©9,

More recently, studies have shown that using
combined 99mTc white blood cell-labelled single-
photon emission computed tomography and
computed tomography (99mTc WBC labelled-SPECT/
CT) imaging provides good spatial resolution with
the three-dimensional CT-scan images and WBC
uptake intensity yielding more information about the
location and extent of infection. Although previous
studies have demonstrated the value of SPECT/CT for
diagnosing inflammatory bone lesions, most focused
on larger osseous structures than the foot %, In a
small series of patients with suspected DFO 99mTc
WBC SPECT/CT demonstrated a sensitivity of 87.5%,
specificity of 71.4%, positive predictive value of
83.3% and negative predictive value of 77.8% Y. A
potential advantage of SPECT/CT is that grading the
WBC uptake intensity provides a suggestion of the
physiologic response of local tissue; thus, changes in
intensity might be used as a prognostic tool to predict
outcome of treatment ©2%3, Thus, a recent study
found that negative uptake on a WBC SPECT/CT was
a good marker for remission of DFO and was useful
in guiding the optimal duration antibiotic therapy
(94). Coupling 67Ga SPECT/CT with bedside bone
puncture was found to be a simple, safe and efficient
procedure for the diagnosis of foot osteomyelitis in
one study of diabetic patients ®¥. Other advantages
are that 67Ga SPECT/CT imaging and biopsy can
both be done in an ambulatory setting and in this
study the results were used to avoid unnecessary
use of antibiotics in more than half of the cases of
suspected DFO ©3),

Other available nuclear medicine techniques include
in vivo methods of labelling leukocytes, radio-

labelled polyclonal immunoglobulin (Ig)G and radio-
labelled antibiotics. Results of studies using these
techniques have varied and most of the methods are
unavailable in many countries. 99mTc/111In labelled
human IgG uptake is related to vascular permeability,
not inflamed tissue, and therefore not as specific as
radio-labelled leukocytes (85,95,96). Ubiquicidin 29-
41 (UBI 29-41) is an antimicrobial peptide fragment
reported to be highly infection-specific that has been
prospectively evaluated as a radiotracer (99mTc
UBI 29-41) for the diagnosis of DFO in a series of
55 patients ©®”. Among 38 patients with proven DFO
and 17 patients free of bone infection the sensitivity,
specificity and accuracy of the 99mTc -UBI 29-41
scan, in combination with a three-phase bone scan,
were all 100 % ©7). This technique seems worthy of
further studies.

Other imaging techniques. Fluorine-18-
fluorodeoxyglucose (18F-FDG) positron emission
tomography (PET), which can be combined with
computed tomography (PET/CT) to improve the
differentiation between osteomyelitis and soft
tissue infection, has been evaluated in the diagnosis
of DFO ©&1%0) This technique has excellent spatial
resolution and in comparison with labelled leukocyte
bone scans can be performed more quickly and
does not to require blood processing. A meta-
analysis of this method reported a sensitivity of
74%, specificity of 91%, positive LR 5.6, negative LR
0.4, and diagnostic OR of 17 1%, While the data on
this new procedure are limited, there seems to be
a place for CT combined with SPECT or PET scans
when MRI is unavailable or contraindicated (e.g., in
a patient with a metal implant or claustrophobia).
Recently, an interdisciplinary consensus committee
was tasked with developing a suggested flow chart
for imaging tests for patients with a DFI %2, They
recommended that the evaluation should begin with
plain radiographs, but when advanced imaging is
needed MRI is still the modality of choice, although
techniques such as molecular hybrid imaging, PET/CT
and SPECT/CT using various radiotracers are playing
an increasing role.

While both PET and SPECT combined with CT have
shown promise in the diagnosis of DFO, providing
both functional and anatomic information, further
studies are needed to define the optimal indications
and cost-benefit of these techniques (Table 3). A
recent narrative review of diagnosing DFO (56)
combined a literature review with the 2008 IWGDF
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proposed guidelines ©? to propose a 2-step score
based diagnostic pathway for

clinicians. The suggested approach begins with
a clinical assessment of 6 items (from physical
examination, along with erythrocyte sedimentation
rate and plain X-rays) ©%. The presence of >4 items
suggests a high probability of DFO; if <4 are found
they recommend advanced imaging techniques
to further separate patients at high versus low
probability of having DFO. While a logical approach,
this scoring system has not yet been validated.

Bone biopsy

Available evidence supports evaluating a bone
specimen as the best available diagnostic technique
for both diagnosing bone infection and providing
reliable data on the responsible organisms and their
antibiotic susceptibility profiles ©. Several studies
have found that soft tissue or sinus tract cultures
are not sufficiently accurate in predicting bone
pathogens 19419 A retrospective review suggested
that cultures from wound swabs correlate with bone
biopsy culture results in only 23% @9, Although a
recent study suggested that cultures of deep wound
swabs correlated well enough with osseous cultures
to make them useful for assessing and targeting
likely pathogens in patients with suspected DFO
(198) among the 34 patients who had both types of
cultures results were completely the same in only 16
(47%).

Bone samples can be obtained either during a surgical
intervention or by percutaneous biopsy. Obtain a
specimen by going through intact, uninfected skin;
going through a wound risks of contamination of
the specimen by soft tissue organisms. Using an
11-gauge (or smaller for phalanges) bone-cutting
needle, such as Jamshidi (Perfectum Corporation,
distributed by Propper and Sons, or CareFusion),
Ostycut (Bard Products, distributed by Angiomed),
or T-lok (Angiotech) it is possible to obtain a
sample of bone large enough to send one part
for microbiological culture and another part for
histopathological examination (Figure 1). Histological
examination of bone specimens may be helpful in
interpreting the results of culture, especially in case
of a negative culture or one growing only commensal
skin flora (e.g., coagulase-negative staphylococci,
Propionibacterium spp, corynebacteria). Any properly
trained physician can perform a percutaneous bone
biopsy; it can usually be done at the bedside (for
simple cases with a relatively large area of bone

infection) or in the radiology suite (when imaging is
need to localize the involved bone). Anaesthesia is
often not required because most affected patients
have sensory neuropathy. Complications, such
as minimal bleeding (£3%), introducing bacteria
into bone or inducing a fracture or acute Charcot
arthropathy, are extremely rare (94104109-113),

Ideally, the bone specimen should be processed
for both culture and histopathology. Infected bone
usually hasinflammatory cells (granulocytes early and
mononuclear cells later), while the histomorphology
of uninfected bone is normal in diabetic patients,
including those with neuropathy or peripheral arterial
disease 2113 Work by one group has suggested
that histopathology examination may help to define
three types of DFO: ) acute, defined by necrosis and
infiltration of polymorphonuclear granulocytes in
cortical and medullary sites, usually associated with
congestion or thrombosis of small vessels; ? chronic,
characterized by destroyed bone and infiltration
of lymphocytes, histiocytes or plasma cells; and, ©
acute exacerbation of chronic osteomyelitis, with a
background of chronic osteomyelitis with infiltration
of polymorphonuclear granulocytes ***. However, we
need further evaluation of these findings from other
groups. The concordance among several pathologists
in diagnosing DFO in bone samples was found to be
low in one study, but this may have been related to
a lack of an agreed definition of histopathological
criteria 5, A more recent study using an agreed
DFO classification scheme that included the
additional  histopathological type  “fibrosis”,
reported a high correlation in the reading by two
independent pathologists 1%, A review comparing
the microbiological versus histopathological aspects
of 44 bone specimens of patients with DFI concluded
that the two methods performed similarly in
identifying the presence of pedal osteomyelitis 17,

Unfortunately, both histology and culture results of
bone specimens may be misleading. False-positive
results caused by skin contamination can be reduced
by using a dorsal route in case of a plantar ulcer and
by keeping a minimal distance of 20 mm from the
ulcer periphery when introducing the biopsy needle.
Culture of a bone specimen may be falsely negative
because of sampling errors, prior antibiotic therapy
or a failure to isolate fastidious organisms. Similarly,
bone histopathology may be falsely negative due to
sampling error or falsely positive in patients with
some non-infectious inflammatory disorders. To
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reduce the likelihood of false-negatives it is likely
best to perform bone biopsy using fluoroscopic or
CT guidance and to impose an antibiotic-free period
(ideally 2 weeks, but even a couple of days may be
helpful) in clinically stable patients **¥), Because DFO
in the absence of substantial soft tissue infection
is typically a slowly progressive disease, such an
antibiotic-free interval is usually safe.

In one retrospective multicentre study, using bone
culture guided antibiotic treatment was associated
with a significantly better clinical outcome than using
soft tissue culture results *); this finding requires
confirmation by a prospective study. A reassuring
finding from a retrospective study of 41 patients with
suspected DFO is that among those with a negative
bone culture only ~25% developed bone infection
during a 2 year follow-up “29, While success rates
of 75% or higher have been reported with empiric
treatment of DFO it is difficult to compare the results
of available published studies because of differences
in the populations enrolled, in the criteria used for
both diagnosis and remission of infection and in
the durations of follow-up “®. Bone culture is not
always needed when DFO is suspected, but clinicians
should consider this procedure when the diagnosis
of osteomyelitis remains uncertain despite clinical
and imaging evaluations, in cases where data from
soft tissue cultures are non-informative, when the
infection has failed to respond to initial empiric
antibiotic therapy or when considering an antibiotic
regimen with a higher potential for selecting resistant
organisms (e.g., rifamp(ic)in, fluoroquinolones,
fusidic acid or clindamycin) ©2.

Treating osteomyelitis

While many cases of DFO require, or benefit from,
surgical debridement or resection of bone, some can
be treated successfully by medical therapy alone.
Several published retrospective series have shown
that DFO can be arrested (or even apparently cured)
with antibiotic therapy in the absence of surgical
intervention in about two-thirds of cases (111:119,225229)
In these reports, clinicians have generally employed
the higher recommended daily doses of antibiotics
given for at least two (and usually 3—-6) months.
Unfortunately, available studies do not provide
information to inform which types of DFO cases may
be successfully treated without surgery (111:119.225229),
In some cases, limited surgery (resection of infected
and necrotic bone without amputation) combined
with antibiotic therapy may be most appropriate
(157.230-233) ' A retrospective study from four centres in
France and Spain compared outcomes of patients

with bone culture-proven S. aureus DFO who were
treated by either “medical” (just antibiotic therapy,
other than soft tissue debridement at the bedside)
or “surgical” (operative treatment combined with
prolonged antibiotic therapy) ®%. Outcomes were
similar for the two groups (favourable in 80% in
the surgical group and 87% in the medical group),
but significant differences between patients in the
medical group compared to the surgical group were
that they were less frequently hospitalized (49%
versus 94%), had a shorter length of hospital stay
(17 versus 12 days), had a slightly longer course of
antibiotic therapy (11 versus 10 weeks) and more
treatment related side effects (33% versus 9%).

Recently the first published prospective, randomized
trial was published that compared the outcomes
of the treatment of DFO in patients who received
exclusively antibiotic therapy (for up to 90 days)
versus those who underwent limited resection of
the osteomyelitic bone (accompanied by ~10 days
of antibiotic therapy) ?*. The primary end point was
foot wound healing, which occurred in 18 antibiotic-
treated patients compared with 19 predominantly
surgically treated patients (75% versus 86.3% healing
rates, respectively, p=0.33). There was no significant
difference in median time to healing (6-7 weeks),
the need for surgery (first or repeat procedure,
including minor amputations), reulceration (up
to 12 weeks after healing) or treatment related
complications. This study suggests that the short-
term results of therapy with either antibiotics
alone or predominantly surgical treatment (with
some antibiotic therapy) are similar in patients who
have neuropathic forefoot ulcers complicated by
osteomyelitis, but without ischemia or necrotizing
soft tissue infections. Noteworthy aspects of this
trial were that the number of enrolled patients was
relatively small, only about a third of the patients
they evaluated for the study were eligible for
inclusion and the duration of follow-up was rather
short (236). Table 7 summarises factors potentially
favouring selecting either primarily antibiotic or
surgical treatment for diabetic foot osteomyelitis.

The IWGDF produced a full systematic review of,
and guidelines for, the treatment of DFO in 2008 ©2,
and updated the review for all types of DFI in 2012
and 2015 @73, Recently a non-systematic review
provided guidance on selecting systemic antibiotic
therapy for chronic osteomyelitis ?7. Among
the important factors to consider when treating
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osteomyelitis are the following: the anatomic site
of infection, the local vascular supply, the extent
of both soft tissue and bone destruction, the
presence of any systemic signs of infection and the
patient’s preferences for treatment. The choice of an
antimicrobial agent for treating osteomyelitis should
optimally be based on the results of a bone culture,
especially because of the need for long-duration
therapy “*'9, If empiric therapy is necessary, the
regimen should usually cover S. aureus as it is the
most common pathogen, but the patient’s history
or culture results may suggest a need for broader
coverage. Some antibiotics may not penetrate well
into infected bone, but the unreliability of measuring
bone levels limits the value of published data on this
issue. Furthermore, the association between high
bone levels of an antibiotic and improved outcome
has not yet been studied. Although treatment of
osteomyelitis has traditionally been parenteral (at
least initially) and prolonged (at least 4 weeks),
these recommendations are not based on strong
data. Many patients can probably be switched to oral
therapy after about a week of parenteral treatment to
complete their treatment course. Any oral antibiotics
selected should have good bioavailability [e.g.
fluoroquinolones, rifampi(ci)n (always combined
with another agent), clindamycin, linezolid, fusidic
acid or trimethoprim—sulfamethoxazole]. If all of
the infected bone is surgically removed a shorter
course of antibiotic therapy (i.e. 2-14 days) may be
sufficient, depending on the status of the soft tissues
(9). Extending post-debridement antibiotic therapy
beyond six weeks, or giving IV treatment longer than
one week, does not appear to increase the remission
rate. A recent randomised controlled trial that
compared 6 versus 12 weeks of antibiotic therapy
for non-surgically treated DFO in 40 patients found
no significant difference in the remission rate (60%
versus 70%), but significantly fewer adverse effects
with the shorter treatment (238239),

Forsome patients withapparentlyincurableinfection,
long-term suppressive therapy, or intermittent short
courses of treatment for recrudescent symptoms,
may be the most appropriate approach. When there
are clinical signs of persistent or recurrent infection
the clinician should strongly consider a percutaneous
bone biopsy for culture to determine if there is
persistent infection or any changes in the pathogens
or their antibiotic susceptibilities. Antibiotic
impregnated beads 2, sponges *%¥, cement or
orthopaedic implants have been used successfully to
treat DFO in a few small studies %%,
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infeksiyonu ve iskemisi Olan Hastada
Revaskiilarizasyon Mu Debridman Mi Once Yapilmal

Prof. Dr. Hasan TUZUN

Diyabet kronik bir hastalik olup bitin diinyada
350 milyon kiside mevcuttur!?. Diyabetli kisilerde
bir yasam siresince %25 oraninda diyabetik ayak
ulseri olusur® 3. Diyabetik ayak Ulseri gelisen
hastalarin %5 de Ulser olusumunu takip eden 12 ay
icinde amputasyon gerekmektedir®. Diyabetik ayak
Ulseri hastalarinin %50 de periferik arter hastalig
vardir ve derecesinin yara iyilesmesine direkt etkisi
bulunmaktadir® ®. Diyabetik ayak ulserlerinin %60 i
infekte olarak hastaneye basvurur®. Periferik arter
hastaliginin bulunmasi yaranin iyilesmemesine ve
amputasyona yol acar. Bugiin diyabetik ayak dlseri
ile gelen hastalarin tedavisinde hastanelerde ekipler
olusturulmakta ve oncellikle infeksiyonun boyutu
ve iskeminin derecesi tayin edilmektedir. Ozelikle
derin infeksiyon olarak isimlendirilen osteomiyelitis,
veya tendonlar boyunca ayak kompartmanlari icinde
ilerleyen pirilan sekresyon mevcudiyetinde bacak
tehdit altindadir ve %25-50 diyabet hastasinda
acil amputasyon nedenidir” ®. Derin infeksiyonun
kontroliinde en 6nemli basamak bir kesi ile abse
drenaji  ve keskin diseksiyonla infekte ve cansiz
dokularin uzaklastirlmasidir” . Mutlaka infeksiyon
boyunca bir alet sokularak Uzerindeki cilt ciltalt
dokulari agilmalidir. infeksiyon yasami tehdit ediyorsa
major bir amputasyona hazirlik olarak c¢ok kolay
ve kisa slirede yapilan tibiotalar deazartikilasyon
denenmelidir®. Yeterli drenaj saglandiktan sonra
klinik muayene ve noninvazif testlerle( ayak bilegi
kol sistolik basing oranlari, parmak kol sistolik basing
oranlari, arterial dupleks sonografi ve transkitan
doku oksijen degerleri) iskemik oldugu saptanan
bacagin revaskilarizasyonu gerceklestirilmelidir.
Revaskilarizasyonun ~ zamanlamasi konusunda
cogunlukla gec kalinmaktadir. Uluslararasi diyabetik
ayak calisma grubu eger yara uygun tedavi ile 6 hafta
icinde kapanmiyorsa revaskularizasyon stratejisini
tayin etmek igin anjiografik yontemlerin yapiimasini
dnermektedir. iskemi ve infeksiyonun birlikteligi her
zaman acil midehaleyi gerekli kilar ve zaman doku
nun aleyhine c¢ahsir®. Bu durum géz éniine alinarak
diyabetik ayak (lseri ve derin doku infeksiyonu
mevcudiyetinde erken drenaj, keskin debridman ve
erken revaskilarizasyonun ekstremiteyi kurtaracagi

veya min6r amputasyonla iyilesmenin saglanacagi
bildirilmektedirl*®*V), Setacci ve arkadaslari Siena
Universitesi hastanesinde 24 saat 365 giin calisan
bir diyabetik ayak ekibi olusturmuslar ve 2010
tarihinden itibaren infeksiyon ve iskemi ile gelen
hastalarda acil drenaj debridman ve 24 saat icinde
de revaskilarizasyonu gerceklestirmisler. 2010
oncesi gecikmis revaskilarizasyon sonuclarini 2010
sonrasi ilk 24 saat icinde yapilan revaskilarizasyonla
karsilastirildiginda mortalite, major amputasyon
oranlari diiserken yara iyilesmesi ve fonksiyonel bir
bacaga kavusma oranlari artmisi*?, Revaskdilarizasyon
actk cerrahi bypass yontemleri veya endovaskiiler
yontemlerle gercgeklestirilebilir. Diyabetik periferik
arteryel hastalikta krural arterlerin uzun segmentler
boyunca tutulmus olmasi etkin bir endovaskiler
tedaviyi imkansiz kilabilir. Bu nedenle ilagl uzun
balonlar olusturulmustur. Yapilan ¢alismalarda
endovaskiiler tedavilerin erken tikanma oranlari
cerrahiye gore ylksektir. Yasam beklentisi az, arteriel
tutulumu miusait ve hasta genel durumu bozuk
olanlarda endovaskiiler tedaviler yapilmaldir. Diger
hastalarda otojen ven kullanilarak yapilan bypasslarin
sonuglar yiz guldariacadr®® 14,

Kaynaklar:
1- World Health Organisation, Fact sheet no.312, 2011.

2- Singh N, Armstrong DG, Lipsky BA. Preventing foot
ulcers in patients with diabetes. JAMA 2005; 293:217-228.

3- Prompers L, Huijberts M, Apelqvist J et al. High
prevalence of ischemia, infection and serious comorbidity
in patients with diabetic foot disease in Europe.Baseline
results from the Eurodiale study. Diabetologia 2007;50:
18-25.

4- Prompers L, Schaper N, Apelqvist J, et al. Prediction of
outcome inindividuals with diabetic foot ulcers:focus on
the differences between individuals with and without
peripheral arterial disease. The EURODIALE Study
Diabetologia 2008; 51: 747-755.

5- Forsythe RO, Brownrigg J, Hinchliffe RJ. Peripheral
arterial disease and revascularization of the diabetic foot.
Diabetes Obes Metab 2015; 17: 435—-444.

6- Hinchliffe RJ, Andros G, Apelqvist J, et al. A systematic
review of the effectiveness of revascularization of the
ulcerated foot in patients with diabetes and peripheral
arterial disease. Diabetes Metab Res Rev 2012; 28(Suppl
1):179-217.

-76 -



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

7- Lipsky BA. International consensus group on diagnosing
and treating the infected diabetic foot. A report from
the international consensus on diagnosing and treating
the infected diabetic foot. Diabetes Metab Res Rev
204;20(Suppl 1): 568-77.

8- Apelqvist J, Larsson J. What is the most effective way
to reduce incidence of amputation in the diabetic foot.
Diabetes Metab Res Rev 2000; 16(Suppl 1): S75-83.

9- IWGDF-PAD Working Group 2011. Specific guidelines
on diagnosis and treatment of PAD in the diabetic patient
with a foot ulcer. www.idf.org;2011.

10- E. Faglia, G. Clerici, M. Caminiti, A. Quarantiello,
M. Gino,and A. Morabito, “The role of early surgical
debridement and revascularization in diabetic patients
with deep foot space abscess: retrospective review of 106
diabetic patients,” Journal

of Foot and Ankle Surgery, vol. 45, no. 4, pp. 220-226,
2006.

11- C. Caravaggi, “Integrated surgical protocol for the
treatment of the infected diabetic foot,” Journal of
Cardiovascular Surgery, vol. 53, no. 1, pp. 23-30, 2012.

12- Setacci C, Sirignano P, Mazzitelli G, Setacci F, Messina
G, Galzerano G, de Donato G. Diabetic Foot: Surgical
approach in Emergency. International Journal of Vascular
Medicine 2013, Article ID 296169, 7 pages.

13-Conte MS. Diabetic Revascularization: Endovascular
Versus Open Bypass- Do We Have the Answer? Semin Vasc
Surg 2012; 25: 108-114.

14- Neville RF, Sidawy A. Surgical Bypass: When Is It Best
and Do Angiomas Play A Role. Semin Vasc Surg 2012; 25:
102-107.

15- Altidas M, Kilic A, Cinar C. A reliable surgical approach
for the two-staged amputation in unsalvageable limb and
life threatening acute progressive diabetic foot infections:
Tibiotalar disarticulation with vertical crural incisions and
secondary transtibial amputation. Foot and ankle surgery
2011;17: 13-18.

-77-



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

Antibiyoterapinin Planlanmasi

Prof. Dr. Emel YILMAZ
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD, Gériikle-BURSA

Diyabetik ayak infeksiyonlari (DAI), diyabetik hastalarda karsimiza ¢ikan ciddi, maliyeti yiiksek bir
komplikasyondur. Ciltte koruyucu tabakanin hasarlanmasi sonucunda infeksiyon derin dokulara hizla yayilir,
uygun tani ve tedavi olmaz ise olgularin yarisindan fazlasi ayagini, hatta hayatini kaybedebilir. Uluslararasi
Diyabetik Calisma Grubu (IWGDF), Amerikan infeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSA)>nin kabul ettigi, bir cok
calisma gruplarinin da énerdigi tani ve tedaviye yol géstermesi acisindan basvurulan DAblari siniflamasi
bulunmaktadir (Tablo 1). Bu siniflamalar infeksiyonun ciddiyeti, ayaktan mi yoksa yatarak mi tedavi edilecegi
konusunda yol gésterici olmaktadir -3,

Tablo 1. IDSA ve PEDIS siniflamasina gére DAI siniflamasi “.

infeksiyonun derecesi

Yaranin klinik durumu IDSA PEDIS
inflamasyona ait bulgu (eritem, agri, endiirasyon, duyarlilik, 1s1 artisi) ve piiriilan akinti | infeksiyon yok 1

yok

Yarada pirilan akinti var Hafif 2

En az 2 enflamasyon bulgusu var

Ulser cevresinde <2 cm selliilit var ve infeksiyon sadece cilt ve cilt alti dokusunda
sinirh

Sistemik bulgu yok

infekiyon bulgusu var Orta 3
Hasta metabolik olarak stabil
Ulser cevresinde >2 cm selliilit var

Lenfanjit, ylzeyel fasia tutulumu, derin doku apsesi, gangren ya da kas, tendon,
kemik, eklem tutulumundan en az biri mevcut

infeksiyon bulgusu var Ciddi 4

Sistemik bulgular mevcut (ates, terleme, tasikardi, hipotasiyon, konfiizyon, kusma,
|6kositoz) ya da

Metabolik olarak stabil degil (asidoz, ciddi hiperglisemi ya da azotemi var)

Diyabetik hastalarin yaklasik %22’si DAI’ nuna bagli  Tablo 2. DAI’larinda antibiyotik secimi
hastaneye yatmaktadir. Mortaliteyi, morbiditeyi,
fizyolojik ve psikolojik stresi azaltmak icin yatis Kiinik olarak infeksiyonun ciddiyeti
endikasyonu konulur. Hafif infeksiyonlarda genellikle | gjlinen ya da siiphelenilen infeksiyon etkeni
gram pozitifler etkendir ve oral tedavi dusindlir. Daha &nce aldigr antibiyotikler
Ancak orta ve ciddi infeksiyonlarda polimikrobiyal Osteomiyelit varligi
etkenler distnilmeli ve multidisipliner yaklagimla Infekte alanin vaskuler yapisi, kanlanmas|
tedavileri ekip olarak gerceklestirilmelidir. Diyabetik AnﬁbiYOﬁkalerjiSi,owp OIm?d'é' y
. . oL Lo Renal ya da hepatik yetmezlik varhg
ayak infeksiyonlarinda antibiyotik secimi yapilirken, Gastrointestinal absorbsiyonunda sorun (diyabete bagl ishal
diyabetik vyara sinifi, son aldigi antibiyotikler, vs)
hastaneye vyatis Oykiisi, antibiyotik alerjisi, ek | ilag toksitesi
hastaliklarinin varhgi, direncli bakteri kolonizasyon Kullandigr ilaglar ile antibiyotiklerin etkilegimi
(MRSA gibi) varligi goéz 6niinde bulundurulmalidir | Lokal antibiyotik duyarliig,

Maliyet
(Tablo 2) . e I
Hastanin sosyokiltiirel diizeyi

Kilavuzlar

DAV’ larinda antibiyotik segimi
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DAV’larinda kullanilacak antibiyotikler, segilecek antibiyotiklerin ESBL ya da MRSA’yi icermesi icin olasi risk

faktorleri tablo 3 ve 4>de 6zetlenmistir.

Tablo 3. DAI’larinda énerilen antibiyotikler .

infeksiyon Ciddiyeti Olasi etken Antibiyotik Yorum
Hafif (genellikle oral tedavi | MSSA, Streptococcus spp Klindamisin Bakteri toksin yapimini da
onerilir) onler, Toplum kokenli MRSA’ya
da etkili (makrolid duyarlilhgi ve
D-test ile konfirme edilmeli)
Sefaleksin S aureus’a suboptimal etkili

MRSA

Levofloksasin

Amoksisilin/klavunat

Doksisiklin

Kotrimoksazol

Anaeroplar dabhil genis
spektrumludur

MRSA’lara genellikle etkili, bazi
gram negatif basillere etkili,

streptokoklara etkili degil

MRSA’lara genellikle etkili, bazi
gram negatif basillere etkili,
streptokoklara etkili degil

Orta sidetli infeksiyonlar
(oral tedavi ya da oOnce
parenteral baslanip sonra
ardisik oral tedaviye gegilir)
Ciddi infeksiyonlarda
parenteral tedavi olmali

MSSA, Streptokoklar,
Enterobacteriaceae, zorunlu
anaeroplar

MRSA

Pseudomonas aeruginosa

MRSA, Enterobacteriacae,
Pseudomonas ve anaeroplar

Levofloksasin
Sefoksitin

Ampisilin/sulbaktam

Moksifloksasin

Ertapenem

Tigesiklin

imipenem

Linezolid

Daptomisin

Vankomisin
Piperasilin/tazobaktam
Vankomisin+Seftazidim/

sefepim/piperasilin-
tazobaktam/ karbapenem

S aureus’a etkisi sinirli

Genis spektrumlu, P
aeruginosa’ya etkili degil

Ginde tek doz avantaji var,
zorunlu anaeroplar da dahil
genis spektrumlu

Gunde tek doz kullanim kolaylig
var, rolatif olarak anaerop
etkinligi var, P aeruginosa’ya
etkisi yok

Genis spektrumlu, Pseudomas
aeruginosa’lara  etkisi  yok,
bulanti, kusma en 6nemli yan
etkisidir

MRSA harig
spektrumludur

genis

Pahali, oral ve IV secenegi var,
kullanimindan 2 hafta sonra
yan etki riski artmaktadir

Dizenli CK takibi yapiimali

Lokal MRSA igin MIK degeri
takip edilmeli

Seftazidim vya da sefepim
segilirse anti-anaerobik etkinligi
olan antibiyotik de eklenmeli,
lokal antibiyotik duyarhhklari
ya da olasi etkenin antibiyotik
direnci igin risk faktorleri
arastirilmahdir
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Tablo 4. DAI’larinda MRSA ve ESBL (+) enterik bakteriler igin risk faktorleri (4, 5).

MRSA igin olasi risk faktorleri ESBL igin risk faktorleri

Onceden MRSA kolonizasyonu >65 yas

Lokal MRSA prevalansinin >%10 olmasi Kadin cinsiyet

>2 kriter varhgi Son bir yil icinde hastaneye yatis oykusi
Son bir yil iginde hastane yatis 6ykdsi Tekrarlayan driner sistem infeksiyonu
Saglik merkezinde MRSA'nin endemik olmasi Onceden kinolon kullanimi
Son 6 ay icinde kinolon kullanimi DM varligi
Hemodiyaliz hastasi olmasi

DAI tedavisinde basariyi uygun ampirik antibiyotigin secilmesi yaninda, uygun kiltir alinarak gerekirse tedavi
degisikliginin yapilabilmesi, uygun cerrahi tedavi ve antibiyotik tedavisinin ne kadar sirecegi de etkiler.
DAI'larinin antibiyotik tedavisinin ne kadar siirecegi tartismalidir. Diisiik riskli infeksiyonlarda genellikle
14 giinlik sare yeterlidir. Yiksek riskli ve ciddi infeksiyonlarda ise tedavi siresi hastanin ve infeksiyonun
durumuna gore degisiklik gosterir. Bazi arastirmacilar uzun streli antibiyotik kullaniminin olumsuz etkilerini
gbz online alarak infeksiyona ait bulgular gerilediginde tedavinin sonlandirilmasi gerektigini diisinmektedir.
Osteomiyelit varsa tedavi en az 4-6 hafta surdirtlmelidir. Ancak yeterli cerrahi debridman yapilamamissa
tedavi suresi aylarca surebilir (Tablo 5) ¢

Tablo 5. DAl’larinda énerilen tedavi siireleri ®.

infeksiyonun ciddiyeti ‘ Antibiyotik uygulamasi Yatarak/Ayaktan Tedavi siiresi
Deri, yumugsak doku infeksiyonlari
Hafif Topikal ya da oral Ayaktan 1-2 hafta (yavasiyilesme varsa
4 haftaya kadar uzatilabilir
Orta Oral (bazen IV baglanir oral | Yatarak sonrasinda ayaktan | 1-3 hafta
devam edilir) tedavi devam eder
Ciddi IV baslanir, hastanin oral | Yatarak sonrasinda hastanin | 2-4 hafta

alabilecegi durum varsa ya | durumu uygunsa ayaktan
da oral antibiyotik secenegi | tedaviye devam edilebilir
varsa orale gegilir

Kemik-eklem tutulumu varsa

AmpUtasyon sonrasinda | IV ya da oral 2-5 giin
enfekte doku kalmamigsa

Enfekte doku var ama kemik | Parenteral ya da oral 1-3 hafta
enfekte degilse

Kemik enfekte ama canli | Once IV sonrasinda oral 4-6 hafta
kemik dokusu varsa

Posoperatif 6li kemik dokusu | Once IV sonrasinda oral >3 ay
varsa

DAF’larinda hastalarin tani ve tedavisiicin cesitli siniflamalar olmasina ragmen bu hasta grubu heterojendir. Tani
ve tedavinin standardize edilmesinde sorunlar vardir. Verilen antibiyotik tedavisine yanit hastadan hastaya,
infeksiyonun siddetine, hastanin vaskiler yapisina, infeksiyonun siresine, infeksiyonun hizli baslangicina,
etkilenen alanin derinligi ve genisligine, hastada var olan yandas hastaliklara, diyabetin regilasyonuna,
uygun cerrahi islemin yapilmasina ve bircok faktore baglidir (7-9). Ancak en 6nemlisi de merkezden merkeze
uygulama farkliliklarinin varhgidir. Bu grup hastalarin tedavilerinde basari saglanabilmesi icin 6zel merkezlerde
izlenmesi, standart yaklasimlarin yapilmasi esastr.
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Radyolojik Tani? Kime Hangi Yontem? Radyolojik Tani Yontemleri

Prof. Dr. Fatih KANTARCI

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

Ayak sikayetleri diyabetes mellitus (DM)’'un neden
oldugu bozukluklar icinde yatarak tedavi gerektiren
durumlarin basinda gelir. DM hastalarinin %10’unda
ayak sikayetleri mevcut olup her 5 hastadan biri ayak
ve ayak bilegi komplikasyonlari nedeniyle yatarak
tedavi gortr ™. Calismalar diyabetik ayak Ulserleri
olan hastalarin %58'inde yara enfeksiyonu gelistigini
gostermistir @. Bu hastalarin %6’sinda enfeksiy6z
ve iskemik nedenlerle alt ekstremite amputasyonu
zorunlu olmaktadir. Ancak, es zamanli iskemik
ve noropatik hastaliklar, enfeksiyonun varligini
ve yayllmini degerlendirmede klinik, laboratuar
ve gorlntlilemede zorluk olusturmaktadir. DM
hastalarinda  yumusak  doku  enfeksiyonunu
tanimlama ve osteomyelitten ayirma yaygin bir
problemdir. Diyabetik ayak osteomyelit (OM)
vakalarinin  %90’Indan fazlasi llser zemininde
gelisen enfeksiyonun komsu yapilara hizli yayilimi
sonucu olmaktadir ®. Enfekte Ulserde klinik olarak
lokal eritem, pirilan akinti, sinlis trakti ya da
komsu yumusak dokularda krepitasyon alinmasi
gibi bulgular gorulir @. Ulser boyutunun 2x2 cm
Uzerinde ve kemige dogru yayillimi ve ESR nin 70
mm/saat’in Uzerinde olmasi enfeksiyonun diger
destekleyici klinik 6zellikleridir ). Diyabetik ayak OM
tanisinda gorintilemenin roll tartismalidir. Eger
yumusak doku llserasyonu yoksa enfeksiyon ihtimali
cok duslktur. Klinik olarak OM’den slipheleniliyorsa
gorintlilemenin  roli  tanidan ¢ok ameliyat
planlanmasi ile ilgilidir.

ACR (American College of Radiology), OM'’den
siiphelenilen diyabetik hastalarda tercih edilmesi
gereken gorintileme vyaklasimi ile ilgili bir dizi
yaklasim belirlemistir. Gorintlileme yaklasiminda
noropati veya (lsrerasyonlarin olup olmadigi
temel alinmaktadir ®. Ayaginda yumusak doku
sisligi bulunan ve Ulserasyon saptanmayan ya da
noropati bulunmayan olgularda ilk tercih edilmesi
gereken radyolojik modalite direkt grafidir. Direkt
grafide OM bulgusu varliginda tutulumun yayginlig
acisindan MRG segilmelidir. Kuvvetli OM sliphesi
varliginda direkt grafiler normal bulunmussa MRG
ile degerlendirme yapilmalidir. OM silphsei zayif ise
sintigrafik yontemler kullanilmalidir. Sintigrafide OM

tespit edilirse yayginlik acisindan MRG kullaniimalidir.
Ayakta yumusak doku sisligi yaninda Ulserasyon var
ise direkt grafi ilk tercih edilmesi gereken yontemdir.
Direkt grafide OM bulgusu varhginda tutulumun
yayginligi agisindan MRG segcilmelidir. Kuvvetli OM
sUphesi varliginda direkt grafiler normal bulunmussa
MRG ya da sintigrafik yontemler ile degerlendirme
yapilmalidir.

OM’den  suphelenilen  diyabetik  hastalarda
klinik bulgularda dikkate alinarak ilk istenecek
goriintiileme yontemi yukarida da gorilecegi lizere
direkt grafilerdir. Direkt grafiler bir sonraki radyolojik
yaklasimi belirlemede yardimcidir. Duyarliligi diger
pahali yontemlere gobre disik olmakla birlikte
ozellikle takiplerde degerli olabilir. Direkt grafilerde
noropatik artropatinin enfeksiyondan ayrimi glictir
3 Cogunlukla noropatik artropatide orta ve arka
ayakta hipertrofik degisiklikler (kemikte skleroz,
osteofit) izlenir. Ancak bazen oOzellikle 6n ayakta
atrofi (osteopeni, kemik yapimi olmamasi) gérulebilir
ki bu durumda enfeksiyon ile noropatik artropati
ayirimi glictir. Kemik dansitesinde azalma ve ince
litik alanlar veya erozyonlar, yumusak dokuda hava
veya (Ulserasyonlar enfeksiyon lehine bulgulardir.
Direkt grafinin diyabetik ayakta duyarliigi %43 -75,
6zgulligl ise %69 -83 olarak bildirilmistir ©.

Manyetik rezonans gorintileme (MRG) yumusak
doku veya kemik igeriginin tanimlanmasinda stiphesiz
ki buylk rol oynar. Yumusak doku anormallikleri
MRG’nin  Ustlin  yumusak doku kontrasti ile
kolaylikla anlasilir. Ulserasyonlar, siniis traktlari,
sivi koleksiyonlari veya abseler, ve sellilit kolaylikla
tanimlanabilir. Kontrasth yag baskili T1 agirhkl
imajlar abse ve OM in gosterilmesine yardimci olur.
OM nin o6nemli sekonder isaretlerinden olan bu
yumusak doku degisiklikleri OM tanisini dogrulukla
konulmasinda yararhdir. T1 ve T2 Agirlikh veya
STIR MRG sekanslari OM tanisinda kullanilan
konvansiyonel MRG sekanslaridir. Enfeksiyon T1
hipo, T2 ve STIR hiperintens izlenir. Bu gérintileme
ozelliklerinin OM’de duyarliligi %90-100, 6zgillugi
%71'dir 7. Kontrast tutulumunun gérulmesi tani da
glvenilirligi arttirir. Bununla birlikte diger kemik iligi
6demi yapan nedenler de benzer goériniime yol
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acabilir. Bu problemin 6énemli bir kismini néropatik
artropati olusturur. Sklerotik osse6z fragmantasyonla
birlikte olan hipertrofik artropati sikhkla T1 ve T2
agirhkli sekanslarda hipointens izlenir. Abse ve
yumusak doku kitlelerini degerlendirmede kontrastl
¢ahsmalar faydalidir. Ancak hem enfeksiyon hem de
o6dem kontrast tutar. Buna ek olarak zayif perflizyon
da, ozellikle de On ayakta, kontrastin yararlihgini
azaltabilir. Genel olarak MRG ile OM tanisinda
duyarhlik ve o6zglllik kontrastsiz incelemelerde
siraslyla %70 ve %53, kontrastl incelemelerde %88
ve %93 bulunmustur “7),

Son zamanlarda vyapilan MRG ¢alismalarinda,
ACR’nin radyolojik yaklasim 6nerileri de gbz 6niinde
bulundurularak enfeksiyon ve noropatik artropati
ayirnmi yapilabilmektedir ©. Ahmadi ve ark. @
enfeksiyon ve izole néropatik artropatinin her ikisinde
de eklem eflizyonlarinin oldugunu belirtmislerdir.
Enfeksiyonda daha ¢ok diffiiz kontastlanma olurken
enfeksiyon disi eflizyonda ince halkasal tarzda
kontrastlanma gorilmustlr. Enfeksiyon disi eklem
sivisi artisinda intra-artikiler eklem faresi daha
yaygindir. Ozellikle kemik veya eklem komsulugunda
olan sivi koleksiyonu veya abse, yagl degisim,
sinls trakti enfeksiyon lehine olan bulgulardandir.
Subkondral kistler ise enfeksiyon disi eklem sivi
artislarinda yaygindir.

Diyabetik
faktor goz

planlanmasinda
bulundurulmahdir.
hiperglisemi  hicresel humoral cevabin
azalmasina yol acmaktadir. iskemi antibiyotik
tedavisinin etkisini azaltir ve iyilesmeyi geciktirir ©.
Dolayisiyla enfeksiyonun primer tanisi disinda yara
enfeksiyonlarinin iyilesmesini etkileyen sebeplerde
de radyolojik incelemeler kullanilabilir. Direkt
grafilerde damar cidar kalsifikasyonlari vaskiler
tutulumun bir isaretidir. Bunun disinda alt ekstremite
arteryel Doppler ultrasonografi incelemesi ile
vaskiiler tutulum degerlendirilebilir. MR anjiografi
ise 0Ozellikle son vyillarda damar hastaliklarinin
tanisinda kullanilan oldukga etkin bir yontemdir.
Cerrahi planlamadan 6nce yeterli kan dolasiminin
oldugundan emin olunmalidirr Bu amagla MR
anjiyografi veya konvansiyonel anjiyografi tetkikleri
kullanilabilir @, lyi bir vaskiler gériintiileme ile doku
debridmani, spesifik falanks veya ayak on bélimi
segment amputasyonu veya daha proksimal bolge
amputasyonu uygun bir sekilde planlanabilir.
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Ayak Biyomekanigi Diyabetik Ayak iliskisi

Prof. Dr. Muzaffer ALTINDAS

Biyomekanik; mekanik kurallarin biyolojik
ortamdaki gecerliligini arastiran bilim dah olarak
tanimlanmisti.  Geg¢miste polyo sekeli, serebral
paralizi, dejeneratif artrit, romatoid artrit gibi
fonksiyon bozuklugu yapan hastaliklarda uygulanan
cerrahi tedavi sonuglarini degerlendirilmesi amaciyla
biyomekanik o6lcimler vyapilmistir.  Glnimizde
gelismis ylriiyUs laboratuarlarinda statik ve dinamik
Olcimler vyapilarak saghkli insanlarda standart
veri tabanlar olusturulmustur. Ozellikle diyabetik
ayaklarda motor ve sensorial néropatinin yol actigi
anatomik degisiklik ve fonksiyonel kayiplar; balans
bozukluklari, deformasyonlar, ayaklarda yik dagilimi
bozukluklarina neden olmaktadir. Bu hastalarda
ylriyls laboratuarinda yapilan olglimlerle ayakta
asiri yik binen alanlar saptanmakta, gerginlik
alanlari belirlenmektedir. Bu bakimdan biyomekanik
Olcimler, diyabetik hastalarinayaksorunlarinintanive
tedavisinin yonlendirilmesin ve degerlendirilmesinde
bize somut veriler saglamaktadir. Ayrica yik dagihmini
saglayan ayakkabi tabanhg tasariminda vyararh
bilgiler elde edilmektedir. Biyomekanik ¢alismalarla
daha uygun, gelismis ortez ve protez lretiminin de
mimkiin olacagi 6ngorilmektedir.

YURUME BiYOMEKANIGi

insan ayag, karmasik yapisiyla miikkemmel bir islevsel
kapasiteye sahiptir. 28 adet kemik, 33 adet eklem, cok
daha fazla eklem ylizeyi, tendon, fasiya, ligamentler,
yag yastikciklarive kompartmanlardan olusur. Yiiriime
islevi stirekli tekrarlanan hareketlerden olusur. Bu
hareketler toplulugu bir yiriyts dénglist “gait cycle”
olarak tanimlanir. Yiirime dongiisi, durus (basma )
ve salinim fazlarindan olusur. Newton kanununa gére
ayakta duran insanin yerde olusturdugu agirlik kuvvet
vektoriine, yer ayni biyiklikte ters yonli bir kuvvet
vektori ile karsilik verir. Vicut agirlik merkezinin yeri
ve yonundeki degisiklikler, ylriyls dongisi boyunca
ayagin farkli alanlarina yerden gelen ters yonla
kuvvet seklinde bir etki yapar. Yurtyus biyomekanik
analizlerden;

1. Normal ayak yilrimek igin mikemmel bir
yapita sahiptir.

2.

3. Yirime sirasinda plantar boélgeye binen yiik
dagilimi mikemmel sekilde koordine edilir.

4. Ayak tabani sok ve darbeye karsi emici bir
etkiye sahiptir.

Maksimum enerji tasarrufuyla galisir.

DIYABETIK AYAKTA PATOBIYOMEKANIK
DEGISIKLIKLER
Diyabetik ayakta ortaya c¢ikan biyomekanik

bozukluklarin ¢ogu noropati kaynaklidir. Otonom
noropati sonucu ayakta ortaya ¢ikan bir nasirlasma,
ayagin dayanma ylzeyinde cakil tasi gibi bir etki
baslatir. Zamanla kemik ve eklem tutulumlu bir
norotrofik llsere donisir. Diyabetik ayagin en agir
mekanik bozuklugu sayilan Charcot ayagi ilerleyici,
destriiktif bir n6ro-osteoartropatidir.

Diyabetik ayakta ortaya ¢ikan biyomekanik
bozukluklar baslangicta, uygun ayakkabi secimi, ayak
bakimi, nasirlasmalarin eksizyonu gibi konservatif
onlemlerle giderilmeye calisilir. Yumusak dokuda
sinirli Glserlerin tedavisinde Total Temas Algisi (TTA)
cok etkili %100’e varan basari oraniyla altin standart
bir tedavidir. Angulasyon osteotomisi, artrodez,
eklem rezeksiyonu, falanks amputasyonu gibi cerrahi
midahaleler 6n planda mevcut yara iyilesmesini
saglamasi, gelecek icin de anatomik ve islevsel agidan
bir uygun yapi elde etmeyi amaclamahdir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastada Ayagin Biyomekan

o v

iginin

Diizenlenmesi Offloading (Ayagi Basidan Kurtarma) ve Charcot Ayagi

Dog. Dr. Oguz DURAKBASA

“Offloading”= Ayagi yukten kurtarma ve Charcot
ayagi

Diyabetik ayakta ayagi yikten kurtarma iki klinik
durumda kullanilan bir yéntemdir. Bunlardan
birincisi “diyabetik ayak Ulserleri”, ikincisi “Charcot
osteoartropatisi”dir.

1. Diyabetik ayak iilserlerinde yiikten kurtarma

Diyabet hastasinda ayakta dlser gelismesinin yillik
riski %2, iyilesmis Ulserin 3 yil icinde tekrar etme
riski %17-60 olarak bildirilmektedir ). Diyabetik ayak
Ulserleri diyabete bagli amputasyonlarin %85’inde
etken olarak gosterilmektedir. Bu nedenle diyabetli
hastalarda diyabetik ayak (lseri olusmadan once
tedbirler alinmali, Glser icin risk faktorleri olan
hastalar belirlenmelidir. Diyabetik ayak Ulseri igin risk
faktorleri su sekilde siralanabilir:

A. Sistemik risk faktorleri
. Periferik diyabetik néropati (PDN)
. Periferik arter hastaligi (PAH)

[ER

2

3. Diyabetik nefropati
4. Diyabetik retinopati
5. Kontrolsiiz diyabet

[¢)]

. Sigara kullanimi
B. Lokal risk faktorleri
1. Ayak deformitesi
2. Yuksek taban basinci, kallus varlig
3. Eski amputasyon 6ykusli
4. Eski Glser 6ykusU
C. Diger risk faktorleri
1. Diyabet egitiminin yetersizligi
sorunlari

2. Saglk glvencesi ve

hizmetine ulagsmadaki gliglikler

saghk

Yukarida sayilan risk faktorleri olan hastalara ayak
bakimi ile ilgili egitimler belli araliklarla verilmeli,
her poliklinik kontroliinde hastalarin ayaklari
kontrol edilmelidir. Risk faktorleri olan hastalarda
ayak olglleri alinarak ortopedik ayakkabi yapilmasi
gereklidir. Bu tip ayakkabilar saf deriden imal edilir,
saf deri slrtiinme dlzeyi en disik malzemedir.
Ayrica hastanin kullandigi coraplar pamuklu ve en az
dikis iceren malzemeden secilmelidir.

Diyabetik ayak Ulseri ile gelen hastada ise Ulserin
yeri, boyutlari, sekli, kenar/duvar/taban vyapilari
tedavi seklini belirler. Diyabetik ayak Ulserlerinde
kenar/duvar/taban yapisina gore Ulser makroskopik
degerlendirilerek bir kanaate varmak olasidir. Bu
siniflandirma sisteminde 4 kategori mevcuttur @

1. kategori= lyilesen {lser: egimli kenar, temiz

granllasyon dokusu olan taban, koselerde
epitelizasyon
2. kategori=Kronik Glser: keskin diz duvarlar,

periferde kallus, pizza benzeri diiz taban

3. kategori=Kotilesen Ulser: Yumusak, camurumsu
taban, sinus olusumu, sinoviyal yapida sivi drenaji

4. kategori: Yuvarlak yapida duvarlar, burusuk

kenarlar, sinus, sinoviyal yapida sivi drenaiji

Diyabetik ayak Ulserlerinin ylizeysel olanlari yalniz
pansuman ve pansuman terligiile tedavi edilebilirken,
derin olanlarda ve 2., 3., 4. kategori llserlerde cerrahi
debridman esastir. Cerrahi debridmanin yani sira 6zel
pansuman ortileri, enzimler, biyodebridman (larva
tedavisi), mekanik temizlik yéntemleri de vardir;
ancak bunlar icinde en hizli ve ucuz yoldan sonug
alinacak olan yontem cerrahi debridmandir. Diger
yontemler cerrahi debridman sonrasi da kullanilabilir.

Plantar tarafta olusan Ulserler ve parmak uclarindaki
Ulserler «ylikten kurtarma» yontemiyle; ayak
dorsalindeki ve parmak araliklarinda olusan Ulserler
«pansuman terligi» kullanilarak tedavi edilirler.
Yukten kurtarma yontemleri icinde en etkin ve sik
kullanilani tam temash algi yontemidir. Diger yikten
kurtarma yontemleri, cikarilabilir yirime cihazi,
cikarilabilir topuk algisi, fiberglas bot, yarim ayakkabi,
koltuk degnegi ve tekerlekli iskemledir.

2. Charcot osteoartropatisinde yiikten kurtarma

Charcot osteoartropatisi (CO) tanim olarak
diyabetli hastanin ayaginda nedeni belirlenemeyen
inflamasyon, kirik ve cikiklarla seyreden bir
klinik tablodur. CO nadir gorilen bir diyabet
komplikasyonudur, insidansi %0.3, noropatisi olan
olgularda %1'dir. Genellikle tek taraflidir, cift tarafl
gorulme sikhgr %20-30'dur. Tekrar etme riski ise son
derece dusiktir ©.

Periferik diyabetik noropati (PDN) CO gelisen tiim
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hastalarda vardir. CO patogenezinde nérotravmatik
ve norovaskiler iki teori PDN ile iliskilendirilerek
ortaya atilmistir. Edelman bu iki teoriyi birlestiren yeni
modern teoriyi ileri sirmustir ¥. Buna gore periferik
sinirlerin  sensorimotor liflerindeki bozulmalar
norotravmatik, otonom liflerindeki bozulmalar
norovaskiler patogenezin temelini olusturmaktadir.
Sensorimotor liflerdeki bozulma derin duyu, agrn,
vibrasyon duyularinin  kaybina; ayak intrinsik
kaslarinda, krus kaslarinda atrofiye ve ekinizm
deformitesine neden olurlar ve ayakta instabilite
yaratirlar. Otonom sinirlerdeki bozulma ise sempatik
liflerde harabiyet, kan akiminda artis ve arteriovenoz
sant ile sonuglanir; osteoliz gelisir. Bu instabilite ve
osteoliz ortaminda ayak travmaya (bu travma bilinen
standart travma olabildigi gibi mikrotravma, gecirilmis
ya da gegcirilen infeksiyon, gegirilmis ayak cerrahisi
ve revaskdilarizasyon girisimleri de olabilir) maruz
kalinca akut inflamasyon olusur. inflamasyon normal
bir insanda agri ve ekstremiteyi koruma icgldisi
dogurur, ancak duyu kaybi olan diyabetli hasta agriy
hissetmemeye bagl olarak ekstremite yiik vermeye
devam eder. inflamasyon her gecen giin artar ve
aciga cikan  proinflamatuar sitokinler osteolizin
artmasina ve bunun sonucu olarak néropatik kiriklara
ve spontan cikiklara neden olur ®. Proinflamatuar
sitokinler arasinda en etkin olanlari timoér nekrotizan
faktor (TNF)-a, interlokin (IL)-1B ve IL-6>dir. TNF-q,
TNF ailesinden bir polipeptid olan RANKL(receptor
activator of nuclear factor-kappa Beta(NF-kB)>in
ekspresyonunu artirir. RANKL genellikle makrofaj
ve osteoblast hicre membranlarinda bulunur.
RANKL ylizey reseptorii olan RANK’a baglandiktan
sonra lokal osteoklast 6ncl hiicrelerindeki NF-«B
sentezini tetikler. Osteoklast dncii hiicreleri olgun
osteoklastlara farkhlasir ve aktive olan osteoklastlar
kemigi demineralize eder.

NF-kBglikoproteinyapisindakiosteoprotogerin(OPG)’
in ekspresyonunu da artirir. OPG RANKL icin “decoy”
reseptordiir; RANKL ve NF-kB etkinligini dengeler
ve osteoklastogenesisi dizenler. CO’de ise bu
reglilasyon asiri inflamasyon olmasi ve dengesiz
osteoliz nedeniyle bozulmustur.

CO»de sinir uglarindan salinan noropeptitler ve
bunlar icinde ozellikle “calcitonin gene-related
peptide” (CGRP) salinimi da azalir. CGRP’nin RANKL
ekspresyonunu baskilayici etkisi vardir. Salinimi
azaldiginda bu etki ortadan kalkar ve osteoliz hizlanir.

Akut CO icin genetik bir yatkinliktan da so6z
edilmektedir ©”, Ayrica nefropatisi olan, bobrek
ve pankreas transplantasyonu vyapilan diyabetli
hastalarda CO gelisme riskinin arttigi bildirilmektedir

®.  Diyabetik ayak Ulserleri CO»ni dogrudan
tetikleyebilir.
CO tedavisinde immobilizasyon ve yilikten

kurtarma yoéntemi uygulanir ©®. Ama¢ 6demin ve
inflamasyonun gerilemesini saglamak ve «yikim»
evresine hastaligin gecmesini 6nlemektir. Bunun
icin en sik “tam temash al¢)” kullanilir. Ozellikle
CO»den suiphe edilen radyolojik bulgu vermeyen
olgulara manyetik rezonans yapilmali, hastalik kemik
iligi 6demi evresinde tespit edilmeye calisiilmahdir.
Evre 0 yakalanan olgular hemen yikten kurtarilir
ve tam temash algiyla tedavi edilirse ileri evrelere
gecmeden CO durdurulabilir. Boylece ayak ve ayak
bilegi minimum deformite ile iyilesme saglanarak
ayak stabil ve ayakkabi ya da ortez kullanabilir hale
getirilir. Ayrica karsi taraf ayakta deformite, Ulser ve
CO gelismesi 6nlenmis olur. “Yikten kurtarma” igin
altin standart yontem olan “tam temasli algi” ayak ve
bacagin tam seklini alan, minimal alt désemesi olan
diz alt al¢idir. Bu algi, ayak plantar yiizii ve bacagin
tim ylzeyine temas saglayarak yukaridan gelen
yukldn tim bacak ve ayaga esit olarak dagiimasini
temin eder. Boylece ayakta belli basli bdlgelerde
yuk yogunlasmasini onler, yikl esit olarak dagitma
ozelligiyle bu bolgelerde eger varsa (lserlerin
iyilesmesini ya da inflamasyonun azalmasini saglar.
Algi hasta tarafindan c¢ikarilabilir bir uygulama
olmadigindan “uyumsuz” diyabet hastasini “uyumlu”
olmaya zorlar, yiklenmeyi onleyen bir “uyaricl”
niteligi kazanir ve tedavi siirdlrilebilir hale gelir.

Tam temasli alginin alternatifi gikarilabilir yirime
cihazidir. Ozel bir yeti gerektirmeden uygulanabilirler,
geceleri cikarilabilir ve hastalar tarafindan c¢ok
daha kolaylkla kabul edilebilir. Yirime cihazlari
olarak “Aircast Pneumatic Walker”, “Optima Diab”,
“Charcot Restraint Orthotic Walker (CROW)”,
“Stabil-D device” sayilabilir 9. Yiriime cihazlarinin
etkinlikleri ¢ikarilabilir olmalari nedeniyle tam temas
alci etkinliginden daha diisiik bulunmustur.

Yikten kurtarma tedavisinin etkinligi klinik olarak
sislik, eritem, 6dem ve agridaki gerileme ile takip
edilir. Ayrica karsi taraf ayakla birlikte cilt isisi
kizilétesi termometre ile Olgllir ve kiyaslanir.
En az bir ay boyunca cilt isisindaki farkhlikta en
az 2 derecelik azalmanin goriilmesi, radyolojik
olarak remineralizasyonun olusmasi ve kemikteki
bltlinlesme hastaligin geriledigini gosteren subjektif
verilerdir.

CO»nin kronik fazinda ise tedavinin hedefi, genis
bir ylzey alani yaratarak plantar yikleri azaltmak
ve dagitmak, cilt lezyonlarini 6nlemek ve stabil
bir ayak elde etmektir. CO, diyabetik ayak dulseri
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olusma riskini 3.5 kat artirmaktadir. Bu nedenle
kronik CO’de Ulser olusumunu 6nlemek en énemli
tedavi basamaklarindandir. Bunun igin 6nce tam
temasli algi ile baslanan CO tedavisine yliriime
cihaziyla devam edilmeli, bunun akabinde de sert
tabanlikh ekstra derinligi olan ortopedik ayakkabiya
gecilmelidir. Ortopedik ayakkabilar ayak plantar
arklarini destekleyen, olcliye gore sekillendirilmis,
tam temasli sert tabanlikli olmali ve yliriime sirasinda
ayaga gelenyukleri, tarsometatarsal ve tarsofalangeal
eklemlerdeki hareketleri en aza indirmelidir.
Deformite gelismis ayaklarda 6l¢li alinarak yapilan
ortopedik ayakkabilar, AFO="Ankle Foot Orthosis” ve
CROW kullanmak gerekebilir.

Yikten kurtarma tedavisinin basarisiz  oldugu,
inflamasyonun gerilemedigi ve eklem cikiklariyla
seyreden olgularda, ileri dereceli deformitelerde,
osteomiyelitte, Ulserin tekrar ettigi olgularda cerrahi
girisimle ylkten kurtarma gerekir. Cerrahi yikten
kurtarma secenekleri:

1. Asil tendonu uzatmasi, tenotomiler,
transferleri, eklem kapsilli gevsetmeleri

2. Osteotomiler:
osteotomileri

3. Ekzositozektomi,
rezeksiyonu

tendon

metatars basi dorsifleksiyon

eklem rezeksiyonu, «ray»

4. Diizeltici artrodez
5. Eksternal fiksator uygulamasi
6. Kismi ya da komplet amputaston

CO diyabetin nadir gorilen bir komplikasyonu
olmakla birlikte hayati ve etkiledigi uzvu tehdit eden
bir komplikasyondur. CO ne kadar erken teshis edilir
ve tedaviye baslanirsa o kadar basarili sonug alinir.
Teshis ve tedavide gecikilen olgularda agir deformite,
tekrarlayan dlser ve infeksiyon gelisir, amputasyon
kacinilmaz hale gelir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonunda Tedavide Gecikme Neden ?

Hastaya Bagli Nedenler

Dog. Dr. Aynur ENGIN

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik

Mikrobiyoloji AD,

Diyabetik ayak sorunlari diyabetin egitimle
6nlenebilir tek komplikasyonudur V. Diyabetik ayak
infeksiyonunda erken miidahale hayat kurtarici
olabilmektedir. Hastalarin tedavi almalarindaki
gecikmelerin pek cok sebebi vardir. Bunlarin 6nemli
bir kismi ise hastaya bagli olan ve 6nlenebilecek
nedenlerdir.

Diyabetik ayak infeksiyonunun tedavisindeki
gecikmenin hastaya bagli olan sebeplerinin bir
kismi hastaligin patogenezinde de rol oynayan
nedenlerdir. Ornegin diyabetik hastalarin %60’inda
periferik noropati vardir. Bunun sonucu olarak
ortaya cikan agri duyusundaki azalma yada kayip,
hastanin hekime gec¢ basvurmasina neden olarak
tani ve tedaviyi geciktirebilmektedir. Bunun yani sira
vaskiiler sistemdeki patolojiler ve iskemi nedeniyle
inflamasyon bulgularinin silik olmasi yada gérme
problemleri nedeniyle ayak lezyonlarini ge¢ fark
etmeleri, hareket kisithgi ve gecirilmis amputasyonlar
da hastaneye gec¢ basvurmalarina sebep olabilecek
en bilinen nedenlerdir. Temizlik kurallarina ve ayak
bakimina uymama ya da asirn kilo gibi uyumsuz
hasta davranislari, kronik hastalik psikolojisi ve
depresyonla birlesince hastalarin dogru zamanda
hekime ulasmalarini ve boylece etkin tedaviyi
almalarini zorlastirabilmektedir . Ancak hastaligin
kendi o©zelliklerinden kaynaklanan bu nedenlerin
disinda da farkli sebepler tedavide gecikmeye sebep
olabilmektedir.

Diyabetik hastanin sosyal cevresi, egitim dizeyi,
kognitif ve ekonomik durumu hastanin hastaneye
basvurma ve tedavi arama siresi Uzerinde oldukca
belirleyici faktorlerdir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik
olan hastalarin gerek saglik sigortalarinin daha az
olmasi, gerekse egitim dizeylerinin daha disuk
olmasi nedeniyle hastaliginin sonuglari hakkinda
bilgilerinin az olmasi yada yeterince 6nemsememesi
gibi sekonder sonuglari beraberinde getirmektedir.

Yan ve arkadaslart @ 5 yillik slreyi kapsayan bir
dénemde yapmis olduklari calismada, diyabetik ayak
infeksiyonu olan hastalarin %39.3’Unin 1 hafta ile
1 ay arasl, %32.2’sinin ise ortalama bir aydan daha
uzun sireli olmak lizere hastaneye ge¢ basvurdugunu
saptamislardir. Bu ¢alismada uzun sireli gecikmenin

ozellikle 9 farkh neden ile iliskili oldugu belirtilmistir.
Bunlar: @ hastada daha 6nceden ayak (lserinin
olmamasi, @ saglik sigortasinin olmamasi, ® evdeki
kotl ev yasam kosullari, @ disik gelir duzeyi, ® dusik
egitim dizeyi, © seyrek yapilan ayak muayenesi,
) medikal ziyaretlerin az olmasi, ® diyabetik ayak
egitiminin olmamasi ve © ayak lezyonlarinin uyar
sinyalleri konusundaki bilgi eksikligidir.

Yan ve arkadaslari, bu nedenler igerisinde ozellikle
diyabetik ayak egitiminin olmayisinin (2.7 kat) ve ayak
lezyonlarinda uyarici/tehlike sinyaller konusunda bilgi
sahibi olmamanin (2.1 kat), uzun sireli gecikmede
bagimsiz risk faktorleri oldugunu bildirmislerdir. Bir
aydan daha fazla olmak (izere uzun siireli gecikmenin
sonucunda amplitasyon riskinin 2.2 kat ve o6lim
riskinin ise 2.6 kat olmak Uzere anlamli derecede
arttigini da saptamislardir.

Pu ve arkadaslarinin ® yaptiklari calismada, diyabetik
hastalarda g6z muayenesi, diyabetik ayak muayenesi
gibi koruyucu bakim hizmetlerini almada irklar
arasinda farkliik oldugu bildirilmistir. Ozellikle
ispanyol irkindakilerin beyaz ve Afrikan Amerikallara
kiyasla daha az oranda koruyucu bakim aldiklarini
saptamislardir. Yine bu calismada ispanyollarin,
arastirmadaki diger irklara gbre sigortasiz olma
oranlarinin daha fazla oldugu da dikkati cekmektedir.
Ayrica genc hastalarin, kirsal bolgede yasayanlarin,
diistk aile geliri olanlarin ve sigortasiz olan diyabetik
hastalarin diger hastalara kiyasla daha az oranda
koruyucu/dnleyici bakim aldiklarini saptamislardir.

Depresif semptomlarin yash tip 2 diyabetik hastada
tekrarlayan (Ulserler ve (lserlerin iyilesmesindeki
bozulma ile iliskisi gosterilmistir ¥. Depresif ruh
hali tedavideki gecikme ile de iliskili olabilmektedir.
Diyabetik hastalarin dnemli bir bolim{nin ileri yasta
olmasi, kendi bakimlarini yapabilmelerindeki kisithlik,
hastaligin kronik dogasindan kaynaklanan depresyon
ve hastaligi reddetme, ampitasyon korkusu ve
gliniimiz insaninin yasadig en 6nemli sorunlardan
birisi olan yalnizlik da hastalarin tedaviyi arama ve
hastaneye basvurularinin 6ntindeki engeller arasinda
yer almaktadir. Bunun yani sira 6zellikle ulagimin zor
oldugu kirsal kesimde yasama yada zorlu hava sartlari,
ulasim hizmetlerinde yasanan zorluklar da soruna
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katkida bulunabilmektedir. Diyabetik hastalarin
cogunlukla multidisipliner olarak degerlendirilmesi
gerektiginden, doktor doktor gezecegim dislincesi
zaman zaman hastanin hastaneye bagvurmasinin
oninde engel olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Doktor
tavsiyesiolmaksizinkontrolsiizantibiyotik kullaniimasi
iyilesme siirecinin uzamasina neden olabilir. Ayrica
hastalarin bir kismi gerek kulttrel 6zelliklerinden
kaynakli olarak, gerekse son yillarda kontrolsiiz bir
sekilde artan alternatif tibba yonelmektedir. Ozellikle
konunun uzmani olmayanlar tarafindan uygulanan
alternatif tedavi yontemleri zaman zaman hastanin
dogru tedaviyi almasinin 6niine gecebilmektedir.

Sonug¢ olarak; diyabetik ayak infeksiyonu olan
hastalarin hastaneye ge¢ basvurmasinin  koti
sonuglar dogurmasi s6z konusudur. Ozellikle
uzun slreli gecikme mortalite ve morbidite
acisindan kabul edilemez sonuglari da beraberinde
getirebilmektedir. Tedavideki gecikmelerin hastadan
kaynakli sebeplerinin bir kismi modifiye edilebilecek
nedenlerdir. Bu ylizden 0zellikle gelismekte olan
Ulkelerde bu konuya gereken oOnemin verilmesi
ve gecikmenin olasi nedenlerinin (lke bazinda
arastirilarak bunlarin  ¢6zliimine yonelik milti-
disipliner takim calismalarini tesvik edecek/icerecek
sekilde programlar gelistirmesi dnemlidir. Ozellikle
diyabetik ayak egitiminin verilmesi, ayaklarinin sik sik
olasi enfeksiyon ve yaralar konusunda gézlenmesi ve
ayak lezyonlarinda hangi durumda hastaneye en kisa
sirede basvurmalari gerektigi konusunda hastalarin
bilgilendirilmesi, tedavideki gecikmelerin hastadan
kaynaklanan nedenlerini azaltabilecektir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonunda Tedavide Gecikme Neden ?

Saglik Sistemine Bagli Nedenler

Dog. Dr. Nese DEMIRTURK
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Mikrobiyoloji AD Ali Cetinkaya Kamplisii Izmir yolu 8 km 03200, Afyonkarahisar.

Diyabetik ayak infeksiyonlari (DAI) multidispliner
tedaviyaklasimigerektirendnemlibirsagliksorunudur.
Diyabetik hastalarin %15-%25’iyasamlarinin herhangi
bir doneminde ayakta Ulser ya da infeksiyon nedeni
ile hekime basvururlar. Travmaya bagh olmayan alt
ekstremite amputasyonlarinin da yaklasik %80’inde
neden, DAVl'laridir. Bu infeksiyonlarin gelisiminin
en onemli sebebi, diyabetik hastalarda yetersiz
ayak bakimi ile yara bakim ve izleminde gecikmeler
yasanmasidir. Bu nedenle diyabetik hastalarda ayak
bakimi biyik ©nem tasimakta olup DAl’larinin
engellenebilmesi icin alinmasi gereken oOnlemler,
tedaviden daha 6ncelikli gérinmektedir. ).

Amputasyona gidecek kadar ilerleyen DAblarinda
tedavide gecikmeye neden olabilecek bir c¢ok
sorun karsimiza gikar. Bu sorunlarin bir kismi hasta
kaynakli iken bir kismi saglk hizmeti veren kurum,
kisiler ve saghk sisteminden kaynaklanmaktadir.
Saglik sisteminden kaynaklanan sorunlar su sekilde
Ozetlenebilir:

a. Diyabetik ayak yarasi konusunda hasta egitiminin
yeterli dlizeyde verilmesini saglayacak saglk
politikalarinin olmamasi

b. Birinci basamak saglik hizmetinde bu konudaki
hizmet ici egitim yetersizligi,

¢. Koruyucu ve 6nleyici faaliyetlerin yetersiz olmasi
d. Diyabetik ayak yara bakimi icin kullanilacak
bazi Urinlerin geri 6édeme kapsaminda olmamasi
ya da bu drdnleri, konu ile ilgili tim hekimlerin

receteleyememesi

e. Ameliyathane kosullarinda, anestezi altinda
debridman ve cerrahi midahale gerektiren
hastalarda, bu islemlerin dahili servislerde yatarken
uygulanmasi durumunda faturalama islemlerinde
yasanan sikintilar

f. infeksiyon gelisen hastalarda ayaktan antibiyotik
kullanimindaki sorunlar

Saglik sisteminin yarathgl sorunlara en basindan
baslamak gerekirse, DAI ile gelen hastalarin sisteme
kayit islemleri ilk sirayi alir. Universite hastanelerinde
az sayida personelle c¢alisiliyor olmasi, hizmet
hastanelerinde de yogun hasta yiikii nedeniile zaman
kisitlamasi, hastalarinhastanekayitlarinavedolayisiile
saglk sistemine siklikla “yumusak doku infeksiyonu”
tanisi ile kaydedilmesine neden olmaktadir. Zira
“diyabet komplikasyonu” tanisi ile yapilan kayitlarda,
sekil 1'de gosterilen ve doldurulmasi ek zaman
gerektiren bir form karsimiza ¢cikmakta ve takip edilen
hastanin DAI tanisi ile kayitlanabilmesi icin mutlaka
bu formun doldurulmasi gerekmektedir (sekil 2).
Hasta yogunlugunun cok fazla olmasi nedeni, gerek
egitim hastanelerindeki arastirma gorevlisi doktorlar
gerekse hizmet hastanelerinde hastalara tani kaydi
yapan hekim ve hemsireler bu formu doldurmak icin
zaman ayiramamakta, bu nedenle de izlenen DADIu
hasta sayisi gercek rakaminin ¢ok altinda kalmaktadir.
Sonugta da {ilkemizde DAI sorunu, oldugundan daha
az gibi gériinmektedir.

Sekil 1: Diyabet ile iliskili bir tani ile sisteme kayit yapildiginda doldurulmasi gereken form
b l.‘rlyfl_'!hcl {Sapluk Net 2 M_inlmum Sadlik Veri Seti Gonderimi Zorwmiudiur)
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Sekil 2: DAl komplikasyonu ile kayit
| 425854
2636738
15.03.201&6 10:33

Dosya No

Basvuru No N Balimi

Basvurulan Doktor
- '

Basvuru Tarihi

Ilk Tam Tarihi b

W Hzst= 4d) : BIROL BAYRAM TC : 24226088710

: INFEKSIYON HASTALIKLART KLINIK

: NESE DEMIRTURK
o

Kan Grubu :

Sorumlu Dolkter : MESE DEMIRTURK Ya; : 45 Yaslnda

3¢
Bagkur

Diyabet Ilag Tedavi Sekli Insilin Enjeksiyon Yerleri Muay

Diyabetli Hasta Basvuru Nedeni Secim Yapiniz., ﬂ Segim Yapiniz... ﬂl Ekle | 8il |Segim Yapiniz... ﬂl Ekle | 3il |
Eel Cevresi (cm) ADI ADI
Kalca Cevresi (cm)
In=dlin Pompasi Secim Yapiniz.., j
Insilin Pempasi Ik Verilis Tarihi N Diyabetli Hastz Aile Oykiasa Nefropati
Egzersiz Secim Yapiniz.., ﬂ Secim Yapimz.. jl Ekle | Sil |Secim Yapimiz., jl Ekle | Sil |
Diyabet Hastasina Egzersiz Onerilme Durumu Secim Yapinz.., ﬂ ADI ADI
Diyabet Tedavisi(*) Secim Yapiniz. j
Diyabetli Cocugun Dogum Agirhd:
Erarzil Sradn Brrim FEES Secim Yapiniz... j Diyabet Komplikasyonlan Birlikte Garilen Ek Hastaliklar
Diyabetli Cocugun Puberte Gelisimi Secim Yapiniz.., j Secim Yapiniz... ﬂ' Exe | sil | ‘ Exe | sil |
Tireid Muayenasi Secim Yapiniz... j Diyabetik Ayak [Amputasyen) A aDI B
Diyabeat Egitimi Secim Yapiniz., j
= 5 . Diyabetik Ayak [Nasir)
Sistolik Kan Basina(*)] Diyabetik Ayak [Ostzemyelit]
Diastolik Kan Basina(*) Diyabetik Ayak [Tirnak Batmasi)
Diyabetik Ayak [Vizeysel Ulser)
. - . Diyabetik Dermopati |
| Son Girilen Bilgi | Kaydet | Sil | Glokom © Cikig
DAl  yakinmasi  ile  infeksiyon  hastaliklari  olan DADlarinda tedavinin bazen 6-8 haftaya kadar

polikliniklerine basvuran hastalarin, ¢ogunlukla,
multi-disipliner yaklasim gerektiren bu hastalik igin,
baska bolimler (endokrinoloji, ortopedi, plastik
cerrahi, dermatoloji) tarafindan da degerlendirilmeye
ihtiyaci olmaktadir. Ancak yine sistemin getirdigi
yogunluk nedeni ile bu konsiiltasyonlarin hizla
yerine getirilmesi bliyik sorun teskil etmektedir.
Yine bu hastalarda, siklikla radyolojik gorintileme
tetkiklerine ihtiya¢ duyulmakta ve bu ihtiyacin da hizla
yerine getirilememesi hastalarin tedavisinde ciddi
gecikmelere neden olmaktadir. Sorunun ¢oziilmesi
icin, DAI hastalarda konsiiltasyonlarin hizla yerine
getirilebilmesi gereklidir. DADbIu hasta yénetiminde
tecriibeli uzmanlarin gorisleri dogrultusunda, saghk
otoritelerince olusturulacak, yaptirimli bir algoritma,
bu sorunun ¢ozimiine onemli olcliide katkida
bulunacaktr.

Saghk sisteminin getirdigi ©nemli sorunlardan
biri de hastalara uygulanan tedavi maliyetlerinin
faturalandirilmasi ve ayaktan hastalarda parenteral
antibiyotik kullanim zorluklaridir. Ne yazik ki bazi
DADIu hastalarda kullanmak zorunda oldugumuz
antibiyotiklerin 6nemli bir kisminin bedeli, sadece
hastalar hastanede yatiyor ise, Sosyal Gilivenlik
Kurumu tarafindan, 6denmektedir.

DADblu  hastalarda  etken  mikroorganizmalar,
infeksiyonun derinligine ve hastanin ozelliklerine
gore degismektedir. Selliliti olan ve daha 6nceden
antibiyotik almamis hastalarda S aureus, S
agalactiae, S pyogenes siklikla etken olurken derin ve
kronik yaralarda, hasta daha 6nceden antibiyotik de
almissa daha cok polimikrobiyal etiyoloji karsimiza
cikmaktadir. Ozellikle derin ve osteomiyelitle birlikte

uzatilmasi, MRSA ya da P aeruginosa gibi direngli
mikroorganizmalari da kapsayacak sekilde verilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle bu hastalarda, siklikla
karbapenem, piperasilin/tazobaktam, linezolid,
vankomisin ya da teikoplanin gibi antibiyotikler tedavi
ajani olarak kullanilmaktadir ®. DADblu hastalarda
kullanilacak antibiyotikler, siklikla, 1 Mayis 2013
tarihinde yururliige giren Saglik Uygulama Tebliginin,
18.012016tarihlidizenlemesiile sekil 3>de gosterilen
Ek-4G bollimiine gore, sadece yatan hasta i¢in Sosyal
Guvenlik Kurumu tarafindan 6denen antibiyotikler
olmaktadir. Ancak hastalarin 6-8 hafta gibi uzun bir
slire hastanede yatirilmasi hem miimkiin olmamakta
hem de genel durumu diizelmis olan hastanin sadece
parenteral antibiyotik alimi i¢in hastanede yatiriimasi
da gerekmemektedir. Bu sorun, “ayaktan parenteral
antibiyotik uygulamasinin” yayginlastiriimasi ve
saghk otoriteleri tarafindan, saglik kurumlarinda
“APAT” polikliniklerinin agilmasinin 6zendirilmesi ile
¢Ozllebilir. Ne yazik ki heniiz saglik kurumlarinda
APAT uygulamalar yeterli derecede yaygin degildir
(Sekli 4).
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ilarlar lictaci

EK-4G

SADECE YATARAK TEDAVILERDE KULLANDMI HALINDE
BEDELLFRI ODENECEK ILACLAR LIiSTESI

Amfoterisin-B formlan, Itrakopazel, Kaspefungin Anidulofungin ve Vorikonazol (bu etken maddelerin parenteral

Aztreonam, Vankomisin, Imipenem, Meropenem, Linezolid, Ertapenem, Doripenem. Sulbakiam, Kolistimetar ve

1. Active protein-C (SUT un 4.2.22 maddesi esaslarima giéire)
2
formlart) (SUT um 4.2.23 maddesi esaslanna gire)
3. Antihyman lenfosit globulinler
4.
Daptomisin (Ek-2'Avya gore)
5.

(EK:RG- 18/02/2015-290271/ 30-a md. Yiirirhik: 28/02/2015) Sefodizim, Sefoperazon, Sefaperazon-Sulbaktam,
Sefotaksim, Seftazidim, Seftizoksim, Siprofloksasin Parenteral, Levfloksasin Parenteral, Ofloksasin Parenteral,
Moksifloksasin  Parenteral, Teikoplanin (EHU APATTA KY), Gansiklovicr Parenteral (Kanser Hastalannda
Tuberkiiloz Hastalannda, Brongektaride, Pnomomde, Diyvaliz tedavisi goren ve Kromk Bobrek Hastalannda,
Nefrotik Sendromda, Osteomivelitte, Tromboflebitte, Kistik Fibroziste, Antibivotik loullammi gerektiren immiin
borukhugu olan hastalarda, Kronik Karacifer Hastaliklarinda ve Diyabetli Hastalarda, bir aydan kiigiik venidofan
bebeklerdela enfeksivonlarda, orbital seliilitte; yatarak tedavide baglanan antibiyotifin hastaneden gikigta devamu

gerekuiginde bu ilaglarm antibivotik tablosunda belirtilen sartlarda avaktan verilebilecektir.)

6. [lrrigasyon soliisyonlan
7. Amiodarone Ampul

Sekil 4: SUT’ne gére APAT uygulamalari

EK-4/E

SISTEMIK ANTIMIKROBIK VE DIGER ILACLARIN RECETELEME KURALLARI LIiSTESI

Tedavi 1¢in gerekli goriilen antibivotikler, asagida belirtilen esaslara giire regete edilecektir.
Asagidaki Listedeki kisaltma ve ibareler igin liste sonunda “ACTIKLAMALAR™bulunmaktadsr.

6. APAT: “AVAKTAN PARENTERAL ANTIBIVOTIK TEDAVISi®

Bu uygulama, hastanm ayaktan parsnferal antibivotik tedavisinin uygun oldugunu gésteren “APAT™ ibaresinin recetede

belirtilmesi ile isleme almnar.

A~72 kapsamindaki ilaglardan biri kullanildiktan sonra diferleri EHU olmaksizin pes pese kullanilamaz.

APAT uygulamasma asagidaki durumlar girer:

a. Akut Bakteriyel menenjitte tek doz Seftriakson 2 gr. KY. Hasta, LP 'nin vapilabilecedl merkeze ortalama 4 saatten

daha uzak ise 2 gram seftriakson vapilabilir.

b. Hastanin enfelsivonunun APAT a uvgun oldugumu belgeleven EHU pun da iginde bulundugu bir saglik kurulu raporu

tle KY

Ulkemizde, DAI'lu hastalarda kullanilan bir ¢ok yara
bakim Grlint, negatif basingli yara kapama tedavisi,
hiperbarik oksijen tedavisi ve blyime faktorlerinin
uygulanmasi icin, SUT’de belirlendigi gibi, 06zel
receteleme kurallari gerekmektedir. Bu nedenle bu
uygulamalar, ¢alisilan kurumlara gore degisen farkli
zorluklara neden olmaktadir. Bu konudaki sikintilar
da, DA yaralarinin izleminde kullanilan bu alternatif
seceneklerin hangi durumda nasil uygulanacagi
ile ilgili ulusal politikalarin belirlenmesi ve basit
algoritmalarin hazirlanmasi ile asilabilir 4>,
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Yara Bakimi : Diyabetik Ayakta Evde Bakim Nasil Olmali ?

Uzm. Hem. Alev KAHRAMAN

I.U. Cerrahpapasa Tip Fakiiltesi i¢ Hast. ABD Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Bilim Dali

Tip 2 Diabetes Mellitus c¢ok vyaygin gorilen
metabolik bozukluktur. Gelismis Ulkelerde oldugu
gibi Ulkemizde de oldukg¢a siktir; toplumun 10’dan
fazlasi’ tip 2 Diabetes Mellitusludur. Tim dilinyada
tani konulan Diabetes Mellitus vakalarinin %90-95’ini
tip 2 Diabetes Mellitus, %5-10’unu tip 1 Diabetes
Mellitus ve %2-3’lnl ise diger Diabetes Mellitus
formlari olusturmaktadir. Diyabetik popilasyonda
ayak amputasyonlarinin ana nedeni diyabetik
ayak enfeksiyonlaridir ve bu enfeksiyonlar diyabet
hastalarinin =~ %50-70’ini  kapsamaktadir.Diyabetik
ayak komplikasyonlarinin 6nlenmesi ve tedavisi
saglik bakim profesyonellerii¢in biyilik sorun olmaya
devam etmektedir. Diyabetik ayak yaralarinin
karmasik patofizyolojisi ;iskemi ,n6ropati,infeksiyon

Uclemesinden  kaynaklanmaktadir.Bu lezyonlarin
basarili  tedavisi kompleks patoloji icindeki
sinerjizmanin anlasiilmasi  ile  mumkinddr.

Tedavinin geciktiriimesi veya uygunsuz olusu vyara
infeksiyonuna,gangrene ve amputasyona neden
olabilir. Saghk bakim profesyonelleri icin amag
amputasyonlarin azaltilmasi olmalidir .

Ayak bolgesi hastaliklari insanlik tarihi kadar eskidir.
Uygarligin gelismesi ve insan émrinin uzamasina
paralel olarak ,diyabet gibi metabolik hastaliklarin
ayak komplikasyonu sikligi da artmistir.1921 yilinda
instlinin bulunmasi ile diyabete ait komplikasyonlarin
bitecegi distnuliurken ,saghk bakim profesyonelleri
aksine daha biylk sorunlar ile karsi karsiya
kalmislardir..

DIYABETIK AYAK

Diyabetik ayak lezyonlari. diyabetik hastanin en
onemli morbidite ve mortalite sebeplerinden biridir.
Amputasyon ile sonuclanan olgularda yasam kalitesi
belirgin bir sekilde azalmaktadir. Hastanede kalis
sliresini arttiran bu lezyonlar, ayni zamanda buyik
bir ekonomik ylkii de beraberinde getirmektedir.
Diyabetiklerde alt ekstremite damar hastaligi riski
genel popilasyona gore 4.5 kat. gangren gelisme
riski ise 20-50 kat fazladir. Travmatik olmayan alt
ekstremite amputasyonlarinin %50”si diyabetiklere
yapilmaktadir

Diyabetik ayak (lserlerinin  nedeni c¢ogu kez
miltifaktoriyaldir. Etiyolojide siklikla néropati, iskemi

ve enfeksiyon yer alir.  Bunlar icinde en 6nemlisi
noropatidir.Diyabetik ayagin  tedavisi, yaranin
olusumundan o6nce, risk gruplarinin belirlenmesi ve
buna gére énlemlerin alinmasi ile baslar.lyilesen ayak
Glseri olan hastanin basina gelebilecek en buyuk
problem, ileride yeni ayak Ulserlerinin olusmasidir.
Ayak (lserasyonu ya da karsi tarafta amputasyon
oykisl olanlarda ilk amputasyondan 1-3 yil sonra
%40, 3-5 yil sonra %55 olguda diger ekstremitede de
ampulasyona gidilmektedir

DIYABETIK AYAK TEDAVISI
Diyabetik ayak tedavisinde hedefler sunlardir:

Diyabetik hasta egitimi iyi metabolik kontrol,
Diyabetik ayak icin risk faktorleri olan hastalarin
saptanmasi,

Risk faktorlerinin tedavisi, Uygun terapotik
tabanlik ve ayakkabilar, Kendi kendine dikkatli
muayeneler, Ozel ayakkabi kullanimi ,Travmalarin
azaltilmasi, Erken teshis ve ayak dUlserlerinin hizh
tedavisi ,alt ekstremite amputasyonlarini énler ve
geciktirir.Diyabetin izlem, tedavi ve kontroliinde rol
alan hemsirelerin 6zellikle diyabetik hastalarin ayak
bakimi ,takibi ve egitimi konusunda ¢ok etkin rolleri
vardir.

DIYABETIK AYAK iCiN RiSKLER
Periferik damar hastaligi,iskemi
periferik néropati sonucu tekrarlayan travma

Basing noktalarinda degisim ve vicut agirliginin
dagiliminda sorun

Anemi

Kendi kendine ayak muayenesinin yapilmamasi ve
bakim eksikligi

Bakteriyal ve fungal enfeksiyon
Koti glisemik kontrol

Obezite

Yas

KAH, Sigara ve alkol aliskanhgi

Cekic parmak, topuk dikeni, charcot eklemi, hallux
limitus gibi ayak deformiteleri

Onceden ayak ilseri hikayesinin varligi
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DIYABETiK AYAK TEDAVISI
Risk faktorlerini tanimlamak

Sik olarak rutin muayeneler ve ayak bakimini
saglamak

Ayak (lserlerinin hizh ve uygun tedavisi Lokal

debritman,

Ozel destek saglanmasi
Erken antibiyotik tedavisi
HEMSIRELER;

Ayak risk degerlendirmesine gore ayak bakim ve
izlem protokollini olustururlar

izlem protokolii

0: duyu kaybi yok yilda 1

1:duyu kaybi var 6 ayda bir

2:duyu kaybi+iilser oykiisii var 3ayda bir

3: duyu kaybi+ilser 6ykiisii+deformite var ayda 1

4: charcot deformitesi ayda 1 mutlaka takip
edilmelidir

RiSK SINIFLANDIRMASI

sinif Risk tanimi Kontrol sikhg
Yiksek risk Onceki yara ve | Her ay
amputasyon
Orta risk Néropati ve PVD ve/ | 3 ayda bir
veya bigim
bozuklugu
Dustik risk Noropati 6 ayda bir
Risk yok Normal ayak Her yil

AYAK BAKIM EGITiMi

Distk risk, Basit oneriler

Yillik ayak degerlendirmesi
Yiksek risk , Yogun egitim
Uygulamali ayak bakimi egitimi
Onleme odakli yaklasim
GUNLUK BAKIM

Hastalar, ayaklarini her giin yikamayi, ayaklarina
dokunmaylr ve bakmayi,6grenmelidirler.  Suyu
elle veya dirsek ile kontrol etmek 6nemlidir. Cok
hasta ayaklarini kaynar suya sokarak yaniklara
sebep olmaktadir. Bir ¢ok kisinin diyabet sebebiyle
gozlerinde bozukluk vardir .Ayaklar iyi bir 1sikta
incelenmelidir.

UYGUN AYAKKABI SECiMI

AYAK BAKIMINDA ANAHTAR MESAIJLAR

Diyabetli herkes egitilmelidir. Ayak taramasi sikligi
risk derecesine gore belirlenir fakat yilda en az bir
kere tarama yapilmalidir. Yaralarin en yaygin sebebi
ayakkabilardir.  Sorunlar erken teshis edilmeli ve
derhal tedavi edilmelidir.Saglik profesyonelleri
diyabetik ayak bakimi konusunda egitilmelidir.

ONLEMENIN TEDAVIYE GORE HERZAMAN
DAHA UCUZ VE CAGDAS BiR YOL OLDUGU
UNUTULMAMALIDIR.
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Diyabetik Ayakta Evde Bakim Nasil Olmalhi? Mantar Tedavisi

Uzm. Dr Fatma YILMAZ KARADAG

Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Editim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik

Mikrobiyoloji Klinigi

Diyabet; kisinin yasam kalitesini bozan 6nemli bir
metabolik hastaliktir. Diyabetik hastalarin %30’unda
cesitli deri lezyonlari gorilmektedir.) Diyabetes
mellituslu hastalarda hiperglisemi ve instlin eksikligi,
fagosit fonksiyon bozukluklarina yol agmaktadir.
Bunun sonucunda bu hastalarda kutan6z mantar ve
bakteriyel enfeksiyonlar daha kolay gelisebilmektedir.
Diyabetli hastalarda gorilen kutandéz mantar
enfeksiyonlarin %30’unu onikomikozis ve tinea pedis
olusturmaktadir.?Diyabetik  hastalarda  kutanéz
mantar enfeksiyonlari tedavi edilmediginde doku
bitunliginin bozulmasi sonucu ciddi bakteriyel
enfeksiyonlara, ayak ilserlerine ve daha da 6nemlisi
diyabetik ayak tablosuna neden olabilmektedir.
Diyabetik hastalarda meydana gelen nontravmatik
alt ekstremite amputasyonlarinin ~ %50-80’ini
diyabetik ayak enfeksiyonlari olusturmaktadir.
B Amputasyonlar hem is giici kaybini hemde
tedavi maliyetlerini arttirmaktadir. Bu nedenle ayak
bakimina gerekli 6zen gosterilmesi, gerekli koruyucu
Onlemlerin alinmasi, enfeksiyon gelistig§i zaman
enfeksiyon etkenini saptayarak uygun antifungal
ajanin baslanmasi blyiik 6nem tasimaktadir.

TINEA PEDIS: En sik gézlenen dermatofit enfeksiyonu
tinea pedistir  Etken genellikle  Tricophyton
rubrum’dur. intertrigindz, hiperkeratotik ve
vezikiilobiilloz tip olmak (izere tinea pedisin (g klinik
formu vardir. En sik gorilen klinik tip intertrigindz
formdur. Genellikle 3 ile 4 ve 4 ile 5. parmak
arasinda  deskuamasyon, fissur, maserasyon ve
odemle karakterize olup hastalarda en sik sikayet
kasint ve yanmadir. Tinea pedis tespit edildigi zaman
mutlaka tedavi edilmelidir. Tedavinin amaci kasintiyi
ile birlikte sekonder bakteriyel enfeksiyon gelisme
riskini azaltmak ve enfeksiyonun diger bdlgelere
yayllmasini engellemektir.

Tinea pedis tedavisinde topikal tedavi yaralidir ancak

sistemik tedavi daha etkilidir. Oncellikle topikal tedavi
uygulanir yanit alinamazsa sistemik oral antifungal
ajan tedaviye eklenmelidir. Topikal ve oral antifungal
tedavi yaninda ayaklarin kuru tutulmasi, ayaklarin
havalanmasi saglayan kismen acik ayakkabilarin
giyilmesi, banyodan sonra o6zellikle ayak parmak
aralarinin tamamen kurutulmasi dnemlidir.

Tinea pedis tedavisinde kullanin azol, alilamin,

sikloproks, tolnafrat ve amorolfin gibi topikal ajanlar
4 hafta stireyle giinde bir yada iki kez uygulanmalidir.
Yapilan bir galismada intertrigin6z tip tinea pedis
olan hastalara bir hafta slireyle %1 terbinafin krem
uygulandigl zaman tedavi etkinligi % 66 olarak
saptanmistir.” Sistemik tedavide kullanilan ajanlar
ise terbinafin, itrakonazol ve flukonazoldir.(tablo1)
Tinea pedis tedavisinde griseofulvinde kullanilabilinir
fakat etkinligi terbinafinden daha dustktar.®
Hiperkeratotik tinea pedis tedavisinde ise keratolitik
etki yaparak penetrasyonu arttiran salisilik asit, Gre
gibi ajanlar topik antifungal tedaviden 6nce ya da
kombine kullanilmahdir.

Tablol: Tinea Pedis Tedavisinde Kullanilan Sistemik
Antifungal Ajanlar

ilag ismi Doz Kullanim Siiresi
Terbinafin 250 mgr, tek doz 2 hafta
Itrakonazol 200 mgr , glinde 2 kez 1 hafta
Flukonazol 150 mgr, hafta bir kez 2-6 hafta
ONIKOMIKOZiS:  Onikomikozis; tirnagin  sekil

bozuklugu ile seyreden, agrih ve immiin sistemi
baskilanmis kisilerde ciddi  bakteriyel yumusak
doku enfeksiyon riskini artirabilen tirnagin mantar
enfeksiyonudur. En sik etkenler Trichophyton rubrum,
C.albicans ve dermatofit olmayan kiflerdir.©

Onikomikozis tedavi secgenekleri; sistemik yada
topikal antifungal ajanlar, lazer, fotodinamik ve
cerrahi midahale ile tirnak c¢ekilmesidir. Tedavinin
esasini  topikal ve sistemik antifungal ilaglar
olusturmaktadir. Klinik tip, etken mikroorganizma
tird, hastaligin siddeti , hastanin tedavi olma istegi,
tedavinin yan etkileri, yan etkilerin kontrolli, tedavi
maliyeti ve tedavinin sirekliligi tedavi seg¢imini
etkileyen faktorler arasindadir. Onikomikozis tedavisi
tim hastalar icin sart degildir. Ancak ven6z yetmezlik,
seliilit gecirme oykisi, 6dem gibi risk faktori bulunan
diyabetes mellituslu hastalar, alt ekstemitede
tekrarlayan seliilit 6ykisi olanlar, bagisiklik sistemi
baskilanmis kisiler, agrili enfekte tirnagi bulunanlar ve
kozmetik nedenle tedavi olmak isteyen kisiler tedavi
edilmelidir.” Topikal tedavinin en buylk avantaji
sistemik antifungal tedaviye gore ilag etkilesimlerinin
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ve yan etkilerinin az olmasidir fakat tedavi slresi
olduk¢a uzundur. Tirnak matriksi ve lunulayi iceren
genis enfeksiyonlarda topikal tedavi etkisi oldukga
azdir. Bazende birden fazla tedavi uygulanmasina
ragmen tedavi basarisizligli ve niiks gorilmektedir.
Sistemik antifungal ajanlar onikomikozisde ilk tercih
olup topikal antifungal tedavi ile desteklenmelidir.
Topikal antifungal ajanlar genellikle deri mantar
enfeksiyonlari icin gelistirilmesine bagh olarak tirnak
plagina penetre olmasi oldukca zayiftir bundan dolayi
klinik yanit disuktar. ©

Sistemik antifungal ajan kullanim kontrendikasyon
varligi, ilag etkilesimi ve tirnak tutulumu tg ve lGgden
az ise topikal ajan tercih edilebilinir. Distal subungual
onikomikozis tanisi olan hastalarda tirnak tutulumu
%50’den az ise tirnak matriksi veya lunula tutulumu
yoksa ilk tercih topikal ajan olabilir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yapilan bir calismada hafif-orta siddetli
distal subungual onikomikozis tedavisinde oral
terbinafin kullaniminin topikal efikonazol kullanimina
gbre maliyetin daha dusik oldugu gosterilmistir .©®
Orta- ciddi seyreden distal subungunal, proksimal
subungunal ve total distrofik onikomikozis tedavisi
mutlaka oral antifungal ajanla yapilmaldir. Beyaz
ylzeyel onikomikozisde ise tirnak Gzerindeki enfekte
bolge kazindiktan sonra topikal antifungal ajan
uygulanmalidr.

Tablo 2: Onikomikozis Tedavisinde Kullanilan Topikal
Antifungal Ajanlar

ilag Adi Doz Tedavi Siiresi
Efinakonazol % 10 solusyon , 48 hafta
glinde bir kez
Amorolfin % 5 tirnak cilasi, 36-48 hafta
haftada bir kez
Tavaborol % 5 topikal losyon, 48 hafta
ginde bir kez
Siklopiroks % 8 tirnak cilasi, 48 hafta
glinde bir kez

Tablo 3: Onikomikozis Tedavisinde Kullanilan Sistemik
Antifungal Ajanlar

ilag Adi Doz Tedavi Siiresi
Terbinafin 250 mgr, glinde tek doz 3ay
Pulse Tedavi : 200 mgr, | 1 hafta stire /3 ay

Itrakonazol glinde 2 kez

Devamli Tedavi : 200 3ay

mgr, glinde tek doz
Flukonazol 150-300 mgr, haftada 9-12 ay
bir kez

Sistemik Antifungal Ajanlarin Ozellikleri

Terbinafin: Skualen epoksidaz inhibitéri olup
mantar hicresi icinde skualen birikimine yol acar.
Dermatofitlere fungisit, kandidalara fungostatik etki
gosterir. ilag eliminasyonu karacigerde olmaktadir. A¢
veya tok karnina alinabilir. En sik gbzlenen yan etkiler
basagrisi, dermatit, tat almada bozukluk, bulant,
karin agrisi, dispepsi ve ishal gibi gastrointestinal
sikayetlerdir. Nadiren ciddi karaciger toksitesi ve
Stevens-Johnson gibiilag erlipsiyonuna neden olabilir.
Al haftadan uzun sire kullanimlarda karaciger
enzimleri kontrol edilmelidir. Gebelik ve laktasyon
doneminde kontrendikedir. Bbbrek yetmezliginde
doz ayarlanmasi yapilmalidir.

Itrakonazol: Fungusit etkili triazol tiirevidir. Sitokrom
P 450 enzimlerinden lanosterol 14 alfa demetilaz
inhibe eder ve ergosterol sentezini dnler. Bu sistemle
metabolize olan ilaglarla birlikte kullaniimamalidir.
Gebelik ve laktasyon doneminde kontrendikedir.
Bobrek yetmezliginde doz ayarlanmasina gerek
yoktur. Terbinafin tedavisine yanit vermeyen yiizeyel
mikozlarin tedavisinde tercih edilmektedir. Tok
karnina alinmahdir. En 6nemli yan etkiler, basagrisi,
dispepsi gibi gastrointestinal sikayetler ve karaciger
toksitesidir.

Flukonazol: Fungostatik etkili triazol tirevidir.
Ergosterol biyosentezini baskilar. Mide asiditesinden
etkilenmedigi icin a¢ veya tok karnina alinabilir.
Gebelik ve laktasyon doneminde kontrendikedir.
Bobrek yetmezliginde doz ayarlanmasi gereklidir.
Yan etkileri itrakonazole benzer. Karaciger toksitesi
yoninden yakin takip edilmelidir.
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Diyabetik Ayak Ekibinde Yer Alir Misiniz? Nigin?

Prof. Dr. Hakan AY

Diinyada diyabet hastaligindan etkilenen 366 milyon
insan oldugu bilinmektedir. Bu sayinin 2030 yilinda
520 milyon olacagi tahmin edilmektedir. DM’un
toplumda gorilme sikligindaki artisa bagli olarak,
diyabetik ayak infeksiyonlarinin gorilme sikhg da
artmaktadir. Diyabetik ayak; iyilesmesi zor, ciddi
komplikasyonlariyla ekstremite kaybina neden
olabilen, hastanede uzun sireli yatis gerektiren,
hastalarin yasam kalitesini azaltan ve 6nemi her
gecen gilin artan bir hastalik grubudur.

Diyabetik  ayak infeksiyonlarinin  tedauvisinin,
multidisipliner bir yaklasim ve ekip gerektirdigi kabul
edilen bir gercektir. Hangi disiplinlerin bu ekip i¢cinde
ver almasi gerektigi ise tartisilan bir konudur. Yaygin
kanaat olarak infeksiyon hastaliklari, endokrinoloji,
vaskiiler cerrahi, plastik cerrahi ve ortopedinin
ana unsurlar olarak ekipte yer almasi gerekmekle
beraber toplumda yayginligi, erken ve ge¢ dénem
komplikasyonlari; is glicti kaybi ve maliylki nedeniyle
imkanlar dahilinde bu ekibin genisletiimesinin de
dogru, hizh ve verimli bir slire¢ yénetimine katkida
bulunacagi asikardir.

Uclincii basamak saglik hizmeti veren kurumlarda
diyabetik ayak konseyi kurulmasinin 6nemliolduguna
inanmaktayiz. Ulkemizde pek cok Gniversite ve
egitim-arastirma hastanelerinde diyabetik ayak
veya kronik yara konseyleri mevcuttur. Ulkemizde
1998 yilinda GATA Haydarpasa Egitim Hastanesinde
Diyabetik Ayak Konseyi kurulmustur. Daha sonra
bu konseylerin sayisi artmis ve multidisipliner
yaklasima katkida bulunmustur. GATA Haydarpasa
Egitim Hastanesinde Diyabetik Ayak Konseyine
asagidaki branslar katkida bulunmaktadir infeksiyon
Hastaliklari, Endokrinoloji, i¢ Hastaliklari, Vaskiiler
Ekip (KVC, Kardiyoloji ve Girisimsel Radyoloji
beraber ve koordineli calismaktadir), Plastik Cerrahi,
Ortopedi, Tibbi Mikrobiyoloji, Néroloji, Yara bakim
hemsiresi, Beslenme ve diyet uzmani ile Sualt
Hekimligi ve Hiperbarik Tip. Eksigimiz podiatrist veya
podolog olmamasidir.

Diyabetik ayak veya kronik vyara konseyleri;
hastanin genel degerlendirmesi, tani yontemlerinin
(laboratuvar ve  goérintileme)  belirlenmesi,
revaskilarizasyon  secgenekleri,  hospitalizasyon

karari, anti-infektif, anti-iskemik yaklasim, metabolik,
glisemik kontrol, offloading, yara bakim, pansuman
ve debridmani, diyet ve beslenme kontroli gibi pek
¢ok alanda koordineli ve zamanlamali bir tibbi siirece
ortam hazirlamaktadir. Ekibin bir parcasi olarak Sualt
Hekimligi ve Hiperbarik Tip uzmani ana unsurlardan
biri olmasa bile bilhassa llkemizde gesitli sebeplerle
onemli bir fonksiyon tstlenmektedir.

Hiperbarik Oksijen Tedavisi izole kapali bir basing
odasinda, deniz seviyesindeki atmosferik basinctan
(1 ATA=atmosfer absolute=760 mmHg) daha ylksek
cevresel basing altinda bulunan hastaya maske,
baslik, endotrakeal tiip yoluyla veya odanin oksijenle

basinglandirilmasi ile %100 oksijen solutulmasiyla
uygulanan tedavi seklidir. Tedavi tek veya cok

kisilik basing odalarinda yapilmaktadir. HBO
tedavisinin  diyabetik ayak infeksiyonlarindaki
etkinligi diger bir oturumda (oturum-5) hem

pratik uygulamalar hem kanita dayali tip agisindan
detayli degerlendirileceginden HBO tedavisinin ve
hekimin ekipte yer almasinin gerekliligi hakkindaki
disiincelerimizi 6n plana aldik.

Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip A.D 1981 yilinda
tipta uzmanlik tGztgline girmis GATA Haydarpasa
Egitim Hastanesi ve istanbul Tip Fakiltesinde
Anabilim Dali olarak kurulmustur. Halen tlkemizde
6 Universite hastanesinde anabilim dali, bakanliga
bagl hastanelerde 11 ve 24 6zel merkez olmak
Gzere 41 HBO tedavi Unitesi mevcuttur. HBO tedavi
merkezleri uzun vyillardir (lkemizde kronik yara
tedavisi ve yonetimi konusunda 6nemli bir fonksiyon
icra etmektedir. Fakat hekimlerin 6zveriyle cahstiklari
bu merkezlerde bilhassa yara tedavisi konusunda
sorunlar da yasanmaktadir. Bu sorunlardan bazilari
soyledir:

HBO tedavisi hakkinda hekimler bile dogru ve
yeterli bilgiye sahip degildir. Multidisipliner yaklasim
gerektiren yara yonetiminde, koordinasyon eksikligi
vardir. Dinyadaki en ucuz HBO tedavisi Gilkemizdedir.
Bu durum vyara hastalarinin tedavisi konusunda
avantaj gibi gorlinse de bilhassa 6zel merkezler,
devamlhiliklar i¢cin ¢ok fazla hasta tedavi etmek
zorunda ve ileri yara bakimi konusunda zaafiyet
olusmaktadir. Kesitsel bir veri
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olarak merkezlerde ortalama 30-45 hasta tedavi
edilmekte ve bunlarin %40-60" n1 yara hastalari
olusturmaktadir.

Bazi kurumlar yara hastasini HBO merkezlerine
yonlendirip tim yuki devrettiklerini distinmektedir.
Halbuki diyabetik yarada metabolik kontroliin,
basi yarasinda basiyr kaldirmanin, iskemik yarada
revaskiilarizasyonun, nekrotik yarada debridmanin,
enfekte vyarada enfeksiyon kontrolinin HBO
tedavisinden daha 6nemli oldugu gozardi
edilebilmektedir.

Tim bu olumsuzluklarin yaninda yara yonetimi ve
HBO tedavisi konusunda pek ¢ok lilkeden daha iyi
ve bilimsel bir pozisyona sahibiz. Uzmanlik alaninin
ozelliklesonyillardaartansayidamezunvermesi,kamu
hastanelerinde kadrolarin agilmasi ve basing odasi
kurulmasinin yavas da olsa emin adimlarla ilerlemesi;
hasta, hekim, ulusal saglk sistemi ve yara yonetimi
konusunda ileriye doniik beklenti ve umutlarimizi
artirmaktadir. Mevcut durumun tespitinden sonra
Ozetle; Sualtt Hekimligi ve Hiperbarik Tip uzmani,
diyabetik ayak infeksiyonlarinin etkin ve dogru tibbi
yonetimi icin multidisipliner yaklasim agisindan
ekibin bir tyesi olmalidir.
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Diyabetik Ayak Ekibinde Yer Alir Misiniz? Nig

Uzm. Hem. Serife ERDOST

in?

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali,

Istanbul

Diyabet, Pankreasin yeterince insilin lretemedigi
veya vlcudun, dretilmis insilini etkili sekilde
kullanamadigi durumlarda olusan kronik hastaliktir.
Diyabetin anjiopati, noropati ve retinopati gibi tim
komplikasyonlari uzun siirede ortaya ¢ikar ve yavas
bir seyir izler. Oysa ayak yaralari ani olarak goralir,
hizla ilerler, bir anda ayagi ve hayati tehdit eden bir
boyuta ulasir.

Diyabetin komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan sinir
hasari ve tikayici damar hastaliginin birlikte en ¢ok
etkiledigi organ, hastanin alt ekstremitesidir. N6ropati
diyabetik ayak lezyonunun baslamasinda énde gelen
nedendir. Hastaneye yatirilan hastalarin ¢ogunda
carpma, vurma, batma, yanma vb. gibi hastalarin
farkina varamadiklari bir fiziksel etkenin yarayi
baslathigl anlasiimaktadir. Hastalar, genellikle duyu
kaybi nedeniyle yaralanmayi erken dénemde fark
edemez ve ayakta kalmaya, yliriimeye devam ederler.
Bu da ilerleyici doku hasarina yol agar. Bu sekilde
hastalarin ayaklarinda kolayca yaralar agilabilir. Bu
yaralara ilave olan enfeksiyon derin dokulara hizla
ilerleyerek, biylk ¢capta doku élimlerine yol acabilir.
Kisa slrede gelisen gangren ¢ogu zaman, hastanin
ayagini ve hatta yasamini kaybetme tehlikesiyle karsi
karsiya birakabilir.

Dogru oyki alma, dikkatli bir klinik muayene ve
bulgularin dogru analiziyle yarayi baslatan nedenler
saptanabilir. Tedavinin her asamasinda mevcut
bilgilere yeni bilgi ve bulgularin eklenmesi ile
tedavinin bastan sona klinik bulgularin klavuzlugunda
stirdirilmesi basarinin en 6nemli kosuludur.

Diyabetik ayak yaralarinin dogru degerlendirilmesi,
bulgularin dogru analizi ve bunlara dayal tedavi
sirecinin her asamasi, yliksek dizeyde uzmanlik,
bilgi ve deneyim gerektirir. Bu, sadece her tiirli yarayi
gorme ve tedavi etme olanaklari iginde yetismis
ve ayak yaralar konusunda deneyim kazanmis cok
sayida uzmanin yer aldigi bir ekip icinde sorumluluk
almasiyla yiritilebilecek kadar ciddi ve zor bir istir.
Diyabet diinyada ve ulkemizde 6nemli bir sorun
olmayi sirdirmekte ve diyabetli hasta sayisi giderek
artmaktadir. Diyabeti olan hastalarin yasam boyunca
ayak lezyonlariyla karsilasma orani 5'te birdir. Bu
kadar yiksek oranlarla belirtilen ayak lezyonlari

ayak bakimi ve hasta egitimi ile 6nlenebilmektedir.
Ayak bakimi hasta egitiminin ana hedefi olmalidir.
Ayak yaralarinin énlenmesinde ayak bakiminin c¢ok
onemli ve etkin bir yeri vardir. Diyabet hastalarinin
hastaliklari hakkinda biling ve bilgi dizeylerinin
arttinllarak ayaklarinin glinlik muayene ve bakimina
aktif katiimi saglanmalidir. Egitimle birlikte hastalarin
ayak bakimindaki roli ve sorumlulugu daha da artar.
Bu sekilde pek ¢ok ayak sorununun ortaya g¢ikmasi ve
iyilesmis yara yerlerinde tekrarlayan yaralar 6nlenmis
olur. Ayakta yeni yaralarin agilmasini 6nlemek ve
iyilesmis yara yerlerinde tekrarlayan yaralara engel
olmak igin yapilan egitimlerin yani sira dogru ayakkabi
segiminin dnemi blyuktar.

Ulkemizdeki biling diizeyi ve saglik profesyonellerine
ulasmaktaki sikintilar nedeniyle hastalar vyara
acildiktan sonra hemsire ile karsilasmaktadir. Bu
durumda hemsireler daha ¢ok tedavi asamasinda
yara bakimi, yaranin  travmalardan korunmasi,
ayagin yukiandn kaldirilmasi yada ayagin elevasyona
alinmasi ve antibiyotiklerin zamaninda ve dogru
uygulanmasi gibi o6nemli sorumluluklari yerine
getirmektedir. Bu U¢ unsurun ayni anda ftitizlikle
yerine getiriimesinin tedavide O6nemi biiyUktir.
Birinin tam olarak uygulanmamasi veya eksik olmasi
diger ikisinin etkisini bosa cikarip, basari sansini
tamamen yok edebilmektedir. Ayak yaralarindaki
akut enfeksiyonlar ayak ve alt bacak bolimlerinde
hizla ilerler. Ulastigi her dokuda nekroza yol agar. Bu
durumda amputasyon kacinilmaz olur.

Amputasyonlari engellemek ve alt ekstremite
morbiditesini arttiran risk faktorlerini azaltmak igin
hastanin, hasta yakinlarinin ve hastayr ilk goren
hemsirelerin egitilmesi ¢cok dnemlidir. Egitim strekli
olmalidir, hastanin anlayacagl dilde konusmalidir,
verilecek bilgiler hastanin ihtiyacina yonelik
olmahdir. Hastalarin; Ayak problemlerinin olacagi,
bu problemin sonuglarinin ¢ok ciddi olabilecegine,
tedavisinin mimkiin olduguna egitim vererek ikna
edebilir ve tedaviye uyum gostermeleri saglanabilir.

Toplumu tehdit eden hastaliklar arasinda altinci,
amputasyon nedenleri arasinda ise birinci sirada
bulunan diyabetin izlem, tedavi ve kontroliinde rol
alan, diyabet ekibinin Uyesi hemsirelerin 6zellikle

-101-



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

diyabette ayak bakimi, takibi ve egitimi konusunda
cok etkin olacaklari kuskusuzdur. Amag¢ hemsirelere
diyabetli  hastalarin  ayaklarinda  olusabilecek
komplikasyonlar konusunda temel bilgi saglamak;
onlarin bilgi ve becerilerini kullanarak, diyabetli
hastaya egitim, ayak degerlendirmesi, ayak bakim
plani yapmalarini ve izlemelerini saglamak, ayak
amputasyonlarini 6nlemek olmalidir.

Diyabetik ayak problemleri onlenebilir
komplikasyonlardir. Tanidan itibaren diizenli izleme
ve diyabetlinin egitilerek koruyucu davranislarin
kazandiriimasi Onemlidir. Diyabet ekibinin
Uyesi olarak hemsire koruyucu bakimi planlayip
slrdiirebilecek en uygun adaydir. Hemsirelerin bu
konuda yeterli bilgi ve beceri ile donatilmalari, bu
ozelliklerini diyabetliye yansitabilmeleri icin uygun
bakim ortaminin saglanmasi gereklidir. Diyabetik ayak
yarasi olan hastanin hastaliga uyumu, bakimi, tedavisi
ve yasam standartlarinin yikseltiimesi profesyonel
ekip calismasini gerekli kilmaktadir. Bu nedenle, ekip
Uyesi olarak konusunda uzman hemsirelere oldukga
fazla gereksinim vardir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonu Olgu Sunumu

Dr. Giil KARAGOZ

Diyabetik ayak, norolojik ve periferik vaskiler
problemlerle iliskili olarak diyabetin yaygin goriilen
bir komplikasyonu olup ayakta (ilser ve infeksiyona
neden olur. 2030 yilina kadar diyabetli hasta sayisinin
global olarak 552 milyon olmasi beklenmektedir.
Turkiyede ise ; nifus 76 milyon olup, bunun 20
milyonu obez ve 6 milyonun Uzerinde diyabeti
olan hasta vardir. Diyabeti olan hastalarin yilhk %4
Unde diyabetik ayak enfeksiyonu gelismektedir. Alt
ekstremite amputasyonlarinin yaklasik % 50-70 i
diyabetik ayak infeksiyonu nedeni iledir. Diyabetik
ayak infeksiyonunda amputasyon orani 22 kat
daha fazladir. Patofizyoloji ise multifaktoriyel ve
komplekstir. Temelde néropati, vaskulopati ve immun
disfonksiyon rol oynamaktadir. Sensoriyel néropatinin
neden oldugu koruyucu duyunun kaybi travmalari
kolaylastirmakta, motor néropati basing noktalarinda
degisiklige neden olarak ayak anatomisini bozmakta
ve otonomik noropati terlemede azalma ile
catlaklarin daha kolay olabildigi kuru deriye neden
olmaktadir. Vaskiilopati; makroanjiyopati orta ve
blylk arterlerde ateroskleroza, mikroanjiyopati ise
kapiller diizeyde mikrosirkiilasyonun bozulmasina
neden olmaktadir. Lékosit fonksiyonlarinin bozulmasi
infeksiyonun iyilesmesini guglestirmektedir. Uzamis
hiperglisemi ise belirttigimiz tim mekanizmalara
katkida bulunmaktadir.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin  yonetiminde
multidisipliner yaklagimla hastalarin egitimi, korunma
yontemlerinin uygulanmasi, uygun tedavi ve yakin
takip ile amputasyon oranlari % 49-% 85 oraninda
azalmaktadir.

Diyabetik ayak yaralarinin tedavi ve izlemlerinin
kolay vyapilabilmesi icin simdiye kadar Wagner,
SINBAD, University of Texas ve PEDIS gibi siniflamalar
kullanilmis olup en giincel ve popiiler olan PEDIS
sinflamasidir. P: Perflizyon, E: Yaranin buydkIGga,
D: Yaranin derinligi, I: infeksiyon, S: Duyu seklinde
kisaltilmistir.

OLGU: Onsekiz yildir Tip Il diyabeti olan 51 yasinda
erkek hasta, sag ayakta yara ve 38 °C ates sikayeti ile
diyabetik ayak poliklinigimize basvurdu.
Muayenesinde sag ayak 1. metatars basi sevyesinden
baslayip pulpaya kadar uzayan kemik ve tendonlarin

ekspose oldugu 3x6 cm boyutlarinda acik yara ve 2.
parmak diger parmaklara gére soluk, plantar ylizde
topuga, dorsal ylzde ayak orta hatta kadar uzayan
eritem, 6dem ve lokal 1si artisi mevcut idi. Diger
sistem muayeneleri dogaldi.

Yapilan tetkiklerinde WBC: 22.700 , ESR: 102,
CRP:15 olarak tespit edildi. PEDIS siniflamasina
gore infeksiyon agisindan 4. derecede bir vaka
olarak siniflandirildi. Hasta hastaneye yatirildi. Doku
kaltlrd alindiktan sonra Daptomisin ve Ertapenem
tedavisi baslandi. Hastanin vital bulgular ve kan
seker reglilasyonu agisindan stabilizasyonu saglandi.
Basinci ortadan kaldirmak icin bacak elevasyonu
saglandi. Yaraya uygun bakim plani yapilarak giinlik
degerlendirmelerle  gerekti§inde  debritmanlar
yapildi. Yara kiltliriinde S. agalactia lredi. Hastanin
klinik bulgulari ilerledigi icin mevcut tedaviye devam
edildi. Tedaviyi destelemek icin hiperbarik oksijen
tedavisi baslandi. Hastanin gekilen direk grafisi ve
MR Inda osteomyelit tespit edildi. MR anjiyografiye
gore vaskiiler cerrahi dislintilmedi. Hasta antibiyotik
tedavisinin 30. glinlinde ortopedi servisine devredildi.
1. 2. 3. parmaklara transmetatarsal amputasyon
yapildi. Enfekte dokular uzaklastirildiktan sonra
intraoperatif alinan doku kiltirinde S. warneri
Uredi. Duyarlihk sonucuna gbre trimetoprim
sulfametoksazol baslanarak tedavisi 14 gilne
tamamlandi. Bir yildir takibimizde olan hastamizin
tekrarlayan yada yeni bir enfeksiyonu gelismedi.

SONUG: Yara iyilesmesini saglayabilmek igin; acil
ve agresif debridmanlarla 6li ve enfekte dokular
uzaklastirilmali, ayak yiikten ve basidan kurtariimali,
metabolik kontrol saglanmali, uygun antibiyotik
tedavisi baslanmali, periferik arter hastaliginin tani
ve tedavisi saglanmalidir. Diyabetik ayak yaralari
diyabetin egitimle dnlenebilen tek komplikasyonudur.
Bu nedenle diyabeti olan birey ve yakinlarina 6zel
egitim verilmeli; egitimin etkinligi her goriismede
degerlendirilmelidir. ~ Yapilmasi gereken tim bu
asamalarin  6nemini vurgulamak icin vakamizi
sunmaya deger bulduk.
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Diabetik Ayak Yarasi Enfeksiyonu Vaka Takdimi

Dog. Dr. Miicahit YEMISEN

59 yasinda, erkek hasta. Sag ayak sirtinda kizariklik ve
agn sikayeti ile basvurdu.

Yaklasik 7 yildir tip 2 DM tanisiile takip edilen hastanin,
bir haftadir sag ayak sirtinda agri kizariklik ve 1s1 artisi
mevcut. Birkag giindiir de piiriilan akinti baslamis. iki
glin 6nce baska bir hastaneye basvuran hastanin, o
merkezde yapilan tetkiklerinde I6kositoz ve akut faz
yuksekligi saptanmis. Hastaya oral sefuroksim aksetil
tedavisi baslanmis. Sikayetleri gerilemeyen hasta ileri
tetkik ve tedavi amaci ile klinigimize yatirildi. Hastaya
debridman, antibioterapi ve epidermal biliyiime
faktori uygulandi.

Hasta uygulanan tedaviler ile glnlik aktivitelerini
yerine getirebilir halde taburcu edildi.
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Tanisi Ve Tedavisi Zor Diyabetik Ayak Olgusu

Dog. Dr. Omer COSKUN

OoLGU

56 yasinda pratisyen hekim erkek hasta. 18 yildir
Diabetes Mellitus (DM) hastasi, yaklasik 5 yil 6nce
Gegici iskemik Atak dykisii ve 2 yil 6nce 2 damara
stent dykisl mevcut. Penisilin ve TMP/STX alerjisi
mevcut.

Yaklasik 1 yil 6nce tatilde sicak kumlara ¢iplak ayakla
temas sonrasi her iki ayak tabaninda yanik yarasi
gelismis. Sonrakidonemde pansuman yaptirarak takip
ettirmis. Yaklasik 2 ay 6nce sag ayak tabaninda akintih
yarasi gelisen hastanin ates oluyormus. Bolu’da bir
merkezde enfeksiyon hastaliklari klinigine basvurmus
burada hastaya apse drenaji yapilmis. Plastik cerrahi
Onerisi ile bes kez VAC tedavisi uygulamis. Yatarak
tedavi goren hastaya IV antibiyotik kullaniimis ve
taburcu edilmis. Sonrasinda sikayetleri devam
edince tekrar ayni merkeze basvurmus. Hastaya 8
glin moksifloksasin 1x400 mg tb ve 3 gilin teikoplanin
1x400 IV tedavisi ve apse drenaji + debridman
yapiimis. Bu basvuruda hastanin serum CRP: 5,03,
BK: 5900, Sedimantasyon: 140 mm/saat, HbAlc:
7.2 olarak tespit edilmis. Hastanin takiplerinde BK:
6300, Sedimantasyon 122 mm/saat, CRP: 5,37 olarak
bulunmus. Bu merkezde yapilan MRI incelemesinde:

Sag ayak MRI; 3. parmak diizeyinde metatarsal
kemik vyapi konturlarinda dizensizlik heterojen
mediiller sinyal degisiklikleri mevcut dorsal diizeyde
belirgin olmak Uzere periosseoz alanlarda yumusak
doku artimi dikkati ¢ekmistir. enfeksiydoz kokenli
(osteomyelit ?) yoninden kontrastli ayak bolgesini
icerisine alan inceleme ile birlikte degerlendirilmesi
Onerilir.

Sintigrafi incelemesinde; Tiim viicut sintigrafisinde
sag ayakta OM ile uyumlu sintigrafik bulgular. Olarak
rapor edilmis.

Hasta dis merkezin 6nerisi dogrultusunda hiperbarik
oksijen tedavisi almak (izere GATA enfeksiyon
hastaliklari klinigine basvurarak yatisi yapildi

09.07.2015: klinik yatig

Hasta klinigimize basvurdugunda BK: 6200,
Sedimantasyon: 117 mm/saat, CRP: 69 olarak
bulundu. Yapilan fiziki muayenesinde; ates: 36,80C,
TA: 120/80mm/Hg, Nabiz: 72 vuru/dk, Solunum: 12

dakikada olarak tespit dildi. Hastanin muayenesinde
sag ayak dorsalinde yaklasik 5x6 cm boyutlarinda,
sag ayak tabaninda 2x3 cm boyutlarinda ve 1x1
cm boyutlarinda kotl kokulu, pirilan yesil renkli
akintih yaralar tespit edildi. Hastaya Siprofloksasin
2x400mg IV ve Klindamisin 3x600 mg IV tedavisi
baslandi. Alinan Hiperbarik tip ve Sualti Hekimligi
konsiiltasyonu neticesi hiperbatik oksijen (HBO)
tedavisi uygulanmaya baslandi. Yara yerinden derin
doku kalturd gonderildi.

13.07.2015: Kiltir neticesi Metisiline Direngli
Staphylococcus  epidermidis ve  Comamonas
testesteroni olarak rapor edildi. Antibiyogramda
Comamonas testesteroni: ~Amoxicillin-clavunate,
Cefazolin, Cefoxitin, Cefuroxime, Ertapenem,
Nitrofurantoin direngli idi. Siprofloksasin 2x400mg
IV ve Klindamisin 3x600 mg IV tedavileri 5. giiniinde
kesilerek yerine Teikoplanin 1x400 mg IV (2x400 mg
Iv yikleme dozu sonrasi) tedavisi baslandi. Bu arada
yapilan alt ekstremite arteryel renkli doppler USG
incelemesinde CFA, DFA, SFA, PA trifurkasyon arterleri
ve dorsal pedis akimlari patent olarak degerlendirildi.

15.07.2015: Hastanin kotu kokulu yesil renkli akintisi
devam ettigi icin Teikoplanin 3. glininde Comamonas
testesteroni’ ye yonelik olarak antibiyoterapisine
Meropenem 3x1 gr IV eklendi.

20.07.2015: Hastanin Teikoplanin 8. ve Meropenem
tedavisinin 6. glinlinde BK: 5440 Sedimantasyon: 82
mm/saat CRP: 4.41 olarak 6lcuildi. Yara yerindeki
yesil renkli plirtilan akintisi azalarak kesildi.

24.07.2015: Osteomyeliti bulunan hastani ortopedi
klinig§inden alinan  konslltasyon geregi Ray
ampitasyonu oOnerildi. Hasta amputasyonu kabul
etmedigi icin tedaviye devam edildi. Plastik cerrahi
tarafindan hastaya VAC tedavisi uygulanmaya
baslandi.

29.07.2015: Hastanin Teikoplanin 17. ve Meropenem
tedavisinin 15. gliniinde VAC tedavisi sonlandirildi.
30.07.2015: Hastanin Teikoplanin 18. ve Meropenem
tedavisinin 16. glinlinde BK: 4810, Sedimantasyon:
45 mm/saat, CRP: 4.94 olarak raporlandi.

Hasta kendi istegi ile baska merkeze basvurmak tzere
taburcu edildi.
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Alinan bilgiye gore hastanin dis merkezde sag ayak
2. ve 3. parmak ampitasyonu yapildig1 6grenildi.
Takiplerinde hastanin yarasi kapanmisti.

C. testesoroni, Gram (-), aerobik, hareketli, sporsuz
su, toprak, bitkilerde bulunabilen insanda nadiren
enfeksiyon yapan firsat¢i bir patojendir. Bildirimis
olgularin ¢ogu toplum kokenli olup hastanede
iV kateterlerden, nebiilizatérlerden izole edilmis
vakalar bulunmaktadir. Literatiir tarandiginda
bildirilen 33 olgu; Kan dolagimi *° intraabdominal
enf 19, SSS enf. @), [V ilag kétii kullanimi olan annenin
bebeginde embriyonik kordda®, Okiler M, Griner
W, immunsiprese hastada pndmoni® hayvan isirg
yarasi M olarak tespit edilmistir.

Bizim olgumuz bir diyabetik ayak yarasinda bildirilen
ilk olgudur.

Diyabetik ayak enfeksiyonlari (DAE) Diyabet
hastalarinda en Onemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir Y. N6éropati, periferik vaskiler
hastalik, koti glisemik kontrol DAE gelisimi igin risk
faktorleridir. Bu risk faktorlerinin varliginda agri ve
sicaklik algisi azalir. Otonomik noéropati gelismesi
ile terleme azalma, ciltte kuruma ve catlamalar
meydana gelir. Catlaklardan mikroorganizmalarin
iceriye girisini kolaylasir. Periferik arteriyel akim
bozukluklari gelismesi ile de (ilser ve enfeksiyonlarin
iyilesmesi icin gerekli olan kan akimi yeterince
saglanamaz. Hiperglisemide notrofil fonksiyonlari
olumsuz yonde etkilenir ve konak savunmasi bozulur.
Bu risklerin biri veya birkagina sahip diyabetli bir
kiside travma ile olusan bir enfeksiyon yavas iyilesir
ve sekonder enfeksiyonlara acik hale gelir. Diyabetik
ayak enfeksiyonlu bir hastanin degerlendirilmesinde
travma 0Oykusii, mevcut lezyonun ne kadar zamandir
var oldugu, sistemik semptomlari ve varsa daha 6nce
aldig1 antibiyoterapi sorgulanmalidir.

Klinik muayenede lezyonun lokalizasyonu,
enfeksiyonun genislik ve derinligi, kemigin disaridan
gorinip gorinmedigi veya prob testinin pozitif olup
olmadigi not alinmalidir. Kemik disaridan gériiniiyorsa
osteomiyelit olma olasihig oldukga yliksektir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin ¢ogu
polimikrobiyaldir. Enfeksiyon vylzeyelse (sellilit,
enfekte Ulser) etkenler genelde aerop Gram (+)
koklar  (Staphyloccocus aureus, Streptoccocus
agalactiae, S.pyogenes, ve kuagulaz negatif
staphylococci)’dir. Derin, daha énce tedavi géormds,
kronik Ulsere lezyonlarda da genelde polimikrobiyal
enfeksiyondan s6z edilir. Etkenler yukarda sayilan
mikroorganizmalara ek  olarak Enterococci,
Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa ve
anaerob bakterilerdir. Eger yara ¢ok genis ve derinse,

nekrozvarsa, kot kokulu akinti veya sistemik belirti ve
bulgular veren gangrendz bir hal varsa diger etkenlere
ilaveten anaeroplar (Streptococci, Bacteroides tirleri
ve Clostridium tirleri) akla gelmelidir 3,

P.aeruginosa iliman iklime sahip bolgelerde
yasayan DAE hastalarda yaygin olarak bildirilen
mikroorganizmalardan biridir “. Normal klinik
pratikte sik rastlanan bir mikroorganizma degildir.
Masere Ulserler, ayagin islak ve nemli kalmasi bu
bakteri ile enfeksiyon riskini arttirir. Etken olarak
P.aereginosa’nin da liredigi DAE klinik calismalarinda
bu bakteriyi kapsamayan antibiyotiklerle tedavi
verilmesine ragmen P.aereginosa’nin da yaradan
uzaklastirildigi bildirilmistir ®. Bu durumda bize
aslinda bu bakterinin primer patojen mikroorganizma
olmadigini gbstermektedir.

Osteomiyelit DAE hastalarda lokal enfeksiyon
bulgulari olmaksizin da gelisebilir. Yara cevresi ve
derinligi >2cm2 ise veya kemik disaridan gozle
goriliyor veya prob testi pozitifse osteomiyelitten
bahsedilebilinir ©. Yine hastada eritemli ve gode
birakmayan 6demli sosis parmak varsa osteomiyelit
ile iliskilendirile bilinir 7).

Ozgiin olmayan ama oldukg¢a duyarli bir test olan
ESH osteomiyelitin mevcudiyetini degerlendirmede
yararli olabilir. ESH degerinin 70 mm/saat olmasi
osteomiyelit lehine distindurir ®. Osteomiyelitte
diiz radyografide kemikte kortikal erezyon, periost
reaksiyonu, kontrastlanma ve skleroz gibi bulgulara
rastlayabiliriz ®. Erken donemde radyografi tamamen
normal olabilir veya 6zglin olmayan bulgular
verebilir. Bu durumda MRG ile kemikteki kortikal
destiriksiyonu, kemik iligindeki 6demi ve yumusak
dokudaki inflamasyonu oldukga iyi gérebiliriz.

Genel bir kural olarak enfeksiyon genisse deri altina
inmisse yada derin dokulari kapsiyorsa cerrahi girisim
gereklidir. Nekrotik dokularin ve kallusun debritmani,
yara temizligi Ulsere bolgeden basincin kaldiriimasi
enfeksiyonla micadelede gereklidir ©.

Hafif yaralarda direngli enfeksiyon sliphesi yoksa veya
yarada enfeksiyon olasiligl distikse kultiir almanin
bir yarari yoktur. Orta ve siddetli enfeksiyonlarda
kiltir antibiyoterapi baslanmadan alinmali sistemik
toksite durumu varsa ertelenmeden antibiyoterapi
baslanmalidir ©. Kiltir icin en uygun érnek nekrotik
doku debridmani sonrasi Ulsere dokunun tabanindan
veya abse aspiratindan alinan 6rnektir. Yiizeyel olarak
alinan kiltir derin enfeksiyon odagl hakkinda bilgi
vermeyecegi icin degeri yoktur. Alinan érnekler hem
aerobik hemde anaerobik bakteriyel kiltiir yapiimak
Uzere laboratuara gonderilmelidir.

Cerrahi debridman; abse varliginda, genis kemik veya
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eklem tutulumunda, krepitisyon, nekroz, gangren
veya nekrotizan fasiit ile komplike enfeksiyonlarin
tedavisinde gereklidir. Debridman agir sepsisli
hastalarda kaynak kontrolli icin 6nemlidir (9).
Cerrahiye ilaveten enfeksiyonun prognozu acgisindan
vaskiler durumun degerlendirilmesi de 6nem tasir.

Empirik antibiyotik tedavisi enfeksiyonun siddetine ve
direngli mikroorganizma stiphesine gore secilmelidir.
Antibiyotik tedavisinin devami kiltlr antibiyogram
sonuglarina gore ayarlanmahdir. Bu durum segcilen
antibiyoterapinin edilen tim mikroorganizmalari
kapsayacagi anlamina gelmez 1019,

Tedavide kiltir antibiyogram sonuclarina goére
davranmak esastir fakat her zaman uygun 6rnek
alinamayabilir veya primer patojen Grememis olabilir.
Bu nedenle tedavinin olasi virulan suslari (S.aureus,
grup A veya B Streptococci) kapsamasi lazimdir.
Tedavinin polimikrobiyal tireme oldugu durumlarda
daha az virllan suslari kapsamasi sart degildir. Hasta
tedaviye iyi yanit veriyorsa spektrumu genisletmeye
gerek yoktur. Eger yanit iyi degilse spektrum diger
patojenleride kapsayacak sekilde genisletilebilir 12

Tedavinin ne kadar siirecegi ve parenteral tedaviden
oral tedaviye gecilip gecilmeyecegi kisinin klinik du-
rumuna baglidir. Orta siddette enfeksiyonlu hastalar-
da enfeksiyon bulgulari gerilediginde yara iyilesmeye
basladiginda ki bu genelde 1-2 haftay alir, oral teda-
viye gecilebilir. Antibiyotik tedavisi yara agik oldugu
sirece surekli verilmelidir diye bir kural yoktur (9).
Osteomiyelit yoksa antibiyotik tedavisi uygun yara
bakimi ile birlikte enfeksiyon toparlayana kadar (ge-
nelde 2-4 hafta) devam edilir ', Ampitasyon gerekli
olan hastalarda tedavi parenteral olarak baslanmali-
dir. Enfekte bolge tamamen rezeke edilmisse operas-
yon sonrasi yaklasik bir hafta oral antibiyotik tedavisi
genellikle yeterlidir
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Diyabetik Ayakta Psikososyal Destek

Dr. Nursen DEMIR

Diyabetik ayak ve hastalara psikososyal etkilerine
gecmeden dnce, diyabet tanisinin hastalarda yarattig
psikolojik etkilere bakmak gerekir. Clinkii diyabetik
ayakta psikososyal destek, diyabetik ayak gelismeden
once hatta diyabet tanisi alindiginda baslanmasi
gerekli bir destekdir.

Diyabet tanisi herkes icin fiziksel oldugu kadar
psikolojik olarak da zorlayici bir siiregtir. Tani donemi
akla pek ¢ok soru getirebilir ve pek cok olumsuz duygu
uyandirabilir. Yasanabilecek olasi duygular sok, korku,
kaygi, 6fke ve lGizlintlid{ir. Diyabet tanisialmig birey her
ne kadar ailesinden ve gcevresinden diyabetle ilgili bilgi
sahibi olsa bile, kendisinin de bir glin diyabetli olacagi
diistincesine hazirlikh olmasi mimkiin degildir. Bu
nedenle sok, ilk verilen tepkilerdendir. Kisiyi belirsiz
ve zorlayici bir gelecegin bekledigi distincesi korku
ve kaygl duygulari uyandirabilir. Bu durumun, kisiyi
yapmak istediklerinden alikoyacagl dislincesi ya
da Oncesinde yeterince 6nlem alamadigi distincesi
ofke duygusu ile baglantil diistincelerdir. Uziinti ise
kisinin hayatindaki degisiklikler nedeniyle vazge¢mek
zorunda kaldiklari, yani kayiplarina verdigi tepkidir.
Bu duygularin tani doneminde yasanmasi dogaldir.
Kisinin diyabeti kendisi ile birlikte yasayacagi bir
durum olarak gorip uyum saglamasi bu olumsuz
duygularin zamanla azalmasini saglar. Ancak, bu
duygular c¢ok siddetli, asiri yogun, siklikla ve uygun
olmayan kosullarda ortaya cikiyorsa dikkat edilmesi
gerekir.!

Diyabeti olan kisinin kendisinin, ailesinin ya da tedavi
ekibinin duygularin asiri yasandigini fark etmesi
ve gerekli noktalarda psikolojik destek almaya
yonlendirmesi gerekir. Bu duygularla bas etmede
yardimci olabilecek etmenler aile ve ¢evre destegi,
duygu paylasimi, tedavi ekibine giliven, kisinin
tedaviyle ve ginlik hayatta yapilmasi gerekenlerle
ilgili bilgi edinip uygulama becerisi gelistirmesi,
diyabetle yasamaya uyum saglamis diger kisilerle
iletisim kurmak, kisinin kendisini 6dllendirebilmesi
ve olumlu disiinmek, yani bu durumu bas edilebilir bir
durum olarak gormek 6nemlidir. Tedavinin surekliligi,
zaman iginde yeni gereksinimler olabilecegi ve
bunlarin da uyum siirecinin bir pargasi oldugu da
vurgulanmalidir. Diyabetli birey yukarida bahsedilen

olumsuz duygu ve dislincelerle hastaligiyla bas
etmekte zorlaniyorsa, bu belirtiler yaklasik 6 aydan
uzun siredir devam ediyorsa ve/veya kisinin giinlik
hayatini stirdiirmesini ve tedavi konusunda yapmasi
gerekenleri engelliyorsa psikologa ya da psikiyatri
uzmanina yonlendirilmelidir. Diyabetli bir bireye sahip
ailenin giinliik yasantisinda bir takim degisiklikler de
olabilir. Bu duruma uyum saglayip aile diizeninde
ve isleyisinde diyabete yer agmak, yani egitimde
bahsedilen konularda tim aile bireylerinin 6zen
gbstermesi uyum sirecinin 6nemli bir pargasidir. *

Diyabetik ayak (Diyabete Bagli Ayak Yaralari), diyabet
sonucunda veya diyabetin neden oldugu herhangi bir
komplikasyon sonucunda ayak saghginin bozulmasina
verilen isimdir. Bu sorunlar hem iyilesmeyen
Ulserlere (yaralara) hem de yapisal kemik ve eklem
bozukluklarina yol agabilmektedir. Bu bozukluklarin
iyilesmesi aylar hatta yillar alabilir.

Alt  ekstremite amputasyonlarinin  yarisindan
fazlasinin diyabetle iliskili oldugu belirtiimektedir.
Diyabetik ayak dlserleri tiim dinyada artan bir
sorundur ve Ulserli hatta amputasyona giden diyabetli
hasta sayisinda azalma konusunda da ¢ok az kanit
vardir. insanlarin bu komplikasyondan dolayi aci
cekmelerini azaltmak i¢in diyabetik ayak olusumuna
neden olan psiko-sosyal etkenleri, hastalarin glinliik
fonksiyonlari ve yasam kalistesinin ayak hasarindan
nasll etkilendigini anlamak gerektigi 6nerilmektedir?.

Dolayisiyla hastalarin hem diyabetik ayak gelisimi
acisindan risk faktorleri ( travma, biyomekanik
sorunlar, ayak bakim sorunlari, sigara 6ykisu, kot
metabolik durum, o6nceden lser/amputasyon
Oykusl vs...) konusunda egitilmeleri gerekmekte,
hem de diyabetin metabolik kontroli disinda,
giyecegi ayakkabidan, tirnak kesimine, ev kazalari ve
ayakta travma yaratabilecek durumlar dahil bircok
konuda dikkatli olmasi, yasam tarzi degisikliklerine
titizlikle uymasi ve dizenli saglik kontrollerini
surdiirmesi beklenmektedir.*

Bu yasam tarzi degisikliklerinin gerekliligi, hastanin

hayatinin psikososyal boyutunu da, normal diyabet
sirecinden daha farkh etkilemektedir.
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Diyabetli hastalarin, kronik hastaligi olmayan
hastalara gore daha dusiik yasam kalitesine
sahip oldugu bildirilmektedir. Diyabetin 6nemli
major komplikasyonlarindan olan diyabetik ayak
Ulserleri hem hastalara hem de hastalarin aileleri
ve arkadaslarina yik getirmektedir ve hepsinin
yasam kalitesini etkilemektedir.® Diyabetin baslangi¢
tanisindan fakli olarak, hem hastalara hem de aileler
ve hasta yakinlarina disen yik ve sorumlulugun
artmaktasi s6z konusunur. Hasta yakinlari, hastalarin
yara bakimi disinda, hastanin fiziksel ve emosyonel
olarak yasadiklari sikintilara daha fazla destek olmak
durumunda kalmaktadirlar 3

Yapilan calismalarda hastalarin giinlik yasamindaki
kisithliklarin, sosyal izolasyonun, kendilik
algilarindaki farklihgin ve yeni gelen sorumluluklarin,
hastalarin  kendilik algisindaki kayba neden
oldugu ve ayni zamanda hasta uyumunu da
etkiledigi bildirilmektedir.  Bu sorunlarin varhgi
hekimlerin profesyonel yaklasimlarinin da farkhlik
gostermesini gerektirmektedir. Bu yaklasimlardan
birincisi, “Holistik yaklasim” yani sadece hastanin
fiziksel bakimi degil ayni zamanda tim yasamina
odaklanmaya olan ihtiyactir. Hastalar hekimin
yaninda ve evde bakim verenlerle farkh iletisimde
bulunabilmektedirler. Dolayisiyla hastayl bir bitin
olarak degerlendirmek ve yasadigi sorunlarin hepsine
odaklanmak gerekmektedir. ikincisi, hastanin
egitimidir. Hastalar hastaliklarinin ilerlemesinden,
komplikasyonlardan korkmakta, ileri  duzey
diyabet hastalari ile karsilasmaktan c¢ekinmekte
ve bu nedenle kontrol muyanelerine gitmeyi
erteleyebilmektedirler. Bu da hastanin uyumunu
etkilemektedir. Uglinciisii ise, diyabetik ayak
Ulserleri gelistirmeden, ayak kliniklerine basvurmasi
konusunda cesaretlendiriimeleri ve bu servislerin
hasta odakli yeniden yapilandirilmalaridir. Servislere
farkh yas grubundan hastalarin gelmesi, digerlerinin
gelisini etkileyebilmektedir. Ergen ve yetiskin grup
ihtiyaglari farklilik gésterebilmektedir. *

Yine yapilan baska bir calisma, diyabetik ayak tilserleri
olan hastalarin o6zellikle karar verme kapasiteleri
konusundaki algilarinin degistigini, bu konuda ciddi
bir glcgsizlik hissi yasadiklarini gostermektedir.
Diyabetik ayak (Ulserleri olan hastalarin glinlik
aktiviteleriagri, ayakamputasyonu korkusu ve azalmis
fonksiyonel kapasitesi nedeniyle etkilenmekte, diger
insanlara bagimlilik ihtiyaci artmakta ve bu durum
kontrol-otonomi kaybi ile sonuglanmakta, gigsiizlik
hissine neden olmaktadir. Oz saygi, 6z farkindalik ve
hayat kalitesi temelli yaklasimlar 6nem kazanmakta
ve hastalarin emosyonel zorluklarina yonelik yaklasim
gosterilmesi 6nem kazanmaktadir. °

Biitlin bu bilgiler 1s1ginda diyabetik ayagi olan hastaya
yaklasimda, kapsamli bakim icin diyabetik ayak tedavi
takiminin diyabetle ilgilenen doktor, ayak bakimi ile
ilgili egitim almis ve egitim verme becerileri olan
diyabetik ayak hastaliklari uzmani ya da egitilmis
hemsireler, vaskiler cerrah, ortopedistler, infeksiyon
hastaliklari uzmani, podiyatrist, sosyal hizmet uzmani
ve psikologlardan olusmasi, © bu ekibin hastaya
bitlinctl olarak yaklasmasi, hastanin psikososyal
durumu  konusunda  destekleyici  yaklasimda
bulunmalari 6nemlidir.
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Diyabetli Hastada Ayagin Degerlendirilmesi

Prof. Dr. Ayten KADANALI

Sadlik Bilimleri Universitesi, Umraniye EAH, Dr. Behiye Dede infeksiyon Hastaliklari Klinigi

Ayaklarhem diyabetiklerde hem de normalinsanlarda
zedelenme, travma ve infeksiyon olusumuna en agik
organlardir. Diyabet diinya genelinde oldugu gibi
Ulkemizde de onemli sorun olmayi slirdiirmekte
ve diyabetli hasta sayisi giderek artmaktadir.
Diyabetik ayak vyaralari; diabetes mellitusun,
en c¢ok korkulan ve mortalite ve morbiditeyi
arttiran, daha da o6nemlisi tedavi ile dnlenebilen
komplikasyonlarinda olup yasam kalitesini bozan,
agir is glict kayiplarina ve organ kayiplarina neden
olan bir durumdur. Diyabetiklerin yasami boyunca
%15-25’'inde diyabetik ayak (Ulseri gelismekte
olup bu oran bolgeden bolgeye, sosyoekonomik
farkhhklara, ayak bakimi standartlarina, kaliteli
ayakkabi giyme gibi cesitli faktorlere bagh olarak
degisebilir. Bu olgularda infeksiyon gelisme riski %
40-80’leri bulmaktadir.  Diyabetik ayak Ulserinin
infekte olmasi ve bu infeksiyonun osteomiyelite yol
agmasl amputasyon riskinin dogmasina yol agar.
Orta derece infeksiyonlarin %20’sinde, siddetli
infeksiyonlarin %50-60'inda osteomyelit de gelisir.
Hastanin zamaninda ve etkin tedaviyi almasi, farkli
disiplinlerin bilgi ve becerilerini gecikmeden hasta
lehine kullanmasi, tedavi basarisini artirmakta ve
amputasyon oranlarini distirmektedir. Agir diyabetik
ayak infeksiyonlu (DAI) olgularda debridmanla
infekte dokunun tamamen temizlenmesi mimkin
olmadigindave hastaninkalaninfeksiyonytkiyle basa
¢tkamayacagl durumlarda, infeksiyon bulunmayan
glvenli bir diizeyden amputasyon yapilmasi yasam
kurtarici olmaktadir. Diinyada her 20-30 sn de bir
diyabete bagli ayak kaybi olmaktadir. DAV'li olgularda
yara iyilesmesini saglayabilmek ve bacagi kurtarmak
icin gerekenler, acil ve agresif debridmanlarla 6li ve
infekte dokularin uzaklastirilmasi, uygun antibiyotik
tedavisi, metabolik kontrol, ayagin ylikten ve
basidan kurtarilmasi, periferik arter hastaliginin
tanisi ve uygun sekilde tedavisi ve ayagin islevinin
kazandirilmasidir.

Buamacladncelikle diyabetik ayak yarasiolan hastada
infeksiyonun var olup olmadigi degerlendirilmelidir.
Travma, fraktur, tromboz gibi inflamasyona neden
olacak diger nedenler dislandiktan sonra, ayak
lezyonunda kizariklik, sicakhk artisi, sislik, duyarhhk/

agri gibi inflamasyonun klasik bulgularindan en az ikisi
ya da pirilan akinti varliginda DAI diisiiniilmelidir.
infeksiyonun varligina karsin noropati veya iskemi
olmasi durumunda hastanin agrisiz olabilecegi de
akilda tutulmahldir. DAI tanisi konulan hastalar
oncelikle yaranin derinlik ve genisligi, infeksiyonun
sistemik bulgularinin olup olmamasi gibi faktorlere
dayanilarak infeksiyon siddeti acgisindan hafif, orta
derece veya siddetli infeksiyon olarak siniflandirilir.
infeksiyon siniflandirmasi agisindan siklikla PEDIS
siniflamasi  kullanilmaktadir. DA yarasinda kultlr
ornegiyalnizklinik olarakinfeksiyon disliniildiglinde,
empirik tedavi ©ncesi alinmalidir. Uygun doku
ornekleri; biyopsi, Glser alaninin kiiretaji yada pirtlan
dokudan aspirasyon ile alinan materyaldir. Sistemik
toksisite bulgularn ve yiliksek atesi olan, siddetli
infeksiyon distnilen hastalarda yara kiltirine ek
olarak kan kiltirleri de alinmahdir. Rutin laboratuvar
tetkikleri olarak: inflamasyon go6stergeleri olan
I6kosit sayisi, CRP, ESH ve prokalsitonin gibi tetkikler,
infeksiyonla kolonizasyonun ayirt edilmesinde yararli
olabilir. infeksiyon durumunda bunlarin bir ya da
birkaciyiksek diizeylere ¢cikabilmektedir. Ancak higbiri
tek basina DAI tanisi koydurmaz; ancak hem taniya
katki saglar, hem de infeksiyonun ciddiyeti hakkinda
klinisyene bilgi verebilir. Gorlintiileme metodu olarak;
DAI tanisi alan hastada dncelikle lezyon bélgesindeki
kemik deformitelerini, radyoopak yabanci cisimleri
ya da yumusak dokudaki gaz olusumlarini saptamak
amaciyla direkt grafi cekilmelidir Cogu vakada
direkt radyografi yeterli olmaktadir. Gerekirse en
az 2 hafta sonra direkt radyografi tekrarlanmalidir.
Tedaviye yanit alinamayan, osteomyelit ya da derin
yumusak doku apsesi diistinlilen hastalarda manyetik
rezonans goruntlilemesi (MRG) daha duyarli ve
daha o6zgiildir. MRG’nin kontrindike oldugu ya da
cekilemedigi hastalarda isaretli lokosit sintigrafisi ve
diger radyonuklid kemik taramalari yapilabilir. DAI’li
her olguda arteryel akim degerlendirilmelidir, Sayet
a.dorsalis pedis ve a.tibialis posterior vurulari palpe
ediliyorsa arteryel beslenme siklikla yeterlidir. DA
yarasi olan olgularda PAH kuskusu varsa deneyimli
bir hekim tarafindan doppler ultrasonografisi
yapilmaldir. Kesin olarak PAH dislnliyorsa ve
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revaskularizasyon gereksiniminden so6z ediliyorsa,
direkt olarak anjiyografi vyapilir. Altn standard
DSA olup islem sirasinda endovaskuler girisim
uygulanmasinin - midmkin olmasi en o6nemli
avantajidir.  Ancak bu islem revaskularizasyonun
gerekli oldugu hastalarda yapilmaldir. Yalniz tani
amacli olarak kullanilmamaldir.

Sonug olarak DAI'li hastalarin tedavisinde basariya
ulasmak, yara iyilesmesini saglayip bacagi kurtarmak
icin; acil, agresif enfeksiyon kontrolii saglamak,
gerektiginde  agresif  debridman  uygulamak,
metabolik kontrolii ilk etapta saglamak, periferik
arter hastaliginin teshisi ve uygun sekilde tedavisini
yapmak, ayagl yikten-basidan kurtarmak (Off-
loading ) ve yarayi, temiz, infeksiyondan arindiriimis,
iyi  kanlanan bir duruma getirdikten sonra
rekonstriiksiyon gereklidir. Bu kompleks yaklasim igin
etkin bir ekip ¢alismasi cok 6nemlidir.
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Diyabetik Ayak infeksiyonlarinin Klinik Siniflandirmasi

Dog. Dr. Géniil SENGOZ

Haseki EAH, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Diyabetes mellitus (DM), hipergliseminin neden
oldugu metabolik bozukluklarla karakterize bir
hastaliktir ve tiim diinyada oldugu gibi tlkemizde
de yaygin bir saglik sorunudur. Ulkemizde yapilan
prevalans calismasinda diyabetik 7 milyon kisi
oldugu belirlenmistir @, Artan diyabetik hasta
nifusu ve uzayan diyabetik yasam siresi,
diyabetik ayak Ulserlerinin sikligini artirmaktadir.
Diyabetik hastalarda yasamlari boyunca %12-25
arasinda diyabetik ayak Ulseri gelisme riski vardir.
Diyabetik ayak Ulserleri morbiditede artisa, yasam
kalitesinde azalmaya, uzun sireli hastane yatisina
ve vyilksek tedavi maliyetlerine yol ag¢maktadir.
Travmatik olmayan ayak amputasyonlarinin %40-
601 diyabetiklere yapilmaktadir. Diyabetik ayak
Ulserleri; periferik noropati ve periferik arter
hastaligi gibi diyabetin ge¢ komplikasyonlarina sahip
hastalarda basi travmasi sonucu olusmaktadir. Ayak
lezyonunda inflamasyonun klasik bulgularindan
en az ikisinin varligi (kizariklik, sicakhk artisi, sislik,
duyarhlik, agri) ya da puritlan akinti gorildigiinde
diyabetik ayak infeksiyonu (DAI) disiinilmelidir.
Ulkemizde yasayan diyabetiklerin bir milyondan
fazlasinda diyabetik ayak ulseri oldugu ve bunlarin
yarisinda da DAI bulundugu éngériilmektedir ?. DA
yaralarinda; orta derece infeksiyonlarin %20’sinde,
siddetli infeksiyonlarin  %50-60'inda osteomyelit
gelisebilecegi 6ngorulmektedir @),

DA vyarasi ve infeksiyonlari, diyabetin kontrol altina
alinmasiyla ve hastanin ayak bakiminin saglanmasi
ile 6nlenebilir. Hastaya gerekli ve yeterli egitimin
verilmesiyle ayak bakiminin saglanmasi ve olusan
yaranin ya da olusan infeksiyonun erken farkedilmesi
ve uygun tedavi yaklasimiyla komplikasyonlar
engellenebilir  Bu amaca ulasmak igin ayak
lezyonlarini  multidisipliner olarak degerlendiren
ve derecelendirme yapan siniflama ve skorlama
sistemlerine gereksinim vardir.

Tarihsel olarak bakildiginda bircok siniflama oldugu
gorilmektedir. Esas olarak yaranin blylkliglu ve
derinligi ele alinmistir. 1975 yilinda Shea, daha sonra
ise Meggitt, Wagner, Forrest ve Gamborg-Nielsen,
Knighton, Pecoraro, ve 1998'de Teksas Universitesi
San Antonio siniflamalari yapiimistir. Ardindan S(AD)

SAD (Size-area and depth-,Sepsis, Arteriopathy,
Denervation), PEDIS (Perfusion, Extent, Depth,
Infection, Sensation) gibi akronimlerle tanimlanan
siniflamalar yayinlanmistir. Bazilari Ulseri 6ncelerken
bazilari infeksiyona ait detaylari daha o6n plana
almistir @,

Siniflandirma  degerlendirmeye yol gostermeli
ve tedaviyi kolaylastirmalidir ayrica sonucu
ongérmeye de yardimci olmalidir. Diyabetik ayak
Ulseri ile basvuran bir hasta, lezyonun boyutlari,
infeksiyonun varligi, ayakta iskemi, duyu kaybi ve
biyomekanik sorunlarin olup olmadigi yoéniinden
degerlendirilmelidir.

DAI tanisi konulan hastalar infeksiyon siddeti
acisindan hafif, orta derece veya siddetli infeksiyon
olarak siniflandirilir. Bu siniflamada yaranin derinlik
ve genisligi, infeksiyonun sistemik bulgularinin varhgi
arastirilir. Diyabetle iliskili ayak komplikasyonlarini
tahmin degeri yliksek bir siniflandirma sistemi olarak

PEDIS sistemi Ulusal Uzlasi Raporunda dnerilmektedir
(2]

Hafif infeksiyonda deri ve deri alti dokusunda tutulma
vardir, yara buyukligd 2 cm kadardir. Kizariklik,
sicaklik artisi, sislik, duyarhlik ve agri gibi bulgulardan
en az ikisi ya da pirilan akinti gériilir. Orta derece
infeksiyonda derin dokuya yayilim, fasciit, nekroz,
gangren, apse ve kemik tutulumu olabilir. Sistemik
bulgular yoktur. Siddetli infeksiyonda sistemik
bulgular ve ates, yaygin nekroz ya da gangren gibi
bulgular vardir. Hastanin metabolik kontroli de
bozulmustur.

PEDIS SINIFLAMASI

Bu isimlendirmede; doku beslenmesi, yayginlk/
biyikliuk, derinlik/doku kaybi, infeksiyon ve duyu
durumu kelimelerinin bas harfleri kullanilmistir
(PEDIS:  Perfusion, Extent, Depth, Infection,
Sensation) #® (Tablo 1, Ulusal Uzlasi Raporundan
alinmistir). Bu siniflama ile ayak Ulseri, diyabete ait
pek cok ozellik icin degerlendirilmektedir. Ayak Glseri
degerlendirildikten sonra tani ve tedavi amacina
yonelik islemler yapilmalidir. Daha sonra hastalar
tedavi takibi agisindan izlenmelidir.
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Hastalarin diyabetik ayak Glseri olusmadan 6nce bu konuda egitilmesi, ayak bakimi ve ayak koruma konusunda
bilgi sahibi olmalari son derece 6nemlidir. Diyabetik hastalar her doktor vizitinde bu konuda da uyarilmali ve
gerekli egitimlerin alinmasi ve uygulanmasi konusunda farkindalik saglanmasi hastanin metabolik takibi kadar
onemlidir.

Tablo. PEDIS Siniflamasi

DOKU BESLENMESi
Derece 1: PAH belirti ve bulgularinin olmamasi ve bununla birlikte:

e Arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posterior’un palpe edilebilmesi veya

* ABI 0.9-1.1 veya

* TBI > 0.6 veya

® TcPO2 > 60 mmHg.

Derece 2: PAH belirti ve bulgularina karsin bacakta ciddi iskemi olmadigina iliskin:

¢ Claudicatio intermittens (kesik topallama) veya

* ABI < 0.9; ancak sistolik ayak bilegi basinci > 50 mmHg veya

* TBI < 0.6; ancak sistolik ayak parmagi basinci > 30 mmHg veya
® TcPO2 30-60 mmHg veya
e invazif olmayan testlerle saptanan PAH ile uyumlu diger bozukluklar.

Derece 3: Bacakta ciddi iskemi olduguna iliskin:

o Sistolik ayak bilegi basinci < 50 mmHg veya

o Sistolik ayak parmagi basinci < 30 mmHg veya

® TcPO2 < 30 mmHg olmasi.

YAYGINLIK/BUYUKLUK

Yara buylkligu cm2 olarak debridman sonrasinda belirlenmelidir. Yaranin dis siniri, yarayl gevreleyen saglam deriden itibaren
Olclilmelidir.

DERINLiK/DOKU KAYBI

Derece 1: Dermisten daha derin dokulara penetre olmamis, yiizeysel tam kat yara

Derece 2: Dermisin altinda, deri alti yapilara penetre olmus, fasya, kas veya tendon tutulumu olan derin yara

Derece 3: Kemik ve eklemi de icerecek sekilde ayagin tiimiyle tutulmasi (direkt muayeneyle veya “probing to bone” yontemiyle).
iNFEKSIYON
Derece 1: infeksiyon belirti ve bulgusu olmamasi.

Derece 2: infeksiyonun yalniz deri ve deri alti dokulari tutmasi (daha derin dokularin tutulumu veya sistemik bulgular olmaksizin) ve
asagidakilerden en az ikisi:

* Yerel sislik veya indurasyon

* Yara gevresinde 0.5-2 cm eritem

¢ Yerel duyarhlik veya agri

* Yerel sicaklik artisi

e Piridlan akinti (koyu, rengi opaktan beyaza degisen ya da kanli sekresyon).

Deride inflamatuar yanit olusturabilecek travma, gut, akut Charcot osteoartropatisi, kirik, tromboz ve venoz staz gibi diger nedenler
dislanmalidir.

Derece 3: Genisligi 2 cm’nin lizerinde olan eritem ve yukarida sayilan bulgulardan (sislik, duyarlilik, sicaklik, akinti) en az birisi veya
infeksiyonun, apse, osteomyelit, septik artrit veya fasiit biciminde deri ve deri alti dokularindan daha derin yapilari tutmasi. Asagida
tanimlanan SIRS bulgulari yoktur.

Derece 4: SIRS bulgulariyla birlikte herhangi bir ayak infeksiyonu. SIRS, asagidakilerden iki veya daha fazlasinin olmasidir:
* Viicut sicakligi >38°C ya da <36°C

* Nabiz >90/dakika

e Solunum sayisi >20/dakika ya da PaCO2 <32 mmHg

e Lokosit sayisi >12 000 ya da <4000/ul ya da 2%10 band formasyonu.

DUYU DURUMU

Derece 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.

Derece 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var.

* Ayagin plantar ylzeyindeki G¢ bolgeden en az ikisinde basi duyusunun olmadiginin 10 gr’lik monofilamanla belirlenmesi.

» Ayak basparmagi tzerinde vibrasyon duyusunun olmadiginin (128 Hz'lik diyapozonla) ya da vibrasyon esiginin >25 V oldugunun (yari
kantitatif yontemlerle) belirlenmesi.

PAH: Periferik arter hastaligi, ABI: Ayak bilegi-kol indeksi (“ankle-brachial index”), TBI: Ayak basparmagi-kol indeksi (“toe-brachial
index”), TcPO2: Transkutanoz 02 basinci,
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Diyabetik Ayaktan Korunmaya Yonelik Ayak Bakim Egitimi

Yrd. Dog. Dr. Saadet CAN GiCEK
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Diyabetik ayak tiim Dinya’da tibbi, sosyal ve
ekonomik bir sorundur. Bolgesel olarak spesifik
sosyal ve ekonomik faktorler ve tani kriterlerindeki
farkhhklar nedeniyle Ulser ve ampiitasyon sikliginin
bildirilmesi oldukca farkl olabilmektedir* Diyabetli
kisilerin %15-25’i yasamlarinin bir doneminde ayak
derisinde catlaklar ya da ayak Ulseri ile karsilasmakta
olup, ayak (lseri fiziksel yetersizlik ve yasam
kalitesinin azalmasi ile sonuglanmaktadir'* Diyabetik
ayak Ulserleri tim ampdtasyonlarin %25-90'indan
sorumlu tutulmaktadir. Diyabetli kisilerde alt
ekstremite amputasyon relatif riski diyabetli
olmayan kisilere gére 15 kat daha yuksektir3. Cogu
gelismis Ulkede diyabetli kisiler arasinda yillik ayak
Ulseri insidansi yaklasik %2’dir. Bu Ulkelerde diyabet
travmatik olmayan amputasyonlarin en yaygin
nedenidir ve diyabetlilerin yaklasik yarisi alt bacak
ampltasyonu nedeniyle aci cekmektedir. Gelismekte
olan tilkelerde ise ayak Ulserleri ve ampitasyonlari ne
yazik ki daha yaygindir. Siklikla yoksulluk, sanitasyon
ve hijyen eksikligi ve yalinayak yirime diyabetik ayak
hasarinin etkisini arttirmaktadir!. Dahasi dilinyada
diyabetli kisilerin sayisinin artmasiyla diyabetle
iliskili ayak sorunlarinin yikinin artacagi o6zellikle
Tip 2 diyabet tanisi konuldugunda en az on kisiden
birinde ayak hasari igin risk faktériiniin bulunacagi 6n
gorilmektedir®

Ayak Ulserlerinin gelisiminde periferal noéropat;,
periferal vaskiler hastalik, kisith eklem hareketi ve
ayaginanormalyik dagilimina neden olan tekrarlayan
travma gibi pek cok risk faktorii yer almaktadir. Ayak
Ulserlerinin altta yatan nedeni ortadan kaldirilmazsa
genellikle ilerleyicidir. Bu ylzden iyilesmis ayak
lserlerinin %70’i bes yil icinde tekrarlamakta, hatta
tedavisi daha glic olup genellikle iyilesme icin uzun
bir slireye gereksinim duyulmaktadir. Bu nedenlerle
diyabetik ayagin ekonomik bir yik getirmesi
slrpriz olmamaktadir. Bir ayak Ulserinin iyilesmesi
yaklasik olarak 17.500 dolardir. Alt ekstremite
ampitasyonunun gerektigi bir vaka ise saglik bakimi
daha maliyetlidir ki 30.000-33.500 dolar arasinda
degismektedir. Bu maliyetler toplam ekonomik
yuk{ gostermemekte olup; liretkenlik kaybi, 6nleyici
cabalar, rehabilitasyon ve evde bakimla iliskili
maliyetler de dikkate alinmalidir3.

Cogu ayak lezyonunun onlenebilmesine ragmen
ayak sorunlarinin gelismesi diyabetliler igin
kaginilmaz bir sonug olarak karsimiza ¢ikmaktadir?.
Ulusal ve uluslararasi rehberler onleyici ¢abalarla
ayak Ulserlerinin insidansini azaltmaya gereksinim
oldugunu o6nemle vurgulamaktadir. Bu sadece
metabolik kontroll saglama, diyabetik ayak Ulserleri
icin yuksek riskli kisileri tarama ya da tanimlama
degil ayni zamanda ayak bakim bilgisi ve ayak 6z-
bakimini arttirmaylr amaglayan hasta egitimlerini
de icermelidir®. Diyabetik ayagin ortaya c¢cikmasini
engellemek ve ortaya ciktiktan sonra tedavisini
saglamanin en 6nemli anahtarlardan biri egitimdir®.
Ayak Ulserlerinin en iyi seklide 6nlenmesi risk
faktorlerinin  onlenmesi ile gergeklestirilebilir®.
Diyabetik ayak yonetiminde yiksek riskli hastalarin

saptanmasi ve egitimi, tedavinin sdrekliliginin
saglanmasi, 6z bakimin gelistirilmesi ile hastanin
yakindan izlenmesi yer almaktadir. Hemsirelik
uygulamasi olarak ayak bakimi hijyenik olarak

derinin degerlendirilmesi, deri ve tirnak bakimi,
hasta egitimi ve gerekli konsiltasyonlar igin
yonlendirmeyi icermektedir. Hemsirelik bakimi ve
hasta egitiminin temel hedefleri; ayagin 1si, mekanik
ve kimyasal yaralanmalardan korunmasi, ayak ve
tirnak sorunlarinin erken tanimlanmasi, deri ve
tirnak bitlnligliniin korunmasi ile hastaya 6z-bakim
ve izlem becerilerinin kazandiriimasini icermektedir®.

Diyabetli kisilerde ayak bakimini gelistirmek igin
verilen ayak bakimi egitiminin ayak bakim bilgisi, 6z
etkililik ve 6z bakim uygulamalarini gelistirmede etkili
oldugu belirlenmistir’®. Mason et al. © tip 2 diyabetli
kisilerde ayak Ulserlerini 6nleme konulu derleme
¢alismalarinda, ayak bakimi egitiminin komplikasyon
riski olan ayagin tanimlanmasinin ve Ulserasyon riski
artmis ayak icin tarama ve midahalelerin 6nemi
belirtilmektedir. Egitim diyabetlinin ayak muayenesi
yapilarak risk durumuna gore planlanmalidir. Ornegin
duyu kaybi olan bir diyabetlinin egitimi ayakta
yara olusma riskini azaltmaya yoénelik olmalidir®.
Konuyla ilgili yapilan bir ¢alismada, diyabetliler
ayak taramasi sonrasi risk kriterlerine gére gruplara
ayrilmis ve her risk grubuna goére 6nleyici ayak bakim
programina alinarak bu programin yararl etkileri
belirlenmistir!’, Diyabetli kisilerin egitim konulari,
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diyabetlinin bakimi, her giin ayagin kontrol edilmesi,
hekim ve diyabet hemsiresi ile iletisim, ayaklarin
her giin yikanmasi, ayak parmak aralarinin nemli
kalmamasi, ayak derisinin nemli tutulmasi, nasirlarin
giderilmesi, gébrme ya da el becerisi sinirliliklarinin
belirlenmesi, ayaga uygun ayakkabi seg¢imi, ayagin
asiri sicaktan korunmasi, egzersiz ve elevasyon ile
dolasimin gelistirilmesi konularini kapsamalidir®©,

Diyabetekibininbirliyesiolanhemsire, diyabetikayaga
yonelik koruyucu bakimi planlayip stirdirebilecek en
uygun adaydir. Diyabet hemsiresi, diyabetli hastalarin
ayaklarinda olusabilecek komplikasyonlari ve 06z-
bakim yeterliliklerini tanimlayabilmeli, artrit ya da
obezite gibi ayaga ulasmada zorluk, gérme ve bilissel
yetersizlikler gibi 6z-bakim uygulama engellerini
degerlendirebilmeli, ayak bakimi davranislarini
ogretebilmeli, kisiyi diyabetik ayak yonlinden risk
diizeyine gore uygun araliklarla izlemelidir. Bununla
birlikte ayak muayenesinin ilk degerlendirmede
yapildigl, ancak dizenli olarak izlenmedigi
bildirilmektedir*®. Diyabetli kisiler icin koruyucu
ayak bakimi 6nemli olmasiyla birlikte diyabetik ayak
Glserlerini O6nlemede hemsireler tarafindan ayak
bakiminin etkinligini destekleyen kanitlar yetersizdir.
Birka¢ calisma temelde podiatristin yer aldig1 ayak
bakim ekibi tarafindan yapilan uygulamalarin
amputasyon ve ayak komplikasyonlarini azalttigini
rapor etmistir. Hemsireler tarafindan planlanan
ayak bakim programlari, davranissal degisiklikleri
amaclayan ayak bakim egitimini icermektedir.
Fujiwara et al. hemsire tarafindan ayak taramasi
sonrasl diyabetli kisileri risk kriterlerine gore
gruplara ayirdigl ve her risk grubuna gore onleyici
ayak bakim programina aldiklari c¢alismasinda
diyabetik ayak bakim programinda kalluslarin
¢ikarilmasi, ayak derisinin bakimi ve 6zellikle yiiksek
riskli gruplarda diyabetik ayak Ulserlerini onleme
ve ayagin durumunu gelistirme yer almaktadir'?.
Diyabetik ayak bakim programi hemsire tarafindan
planlanmali ve tasarlanmalidir. Hemsire ayak bakim
egitimini saglamak icin etkili ayak bakim egitimini
planlamali ve yodnetmelidir. Programa ayak Ulseri
icin riskin belirlenmesi ile baslanmalidir. Ayak bakim
programi 30-60 dakikalik oturumlardan olusmali, risk
siniflamasina gore her 1-6 ayda bir kezden yilda bir
keze kadar degisen siklikta uygulanmalidir. Hemsire
yonetimli program; egitim (6z bakim becerileri,
travmayla iliskili yaralanmalardan korunma), dizenli
ayak bakimi (ayagin yikanmasi, krem uygulanmasi,
tirnak bakimi, kalluslarin c¢ikarilmasi) ve gereksinim
oldugunda dermatologa yonlendirmeyi icermelidir®®.
Diyabetik ayagin dizenli olarak goézlenmesi en
ucuz ve en kolay yol olmasinin yani sira, ayak

komplikasyonlarinin ~ 6nlenmesinde en  etkili

yontemlerden biridir*®**,

Sonug olarak, onlenebilen bir sorun olan diyabetik
ayak komplikasyonun olusmamasi igin tanidan
itibaren ayak muayenesiyapilarak risk durumuna gére
planlanan egitim ve diizenli izlem ile diyabetlilerin
saghgini  koruyucu ve gelistirici davranislarin
kazandirilmasinda hemsirenin énemli bir roli oldugu
duslinilmektedir.
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Olgularla Diyabetik Ayak infeksiyonu OLGU 1

Dog. Dr. Ayse BATIREL

Dr. Liitfi Kirdar Kartal E§itim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

DK, 63 yasinda kadin hasta, sol ayak bilegi ve ayakta
acik yara yakinmasi ile basvurdu. 26 yildir bilinen DM
tanisi olan hastanin yaklasik 3 hafta 6ncesinde sol
ayaginda yara gelismis ve atesi olmus. Pansuman ve
oral antinbiyotik ile ayaktan bir sire takip edilmis.

Atesleri devam eden, ayakta akintisiz, kéti kokulu,
nekroze yarasi olan hasta, diyabetik ayak infeksiyonu
tanisiyla ileri tedavi amagli “infeksiyon Hastaliklari
ve Klinik Mikrobiyoloji” servisimize interne edildi.
Doppler USG’de vendz trombis saptanmadi. Arteryel
sistemde diffiz intimal kalinlasma ve yaygin cidar
kalsifikasyonu mevcuttu. Fizik incelemede biling agik

koopere, oryante, genel durum orta , 6dem ,ikter
ve siyanoz yoktu. Nabiz 100/dk/ritmik, solunum
sayisi 24/dk dizenli, tansiyonu 120/70mmHg, atesi
38,6°C idi. Pupiller izokorik, 1sik refleksi bilateral
pozitif,.konjunktivalar ve skleralar dogal. Trakea orta
hatta, tiroid nonpalpabl, LAP saptanmadi. Juguler
dolgunluk yoktu. Solunum sistemi incelemesinde
her iki akciger solunuma esit katihyordu, ral/ronkus
duyulmadi. Kardiyak muayenesinde S1(+), S2(+),
ritmik, tasikardikdi. Uftirim duyulmadi. GIS: barsak
sesleri normoaktif, derin ve vylizeyel palpasyonla
hassasiyet yoktu. Defans ve rebound saptanmadi.
Traube acikti, hepatosplenomegali yoktu. GUS:
Kostavertebral agi hassasiyeti ve/veya suprapubik
hassasiyeti yoktu. Norolojik incelemede ense sertligi
ve meningeal irritasyon bulgulari negatifdi. Sol ayak
1.2.3. parmaklarda yara, 3.falanksta nekroz ,ayak
sirtina uzanan 6dem ve hiperemi mevcuttu. Kan
tetkiklerinde WBC: 15800/mm3, Hb: 10 g/dl, Htc:
%30.3, PLT: 405000/mm3, AST-ALT-Ure-kreatinin
dizeyleri normaldi. CRP: 99 mg/L, ESH: 110 mm/sa
idi. iki adet kan kiiltiirii ve derin doku yara kiltiri
alindi. Empirik olarak IV piperasilintazobaktam ve
teikoplanin tedavisi baslandi. Kan sekeri diizeyinin
yiksek (6rn: 233-278-407-443..) seyretmesi ve
HbA1c’'nin 13.6 olmasi tizerine; kansekeriregilasyonu
icin aralikli olarak dahiliye konsiltasyonu istendi ve
onerileri uygulandi. 09.12.2015’de hiperbarik oksijen

Gnitesinde alinan alinan yara kiltiriinde S.aureus
(MSSA) Uremesi nedeniyle kiltir sonucuna gore
teikoplanin  kesildi, IV  piperasilin-tazobaktam
tedavisine devam edildi. 11.12.2015’de alinan yara
kiltirinde ve iki kan kiltiriinde Greme olmadi.

Osteomiyelit siphesi nedeniyle c¢ekilen ayak
MR’inda osteomyelit saptanmadi. “Diyabetik ayak
konseyi”’nde degerlendirilen hastanin sag ayak
parmaginda nekroze gorlinim olmasi nedeniyle
Plastik-Rekonstriiktif ~ Cerrahi (PRC) tarafindan
debridman ve nekroze parmagin amputasyonuna
karar verildi.

Preoperatif dahiliye, gogls, kardiyoloji, anestezi
konsiiltasyonlari yapildi ve hasta operasyon amagli
devredildi. 30.12.2015'de spinal anestezi altinda
uygun saha temizligini takiben sol ayaktaki nekrotik
dokular debride edildi. Plantar bolgedeki apse drene
edildi. Nekroze oldugu gorilen 3. parmak (D3)
ampute edildi. Kanama kontroliini takiben uygun
sitir ve pansuman ile operasyon sonlandirildi.
Operasyon sonrasi piperasilin-tazobaktam tedavisine
devam edildi. Takibinde kan sekeri daha regile
seyretmeye basladi. Ates yuksekligi olmadi. Vital
bulgulari stabil seyretti. Tedavisinin 28. gliniinde oral
ardisik tedavi ve 6nerilerle taburcu edildi. Yattigi stre
boyunca yara bakim hemsiresi tarafindan ginlik
pansuman yapildi.

Taburculuk sonrasi hastanin yara polikliniginde takip
edilmesi 6nerildi. Aralik 2015 te sol ayak 3. parmak
amputasyonu yapilan hasta 10.02.2016'da PRC
servisine deri greftiyle rekonstriksiyon amaciyla
yatirildi. FM’de sol ayak plantar bélge medialde 2x2cm
boyutlarinda, 5mm derinliginde tabani granilasyon
gosteren sinirlari dizenli, kenarlari hiperkeratotik
gorinimde doku defekti saptandi. Sol ayak dorsumda
DPA normal, TPA filiformik olarak palpe edildi. Sol
ayak distal 2/3 total hipoestezik saptandi. Lokal
anestezi altinda uygun saha temizligini takiben sol
ayak plantar bolgedeki doku defekti viabl dokulara
ulasilincaya kadar debride edildi. Takiben defetk alan
sol inguinal bolgeden alinan tam kalinlikta deri grefti
ile rekonstriikte edildi. Hastamizin tedavi 6ncesi ve
sonras! diyabetik ayak fotograflari sunum sirasinda
paylasilacaktr.
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Diyabetik Ayak Hastasinda Metabolik Kontrolun Saglanmasi

Dr. Sibel SERIN

1998’de yapilan TURDEP-I calismasina gore, 2010’da
tamamlanan TURDEP-II'de Tiirkiye'de diyabet sikhgi
%90 artmistir. Diyabetes mellituslu (DM) vaka
sayisinin artmasi diyabetin komplikasyonlarina
bagh morbidite ve mortalitede artis ile iliskidir. DM
Ulkemizde 6nde giden toplum sagligi sorunlarindan
biridir ¥

Diyabetin ayak (Ulserleri (DAU) diyabetin en sik
goriilen komplikasyonlarindandir. DAU, diyabet tanil
hastalarin yaklasik %25’inde gorilir @,

DAU, kronik hiperglisemik ortamda gelisen periferal
noropati, anjiopati, enfeksiyon ve immin sistem
bozukluklarinin izole veya kombine etkileri ile
olusmaktadir ©,

Diyabette kronik hiperglisemik ortam, nétrofillerde
fagositoz, kemotaksis, bakterisid aktivitesinde
bozulmaya neden olur. Sinir hipoksi/iskemisi, oto
oksidatif stres, sitokin disfonksiyonu, kollajen
molekillerinde bozulmalar, endotelyal disfonksiyon,
mitokondriyal disfonksiyon ve biylime faktor
eksiklikleri gelisir. Hiicresel ve humoral immin
mekanizmalardaki bu degisiklikler anti bakteriyel
defansda yetersizlik ve bakteriyel klirenste bozulma
ile sonuglanir. Tum bu patofizyolojik siire¢ nedeniyle
DM, sekonder bir immin yetersizlik olarak
degerlendirilebilir @,

Hiperglisemi DAU’nin gelismesinde ve iyilesmesinde

en Onemli faktorlerden biri olarak karsimiza
cikmaktadir. Bu nedenle DAU olan vakalarin
yonetiminde iyi glisemik kontrol birinci sirada

gelmektedir. Bununla birlikte DAU olan tiim hastalar,
aterosklerotik arter hastaligi riskini azaltan kanita
dayali tim tedavilerden fayda gorirler. Bu kapsamda
sigaranin  birakilmasi, diyet ve gerektiginde
LDL hedefine ulasmak igin anti-hiperlipidemik
tedavi, anti-trombosit ila¢ tedavisi ve HT kontroli
gerceklestirilmelidir ®. Ayrica hastalarin nefrolojik,
hematolojik ve nutrisyonel durumlari multidisipliner
bir yaklasimla degerlendirilmelidir.

Glisemik Kontrol

DAU olan hastalarda glisemik hedefler belirlenirken;
tlserin/enfeksiyonun derecesi, yas, DM siiresi, DM
tedavisi, mevcut DM komplikasyonlari, eslik eden
diger hastaliklar, kullanilan diger ilaglar ve yasam
beklentisi gbz 6niinde bulundurulmalidir.

-Ulseri yiizeyel, ayaktan tedavi edilen, ko-morbid
hastaligi olmayan, hipoglisemi egilimi olmayan,
yasam beklentisi uzun hastalarda; HbAlc % 6.5 ve
altinda, aclik ve 6giin 6ncesi kan glukoz diizeyinin
70-120 mg/dl, 2. saat postprandiyal kan glukoz
diizeyinin140 mg/dl'i asmamasi 6nerilir.

-Evre 3 llseri olan, hastanede yatmayan, ko-morbid
hastaligi olmayan hastalarda HbAlc'nin % 7-7,5'de,
aclik ve 6glin 6ncesi kan glukoz dizeyinin 130 mg/dl,
2. saat postprandiyal kan glukoz diizeyinin 160 mg/
dl'in altinda tutulmasi hedeflenir.

-Yogun bakim disinda serviste izlenen insilin tedavisi
altindaki hastalarda, aglik ve 6glin 6ncesi kan glukoz
dlizeyi 140 mg/dl'in, herhangi bir zamanda olgllen
kan glukoz duizeyinin 180 mg/dl olmalidir.

-Yogun bakimda izlenen hastalarda ise kan glukoz
seviyesinin 81-108 mg/dl arasinda tutuldugu siki
glisemik kontrol uygulanan hastalarda mortalite,
kardiyovaskiler o6lim, hipogliseminin daha sik
gorialdiginin  tespit edilmesi (zerine, glukoz
hedefi olarak 140-180 mg/dl arasi hedeflenmistir.
Ancak cok secilmis hastalarda, hipoglisemi riskini
artirmayacaksa 110-140 mg/dl gibi daha siki bir
hedef gozetilebilir.

-Ko-morbid hastaliklari olan terminal dénem hastaligi
olan veya kan glukoz takibinin ¢ok siki yapilamayacagi
durumlarda glisemik hedeflerin biraz daha esnek
olmasi hedeflenmektedir. Bu grup hastalarda HbAlc
<% 7.5-8 olacak sekilde glisemik kontrol yapiimalidir.

Glisemik kontrol Tip 1 DM’lerde mutlak insilin ile
miamkindir. Tip 2 DM hastasinda eger enfekte
olmayan bir Ulsere sahipse; almakta oldugu OAD
ile iyi glisemik kontrol saglanmissa ve kontrolde
almakta oldugu ilaclarla ilgili herhangi bir yan etki
veya kontrendikasyon yoksa tedavi degistiriimez.
Ancak Evre 2-3 (lseri mevcut, ciddi enfeksiyonu olan
servis kosullarinda izlenen hastada OAD yerine bazal-
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bolus instilin tedavisine gecilmelidir. Evre 4-5 hastada
bazal- bolus tedavi ilk secenek iken, Evre 5 hasta
acil operasyon nedeniyle direkt insilin inflizyonu ile
operasyona hazirlanmaldir ©,

Hipertansiyonun kontrolii

DAU olan hastalarin yarisindan fazlasinda eslik eden
hipertansiyon vardir. DM’de KB hedefi<140/80
mmHg olarak belirlenmistir. Ciddi hipotansiyon
riski bulunmayan, uygun vakalarda kisinin tolere
edebilecegi daha dusiik KB hedeflerine (<130/80
mmHg) ulasiimasi duslnilebili.  Genellikle ilk
tercih edilecek grup anjiotensin donistirici enzim
inhibitorleri (ACEi), anjiotensin reseptor blokerleridir
(ARB). ACEi ozellikle diyabetik nefropatide ilk
onerilen ila¢ grubu olarak klavuzlarda yer almaktadir.
Ancak bu grup ilaglari almakta olan hastalarda renal
fonksiyon bozuklugunun derecesine gbre doz ayari
yada ila¢ degisikligi yapilmasina dikkat edilmelidir.
Diyabetik nefropatide onerilen diger grup kalsiyum
antagonistleridir. Bazi grup hastalarda kombine
anti hipertansif kullanimi  gerekebilir. Bir DM
hastasinda ortalama 3 antihipertansif ilag grubunun
kullanilabildigi gosterilmistir. Tiyazid grubu ditiretikler
ve beta blokerler kombinasyon tedavisinde segilecek
diger ilag gruplaridir. ?,

Hiperlipidemi kontrolii

Bir koroner arter hastalik esdegeri kabul edilen
DM varhginda kigik yogun aterojenik LDL (diistk
yogunluklu lipoprotein) parcaciklarinda belirgin bir
artis gozlenir. Ayrica kan glukoz seviyeleri kontrolsiiz
olan diyabetiklerde eslik eden trigliserid (TG)
ylksekligi ve HDL distkliginin hakim oldugu bir
dislipidemi tablosu ile karsilasilabilir. Yapilan bircok
¢alismada statin tedavisi sonrasi kardiyovaskiler
olaylarda belirgin duslsler saptanmistir. DM’lu
hastalar dogrudan vyiksek risk grubunda kabul
edildiklerinden artan  LDUnin 70 mg/dl altina
¢ekilmesi, HDUnin kadinlarda 50 mg/dl, erkeklerde
40 mg/dl ve TG’'in 150 mg/dl’ altina indirilmesi
hedeflenmistir.

ACC/AHA, ATP-IV2014, ESC/EAS gibi pek ¢ok kilavuz
40 yas Ustl tip 1 ve ya tip 2 DM hastasina LDLye
bakmaksizin statin 6nermektedir. Tedavide, LDL
kolesterol icin statin tilirevleri, TG yiksekligi igin
fibrat tlrevleri tercih edilmektedir. Fibratlar serum
TG azaltip, HDLYyi yukselterek kardiyovaskiiler risk
faktorlerini kontrol ederler. Ayrica HDL dustklGgiini
kontrol etmede sigara kesilmesi ve diizenli egzersiz
en etkili yontemdir ©.

Renal Kontrol

Diabetik nefropati; persistan albumindri(en az iki defa
3-6 ay ara ile bakilan 24 saatlik idrarda mikroalbumin
diizeyinin 300 mg’in lizerinde olmasi), hipertansiyon,
progressive proteintiri ve renal fonksiyonda
progressif azalma ile kendini gostermektedir. Artan
proteindri ile hem proliferatif retinopati, hem de
DAU ve néropati arasinda iliski gdsterilmistir.

Bu nedenle mikroalbuminiri saptandiginda hemen
Uriner albumin atilimini ve kardiyovaskiler riskleri
azaltacak tedavi yaklasimlari dlzenlenmelidir.
Bunlardan glisemik kontrol, erken ACEi’'nin
kullanimi ve optimum kan basinci kontrolii en
onemli basamaklardir. Kan basinci normal olan
ve mikroalbuminrisi olgularda ACEi
yaygin olarak kullaniimakta ve progresyon Uzerine
onleyici etkileri bilinmektedir. Mikroalbumindirik ve
proteinirik hipertansif hastalar ise; ACEi proteiniriyi
%40-50 oraninda azaltmaktadir. Renal kontrol amagl
glnlik protein aliminin diabetik nefropatisi bulunan
olgularda 0.5-0.85 g/kg/giin seklinde kisitlanmasi
dnerilmektedir. Ozellikle nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar, konstrast madde gibi nefrotoksik ajanlar
konusunda dikkatli davranilmasi, kullanilan ilag
dozlarinin renal fonksiyonlara gore ayarlanarak
uygulanmasina uyulmalidir. Sivi aliminin hastanin
mevcut sivi elektrolit ve kardivaskdler statusuna gore
kreatinin monitorizasyonun esliginde ayarlanmasi
gerekmektedir ©,

bulunan

Aneminin kontrolii

Anemive kot beslenme diger sistemik risk faktorleri
olarak DAU gelisiminde rol almaktadir. WHO
kriterlerine gore hemoglobin konsantrasyonunun
erkekler icin 13 g / dl ve kadinlar i¢in 12 g / dl altina
gerilemesi anemi olarak tanimlanmaktadir.

Anemi, diyabetli hastalarda diyabeti olmayanlara
gore daha siktir. Anemi, kronik bobrek hastaliginin
(KBH) 6nemli bir gostergesidir, diyabetik bdbrek
hastaligi seyrinde daha erken ortaya ¢ikar. Diyabette
aneminin etyolojisi multifaktoriyel olup bobrek
hastaliklarina ek olarak inflamasyonu, besinsel
yetersizlikleri, eslik eden otoimmin hastaliklari,
ilaclarive hormonal degisiklikleri kapsar. Anemisiolan
diyabetli hastalarda, diyabetik retinopati, nefropati
ve kardiyovaskiiler hastaligin olumsuz sonuglarina
yonelik risk artmistir. Hb diistikligii DAU hastasinda
kotl prognostik faktor olarak tanimlanmistir. Anemisi
olan DAU hastalarinda dokulara oksijen sunumunun
ve kullaniminin azalmasi, immunitenin bozulmasi,
kardiyak rezervde azalma gibi pek ¢ok nedenden
dolayi iyilesme siireci olumsuz etkilenir.
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Anemi tedavisinin, otonom noéropatiye baglh postural
hipotansiyon, retinopati ve diyabetik nefropatiye
bagh renal islev kaybi dahil, mikrovaskiler ve
makrovaskiler komplikasyonlarin progresyonunu
yavaslatacagi ile ilgili veriler birikmektedir. Diyabetik
hastalarda aneminin erken teshis ve tedavisi, yasam
kalitesinin dizelmesini, morbidite ve mortalitenin
azaltilmasini saglayabilir 9

Nutrisyonel Kontrol

DM hastalarda malnutrisyon sikhgi %30 civarindadir.
Yaslandikga DM ve malnutrisyon sikligi artmaktadir.
DM’de malnitrisyonun en 6nemli nedenleri yasa
bagh gelisen fizyolojik ve fiziksel degisikliklerle
birlikte, psikososyal ve ekonomik faktorlerdeki
olumsuzluklardir. Malnutrisyonlu hastalarda
hastanede yatis sliresi, hastane iliskili komplikasyon
sikhigl, tekrar yatis orani, hastane mortalitesi ve
maliyet artmaktadir.

Klinik Enteral Parenteral Nitrisyon Dernegine
(ESPEN) gore; BKI 18.5 kg/m2‘nin altindakiler, son
3-6 ay iginde agirhginin %10-15 fazlasinda kaybi
olanlar, subjektif global degerlendirmede (SGA)
Grade C, nutrisyonel risk skoru (NRS) 3 ve Uzeri
olanlar ve albimin seviyesi 30 g/L altinda tespit
edilen hastalarda malnitrisyon dusindlmelidir.
Ozellikle YB’da en az 5 giin, YB disinda 7-14 giin
kalip yeterli besin gereksinimini karsilayamayacagi
diisinilen hastalara beslenme destegi saglanmalidir.
Beslenme destegi alan hastalarda en sik goriilen
komplikasyon hiperglisemidir. Hiperglisemiye enteral
beslenenlerin %30’unda, parenteral beslenenlerin
%50’sinde karsilasilir. Enteral beslenme hiperglisemi
ve infeksiyon riski daha distk oldugundan parenteral
beslenmeye tercih edilir. Kritik olmayan hastalarda
glisemik kontrol 6nerisi; 6gun 6ncesi 140 mg/dlnin,
herhangi bir anda olgllen kan glukoz seviyesinin
180 mg/dlnin altinda tutulmasi seklindedir. Kritik
hastalarda ise kan glukoz seviyesinin 140-180 mg/
dL arasinda tutulmasi Onerilir. Enteral beslenen
diyabetik hastada insilin tedavisi olarak subkutan
instilin (bazal-bolus) 6nerilmekte iken, parenteral
beslenen diyabetik hastada insilin tedavisi, ayri
yoldan intravendz insilin inflizyonu seklindedir.
Diyabete 6zgi formiillerin metabolik parametreler,
kilo ve tedavi 6zellikleri Gzerine olumlu etkili oldugu
gorulmustar 44,
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Diyabetik Ayak Yaralarini Onleme de Ne Yapmali?

Dog. Dr. Hiilya AKAN

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi AD, Kayisdadi, Istanbul

Diyabetes mellitus (DM) sikhg tim toplumlarda
artan; mortalite ve ciddi morbiditeleri ile 6nemli bir
halk saghigi sorunudur.? Ulkemizde DM prevalansi
¢alismalari 7 milyon civarinda kisinin diyabetli
oldugunu gostermektedir.?2 DM tanisi beklenen
yasam suresini kisaltmaktadir ve tani alanlarin %75 i
makrovaskiler komplikasyonlar nedeni ile hayatlarini
kaybeder. 3

Diyabetik ayak (DA), diyabetin oOnemli bir
komplikasyonu olup travma disi alt ektremite
ampditasyonlarinin en sik nedenidir ve diyabetik
kisilerdeki amputasyonlarin %80 i diyabetik ayaga
baghdir. Diyabetlilerin %10 unun hayatlari boyunca
en az bir kez DA Ulseri oldugu tahmin edilir.3* Bir kez
amplutasyonu olan diyabetik hastanin bir kez daha
ampute olma riski yiksektir ve mortalite de artar;
DA ve buna bagli ampuitasyonu olan hastalarin %70
i bes yil icinde hayatini kaybeder. Diger yandan,
diyabetiklerde en sik ve en uzun hastaneye yatis
nedenidir.>*isgiiciikaybina, sakatlklarave psikososyal
travmaya neden olur ve gesitli calismalarda saghk
bakim maliyetlerinin ciddi oranlarda artmasina yol
achg gosterilmistir. Toplumumuzdaki tani sayilarina
bakarsak bu veriler diyabetik ayagin ne kadar énemli
bir sorun oldugu ortaya cikmaktadir.

DA'nin tedavisi glgtir; uzun siire hastane yatisi ve
multidisipliner ekip izlemi gerektirir; amputasyona
gitmesi maliyetleri daha da artinr. ideal olan
mimkiin oldugunca diyabetik ayak gelismesini
onlemektir. Koruyucu tedbirlerin alinabilmesi
icin altta yatan mekanizmalarin bilinmesi gerekir.
Diyabetik hastalarda ayak sorunlarinin daha sik
olmasi temelde hastaligin major komplikasyonlari
olan diyabetik noropati ve periferik arter hastalig
ile iliskilidir.5! Noropati her iki ayakta simetrik duyu
kaybina ve motor noropati de basing noktalarinin
degismesi ile biyomekanigin degismesine, kallus
olusumuna ve deformitelere yol acgar.®® Duyu kaybi
nedeni ile kisi ayak yaralanmalarini ge¢ fark eder,
agri duyusunun yoklugu s yaralanmalari gibi
durumlarda kisinin kendisini koruyamamasina neden
olur. Vaskiiler dolasimin mikro ve makro diizeyde
bozulmasi yaranin hizla gangrenlesmesine, dokunun
iyilesmesini saglayacak maddelerin tasinamamasi
nedeni ile yara iyilesmesinde gecikme ve dokunun

canliligini kaybetmesine neden olur.5” Kan sekerinin
kontrolsiiz olmasi da enfeksiyona egilimi artirir ve
endotel disfonksiyonuna yol agar ve yara iyilesmesini
geciktirir..> DA I hastalar genellikle 6zbakimi
yetersiz, glisemik kontroli kotl yasli hastalardir.
Tuim bu mekanizmalar hastadan kaynakli faktorlerle
birleserek DA kolaylikla enfekte olmasi, zor iyilesmesi,
kroniklesmesi ve bazen uzvun kaybi ile sonlanmasina
neden olur. Su durumlarda DA Ulser veya amputasyon
riski artar>1314;

e Amputasyon oykusi
e DA llser oykisl
e Periferik néropati
Ayak deformitesi
Periferik Arter Hastalig
Diyabetik nefropati
Kotu glisemik kontrol

e Sigara icmek
e GOrme kaybi

Diyabetik Ayak Ve Korunma

Sadece glisemik kontrollin saglanmasi DA gelisiminin
onlenmesi agisindan  yeterli degildir;  kronik
metabolik bir hastalik olarak tim vaskiler sistemi
yaygin olarak etkiler ve hastaligin yonetimi tim ko-
morbiditilerin  ve komplikasyonlainin es zamanli
degerlendirilmesini gerektirir. DA acisindan 6zellikle
noropatinin ve PAH nin gelismesini 6nleyecek
yaklasimlar benimsenmelidir. Bunlar®®:

Yasam stili modifikayonu

Kan basinci kontroli

Lipid kontroli

Glisemik kontrol

LA A

Sigaranin birakilmasi

Diyabet tanisi alan her hasta DA dahil tim
komplikasyonlara karsi  beslenme, kilo kontrold,
diizenli egzersiz gibi yasam stili modifikasyonu,
eger iciyorsa vaskiler komplikasyonlarin énlenmesi
acisindan sigaranin  birakilmasi konularinda her
tirli komplikasyonun onlenmesi i¢in danismanhk
ve geregin de egitim almalidir. Yasam stili degisikleri
onerileri ve hedef kan basinci ve, lipid ve seker
dizeyleri glincel rehberlere gore belirlenmelidir.
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ADA 2016 tim tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarin
medikal beslenme tedavisi almasi gerektigini ve
bunun tercihen diyabet alaninda uzmanlasmis
bir diyetisyen tarafindan kisinin hedeflerine gore
dizenlenmesi gerektigini belirtmektedir.® Yine
eriskin diyabetikler igin haftada 150 dakikadan
fazla ve arka arkaya 2 glin egzersiz yapmadan
gecirmeyecek sekilde 3 giin veya daha fazla aerobic
egzersiz, haftada 2 kez kontraendikasyon yok ise
direnc egzersizi ve sedanter gecen slireyi azaltmayi
onermektedir.'® Tabii bu oneriler DA olmayan kisiler
icin gecerlidir. Obez olan diyabetiklerin kilo vermesi
icin de diyet, fizik aktivite ve yasam stili degisiklikleri
siddetle 6nerilmektedir.

Glisemik hedefler olguya gore bireysellestiriimelidir.
Genel HbAlc hedefi <7.0, aglk kan sekeri 80-130
mg /dl ve tokluk kan sekeri <180 mg /dl dir. Kisa
sureli diyaebet oykisiu olan, yasam beklentisi uzun,
yasam stili modifikasyonu ve/veya metformin ile
tedavi edilen ve ek KVH riski olmayan hastalar da
HbAlc <6.5 hedeflenir. Yasam beklentisi kisa, mikro
ve makro vaskiler komplikasyonlari olan, ciddi
hipoglisemi ataklari olan, komorbiditeleri olan uzun
sureli diyabet hastalarinda ise hedefler biraz daha

esnek olmali ve HbAlc <8.0 civarinda tutulmalidir.
16,17

Kan basinci her muayene de o6l¢lilmelidir. Yuksek
kan basinci saptandiginda ise farkli zamanlarda
yapilan olglinlerle hipertansiyon tanisi dogrulanir
dogrulanmaz tedavi baslanmalidir. Prehipertansifler
de yasam stili degisikligi ile yakindan takip edilmelidir.
Ek riski olmayanlar da tedavi hedefi 140/90 mmHg
altidir. Ek bir veya daha fazla kardiyovaskdler hastalik
riski olanlar, geng hastalar ve albumindrisi olanlar da
130/80 mmHg alti hedef degerdir.’®

Kan lipid hedefleri genel topluma gbre daha distktir.
Ko6ti glisemik kontroll olan hastalar da trigliserit (TG)
yiksek ve HDL Kolesterol (HDL-C) disik saptanir,
glisemik kontrol diizeldigin de trigliseritler de diser.
DM tanisi konuldugunda lipid profili bakilmalidir. TG
>150 mg/dL HDL-C <40 mg/dL (erkek), <50 mg/dL
(kadin) olmahdir. ADA ek risk faktori olanlar da LDL
kolesterol diizeyine bakilmaksizin statin baglanmasini
onermektedir. Hedef LDL degerleri <100mg/dl,
kardiyovaskiler olay gecirenlerde ise >70 mg/dl
dir. ilag tedavisine ek olarak diyette omega 3’lin
artirlmasi ve yukarida belirtilen sekilde yasam stili
degisikligi de 6nerilmelidir.’®

Sigara, kardiyovaskiiler olaylar ve diyabetik ayagin
ana mekanizmasi olan periferik damar hastalig
icin 6nemli bagimsiz bir risk faktoridir. Sigaranin
diyabetik ayak yarasi ve ampitasyon icin d risk

faktorli oldugunu gosteren calismalar mevcuttur.
Ayni zamanda, DM bir kardiyovaskiiler hastalik es
degeridir ve sigara bagimlisi olan her DM hastasi
sigaray! birakmasi yoniinde tesvik edilmeli gerekirse
profesyonel destek almasi saglanmalidir.}”*8 Yapilan
galismalar Gg¢ dakikalk bir danismanligin bile sigara
birakma oranini artirdigini géstermektedir.

Diyabetik ayaga yonelik koruyucu tedbirler

DA’nin 6nlenmesinde diizenli ayak muayenesi 6nemli
bir koruyucu tedbirdir. Ayaga 6zglin olarak alinacak
koruyucu tedbirler13:

Yiksek risk ayaklarin diizenli muayenesi

Yiksek riskli ayaklarin saptanmasi

Hasta, aile bireylerive saglik calisanlarinin egitimi

Uygun ayakkabi secimi
Ulseratif olmayan yaralarin bakimi

Her DM hastasina senede bir kez kapsaml ayak
muayenesi yapilmasi o6nerilir. Kapsamli muayene
ile DA gelismesi acisindan daha yiiksek riskli kisiler
tespit edilip daha vyakin izleme alinabilir. Her
muayenede de ayakkabi ve coraplar cikartilarak
ayaklar gézlenmelidir.

Kapsamli Ayak Muayenesi

Kapsamli ayak muayenesinin bilesenleri 6yki,
norolojik, vaskler, deri ve kas/eklem muayeneleri ve
ayakkabi ve ¢oraplarin degerlendirilmesidir. 1131519
Oykii: Gegmis yara, gecmis ampiitasyon dykiisi, ayak
bakimi egitimi alip almadigl, birlikte yasadigi kisiler ve
bakimina destek olanlar sorgulanmalidir. N6rolojik
acidan ayaklarda uyusma ve agri, vaskiler acidan
kesik topallama (klodikasyon) da sorgulanmaldir.
Sigara oykisd, diyabetin nefropati ve retinopati gibi
diger komplikasyonlarinin sorgulanmasi da gerekir.
Deri:Kuruluk, catlak,renk,kalinhk,6dem,sicakhk, kallus
olusumu, su toplanmasi agisindan degerlendirilir.
Ozellikle kallus icine kanama 6nemlidir. Diyabet
hastalarinda mantar sik gériliir; parmak aralar tek
tek incelenerek mantar agisindan kontrol edilmelidir.
Tirnaklar sekil bozukluklari, renk degisiklikleri ve
paronisi agisindan degerlendirilmelidir.

Kas/eklem: Deformiteler (pence parmak, c¢ekic
parmak gibi), metatars baslari degerlendirilmelidir.
Bir diger 6nemli konu siklkla atlanan veya enfekte
DA oalarak yanlis tanilanan charcot artropatisidir.
Genellikle orta ayagi etkiler ve tek tarafli, sicak,
kirmizi, sismis ve belirgin deformite olan diiz ayak
olarak gorilir. DA infeksiyonundan (DAI) den ayirt
etmesi glic olabilir. Charcot néroartropatisi ayagin
yuk binmeyen bolimlerinde goriliir;0ykide basi
yarasi, tirnak batmasi veya yaralanma oykus yoktur
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ve kandaki
normaldir®

enfeksiyon parametreleri genellikle

Norolojik degerlendirme: En azindan duyu ve
vibrasyon algisi degerlendirilmelidir. 10  gr’hk
monofilamanile her iki ayak tabaninin ¢ noktasindan
(bas parmak ve birinci ve besinci metatars tabani)
monofilaman “C” seklini alincaya kadar bastirilarak
duyu degerlendirmesi yapilir. Bir ya da birden fazla
noktada duyu kaybi saptanmasi koruyucu duyunun
kayboldugu olarak kabul edilir. 128 Hz'lik diyapozonla
ayak basparmaginda vibrasyon algisi” var, azalmis,
yok” olarak degerlendirilir. Vibrasyon testi tlserasyon
icin monofilaman testinden daha az duyarlidir. Diger
yapilacak muayenler ayak bilegi refleksi, “pinprick”
hissi ve vibrasyon icin 6zellesmis merkezlerde bio/
noroteziyometre testidir.

Vaskiler degerlendirme: Simetrik olarak ayak
nabazanlari dorsalis pedis ve posterior tibialis palpe
edilerek nabiz alinmaya cahsilir. Bir diger test ayak
bilegi-kol indeksi (ABI) testidir.7 Doppler ultrason ile
kolda brakial sistolik basing ve ayak arterlerinden
birisinin sistolik basinci olgllir. En az ikiser 6lglim
yapilarak ortalamalari alinir ve kol sistolik basinci
ayak sistolik basincina boélunir. Sag ve sol igin ayri
yari 6l¢im ve oranlama yapmak gerekir. >0.9 normal
olarak kabul edilir, < 0.8 klodikasyon ve <0.4 istirahat
agrisi ve nekroz ile iligkilidir.

Ayakkabi ve c¢oraplar da ayaga uygunluk agisindan
kontrol edilmelidir. Yeni bir derleme tim koruyucu
tedbirler arasinda uygun ayakkabi midahelesinin en
glcli kanit saglayan miidahelelerden birisi oldugu
sonucuna varmistr.?!

DA agisindan yiiksek risk

Kapsamli ayak muayenesi sonucunda ayak yarasi
oykilsi veya ampltasyon Oykisi olmasi, koruyucu
duyunun bozulmasi, ayak nabizlarinin alinamamasi,
ciddi ayak deformitesinin olmasi yiksek risk olarak
degerlendirilir. Bu hastalar 1-6 ay gibi daha sik
araliklarla ayak muayenesi igin ¢agrilmalidir.***% Yine
yukarida sayilan diger risk faktorlerinin olmasi ve
kisinin 10 yildan uzun siredir diyabeti olmasi da DA
ve amputasyon riskini artirmaktadir.?>

Hasta egitimi

DA'dan korunmada en 6nemli bilesenlerden biri
hasta egitimidir.?* Hasta egitimi yukarida sayilan
tim koruyucu tedbirlere yonelik basliklari icermeli ve
egitimlere hasta yakinlari, birlikte yasadigi kisiler ve
eger varsa bakim veren kisiler dahil edilmelidir ; kan
sekeri hedef diizeyleri, kan basinci hedef diizeyleri,
diyabetik diyet ve saglikh beslenme, egersizdir.
Sigaranin birakilmasi konusunda mutlak her diyabetik
hasta sorgulanmali ve sigara igiyorsa birakmasi igin

motive edilmeli ve gerekiyorsa profosyonel destek
almasi saglanmalidir.

DA’ya yonelik spesifik hasta egitimi ise ayak ve
tirnak bakimini kapsar. Her diyabet hastasi ayak ve
tirnak bakimi egitimi almali ve mimkinse hasta
yakinlari ve bakim veren kisiler varsa onlarin da bu
egitime katilmasi saglanmalidir. Ozellikle mental veya
fiziksel olarak kendi bakimini yapamayacak kisiler
de bakim verenlerin egitim almasinin saglanmasi
onemlidir,119.25-28

e Ayaklar her giin kontrol edilmeli, ayagin taban
ve (st kismina bakilmali, eger alt kisimlari rahat
goriilemiyorsa bir ayna kullaniimali ya da aile bi-
reylerinden yardim istenmelidir, dikkatli bir ince-
lemeyle ayakta meydana gelebilecek degisiklikler
erken donemde gorilmektedir.

Ayak derisinin renginde degisiklik olup olmadigi-
ni izlenmeli, ayak derisinin hasarsiz ve yumusak
olmasina 6zen gosterilmelidir.

Ayaklar yara, catlak, kabarcik, nasir yoniinden
kontrol edilmeli; nasirlar ve kalluslar icin kimya-
sal maddeler, makas ya da torp(, nasir ilaglar
flasterler kullanilmamasi, sorun varsa saglk eki-
biyle goristlmesi soylenmelidir.

Ayaklarda nasir olusmamasi icin oturarak ve
ayaklari uzatarak namaz kilinmasi onerilmelidir.
Ayaklari isitmak icin sicak su torbalari, 1sitici ped-
ler veya diger 1si kaynaklari uygulanmamalidir.

Ev ortaminda ayaga batabilecek veya takilarak
dismeye yol acabilecek cisimler uzaklastirilma-
lidir. Diizenli egzersiz programi olmali, yapilan
egzersizin yaralarin olusmamasina ve kaslarin
gliclenmesine yardim edecegini hatirlayarak eg-
zersizler ihmal edilmemelidir.

Ancak uzun ylriyusler yapilmamali, ayak ayni
pozisyonda uzun sire tutulmamali ve egzersizde
kullanilacak ayakkabilara dikkat edilmelidir.

Ayak temizligine 6zen gosterilmelidir. Ayaklarin
yikandigi suyun sicakhgi olasi yaniklari 6nlemek
icin 37°C’yi gegmemelidir.

Ayaklar her gilin ilik suda tahris etmeyen bir sa-
bunla yikanarak temizlenmelidir.

Ayak derisinin kurumasina, ¢atlamasina ve es-
nekliginin bozulmasina yol agabileceginden uzun
siren ayak banyolarindan kaginiimalidir.

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanip,
Ozellikle parmak aralari olmak Uzere iyice kuru-
lanmalidir.

Parmak aralarinin iyi kurulanmasi mantar infek-
siyonlarinin olusmasini 6nler. Yikama isleminden
sonra ayak derisinde kurumalari énlemek igin
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yagh krem veya nemlendirici losyon kullanarak
ayak derisi yumusak tutulmal, ayak parmak ara-
larina losyon sirilmemelidir.

Parmak aralarina siiriilen losyon mantar infeksi-
yonlarinin olusmasina neden olabilir.

Nasirlar ve sertlikler ponza tasiyla inceltilmeli
(nasirh alanin disina g¢ikilmadan), parmaklarda
pencelesme varsa eklem sertligi olusmamasi igin
masaj yapilmahdir.

Ayak tirnaklari mimkin oldugunca diizgiin ol-
malidir.

Tirnaklar banyodan sonra yumusakken diiz ke-
silmeli, etrafinda kizarikhk, sislik olup olmadigi
kontrol edilmelidir.

Tirnaklar yuvarlak (n) degil diiz (-) sekilde kesil-
meli, tirnak koseleri derin alinmamali, zimpara-
Il bir tirnak térpusiyle torplilenmelidir. Gorme
problemi olan bireyler kendi tirnagini kesinlikle
kendisi kesmemeli, yakinlarindan yardim alma-
hdir.

Ayaga uygun ayakkabilar secilmeli, ayagi sikma-
yan deri veya bez ayakkabilar giyilmelidir. Hasta-
lar mimkiinse kendi ayak kaliplari alinarak ureti-
len ayakkabilari kullanmalidir.

Ayakkabi genisligi ayak genisligi kadar olmali,
ayagl tam kavramalhdir; 6ni sivri, yliksek topuk-
lu, acik burunlu ayagi rahatsiz edecek ayakkabilar
yeglenmemelidir.

Yeni ayakkabi alindiginda ilk glinlerde kisa sureli
giyip degistirilmeli ve ayaklar strekli kontrol edil-
meli, ayakkabi satin almak icin 6gleden sonraki
saatler yeglenmelidir.

Ciplak ayakla asla ylrimemeli, denizde,
kumsalda, hatta evde dahi terlik kullanilmahdir.
Parmak aralarina giren terlik ya da sandalet tipi
ayakkabilar yeglenmemelidir.

Ayaklarin gin boyu lastik ayakkabilar icinde
nemli bir ortamda kalmasina izin verilmemelidir.
Ayakkabi giymeden ve ¢ikarildiktan sonra igi ¢ivi,
yabanci cisimle pirizli ylizey ve yirtik agisindan
her zaman kontrol edilmeli, ayakkabinin i¢ taban-
lig1 alti ayda bir degistirilmelidir.

Coraplar her gin degistirilmelidir. Pamuklu,
yunli  veya koton, olasi yara akintilarini
erken fark edebilmek icin agik renkli ¢oraplar
yeglenmeli; bilekleri sikmayan lastiksiz ¢oraplar
kullanilmahdir.  Mekanik  basi  olmamasi
icin yamah, dikisli, ayaga bliylk c¢oraplar
kullanilmamalidir.

Ayaktaki kan dolasimini gliclendirmek icin kan
sekeri diizeyinin normal sinirlarda kalmasina

Ozen gosterilmelidir.

Herhangi bir ekstremitede kesik, catlak ya da
yara gelistiginde en kisa sirede saglk ekibine
basvurulmalidir.

Tani

Tim koruyucu tedbirlere ragmen diyabetli bir
hasta da herhangi bir ayak yarasi gelisirse, ilk karar
verilmesi gereken konu eslik eden enfeksiyonun olup
olmadigidir. Yaranin etrafinda sislik, 1s1 artisi, kizariklik,
agri gibi enflamasyon bulgularindan ikisinin olmasi
veya yaradan purilan akinti enfeksiyon distindirr.
iskemi veya néropati nedeni ile agri olmayabilir ve
enflamasyon bulgulari hafif olabilir. Bu durumda
akinti, kétl koku yara kenarlarinin dizensiz olmasi,
gevrek veya soluk renkteki granilasyon dokusu ve
tedaviye ragmen yaranin iyilesmemesi enfeksiyon
distundurar.®

DA genellikle ylizeysel baslar; derin dokulara ve
kemige kadar vyayilabilir. DA tanisi konduktan
sonra ikinci 6nemli karar enfeksiyonun ve lezyonun
yayginhk ve derinliginin derecesidir. Lezyonun
boyutlari, derinligi, kemik dokuyu tutup tutmadigi,
bolgesel lenf ganglionlarina yayilip yayllmadigi ve
eslik eden sistemik enfeksiyon bulgularinin varhgi
degerlendirilmelidir. DA/ DAI saptanan ayakta iskemi
bulgulari, néropatinin olup olmadigi ve biyomekanik
sorunlar da vyara iyilesmesini etkileyecegi icin
degerlendirilir. Tum  bilesenleri iceren c¢esitli
siniflamalar kullaniimaktadir. “Diyabetik ayak yarasi
ve enfeksiyonunun tanisi ve tedavisi ve 6nlenmesi:
Ulusal uzlasi raporu, 2015” PEDIS siniflamasi
onermektedir.! PEDIS doku beslenmesi, yayginlk,
derinlik/doku kaybi, enfeksiyonun varhgi, duyu
olmak Uzere bes ana alandan olusan ve her alan
altinda da derecelendirme tanimlamalari yapilmis
bir siniflandirmadir.®® Tani ve siniflama i¢in muayene
disinda gorintileme ve laborutuar tetkikleri de
gerekebilir.  PEDIS siniflamasi hastanin takibinin
hangi dilizeyde vyapilacagini, ayaktan mi yoksa
yatarak mi tedavi edilecegini, antibiyotik baslanip
baslanmayacagini ve hastanin nasil izlenecegini
belirlememizi saglar.
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$S-01

Diyabetin Birbiri ile iliskili iki Komplikasyonu;
Bozulmus Endotel Fonksiyonu ve Cok llaca Direngli
Diyabetik Ayak infeksiyonlari

Mustafa Dogan', Litfi Cagatay Onar?

I Corlu Devlet Hastanesi infeksiyon Hastaliklari Klinigi
2Corlu Devlet Hastanesi Kalp ve Damar Cerrabhisi Klinigi

AMAC: Diyabetes Mellitus, birbiri ile iliskilendirilmis
bircok sistemik ve kronik komplikasyonlarla
seyreden, sikhg giderek artan bir metabolizma
hastaligidir. Diyabete siklikla eslik eden periferik
arter hastaliginin sonucu olarak gelisen ekstremite
iskemisi zaten normal popilasyona oranla
konak savunma mekanizmasinda daha fazla
bozuklugun oldugu bireylerde uzuv kaybina kadar
giden ciddi infeksiyonlara neden olabilmektedir.
Durumun bireysel, bedensel, ruhsal, sosyal ve
ekonomik boyutlari  duslnuldiginde birbirleri
ile iliskilendirilmis antitelerin 6ngorilebilmesi ve
onlenebilmesi 6nemlidir. Bu c¢alismanin amaci
multirezistan bakteri infeksiyonlarina neden olabilen
periferik arter hastaliginin 6ncelikli olarak tedavi
edilmesinin 6nemini ortaya koymakdir.

YONTEMLER: Diyabetik ayak nedeni ile klinigimize
basvuran ve tedavi goéren 91 hastanin verileri
retrospektif olarak inelendi. Demografik bilgilerinin
yani sira  vyaralarin  lokalizasyonlari, Wagner
siniflamasina goére derecelendirmeleri, hastalarin
maksimum agrisiz yirime mesafesinin Fontaine —
Ratschkow siniflandirmasi cinsinden evrelemesi,
ankle brakial indeksleri, yara kiltlrd inclemeleri ve
tedavi siireleri degerlendirildi. Calismada elde edilen
verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0
programi kullanildi. Bagimsiz gruplar igin incelenecek
faktorlerin ~ matematiksel  farkhihgini  sinamak,
faktorlerin alt gruplar arasindaki degiskenligini test
etmek icin gruplar Student t testi, ve Mann-Whitney
U testi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (frekans) yanisira
niteliksel  verilerin  karsilastirilmasinda  Ki-Kare
testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik gliven araliginda,
anlamhlik p<0.05 dizeyinde degerlendirildi.

SONUGCLAR: Retrospektif incelemesi yapilan 91
hastanin 2’sinin verilerine ulasilamamasi (zerine
calismaya 89 hasta dahil edildi. Hastalarin %66,29’'u

(n=59) erkek, %33,7’si (n=30) kadindi. TUm hastalar
dikkate alindiginda ayak yaralarinin %75,28 (+2,21)
‘inin (n=67) distal yerlesimli (parmak) oldugu
saptandi. Hastalarin ankle/brakial indeksleri (ABI)
degerlendirildiginde hastalarin % 61,79 ‘'unda (n=55)
ABI kritik deger olarak kabul géren <0,90 degerinin
altinda idi. Baslangic kiltlrler incelemelerinde en
fazla ireyen mikroorganizma (%29,21, n= 26) MRSA
olarak bulundu. E. coli (%20,22 + 2,12; n=18) ve
Pseudomonas (%19,10 + 3,02; n=17) ise ikinci ve
Uglnci siradaidi. Kultlrde Gireyen mikroorganizmalar
ve hastalarin Fontaine — Ratschkow evreleri (
FR evrelemesi) incelendiginde lreyen direngli
mikroorganizmalar ve FR evrelemeleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptandi (p=0,01).
Yine direngli mikroorganizmalarin Wagner evresi
daha yiiksek yaralarda tremesi istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,01). Hastalara ampirik olarak
baslanan antibiyotikler incelendiginde en ¢ok tercih
edilen ajan Ampisilin sulbaktam kombinasyonu
olarak bulundu (%30,33 1,89, n=30). Ampirik
olarak baslanan antibiyotiklere rezistans durumu
incelendiginde hastalarin %47,19'unda (n=42) ‘inde
alinan ilk kaltirde ampirik baslanan antibiyotiklere
direng gozlemlenmistir. Kiltlir sonuglarina gore
baslanan ikinci antibiyotikler degerlendirildiginde en
fazla kullanilan ilag (%28,08 +1,18, n=25) Vankomisin
olarak bulundu. ABI’i disiik olan gruptaki hastalarin
(n=55) ikinci kultar incelemelerinde de Ureme
olurken bu gruptaki hastalarin %56,36’sinda (n=31)
ayni mikroorganizma Uredi. Yine ayni gruptaki
hastalarin ortalama tedavi sireleri (28 gin +3,21)
ABI’'i yiksek olan gruba kiyasla (20 gin +1,98) daha
uzun olarak bulundu. Ayni inceleme FR evrelemesi
ve antibiyoterapi siireleri olarak degerlendirildiginde
bu iki parametre arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptandi (P<0,01). Klinik sonlanimlar
incelendiginde multirezistan bakterilerin kolonize
oldugu ileri evre Wagner siniflamasina dahil yaralara
sahip grupta (3-4-5) majér amputasyon (%10,11,n=9)
ve Olimle sonlanim (%3,37, n=3) istatistiksel olarak
daha fazla bulundu (p=0,02).

TARTISMA: Diyabetik ayak yaralari hastanin yasam
kalitesini belirgin sekilde azaltirken ayni zamanda
yasami tehdit eden, sosyoekonomik maliyeti arttiran
onemli bir halk sagligi sorunudur. Diyabetin periferik
etkilerinin en 6nemli sonucu ayagin kanlanmasinin
azalmasidir; bu da amputasyonla sonuclanabilen
iyilesmenin gecikmesi, infeksiyona egilim, Ulserler ve
yaralara yol acar. Diyabetik ayak yaralarina en verimli
yaklasim multidisipliner ve sistematik yaklasim
olacaktir. Calisma sonuglari degerlendirildiginde
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endotel fonksiyonu ve periferik damar hastaliginin bir
belirteciolan ABI'i dlisiik olan hasta grubunun direngli
mikroorganizma enfeksiyonlarina daha yatkin oldugu
ve prognozun daha kotl oldugu sonucuna ulasiimistir.
Ampirik antibiyoterapi baslamadan 6nce 06zellikle
hastalarin Wagner ve FR evrelemelerinin yapilmasi,
ABI degerlendirmesinin ardindan klinik gereklilik
halinde tanisal vaskiler gorintileme yontemlerine
basvurulmasi yara iyilesmesine ve prognoza olumlu
katkida bulunmasi 6ngorilen yontemlerdir. Diyabetin
oncelikli olarak distal kan akimi bozmasi nedeniyle
medikasyonun uygun ve zamaninda baslanmasi
dnemlidir. Orneklem buyiklGgi yeterli olmamasina
ragmen bu ¢alismadan elde edilen sonuglar bozulmus
endotel fonksiyonu, kritik dizeye ulasabilen bacak
iskemisi ve ileri evre Wagner siniflamasina sahip
diyabetik ayak yaralarinin yeniden yorumlanmasina
katkida bulunabilir. Bu konuda daha biyik hasta
popilasyonlariile prospektif calismalarin ylratilmesi
gerekmektedir.

$S-02

Diyabetik Ayak Yaralarinda Yiiksek Hbalc Degeri
Uzamis Antibiyotik Tedavisi igin Bir Risk Faktorii
Miidiir?

Mustafa Dogan’, Lutfi Cagatay Onar?, Bilgehan Aydin3,
Ersoy Karaca?, Aykut Demirkiran®, Seyit Ali GimUstas®

ICorlu Devlet Hastanesi infeksiyon Hastaliklari Klinigi
2Corlu Devlet Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi
3Corlu Devlet Hastanesi Plastik Cerrahi Klinigi

“Corlu Devlet Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

Kurumu Genel

*Tekirdag Kamu Hastaneleri Birligi

Sekreterligi

AMAGC: Diyabetes mellitus, giderek artan sikhgi ve yol
actigi komplikasyonlari nedeniyle ekonomik boyutu,
mortalitesi ve morbiditesi blylik bir halk saglhg
problemidir. “Ayak Ulserleri” diyabette en dnemliyeri
teskil eden ve hospitalizasyon gerektiren sebeplerin
birincisidir. Bozulmus imminite , doku perflizyonu
ve noropati neticesinde uzuv kaybina kadar giden
ciddi infeksiyonlara neden olabilmektedir. Diyabetli
hastalarin takibinde buyiik klinik Gnemi olan glikolize
hemoglobin (HbA1C) diizeyi bircok baska klinik
parametre ile iliskilendirilmis olsa da antibiyotik
kullanim siresi ile iliskisini inceleyen pek az ¢alisma
mevcuttur. Bu calismanin amaci HbA1C dizeyi ile
uzamis antibiyotik tedavisinin iligkisini incelemektir.

YONTEMLER: Diyabetik ayak nedeni ile klinigimize
basvuran ve tedavi goren 89 hastanin verileri
retrospektif olarak incelendi. Demografik bilgilerinin
yaninda HbA1C degerleriile yaralarin lokalizasyonlari,
Wagner siniflamasina gore derecelendirmeleri, yara
kiltird inclemeleri ve tedavi sireleri degerlendirildi.
Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizinde
SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 15.0 programi kullanildi. Bagimsiz
gruplar icin incelenecek faktorlerin matematiksel
farklihgini sinamak, faktorlerin alt gruplar arasindaki
degiskenligini test etmek icin gruplar Student t testi,
ve Mann-Whitney U testi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemler
ile niteliksel verilerin karsilastirlmasinda Ki-Kare
testi kullanildi. Sonuclar % 95’lik gliven araliginda,
anlamlilik p<0.05 dizeyinde degerlendirildi.

SONUCLAR: Ocak 2015 ile Mart 2016 tarihleri
arasinda Corlu Devlet Hastanesi infeksiyon
hastaliklari, plastik cerrahi, kalp ve damar cerrahisi
ve ortopedi kliniklerine basvuran 89 hastanin
dosyalari retrospektif olarak tarandi. Ortalama yas
58,31 (+4,12) olarak bulundu. Hastalarin %66,29'u
(n=59) erkek, %33,7’si (n=30) kadindi. Tim hastalar
dikkate alindiginda acik yaralarinin %75,28 (+2,21)
‘inin (n=67) distal yerlesimli (parmak) oldugu
saptandi. Ortalama HbA1C dizeyi 9,12 (+2,18)
olarak bulundu. Baslangi¢ kiiltirler incelemelerinde
en fazla Greyen mikroorganizma (%29,21, n= 26)
MRSA olarak bulundu. E. coli (%20,22 + 2,12; n=18)
ve Pseudomonas (%19,10 + 3,02; n=17) ise ikinci ve
Uglincli siradaidi. Kultiirde Greyen mikroorganizmalar
ve hastalarin bazal HbA1C diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmadi
(p>0,05). Direncli mikroorganizmalarin HbA1C dizeyi
yuksek olan hastalarla olan iliskisi incelendiginde iki
degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu saptandi (p<0,01). Direncli mikroorganizma
Uremis bireylerin HbA1C ortalamasi (12,40 +1,21)
ise tim orneklemin ortalamasina kiyasla belirgin
olarak yulksekti. Hastalara ampirik olarak baslanan
antibiyotikler incelendiginde en ¢ok tercih edilen ajan
Ampisilin sulbaktam kombinasyonu olarak bulundu
(%30,33 +1,89, n=30). Kdiltir sonuclarina gore
baslanan ikinci antibiyotikler degerlendirildiginde
en fazla kullanilan ilag (%28,08 1,18, n=25)
Vankomisin idi. Hastalarin ortalama tedavi sireleri
28 gilin (%3,21) olarak bulundu. Hastalar HbA1C
yukseklikleri agisindan 3 gruba ayrildiginda (6-9;
9-12; 12 ve Uzeri) gruplari ve antibiyotik kullanim
sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
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saptanmadi (p>0,05). Birinci grupta ortalama tedavi
siresi 29 gin (6,26), ikinci grupta 24 gin (15,21),
Uglncl grupta ise 27 glin (+4,26) olarak bulundu.
Ayni inceleme Wagner evrelemesi ve antibiyoterapi
sireleri olarak degerlendirildiginde bu iki parametre
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi
(P<0,01). Buna gére HbA1C diizeyi 12 ve (zeri olan
grupta osteomivyelit sikligi daha fazla gézlemlenirken
(p<0,01) bu hastalardan Ugilinde vankomisine
direngli enterokok, ikisinde de c¢ok ilaca direnci
E.coli Uremesi oldu. Wagner evre 3-4-5’e sahip
hastalardaki ortalama tedavi siresi 38 giin (+9,12)
olarak bulundu. Tedavi siiresinin daha uzun oldugu
ileri evre Wagner siniflamasina sahip grupta (3-4-5)
major amputasyon (%10,11,n=9) ve 6limle sonlanim
(%3,37, n=3) istatistiksel olarak daha fazla bulundu
(p=0,02). Ancak HbA1C diizeyi ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iliski saptanmadi
(p>0,05).

TARTISMA: Diyabetik ayak Ulserlerini uygun sekilde
tedavi etmek icin etyolojinin dogru bir sekilde
belirlenmesi ve (lserin derecelendirilmesi gereklidir.
Diyabetik ayak vyaralarina en verimli yaklasim
multidisipliner ve sistematik yaklasim olacaktr.
Medikal yaklasimda iyi glisemik kontrol saglanmasi
yaninda, vyaranin lokal faktérlerden olumsuz
etkilenmemesini saglamak da 6nemlidir. Calisma
sonuclari degerlendirildiginde HbA1C dizeyleri ile
tedavi sirelerinin iliskisinin bulunmamasi, ancak
ileri evre Wagner siniflamasina sahip derin yaralarda
tedavi slresinin uzamasi ¢ok carpicidir. Bu sonug
uygun glisemik kontroliin yaninda yaraya dogru ve
zamaninda tedavinin baslanmasinin ¢ok o6nemli
oldugu seklinde yorumlanabilir.  Konak savunma
mekanizmalarinin bozuldugu diyabette prognozun
en onemli belirleyicilerinden biri de uygun antibiyotik
secimidir. Glisemik kontroli koétii ancak uygun
antibiyotik tedavisi alan bireylerde yara iyilesmesi
daha kisa zamanda gercgeklesiyor olabilir. Ampirik
antibiyoterapi baslamadan 6nce 6zellikle hastalarin
Wagner siniflamasinin géz ontinde bulundurulmasi
prognozu etkileyebilecek durumlardan biri olarak
disinidlmelidir. Hasta sayisi konu hakkinda net
yargilara sahip olmak igin yeterli olmamasina ragmen
bu ¢alismadan elde edilen sonuglar bozulmus kritik
dizeye asan HbA1C degerlerine ragmen dogru
yara bakimi, uygun ve zamaninda antibiyoterapi
ile diyabetik ayak yaralari ile basa cikilabilecegini
ortaya koymaktadir. Bu konuda daha biiylik hasta
popllasyonlari ile prospektif calismalarin hatta
meta analizlerin yapilmasi etkinligine inanilan klinik
parametrelerin  yeniden yorumlanmasina katki

saglayabilir.

SS-03

Diyabetik Ayak Ulserlerinde; HbA1c Diizeyi ile Pedis
Siniflamasi Arasinda Bir Korelasyon Var Mi?

Ayse Blyikdemirci!, Necla Tilek!, Meliha Cagla
Sénmezer!, Metin Ozsoy?, Erkan Biiyiikdemirci?

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon

Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji, Ankara

2Gazi Universitesi Halk Saghdgi Anabilim Dali, Ankara

Amag

Dinyada yaklasik 170 milyon diyabetes mellituslu
(DM) hasta vyasamlari boyunca >%15 siklikta
noropati, iskemi veya infeksiyonla sonuglanan

diyabetik ayak (Ulserleri gelistirme potansiyeline
sahiptir. Bu hastalarda siki bir kan sekeri regtilasyonu
ile  komplikasyonlarin  gelismesi  Onlenebilir.
Glikozillenmis hemoglobin testi (HbAlc), geriye
yonelik son 2-3 ayda kan sekeri diizeyi hakkinda bilgi
veren bir testtir. Bu ¢calismada HbA1c diizeyi ile PEDIS
siniflamasi arasinda bir korelasyon olup olmadigi
arastinlmistir.

Gereg ve Yontem

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniginde Subat
2010 - Ocak 2016 tarihleri arasinda diyabetik
ayak enfeksiyonu nedeniyle takipli olan hastalarin
retrospektif olarak basvurudaki kayitlari incelendi.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, ne zaman DM tanisi aldigl,
DM tipi, DM icin hangi tedavileri aldigi, HbAlc
dizeyi, basvuradaki fizik inceleme bulgulari, yara yeri
enfeksiyon varhigi, basvurudaki periferik kan beyaz
kiire sayisi, C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon
hizi, prokalsitonin diizeyi, MR ve sintigrafi bulgulari,
kaydedildi. Diyabetik ayak enfeksiyonu PEDIS
siniflamasina gore kategorize edildi. Hastalarin PEDIS
evreleriile HbAlc diizeyleri arasindaki iliski spearman
korelasyon testi kullanilarak arastirildi.

Bulgular

Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle
takipli olan 81 hastanin 37’si (%45.6s1) erkek ve 44’(i
ise (%54.4°1) ise kadindi. Olgularda agirlikh olarak
tip 2 DM (78 hasta %96.3) mevcuttu. DM nedeniyle
takip sureleri degerlendirildiginde ortalama 16.4
(1-40) yil oldugu gorilda. Hastalarin DM nedeniyle
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medikal tedavileri degerlendirildiginde; 32 hastanin
(%39.5) insilin, 34 hastanin insiilin ile birlikte oral
antidiyabetik (%42) ve 15 hastanin ise sadece oral
antidiyabetik (%18.5) aldigi saptandi. Olgularin
HbA1lc diizeyi ortalama 8.3 olup 5 ile 14 arasinda
degismekteydi. Diyabetik ayak enfeksiyonun PEDIS
siniflamasina gore dagilimi ve evrelere gore ortalama
HbAlc diizeyi Tablo 1’de gosterilmistir. Hastalarin
PEDIS evreleri ile HbAlc dizeyleri arasinda anlamli
bir korelasyon saptanmamistir (r=0,126, p=0,261).

Tablo.1. Diabetik ayak infeksiyonlu hastalarda PEDIS
evrelerine gore HbAlc degerleri

PEDIS siniflamasi - olgularin | Ortalama HbAlc dlzeyi
dagilimi
Evre Olgu sayisi
Sayt %
1 1 (%1.2) 5.60
2 33 (%40.7) 8.02
3 38 (%47) 8.70
4 9 (%11.1) 8.14

Sonug¢ ve Tartisma

Diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle takipli
olgularimizin ¢ogunlugunun PEDIS siniflamasina
gore evre 2 ve 3'de oldugu gorildi. Hastalarin
PEDIS evreleri ile HbAlc diizeyleri arasinda anlamli
bir korelasyon olmadigi saptanmakla birlikte HbAlc
dizeyininileri evrelerde daha yliksek oldugu gorildi.
Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin dnlenmesinde
glisemik kontrolin en 6nemli parametrelerden biri
olduguna dikkat cekilmek istendi.

PEDIS, diyabetik ayak enfeksiyonu, HbA1lc

$S-04

Diyabetik Ayak Enfeksiyonunda Klinik Seyir ve
immatiir Graniilosit iliskisi

Mutahher Akcaer!, Omer Coskun!, Ahmet Karakas?,
Duran Tok!, Cumhur Artuk?!, Selim Kilg?, Bilent
Ahmet Besirbellioglu?

1Giilhane Askeri Tip Akademisi, Askeri Tip Fakiiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklar1 Ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, Ankara

2Giilhane Askeri Tip Akademisi, Askeri Tip Fakiiltesi, Halk
Saghgi Anabilim Dali, Ankara

Anahtar kelimeler: Diyabetik ayak, immatiir graniilosit,
Diyabetik ayak enfeksiyonu

Ozet:

Diyabetik ayak enfeksiyonu(DAE) maliyet,
morbidite ve mortalite agisindan diyabetin en
onemli komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik
ayak vyarasi(DAY) gelisen enfeksiyonun erkenden
saptanmasi, uygun tani, etkin tedavi ve izleminin
yvapilmasi ampdutasyonlari 6nlemede 6nemlidir.
immatiir granilositler (IG), enfeksiyonla miicadele
sirasinda kemik iligi aktive oldugunda artis gosteren
kan parametrelerinden biridir. Bu calismada DAE
olan hastalarda klinik seyir ve immatiir granilosit
iliskisi incelenmistir.

Ocak 2015-Subat 2016 tarihleri arasinda DAE tanisiyla
yatan hastalarin yas, cinsiyet, PEDIS enfeksiyon
evresi, osteomiyelit(OM) varhg), yara kiltiirlinde
Ureme durumu, sedimentasyon(ESH) ve C-reaktif
protein(CRP) dilzeyleri, tedavi sonu yara durumu ile
yatis ve taburculuktaki IG diizeyleri arasindaki iliski
retrospektif olarak incelendi. SPSS for Windows 15
bilgisayar programi ile Ki-kare ve Mann-Whitney U
testleri kullanilarak istatiksel analizler yapildi. p<0,05
olan degerler anlamli kabul edildi.

Calismaya 28 hasta (19E, 9K, ortalama yas 62,3)
dahil edildi. Erkeklerin %36,8inde, kadinlarin
%66,7>sinde yatis IG duzeyleri yliksekken (p=0,228),
taburculuklarinda bu degerler %47,4 ve %44.4
(p=1) olarak tespit edildi. PEDIS siniflamasina
gore enfeksiyon evreleri ile |G vyuksekligi
degerlendirildiginde; yatista Evrel (%0), Evre2 (%40),
Evre3 (%50) ve Evre4 (%50) hastada IG dizeyleri
yuksekken (p=0,606), taburculukta sirasiyla %0, %40,
%20 ve %83,3 (p=0,052) olarak bulundu. Yatisinda
OM saptanan, saptanmayan veya OM varlg
bilinmeyenlerin iIG diizeyleri karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamh bir fark yokken (sirasiyla
%33.3, %37.5 ve %83.3) (p=0,112), ayni gruplarin
taburculuktaki iG dizeyleri karsilastirildiginda yine
anlamli bir fark bulunamadi (sirasiyla %33.3, %37.5
ve %66.7) (p=0,381). Ampiitasyon yapilan 12 hastanin
7’sinin yatis ve taburculuk 1G degerleri ylksekken,
ampltasyon yapilmayan grupla karsilastinildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,274).
Yara kiltirinde (ireme olmayan hastalarin
%50’sinde, Ureme tespit edilenlerin %42,9’unda yatis
IG diizeyleri yliksekti (p=0, 705). Taburculuklarinda ise
Ureme olmayan hastalarin %71,4’iinde, lireme tespit
edilenlerin %21.4’linde IG dizeyleri yiksek bulundu
(p=0.008). CRP, ESH ve yasin, yatis ve taburculuktaki
ortanca degerleri ile IG degerleri arasindaki iliski
incelendiginde istatiksel olarak anlamh bir fark
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bulunamadi (Yatista CRP p=0,800, ESH p=0,213 yas
p=0,533 - Taburculukta CRP p=0,765, ESH p=0,596,
yas p=0,712).

iG, DAE olan hastalarin takibinde nem kazanabilecek
bir parametredir. Calismamizda hasta sayisinin
azligl, hastalarin bir kismina klinigimize gelmeden
dnce antibiyoterapi baslanmis olmasi iG yanitini
degistirmis olabilir. DAY olan hastalarin takibinde
iG degerlerinin 6nemli oldugunu dusiiniiyoruz.
Calismanin daha genis gruplarda yapilmaya ihtiyaci
bulunmaktadir.

$S-05

Diyabetik Ayak infeksiyonlari ve Diyabetik Ayak
infeksiyonlari Disi infeksiyonlardan izole Edilmis
Pseudomonas Aeruginosa Suglarinda Virulans
Genlerinin Karsilastirimasi — Calisma On Verileri

M. Bilent Ertugrul', Erman Oryasin?, Benjamin A.
Lipsky?, Blilent Bozdogan?

IAdnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Tip Fakiiltesi
infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji A.D. AYDIN
2Adnan Menderes Universitesi REDPROM Arastirma
Merkezi, AYDIN

3University of Washington (Emeritus) USA, Visiting

Professor of Medicine, University of Oxford, Oxford, UK

Giris: Diyabetik ayak infeksiyonlarinda etkenlerin
tedaviye yanitlari antibiyotik diren¢ durumlarindan
bagimsiz olarak degisebilmektedir. Bu g¢alismanin
amaci diyabetli ayaklardan izole edilmis P. aeruginosa
orneklerindeki virulans genlerinin  PCR yoluyla
arastiriimasidir.

Yontemler: Adnan Menderes Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesinde yatmakta olan 16 diyabetik
ayak infeksiyonu ve 5 diyabetik ayak infeksiyonu
disi infeksiyon nedeniyle yatmakta olan hastalarin
klinik 6rneklerinden izole edilen toplam 21 adet P.
aeruginosa izolati galismaya alinmistir. Bu izolatlarda
toplam 23 adet lasl, lasR, lasA, lasB, rhll, rhiR, rhiAB,
aprA, fliC, toxA, plcH, plcN, ExoS, ExoT, ExoU, ExoY,
phzl, phzll, phzM, phzS, pvdA, pilA, pilB virllans
genlerinin saptanmasi, spesifik primerler kullanilarak
konvensiyonel PCR yoluyla arastirilmistir. izolatlardan
DNA ekstraksiyonu Instagene Matrix DNA izolasyon
Kiti (Bio-Rad®) kullanilarak gerceklestirilmis ve PCR
amplifikasyonu sonrasi %1.5 agaroz jelde spesifik
bant biyulkliklerine goére izolatlardaki virlilans gen
varhg! degerlendirilmisdir.

Sonuglar: izolatlarin tamaminin lasl, lasR, lasB, rhll,
rhiIR, rhIAB ve ExoT virlilans genlerine ortak olarak
sahip olduklari, aprA ve pilB virlilans genlerini
ise hi¢ icermedikleri tespit edilmistir. izolatlarin
tamami en az 11 (%48) virlGlans geni igerirken,
en ¢ok virlilans gen iceren 1 izolatta ise 20 (%87)
virilans gen bulunmustur. 21 adet izolatin 10 tanesi
(%48) 15 ve Ustu virllans gen igerirken, 11 tanesi
(%52) ise en az 11 virilans gen olmak Uzere 11-14
arasi virilans gen icermektedir. ToxA geni diyabetik
ayak infeksiyonundan izole edilen 16 susta pozitif,
diyabetik ayak infeksiyonu disi 5 6rnekte ise negatif
bulunmustur. Tablo’da P. aeruginosa izolatlarindaki
virilans genlerin dagihmi, ka¢ adet viriilans gen
icerdikleri ve kultlir 6rnekleri verilmistir.

Tartisma:  Virulans  faktérleri P aeruginosa
infeksiyonlarinda  6nemlidir. Bu ¢alismamizda
diyabetik ayak infeksiyonu izolatlarinin hepsinin
toxA geni icerdigi ve sitotoksik bu toksini Urettigi

gozlenmistir. Nekroz olusturan bu toksinin diyabetik ayak patogenezinde dnemli roli olabilir.

Tablo. Viriilans genlerin P. aeruginosa izolatlarindaki dagilimlari
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lasB: Elastase

toxA: Exotoxin

plcH: hemolyticphospholipase C

plcN: non-hemolyticphospholipase C

ExoS: exoenzyme S

ExoY: exopolysaccharideproduction protein; adenylatecyclase
ExoU: phospholipase

ExoT: exoenzyme T; transport protein

lasl: acyl-homoserine-lactonesynthase

lasR: transcriptionalregulator

rhll: acyl-homoserine-lactonesynthase

rhiR: transcriptionalregulator

rhlAB: rhamnosyltransferase

aprA: alkaline metalloproteinase

fliC: flagellarfilamentstructural protein (flagellin)
phzM: phenazine-specificmethyltransferase
pvdA: L-ornithine N5-oxygenase

pilA: fimbrial protein

pilB: fimbrialbiogenesis protein

$S-06

Su Alti Hekimliginde Yatarak Tedavi Goren Diyabetik
Ayak Enfeksiyonlu Hastalarin Doku Kiiltiirlerinden
izole Edilen Etkenlerin Degerlendirilmesi

Ogilin Sezer!, M.Burak Selek!, Bayhan Bektore?!, Ali
Memis?, Orhan Baylan?, Mustafa Ozyurt!

1GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Tibbi Mikrobiyoloji
Servisi
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Su Alti Hekimligi ve

Hiperbarik Tip Servisi
Amag: Diyabetik ayak enfeksiyonlari  (DAE)
cogunlukla polimikrobiyal mikroorganizmalarla

olusan multidisipliner yaklasim gerektiren ciddi
enfeksiyonlardir. Bu c¢alisma ile orta ve siddetli
diyabetik ayak enfeksiyonu olan yatarak tedavi alan
hastalarin kdltiirlerinden ensikizole edilen etkenlerin
antibiyotik duyarliik test (ADT) sonuglarinin
retrospektif olarak arastirilmasi amaglanmistr.

Yontem: Bu¢alismada Ocak2012-Aralik2015arasinda
DAE tanisi ile GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi
Su Alti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisinde yatan
hastalarin doku ve yara kiltiirlerinden izole edilen
suslarin  CLSI (Clinical and Laboratory Standards
Institute) ve son sene ise EUCAST (European
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing)

Standartlar’na uygun olarak yapilan ADT sonuglari
degerlendirildi.

Sonuglar: Tim Entrobakterleriginde duyarlilikoranlari
imipenem ; %95.8, ampisilin  %14.3, amoksisilin-
klavulanik asit %41.7, sefuroksim i%38.5, sefepim
%76.9, seftriakson %74.1, siprofloksasin %60.7,
gentamisin ~ %76.0, amikasin %88.5, piperasilin-
tazobaktam %85.2 olarak bulunmustur. izole edilen
Staphylococcus aureus suslarinin hepsi sefoksitin
duyarli olup, ayni zamanda vankomisin, teikoplanin
ve linezolide de duyarlidir. Metisilin direnci
gorilmemistirYine  enterokoklarda  vankomisin
direnci s6z konusu degildir. Asinetobakterlerin
tamami karbapenem direnci gdstermekte iken,
hepsi kolistine duyarli olarak bulunmustur. Yine
bulunan en yaygin tir olan Pseudomonas aeruginosa
izolatlarinda ise duyarhllik oranlari imipenem ve
meropenem %80, sefepim %57.1, seftazidim %69.2,
sipfloksasin %76.9, gentamisin %83.3, tobramisin
%69.2, amikasin %76.9, levofloksasin %75,
piperasilin-tazobaktam ve tikarsilin-klavulanik asit
icin %72.7 oldugu gorilmustar.

Tartigma: TUm Enterobakterler icinde imipeneme
olan %95.8’lik duyarlihk orani her ne kadar
karbapenemlerin halen giivenli kullanilabilecegini
gosterse de, geri kalan %4.2'lik kismi imipeneme
orta dlzeyde duyarli bulunmustur. Bu suslar orta
diizeyde dirence neden olan muhtemel gesitli direng
mekanizmalari barindirmaktadir ve karbapenemlerin
kontrolsiiz kullanimindaki artis direng sorununu daha
da artiracagl ongorilmektedir. Asinetobakterlerde
karbapenemler ampirik olarak kullanilabilecek
durumda degildir. Pseudomonaslarda ise %80’lik
duyarhlikla  dikkatli ~ sekilde  kullanilabilecegi
distnilmektedir. Piperasilin-tazobaktam ve
tikarsilin-klavulonat gibi beta laktamaz inhibitorli
kombinasyonlari %72.7’lik duyarlilikla, pseudomonas
enfeksiyonlarinda karbapenemlere alternatif bir
secenek olabilir. Hastanede vyatarak tedavi alan
ve oOncesinde antibiyotik kullanma 6ykisi olan
hastalarda, siklikla Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumanni ve Enterobacteriacea
turleri etken olabileceginden, ampirik tedavide
bu bakterileri de kapsayacak antimikrobiyallerin
kullanilmasinin, ardindan mutlaka kultiir sonuglarina
gore tedaviye devam edilmesinin uygun olacagi
degerlendirilmektedir.
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$S-07
intralezyonel rhEGF Kullanimi Deneyimlerimiz

Nese Kurt Ozkaya, inang Dogan Cicek

Cumhuriyet Unv. Tip Fk. Hastanesi Plastik Rekonstriiktif
Estetik Cerrahi ABD Sivas

Bu calismada servisimizde uygulanan intralezyonel
EGF olgularinin degerlendirilmesi, uygulama sonrasi
elde edilen sonuglarimizi sunmak amaclanmistir.

EGF nin yara iyilesmesine etkisi ile hem akut hem
kronik yaralarda topikal kullanimina iliskin bircok
deneysel ve klinik calisma mevcuttur, 06zellikle
diyabetik ayakta kullanimi ile 2003 yilinda yapilan
bir calismada topikal kullanimi ile doza bagiml
olarak olumlu sekilde yara iyilesmesinin dizeldigi
belirtilmistir. 2006 yilinda yapilan bir klinik ¢calismada
da 68 diyabetik ayak hastasinda yara Ortisiine
ilaveten %0,005 EGF uygulamasi ile 52 hastanin
yarasinda ort. 46 glinde iyilesme saglanmistir. Takip
eden yillar igerisinde de birgok klinik ¢alisma ve
benzer sonuglar bulunmaktadir.

Diyabet hastaligi kendisinden ¢ok komplikasyonlariile
bulgu veren bir hastaliktir. Plastik cerrahi, enfeksiyon
hastaliklari, nefroloji, ortopedi, géz hastaliklari, gibi
bircok dahili ve cerrahi brans bu komplikasyonlari
tedavi etmeye galismaktadir. Diyabetik ayak da bu
komplikasyonlardan biridir ve tedavisi; enfeksiyon,
dolasim  problemi, hasta uyumu, ndoropati,
osteomyelit eslik edip etmemesi gibi bircok faktore
bagh oldugu icin zordur, uzun siiren, bazi durumlarda
amputasyonla sonuglanan siiregleri igerir.

Klinigimizde diyabetik ayak takibinde intralezyonel
EGF uygulama oOncesi tim hastalarimiz  seri
debridman, ginlik pansuman veya vakum yardiml
kapama (VYK) takibinin yanisira, kalp damar cerrahisi
konsiiltasyonu ve uygun goérilen antikoagiilan tedavi,
enfeksiyon hastaliklari konsiltasyonu ile uygun
antibiyoterapi ve kan sekeri regililasyonu saglanmasi
seklinde devam eder.

Son 1 yil igerisinde servisimizde 25 hasta diyabetik
ayak tanisi ile takip edilmis ve 6 hastaya perilezyonel
ve intralezyonel EGF uygulanmistir. Hasta fotograflari
ile anlatim esas alindiginda;

Hasta 1- 57 yasinda erkek hasta, 15 yildir diyabet,
sag bacak dizalti ampute, sol ayak 4 parmagi ampute
ve 4 aydir sol ayakta dorsal ylizde 8x5cm yara+ 2-2,5
aylik takip suresince dizelme olmamasi Uzerine
intralezyonel ve perilezyonel rhEGF haftada 3 kez
olarak 2 ay uygulandi. Defekt kii¢lldi ve zeminin iyi
oldugu dusunilerek kalan kisma tam kalinlikta deri
grefti ile onarim yapildi, takipte greftimiz tutmadi
ve pansuman ile takip yapildi defekt boyutlarinda
kiicilme olmadi. 1 ay daha rhEGF uygulandi,
epitelizasyon saglandi.

Hasta II- 51 yasinda erkek, 22yildir diyabet, KBY+,
Haftada 3 glin diyalize giriyor. Sol bacak femoral
eklemden dezartikiile, sag ayak 3 parmagi ampute.

3 aylik ayak plantar ve topukta 7x4cm akintili yara+.
2 aylik takip slresince yarada kiiglilme olmadi, 2 ay
intralezyonel ve perilezyonel EGF uygulandi, zeminde
granilasyon dokusu olustu, defekt kiculdd kalin
kismi kalinhkta greft uygulamasi ve VYK vyapildi.
Greftin topukta yaklasik 2x1,5cm lik kismi harig
iyilesme saglandi ve pansuman ile takip edildi.

Hasta Ill- 70 yasinda erkek, 20 yildir diyabet +,
hipertansiyon+, 10 yil 6nce fasial paralizi oykusi+
3 aydir gegmeyen yara+. 2 aylik intralezyonel ve
perilezyonel EGF uygulanmasi sonrasi epitelizasyon
saglandi.

Hasta IV- 75 yas erkek, 32 yildir diyabet, HT+, yaklasik
3 aydir ayaginda yara, 2 ay takip siresince yara
boyutlarinda iyilesme olmadi. Zeminde granilasyon
dokusu veya vyara kenarlarinda epitelizasyon
olmamasi  Uzerine 2ayhk rhEGF uygulandi,
epitelizasyon saglandi.
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$S-08

Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi Diyabetik Ayak
Kliniginde Takip Edilen Hastalarin Degerlendirilmesi

Derya Yapar', Ethem Zobaci?, Ozlem Akdogan?, Musa
Zorlu', Nurcan Baykam',Cinar Yast'

'Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi
2Hitit Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi

Amag:

Ulkemizde Sosyal Givenlik Kurumu verileri
incelendiginde; toplam saglk harcamalarinin %
22,6'sinin diyabet ve bu harcamalarin da yaklasik
Ucte birinin diyabetik ayakla iliskili olmasi nedeni
ile diyabetik ayak enfeksiyonlari(DAE) onemli bir
saglk sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. 630 yatak
kapasitesine sahip Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi blinyesinde kurulan
15 yatakli Diyabetik Ayak ve Kronik Yara Klinigi’'nde
DAE nedeni ile derin doku kultiiri alinan 39 hasta
demografik ozellikleri, DM tipi, antidiyabetik tedavi
oranlari, Wagner siniflamasi oranlari, osteomiyelit
varligl, es zamanli alinan yara kdlttrlerindeki Gireyen
mikroorganizmalar ve bu ikisi arasinda korelasyon
acisindan irdelemeyi amagladik.

Yontem:

2014-2015 vyillari arasinda Hitit Universitesi Tip
Fakiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabetik
Ayak ve Kronik Yara Klinigi’mizde DAE nedeni ile derin
doku kiltlrleri alinan hastalar retrospektif olarak
incelendi.

Sonuglar:

Ocak 2014-Aralik 2015 yillari arasinda hastanemiz
Diyabetik Ayak Klinigi’'mizde 234 DAE olan hasta
takip edildi. Calismaya derin doku kultlrG alinan 39
hasta dahil edildi. Bu 39 hastanin %64,1(n=25)'si
erkek, %35,9(n=14)'i kadin idi. Yas arahg 34-84
olup ortalamasi ise 67,08+10,58'dir. Hastalarin
tamami Tip 2-DM ile takipli idi. %46,2(n=18)’i
oral antidiyabetik tedavisi alirken, %51,3(n=20)’si
inslilin tedavisi almaktaydi. %2,6(n=1)'G hasta ise
antidiyabetik tedavi kullanmiyordu. HbAlc degeri
ortalama 9,1+2,7mg/dl'dir. Wagner siniflamasina
gore Wagner-0 %2,6(n=1), Wagner-2 %53,8(n=21),
Wagner-3 %23,1 (n=9), Wagner-4 %17,9(n=7) ve
Wagner-5 %2,6(n=1)"dir. Osteomyelit %56,4(n=22)
oraninda tespit edildi. Hastalarin yatis slresi 2-76

glin arasinda olup ortalamasi 33,5 £16,01 giin olarak
saptandi. 39 hastanin tamaminda doku kdltird
alinmis olup bu hastalardan %28,2(n=11) Ureme
olurken, %71,8(n=28) oraninda (reme olmadi.
En sik etken olarak %5,1(n=2) olguda Ureyen E.
coli oldu. Derin doku kilturi ile birlikte es zamanl
sirintd kaltard ise 37 hastadan (%94,9) alinmis
olup bu kdltirlerin %66,7(n=26)'sinde lireme tespit
edildi. %28,2(n=11)’sinde Ureme olmadi. Yara
strdntd kaltarlerinde sik etken %10,3(n=4) oraninda
E. coli Uremesi tespit edildi. Hastalarin sadece
%17,9(n=7)’'unda ise hem doku hem de siriinti
kiltlrindeki treyen etken ayni idi.

Tartigma:

DAE, multidisipliner yaklasim, uzun hospitalizasyon
ve uygun ampirik antibiyotik tedavisi gerektiren
onemli bir halk saghgi sorunudur. Hastalarimizda en
stk gram negatif bakteri Gremesi oldugu tespit edildi.
Surtntl kaltirlerindeki Gremeleri ile derin doku
kiltliri arasinda belirgin bir korelasyonun olmadigi
gorildi. Surintl kultirine gore baslanan ampirik
tedavinin uygun sekilde alinan doku kiiltir sonucuna
gore yeniden gozden gecirilmelidir.

SS-09
Tiirkiye’de 1995’ten 2015’E Diyabetik Ayaga Bagh
Gelisen Alt Ekstremite Amputasyon Oranlarinin

Seyri

Mesut Mutluoglu?, Sinan Oztiirk?

1GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Servisi

istanbul,

2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Plastik Cerrahi ve
Rekonstriiksiyon Servisi, stanbul

Amag:

Bir ¢ok Ulkede, ozellikle multidisipliner diyabetik
ayak bakimi ekiplerinin  kurulmasindan sonra,
diyabetik ayaga bagh alt ekstremite amputasyon
oranlarinin azaldig bildirilmigtir. Tirkiye’de de son
yillarda diyabetik ayak tedavisinde bircok merkezde
diyabetik ayak konseylerinin kuruldugu bildirilmistir.
Bu galismada amacimiz bu gelismelere bagli olarak
son vyillarda diyabetik ayaga bagh alt ekstremite
amplutasyonlarinin  azalip azalmadigini  ortaya
koymakti.
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Yontemler:

Tirkiye’'de diyabetik ayak konusunda yayinlanan ve
amputasyon oranlarini iceren makaleler ULAKBIM,
EMBASE, WOS ve DOAJ veri tabanlari tzerinden
tarand. ikiarastirmaci bagimsiz olarakilgili kaynaklar
dahil etme kriterleri yoniinden inceledi. Hiperbarik
oksijen tedavisi, negatif basingh yara kapama benzeri
belirli bir midahalenin etkinligini bildiren ¢alismalar
dislandi. Elde edilen makaleler amputasyon oranlari
acisindan 2006 Oncesi ve sonrasi analiz edilerek
kiyaslandi.

Sonuglar:

Literatlir derlemesi sonucu toplam 138 adet makale
saptandi. Bunlardan 48 tanesi dahil etme kriterlerini
tasiyordu. Bu c¢alismalardan 25 tanesi 2006 yilindan
once vyayinlanmis olup, toplamda 2693 hastayi
degerlendirmisti. Yirmi ¢ calisma ise 2006 dan
sonra yayinlanmis ve 2167 hastayi degerlendirmisti.
Her ne kadar ortalama amputasyon oranlari 2006
dan sonra diismis olarak saptanmis olsa da, aradaki
fark istatiksel olarak anlamli degildi ( sirasiyla
%35.9 ve %42.6, p>0.05). Aradaki farkin anlamh
olmamasinin amputasyon tanimindan amputasyon
endikasyonlarinin standart olmamasina kadar cesitli
nedenleri olabilir.

Tartigma:

Calismamizda son vyillardaki gelismelere karsin
amputasyon oranlarinin belirgin olarak azalmadigini
saptadik. Bu sonuglar, Tirkiye’de diyabetik ayak
bakimi ile ilgili yaklasimlarin gbézden gecirilmesi
gerektigini gostermektedir.

$S-10

Diyabetik Ayak Enfeksiyonunda Noétrofil / Lenfosit
Oraninin Hastalik Ciddiyetini Belirlemede Kullanimi

Fatma Avybala Altay’, Semanur Kuzi, ihsan Ates?
Mustafa Altay?, Yunus Girbiz!, Emin Ediz Tutlinci’,
Goniil Cicek Sentiirk’, Nilgiin Altin’, irfan Sencan'

1 SB Diskapi Yildirrm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi,
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi,
Ankara

2 SB Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye
Klinigi, Ankara

3 SB Kecgidren Egitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi,
Ankara

Notrofil/ lenfosit orani (NLO) malignitelerden akut
batina kadar pek ¢ok klinik tabloda hastaligin klinik
sonuglari ve ciddiyet derecesini kestirmede faydali
bulunmustur. Biz de ¢alismamizda diyabetik ayak
enfeksiyonunda klinikle ve prognozla bir korelasyonu
olup olmadigini arastirmayi amagladik.

Hastanemiz enfeksiyon hastaliklari, dahiliye,plastik
cerrahikliniklerinde yatarak ve enfeksiyon hastaliklari
polikliniginde ayaktan takip edilen 45 erkek ve 56
kadin hastanin tedavi baslangicinda ve tedavi 14.
gliniinde bakilmis olan laboratuar ve klinik verileri
geriye donik olarak dosya kayitlarindan tarandi.

Baslangic NLO, WAGNER ve PEDIS enfeksiyon
skorlamalarina gore ciddi hastalarda (WAGNER igin
3,4,5; PEDIS icin 3,4 ciddi vaka olarak kabul edildi.)
ihmli olanlara gore (WAGNER igin 0,1,2 ; PEDIS igin
2 1hmh vaka olarak kabul edildi.) daha yuksekti.(
WAGNER icin 6,7 vs 4,2; p=0,040 ve PEDIS icin 6,3
vs 3,6; p=0,027). Takip sirasinda damarsal girisim
yapilan hastalarda yapilmayanlara gore (12,6 vs 4,6;
p=0,018) ve yine sonradan amputasyon endikasyonu
konanlarda konulmayanlara gére (9,2 vs 4,1; p=0,005)
baslangic NLO daha yiiksek bulundu. Kiltlrlerde
Ureme olan hastalarda tireme olmayanlara gére NLO
daha yiksekti. (6,6 vs 4,3; p=0,043).

Baslangic NLO yine baslangicta bakilan WBC (r=
0,733; p<0,001), PMNL (r=0,835; p<0,001), MPV
(r=0,388; p=0,003), CRP (r=0,740; p<0,001), ESR
(r=0,444; p<0,001) degerleri ile de pozitif korelasyon
gosterdi.

Tedavi baslangicinda bakilan NLO degeri IV antibiyotik
tedavi sliresi (r=0,374; p=0,005) ve hastanede yatis
suresi ile iliskili bulundu (r= 0,337; p=0,022).

14.glin NLO degeri vaskiler girisim yapilanlarda
yapilmayanlara gore anlaml yiiksek bulunurken(5,1
vs 2,9; p=0,007) diger parametrelerde anlamli
degisiklik gostermedi. 14, gin NLO degeri yine
14. giinde bakilan WBC (r=0,382; p<0,001), PMNL
(r=0,652; p<0,001), CRP (r=0,564; p<0,001) ve ESR
(r=0,389; p=0,006) degerleriile de pozitif korelasyon
gosterdi.

NLO oraninin diyabetik ayak enfeksiyonunda
kullaniminin, o6zellikle goérintileme imkanlarinin
ve uzman konsiltasyonunun mimkin olmadigi 1.
basamak merkezlerde hastanin klinik ciddiyetini
kestirmede ve daha agresif tedavi, cerrahi miidahale
ihtiyacini 6ngérmede, dolayisiyla hastayi zamaninda
GUst merkeze yonlendirmede faydali oldugu
soylenebilir.
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POSTER BILDIRi OZETLERI
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PS-01
Uygun Zamanda Uygun Cerrahi, Sonug : Basari

Gl Karagdz!, Ayten Kadanali®, Sinan Oztiirk' ,Senol
Comoglu?l, Zeynep Sule Cakar?, Fidan Dogan?, Ahmet
Billent Fetvaci?

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

Amag: Diabetik ayak enfeksiyonu (DAE) bir cok agidan
degerlendirilmesi gereken ginlik pansumanlarla
yakindan takip edilmesi gereken bir hastaliktir.
Uygun zamanda uygun cerrahi ile basari saglanan
hastamizi sunmayi amacladik.

Olgu: Diyabetes mellitus disinda bilinen kronik
hastaligli olmayan erkek hasta bir hafta 6nce baska bir
merkezde sol ayak 3. parmak amputasyonu sonrasi
sutur hattinda akinti sikayeti ile poliklinigimize
basvurdu. Hastanin gelis fizik muayenesinde sol
ayak midmetatarsal seviyeden baslayip distale dogru
devam eden ve plantar ylizde de midmetatarsal
seviyeye kadar ilerleyen yer yer nekrotik doku iceren,
ekstansor tendonlarin ekspose oldugu acik yara
mevcut olup; 3. parmak ampute idi (Resim 1-2). Duyu

$3/08/3013 08:-00

23/08/3015 08: 03

Resim-1 ve? - Hastanm ik baprurunmda

varanen ghrintme avads gorinfmi

Resin-3 ve 4: Amputasvon ve flep sonran

muayenesinde noropati tespit edildi. Pedal nabizlar
palpabl idi. Hastadan alinan derin doku kiltiriinde
Achromobacter xylosoxidans (iredi. Hastaya ampirik
olarak baslanan piperasilin tazobaktam ve linezolid
tedavisine devam edildi. Beraberinde 20 seans
hiperbarik oksijen (HBO) aldi.  Cerrahi debritman
ve sonrasinda 6 seans negatif basin¢l yara tedavisi
uygulamasi yapilan hastanin yara zemini cerrahi
tedaviye uygun hale geldi.

Tedavisinin 16. glinlinde plastik ve rekonstriiktif
cerrahi tarafindan ikinci parmak falankslari ampite
edildi ve parmak cildi fillet flep seklinde kullanilarak
defekt onarildi (Resim 3-4).

Tedavisinin 21. glniinde I6kopeni gelisen hastanin
tedavisi trimetoprim sulfametoksazol ile degistirildi.
Hasta taburcu edilerek ayaktan takip programina
alindu. Manyetik Rezonans  gorintilemede
osteomyelit tespit edilen hastanin tedavisi 3 aya
tamamlandi. Takibinin 120. gliniinde kontrole gelen
hastanin yara yerinin tamamen iyilestigi goraldi
(Resim 5-6).

Sonug: Hastanin yakindan takip edilmesi, glinlik
pansumanlar ile uygun zamanda uygun cerrahinin
belirlenmesi gerekmektedir. Sonu¢ olarak Diyabetik
Ayak infeksiyonlarina multidisipliner yaklasim ile
basarili sonuglara ulasilabilmektedir.

4

Resime® ve d Tedmd sonram avadm

el
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PS-02

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Yara Konseyinde Goriilen Diyabetik Ayak Tanih
Hastalarin Degerlendirilmesi

Kenyul Salaeva

Ozet

Diyabet, birtakim sorun ve sorumluluklari
beraberinde getiren ve yasam boyu siren bir
hastaliktir. Kan sekeri diizensiz ve yiksek seyreden
diyabetli bireylerde, saglikli bireylere goére ayak
problemleri daha fazla go6rilmektedir. Seker
hastalarinin ayaklarinda dolasim yetersizligine bagli
darhk ve tikanmalarin yol a¢tigi doku beslenmesi
bozukluklarindan kaynaklanan vyaralara diyabetik
ayak denir. Diyabetik ayak, diyabetin en ciddi ve en
agir komplikasyonlarindan biridir. Diyabetli kisilerin
yaklasik %50’si tim yasamlari boyunca diyabetik
ayak gelisme riski altindadir. Bu nedenle hem tibbi,
hem sosyal, hem de ekonomik agidan diyabette
yasanan ayak sorunlari olduk¢ca Onemlidir. Bu
calismanin amaci, yara konseyinde degerlendirilen
diyabetik ayak tanili hastalarin sosyodemografik
ozellikler ve yapilan tedavi yaklasimlari agisindan
degerlendirilmesi ve bu hastalarda multidisipliner
yaklasimin énemini bir daha vurgulamaktr.

PS-03

Uygun Drenaj ile lyilesme Saglanan Diabetik Ayak
Enfeksiyonu Olgu Sunumu

Sinan Oztiirk!, Ayten Kadanali!, Giil Karagéz® ,Senol
Comoglu?, Zeynep Sule Cakar?, Fidan Dogan?!, Ahmet
Bllent Fetvaci?

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinidi, istanbul

Amag: Diabetik ayak enfeksiyonu (DAE) bir ¢ok
etkenin neden oldugu ve tedavisinde bir ¢ok faktorin
bir arada disiiniilmesi gereken bir hastaliktir. Bu
olguda antibiyotik tedavisinin yani sira uygun drenajin
saglandigi bir olgu irdelenmistir.

Olgu: 15 yildir diyabetes mellitus ve 1 yildir
hipertansiyon tanisi olan 49 yasinda bayan hastanin,
1 hafta 6nce sag ayak topugunda yara, ates ve titreme

sikayetleri baslamasi ve genel durumunda bozulma
olmasi nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Hasta ileri
tetkik ve tedavi amaciyla servisimize interne edildi.
Hastanin gelis fizik muaynesinde sag ayak tabaninda
4X4 cm blyukligiinde nekroze yara, etrafinda 5
cmlik ayak bileginin i¢ yan ylizeyine dogru uzanan
kizariklik ve endirasyon saptandi (Resim-1). Pedal
nabizlar palpabl olan hastada agri hissinin olmadigi
saptandi ve klinik olarak néropati diisiiniildi. Hastaya
yatisinda ampirik olarak ampisilin/sulbaktam tedavisi
baslandi. Hasta Plastik Cerrahi Klinigi ile konsiilte
edildi, rekonstriktif cerrahi disliniilmedi, hastaya
abse dreanaji onerildi. Hastanin topugundaki abse
aspire edildi. Alinan materyalde  Streptococcus
agalactiae Uredi. Ampisilin/sulbaktam tedavisine
devam edildi. Demarkasyon hatt sinirlarindan
nekrotik dokunun debridmani yapildi. Hastanin
sag alt ekstremite arteriyal dopler USG’de tibialis
posterior arter ve bilateral dorsalis pedis arterlerde
trifazik akim paterni saptandi. Cekilen kontrastli sag
ayak MR’da osteomyelit saptanmadi. Antibiyoterapi,
aspirasyon ve nekrotik doku debridmani uygulanan
hastanin yarasinda iyilesme saptandi. Tedavinin 15.
glnidnde hastanin ayagl Resim-2'de gorilmektedir.

MR’da tenosinovit saptanan hasta 28 glin servisimizde
takip edildi, ampisilin/sulbaktam tedavisinin 28.
gininde taburcu edilen hastanin enfeksiyon
parametrelerinde ve kliniginde belirgin iyilesme
saptandi. Hastanin tedavi baslangicindan sonraki 5.
ayinda yara durumu Resim-3’deki gibidir. Hastanin
demografik 6zellikleri ve yara siniflandirmasi Tablo
1’ de klinigimizde takibi boyunca 6l¢iilen laboratuvar
degerleri Tablo’ 2 de sunulmustur.

Sonug¢: DAE antibiyotik tedavisinin yaninda bacak
elevasyonu, gerektiginde giinlik takiplerle uygun
drenaj yapilmasi basarili sonuca ulasiimasi icin yeterli
olabilmektedir.
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NS

Resim-] - Hastamen ik basvurusamda varanm

EorimimTyil g i

Belirteg

Dol nitrom (yald

BEKS (x10%/'mg/dl)

HlsA 0, %63

CRP (mg/dl)

ESR (mm/'s)

Tablo-1: Demografik Bigiler

PS-04

Tekrarlayan Debridmanlar ile iyilesme Saglanan
Diabetik Ayak Enfeksiyonu Olgu Sunumu

Sinan Oztiirk!, Ayten Kadanali!, Giil Karagoz® ,Senol
Comoglu?, Zeynep Sule Cakar?, Fidan Dogan?, Ahmet
Bllent Fetvaci?

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, istanbul

Amag: Diabetik ayak enfeksiyonu (DAE) bir ¢ok
etkenin neden oldugu ve tedavisinde bir ¢ok faktorin
bir arada disiiniilmesi gereken bir hastaliktir. Bu
olguda tekrarlayan debridman ve hiperbarik oksijen
tedavisinin (HBO) uygulandigi bir olgu irdelenmistir.

Olgu: Diyabetes Mellitus disinda bilinen kronik
hastaligl olmayan bayan hasta sol ayakta akinti ve
yara sikayeti ile klinigimize basvurdu. Sikayetleri 3
ay once baslamis, oral antibiyotik kullanmis fakat
yarasinda gerileme olmamis. Hastanin gelis fizik
muayenesinde sol ayak dorsal ylizde midmetatarsal
seviyeden baslayip distale dogru uzanan yer yer
graniilasyon ve nekrotik doku iceren 2. ve 3.
parmaklarin tamamen nekroze oldugu plantar yiz
medial tarafta tarsometatarsal seviyeden baslayip
distalde parmak ucuna kadar devam eden nekrotik
dokular iceren 3x8 cm boyutlarinda acgik yarasi
mevcut idi (Resim 1-2). Pedal nabizlar palpabl olan

Resmi-2 Tedavinin 15, gininde varamn

Resim-1: Tedavi baglangcmdan sonrala 5
avda hasienen ayagrsn goninimi
14.giin

3D.giin 180.giin

6.02 55

1.04

Tablo 2 : Hastanm vahgmdan itibaren kavdedilen laboranmvar degerlen

hastanin duyu muayenesinde néropati tespit edildi.
Yatisinin 3. glinlinde chopart amputasyonu onerildi.
Daha sonra diyabetik ayak konseyinde degerlendirildi
ve versaject kullanilarak debritman yapildi. 15 giin
sonra ayni islem tekrarlandi. Beraberinde 20 seans
HBO uygulandi. ikinci debritman ve HBO tedavisinden
sonra yaranin goriinimu Resim 3 ve 4’deki gibidir.

Hastada alinan derin doku kiltiirinde Ureme
olmadigindan hastaya ampirik olarak piperasilin
tazobaktam ve linezolid tedavisi baslandi. Tedavisinin
21. giniinde trombositopenisi gelisen hastanin
mevcut tedavisi sonlandirildi. Tigesiklin tedavisi
baslandi. Tigesiklin tedavisine gecildikten sonra
trombosit sayisi normale dondii. Hasta yatisinin 30.
glnilinde oral antibiyotik ile taburcu edilerek ayaktan
takip programina alindi. Yatisinin 180. giniinde
kontrole gelen hastanin yara yerinin tamamen
epitelize oldugu gorildi (Resim 5-6).

Sonug: DAE antibiyotik tedavisinin yani sira drenaj,
debridman, amputasyon, hiperbarik  oksijen
tedavisinin birlikte degerlendirilmesi ve hastaya en
uygun olan tedavinin segilmesi gereken bir hastaliktir.
Bu hastalar DAE konseylerinde degerlendirilip ortak
bir karar ile takip ve tedavi edildiklerinde daha
basarili sonuclar alinabilmektedir.
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Resm-1 ve 2: Hastanm ik bagvurasunda
varatun gorinimi

PS-05

Diyabet Tanili Hastalarda Hepatit B ve Hepatit C
Seroprevelansi

Siikran Kése, Ayse Ozkan, Ufuk Sénmez, Harun Akar

Tepecik Egditim ve Arastirma Hastanesi Infeskiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Gunumuizde kronik hepatit B ve C 6nemli bir saghk
sorunudur. Hepatit B ve C bir ¢cok hastalikla birlikte
bulunmaktadir. Yapilan bazi c¢alismalarda hepatit
enfeksiyonunun diyabetle iliskisi arastirilmistir.Ayni
zamanda kronik viral hepatit varligi pankreatik
b hicrelerinin direkt hasari ve immiinojenik
mekanizmalarin da diyabete zemin hazirladig
duslinUlmustir. Fakat hepatit ile DM arasindaki iliski
net aciklanamamistir. Biz de 6n galismamizda takipli
diyabet hastalarinda hepatit B ve C prevelansini
belirlemeyi amagladik.

Materyal Metod

Calismaya izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Dabhiliye Klinigi'nde son bir yilda izlenen
500 diyabetik hasta dahil edildi. Olgular yas, cinsiyet,
diyabetik komplikasyonlar, intravenoz ilag bagimhhgi,
operasyon oykus, ailedeki viral hepatit 6ykisi, kan
transflizyonu oykist agisindan degerlendirildi.Tim
hastalarin HBsAg, Anti-HBs, Anti-HCV gostergeleri
oEnzyme-linked  Immunosorbent  Assay»-ELISA

Resmm-3 ve 4: Debritman ve HBO tedavismden
sofra Varamn gorinind

Resim-§ ve & Yara verinin tamamen

(Liaison, Diasorin, italya) kullanilarak

arastirildi.

yontemi

Bulgular

Calismaya toplamda 500 hasta dahil edildi. Hastalarin
460 (%92 ) si tip 2 DM tanil olup 330 hasta insiilin
137 hasta oral antidiyabetik 33 hasta instlin ve oral
antidiyabetik kullanmaktaydi. Hastalarin ortalama
diyabet siiresi 11.2 yil idi. Toplamda 15 (%3) hastada
Hbsag pozitifligi saptanirken, 2 (%0,4) hastada Anti-
hcv pozitifligi saptandi. Hepatit saptanan hastalarda
risk faktorleri olarak, kan transflizyonu 183 (%36.6)
ve operasyon 6ykisi 280 (%56), dis tedavisi 35 hasta
(%7) ailede hepatit 25 (%5), diger 15 (%3) tesbit
edildi.

Risk faktorleri Say!i Siklik (%)
Operasyon gegirme 280 56
Kan transflizyonu 183 36,6
Dis tedavisi 35 7
Ailede viral hepatit 25 5
intravendz ilag kullanimi 19 3.8
Diger 15 3

Sonug

Diyabetik hastalardaimmun sistemin zayiflamasindan
ve diyabetik komplikasyonlar nedeniyle sik invaziv
girisime maruz kalmalari nedeniyle bu hastalarin
viral hepatit gostergeleri mutlaka arastirilmali
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ve hastalar hepatit bulas vyollari konusunda
mutlaka bilgilendirilmelidir. Calismamizdaki hasta
popullasyonunda hepatit B seroprevelansi (%3),
hepatit C seroprevelansi (%0.4) olarak saptanmis
ve izmir ilinin normal toplum prevelansi ile uyumlu
bulunmustur. Diyabet ile hepatit arasindaki iligki
henliz tamamen ¢6zimlenememistir ve bu alanda
yapilmasi gereken ¢alismalara ihtiyag vardir.

Kaynaklar:

1) 1. Khuri KG, Shamma’a MH, Abourizk N: Hepatitis B
virus markers in diabetes

mellitus. Diabetes Care, 1985, 8: 250-253.

2)Diabetes in chronic liver disease: from old concepts to
new evidence. Picardi A, D’Avola D, Gentilucci UV, Galati G,
Fiori E, Spataro S, Afeltra A Diabetes Metab Res Rev. 2006

Jul-Aug; 22(4):274-83

PS-06
Ayak Enfeksiyonu ile Tani Alan Diyabet Hastasi

Senol Comoglu?, Ayten Kadanalit, Zeynep Sule Cakar?,
Gil Karagéz!, Fidan Dogan!, Sinan Oztiirk!, Litfiye
Nilsun Altunal’, Ayse Serra Ozel’, Fatih Bektasoglu?,
Ahmet Biilent Fetvaci®, Arzu irvem?

ITC Saglk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim
Arastirma Hastanesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi

2TC Saglk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim
Arastirma Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji

Amag:
Diyabethastaligivaskiler, renal, retinal, néromuskiiler
sistem  komplikasyonlarina yol acabildiginden
erken tani ve tedavi bilylik 6nem tasimaktadir.
Komplikasyonlar gelismeden tani alan hastalarda
prognoz,komplikasyon gelismis hastalara goére daha
iyidir. Biz burada ayak enfeksiyonu ile basvuran,
diyabet tanisini yeni alan, diyabet komplikasyonlari
bulunmayan bir olgu sunmayi amagladik.

Olgu:

Bilinen astim, hipotiroidi, hipertansiyon tanilari
olan 58 yasindaki kadin hasta, sol ayak dorsalinde
10 glndir kizarikhk, sislik ve agri olmasi nedeniyle
acil servise basvurmus. Oral antibiyoterapiye yanit
alinmamasi Uzerine hasta servisimize yatirildi. Fizik
muayenesinde ates: 37.6°C nabiz: 78/dk, tansiyon:

130/80 mm/hg, solunum sayisi: 18/dk, sol ayak
bilegine kadar hassasiyet, 1si artisi, hiperemi, ayak
dorsal yiziinde 4. ve 5. metatarslar izerinde ekimotik
alan ve fluktuasyon veren 7*3 cm boyutunda lezyon
ve tinea pedisi mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde
WBC: 11.500/mm3, CRP: 13.9 mg/dI, sedim: 60 mm/
saat, BUN: 24 mg/dl, kreatin: 0.79 mg/dl, ALT: 42
U/L, AST: 39 U/L, glukoz 547 mg/dl, HbAlc 11.9 idi.
Ampirik ampisilin-sulbactam 4*2 gram iv baslanan
hastanin yara kiltirinde streptococcus agalactiae
izole edildi. Mevcut antibiyoterapiye devam edildi.
Vaskiiler tetkiklerinde patoloji saptanmadi, radyolojik
goriintiileme ile osteomiyelit tespit edilmedi. ilk
planda amputasyon onerilen hastaya tekrarlayan
debridmanlar uygulandi. Debridmanlar uygulanan
hastanin acik yarasina asit borikli yara pansumani
yapildi. Antibiyoterapiye ek olarak antifungal tedavi,
uygun yara bakimi, debridman, ayak elevasyonu,
glisemik kontrol ve vakum destekli yara kapama
sistemi(VAC) kullanilarak 3 ay iginde yara iyilesmesi
tam olarak saglandi.

Sonug:
Diyabetik Ulser siresi 1 ayin altinda olan ve
vaskiler patolojisi olmayan hastalarda cerrahi

debridmanlar ve ekip calismasi ile basarili sonuglara
ulasilabilmektedir.




IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

PS-07

Diyabetik Ayak Enfeksiyonu ve Akut Kolesistit
Olgusu

Fidan Dogan!, Ayten Kadanali!, Zeynep Sule Cakar?,
Gl Karagdz!, Senol Comoglu?, Sinan Oztiirk?, Lutfiye
Nilsun Altunal’, Ayse Serra Ozel, Fatih Bektasoglu®,
Ahmet Biilent Fetvaci!, Arzu irvem?, Emine Cigdem
Sen?

ITC Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma
Hastanesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi

2TC Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma
Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji

3TC Sadlik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma
Hastanesi, Dahiliye

Amag:

Diyabetik hastalarin % 10-25’inde yasamlarinin
bir doneminde ayak (lseri gelisebilmektedir. Bu
hastalarda vaskiilopati, néropati olmasi diyabetik
Ulser gelisiminde risk olusturmaktadir. Tip 1 diyabet
tanililarda komplikasyonlar daha erken gelismekte,
glisemik kontrol daha zor olmaktadir. Burada Tip 1
diyabet tanili, tekrarlayan ayak Ulseri olan ve tedavi
ile lezyonu kontrol altina alinan, es zamanl kolesistit
tablosu eslik eden bir hasta sunmayi amagladik.

Olgu:

Kirkbes yasinda, 20 yil dnce Tip 1 diyabet tanisi almis
hastada, 2 yil dnce diyabetik ayak iilseri gelismis. iki
ay once de yarasinda agri, hassasiyet olan hastanin
son bir haftada sikayetlerinde artis olmus. Ayni
zamanda 10 giin 6nce ates, gozlerde sararma, bulant,
kusma, karin agrisi sikayetleri baslamis ve giderek
siddetlenmis. Dis merkezde akalkiiloz kolesistit olarak
degerlendirilmis. Fizik muayenesinde; ates: 38.3°C
nabiz: 96/dk, tansiyon: 90/60 mm/hg, solunum
sayisi: 24/dk idi. Skleralarinda ikter, batinda sag Ust
kadranda belirgin hassasiyet mevcut olup vaskiiler
muayenesinde de tiim nabizlar palpabildi. Sag ayak
dorsal ylizdeki 3X3 cm boyutta, akintili ve k6t kokulu
lezyon IDSA siniflandirmasina gore orta siddetli
enfeksiyon grubunda (evre 3) kabul edildi.

Laboratuvar degerlendirmesinde; WBC: 11.500/
mm3, hemoglobin 7.7gr/dl, CRP: 22 mg/dl, glukoz
511 mg/dl, HbAlc 13.9, ALT:47 U/L , AST:61 U/L,
ALP: 827 U/L, GGT:336 U/L, direk bilirubin 5.4 mg/dl
idi. Kolesistite yonelik yapilan batin USG'sinde safra

kesesi boyun kisminda duvar kalinhiginda artma,
MRCP incelemesinde ise intrahepatik safra yollar
dolgun olarak saptandi. Hasta sepsis, diabetik ayak
enfeksiyonu(DAE), kontrolsiiz diyabet, akut kolesistit
ve anemi O6n tanilari ile takip edildi. Lezyondan
aspirat kalttrd alindi. Ampirik olarak meropenem,
daptomisin, klindamisin baslanan hastada vyara
kiiltirinde Enterococcus faecalis ve Streptococcus
agalactiae Uremesi olmasi (zerine deeskalasyon
yapildi. Akut kolesistiti olan hastada ertapenem
tedavisine gecilerek daptomisin tedavisine de devam
edildi. Takiplerinde bulanti, kusma sikayeti ve batinda
hassasiyeti kayboldu, karaciger enzimleri geriledi.
Hastanin diyabetik ayak enfeksiyonuna yonelik
yapilan radyolojik tetkiklerinde vaskiler patoloji

saptanmadi. Manyetik rezonans gorintilemede
osteomiyelit yoktu. Islak pansumanlarla baslanan
yara bakimina vakum destekli yara kapama

sistemi(VAC) ile devam edildi. Antibiyoterapi 3
haftaya tamamlandi. Taburculuktan 1 ay sonra
degerlendirilen hastanin vyarasinda granilasyon
dokusunda belirgin artis saptandi.

Sonug:

Diyabetik ayak enfeksiyonlu olgularda enfeksiyonun
acil medikal ve cerrahi tedavisinin yaninda metabolik
bozukluklara yonelik miidahale 6nem arz etmektedir.
Ayrica bu lezyonlarin gelisiminde o6nemli olan

vaskiiler patolojilerin degerlendirilmesi de tedavinin
planlanmasinda yol gostericidir.
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PS-08

Alternative Yontemler Esliginde Takip Ettigimiz
Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarimiz

Fatma Bozkurt!, Bircan Alan?, Saim Dayan?!, Tayyar
Selguk?, Emel Aslan?, Ozcan Deveci'

Dicle Uni. Enfeksiyon AD. Diyarbakir

2Dicle Uni. Radyoloji AD. Diyarbakir

3Dicle Uni. Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi
Diyarbakir

AD.

Amag: Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari multidisipliner
yaklasim ve yogun bir emek gerektirmesi agisindan
ayri bir 6nem arzetmektedir. Halen hastalarin
organize takibi agisindan pekgok hastanede sikintilar
yasanmaktadir. Benzer sikintilari yasan bir Universite
hastanesi olarak diyabetik ayak konseyi esliginde
takip ettigimiz hasta deneyimlerimizi paylasmayi
amagladik.

Yontemler: 03.11.2015 — 31.02. 2016 Tarihleri
arasinda 36 hasta takibi yapildi. Hastalarin 21’i erkek
olup yas ortalamalari 46+ 21 yil idi. Hastalarin 26 ‘si
Wagner evre 3 ve lzeri idi.

Hastalarin 2’si septik tabloda iken digerleri stabil
idi. Ampirik tedavi olarak Ampisillin-Sulbaktam,
Piperasillin-Tazobaktam, Sefaperazon- Sulbaktam,
Sefepim ve Meropenem tedavileri baslanirken septik
tabloda olan iki hastamiza Meropenem arti cubicin
tedavisi baslandi. Hastalarimizin 21’i cerrahi islem
gordi. ( 2'si Ray, 4’G parmak ve 1’i dizalti amputasyon
ve derin debridman- drenaj- rezeksiyon). Bunun
disinda gunlik yara bakimiyla beraber seri lokal
debridmanlar yapildi. Ayrica bir hastaya debridman
amaciyla kurtcuk tedavisi uygulandiYara bakimi ve
granllasyon dokusu gelistirmek icin 2 hastaya VAC,
2 hastaya VAC+EGF, 2 hastaya VAC+HBO ve toplam 7
hastamiza greft ve/ veya Flep gevrildi. Sonug: Mevcut
tedavilerle dis merkezlerde diz alti ampitasyon
Onerilen 3 hastadan 1’i 2-3-4 parmak amputasyonu,
Diger 2’si ise hic amputasyon yapilmadan kurtarildi.

Tartigma: Diyabetik ayak enfeksiyonlu pek ¢ok
hastanin multidisipliner yaklasim, iyi bir ayak bakimi
ve alternative tedavi yontemlerinin uygulanmasiyla
amputasyon oranlarini minimalize etmek
mimkindir. Ancak pekgok hastanede multidisipliner
yakalasimdan kaginilmakta ve hastalarin dizenli
takibe gidebilecekleri adresler bulunmadigl igin

ortada kalan hasta grubunu olusturmaktadirlar.
Uygun ve zamaninda midahale sansi bulamadiklari
icin artan amputasyon oranlari ve beraberinde
mortaliteye  varacak  komplikasyonlarla  karsi
karsitya kalinmaktadir. Bu nedenle ilgili derneklerin
acilen ¢6zim arayislari igcinde olmalari gerektigi
kanaatindeyiz

Anahtar Kelimeler :
Alternative yontemler.

Diyabetik Ayak, Ampdtasyon,

PS-09

Diyabetik Ayak infeksiyonu Olgusunda intralezyonel
Epidermal Biiyiime Faktori Kullanimi

Emine Parlak!, Mehmet Parlak!, Nagehan Bilbul
Colak?, Recep Hormova?

1Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Poliklinigi,Erzurum

Amag:

Diabet dilinyada ve Tirkiye’de hizla artmaktadir.
Yetiskin diyabet hasta sayisinin 2030 yilinda 552
milyon olacagl tahmin edilmektedir. Noropati ve
iskemi diyabetik yara olusmasinda baslica sorumlu
iki dnemli faktordir. Diyabetik ayak yarasi hastaligin
en gozle gorilir komplikasyonlarindan biridir. Bu
hastalarin yasamlari boyunca ayak yarasi olasiligi %25
olarak hesaplanmaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi
ve secilmis olgularda epidermal bliyime faktori
(EGF) uygulanmasi yardimci tedavi yontemi olarak
kabul edilmektedir. Diyabetik hastalarin dokularinda
EGF konsantrasyonunun azaldigi gosterilmistir. Bu
eksiklik yara iyilesmesini olumsuz etkilemektedir.
EGF uygulanmasi diyabetik yaralarda kapanma
oranini arttirdigi ve kapanma siresini kisalttgi
calismalarla ortaya konmustur. Kanitlar grantilasyon
doku gelisimini ve yara kapanmasini saglayarak
ampditasyon oranini azalttgini desteklemektedir.
Uygun yara bakimi ile kapanabilecek yaralarda rutin
kullanimi énerilmez.

Yontem: Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi, infeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali
ve Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip poliklinigi ile
birlikte granilasyon ihtiyaci olan diyabetik tanil
olguya geleneksel tedavi ydntemlerine ilaveten
intralezyonel EGF uygulandi.
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Olgu:

40 vyasinda erkek olgu diyabetik ayak tanisi ile
yatirildi.  Degisik kliniklerde antibiyotik tedavisi
uygulanmis. 2 yildir periferik arter hastalgl tanisi
almis. Ortopedi kliniginde bir yil dnce sol ayak 1.ve
5. parmak amputasyonu yapilmis. 17 yildir diyabet
tanisi alan ve insilin kullanan hastada sol ayak
basparmakta akintili yara olusmus. Operasyondan 2
ay sonra sol ayak basparmakta 3x3x2cm olcilerinde
ampltasyon alaninda akintili ilsere infekte lezyon
gozlendi. Hastaya linezolid baslandi. Hastanin
yattigi sirede siki metabolik kontrol, antibiyoterapi,
hiperbarik oksijen tedavisi, yara bakimi uygulandi.
Kan sekeri regllasyonu saglandi, 13 seans
debridman, 20 seans hiperbarik oksijen tedavisi
uygulandi. Yara kiltirinde Enterococ spp. lredi.
Tedaviye devam edildi ve l¢ haftaya tamamlandi.
Bundan sonra epitelizasyon icin hastaya giin asir1 75
ug epidermal blylime faktorl, 5 doz (Heberprot-
P,75mg®) uygulandi. EGF uygulamasindan sonra yara
kapanmasi ve tam epitelizasyon saglandi. Hastanin
yarasi her EGF uygulama sonrasi degerlendirildi,
granilasyon dokusunun arthgi, epitelizasyonun
hizlandig gbzlemlendi. Hasta sifa ile taburcu oldu.

Sonug: Diyabetik ayak infeksiyonu tedavisi gii¢ ve
onemli bir hastaliktir.  Saglik bakim maliyetlerini
arttiri.  Yara  derinligi, infeksiyonun durumu,
yara sliresi, noropati ve iskemi tedavi sonucunu
belirlemede ©6nemli parametrelerdir. Geleneksel
tedavi yontemlerine ilaveten yardimci yontemler
secilmis hastalarda 6nerilmektedir. intralezyonel
uygulanan EGF vyara iyilesme oranini arttirmakta
iyilesme silire ve amplitasyon oranini azaltmaktadir.
Yara olusumundan sonra multidisipliner yaklasim

ile enfeksiyon kontrolii ve yara bakimi birlikte
surdiralmelidir.

PS-10

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda izole Edilen

Mikroorganizmalar ve Antibiyotik Duyarliliklar
Slikran Kdse, Tuba Kis, Bengli Gireniz Tatar

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon

Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, izmir

Amag:
Ayak infeksiyonlari diyabetik hastalarda ©6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik hastalarin

hastaneye basvurularinin en az %20’sinde neden
ayak sorunlaridir.! Alt ekstremite amputasyonlarinin
basta gelen nedeni de diyabetik ayak infeksiyonlaridir
ve bu oran %50-70 arasinda degismektedir.?)
Noropati, periferal arter hastaligi ve ayaga fazla
basing uygulanmasi Glserlere egilim olusturmaktadir.
Tahmini olarak diyabet hastaligi sliresince hastalarin
yaklasik %15-25’i diyabetik ayak Ulseri yasamaktadir.
Kronik yaralarda genis yelpazede mikroorganizma
kolonize olabilmektedir.®) Eger infeksiyon hafif
seyirli ise genellikle etken monobakteriyel iken yakin
zamanda gegirilmis infeksiyon 6ykisi olan hastalarda
etken genellikle polimikrobiyaldir.® Coklu ilag direngli
(MDR) bakteriler, metisilin direncli staphylococcus

aureus (MRSA), genislemis spektrumlu beta
laktamaz (ESBL) Ureten gram negatif bakterilerile
iliskili  komplikasyonlar klinik pratikle 6nemli

sorunlar olusturmaktadir.® Yakin zamanlarda bircok
merkez MDR bakteri, MRSA ve ESBL pozitif bakteri
oranlarinda artis raporlamistir.® Bu ¢calismanin amaci
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklarive Klinik Mikrobiyoloji Kliniginde diyabetik
ayak nedeni ile yatis 6ykisi olan hastalarda direncli
mikroorganizma sikligini aragtirmaktr.

Yontemler:

Bu calismada Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigine 2014-2016 tarihleri arasinda basvuran ve
diyabetik ayak tanisi ile takip edilen 50 hastanin
verileri degerlendirildi. Hastalarin yas, cinsiyet,
hangi tip diyabete sahip olduklar, kan sekeri
dizeyleri, Wagner siniflamasina gore Ulser durumu,
amputasyon o6ykist gibi demografik ve klinik
veriler toplandi. Noropati, vaskilopati, nefropati,
hipertansiyon ve retinopati bulgulari degerlendirildi.

Bakteriyel izolasyon: infekte alandan yara yeri siiriintii
kalturleri alindi. Ulserler steril salin ile debride edildi,
steril kultlir cubuklari ile derin yara kiltlrleri alindi.
Materyaller acilen mikrobiyoloji laboratuvarina
gonderildi. izolatlar standart metodlar ile identifiye
edidi.

Sonuglar:

Hasta verileri:

Calisamaya dahil edilen 50 hastanin ortalama yasl
50.2 yildi. Bu hastalarin 36's1 erkek (%72)ti. Ortalama
diyabetes mellitus siresi 9.8 yildi. Hastalarin 47'si
(%94) tip 2 diyabetes mellitus hastasiydi. Tim
hastalarinsahip oldugu tilserler Wagner siniflamasina
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gore grade 0-4 arasinda olmakla birlikte cogunlugu
Wagner 2 idi. 10 hastada (%20) osteomyelit bulgulari
mevcuttu.

Bakteriyel izolat ve antibiyotik duyarlikhk
duzeyleri: Yara kiltirlerinde toplam 90 aerobik
mikroorganizma izole edildi. En stk %57.7 gram
pozitif, %42.2 gram negatif etkenler izole edildi. En
sik izolen edilen mikroorganizmalar Staphylococcus
spp. , enterococcus spp. ve E.coli idi. izole edilen
enterococcus  suslarinin - %20.2’si  vankomisin
direngliydi. Izole edilen Staphylococcus suslarindan
%36.6's1 MRSA , gram negative baktarilerin de % 42’si
ESBL pozitifti.

Tartigma:

Bu calismanin amaci diyabetik ayak (Ulseri olan
hastalarin  klinik ve mikrobiyolojik bulgularini
arastirmakt. Diyabetik ayak Ulseri olan hastalarin
cogu diger calismalar ile benzer sekilde 40 yasin
Gzerinde erkek hastalardan olusmaktaydi.(7)

Gadepelli ve arkadaslarinin yaptigi arasirmada en sik
etken gram negatif bakteriler olarak saptanmasinin
tersine bizim ¢alismamizda gram pozitif etkenler en
sik izole edilen etkenlerdi.(6) Calismalarin ¢ogunda
oldugu gibi bizim calismamizda da en sik etken
Staphylococcus spp. olarak saptandi. (9)

Direngli mikroorganizmalar ile infekte hasta
sikhgr benzer calismalara kiyasla daha az siklkta
bildirilmistir.
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iki Ampiitasyon Gereken Diyabetik Ayakl Bir Olgu
Sunumu

Nagehan Bulbul Colak!, Emine Parlak!, Mehmet
Parlak?, Recep Hormova?

1Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Sualt Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Poliklinigi, Erzurum

AMAC

Diyabetes mellitus (DM) tim diinyada oldugu gibi
Ulkemizde de 6nemli bir sorundur ve goriilme sikligi
artmaktadir. Diyabet prevalansinin artisina paralel
diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE) gorilme sikligi da
artmaktadir. Diyabetik hastalarin yasamlari boyunca
%12-25 arasinda DAE gelisme riski vardir. Diyabetik
noropati ile anjiopati, DAE gelisiminde rol alan en
onemli iki faktordir. Klinigimizde diyabetik ayak tanisi
ile izlenen ve klinik seyri sirasinda iki kez ampitasyon
yapilan bir olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Yetmis iki yasinda erkek hasta sag ayakta olusan
yaralar nedeni ile klinigimize basvurdu. Hasta
yarasinin 5 ay once sag ayak basparmaginda DAE
nedeniyle yapilan ampitasyondan sonra basladigini
belirtti. 5 aydir agrisiz, akintili, pis kokulu ve renk
degisikligi olan lezyonun gapinin blyidigi 6grenildi.
Bu operasyandon sonra llser 4.ve 5.parmaga dogru
ilerlemis. Hasta cesitli saghk kuruluslari tarafindan
verilenantibiyoterapilerdenfaydagdérmediginibelirtti.
Hastanin 6zge¢cmisinde yaklasik 15 yildir diabet tanisi
olup bu neden ile insilin tedavisi kullanmaktadir.
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve kronik
bobrek yetmezligi oykisli de mevcuttur. Yapilan
sistemik muayenesi normal idi. Hastanin yatisinda
tam kan sayiminda |6kositozu (beyaz kire 13000/
mm?3) mevcuttu.  Sedimentasyonu 120mm/saat,
C-reaktif protein (CRP):122mg/L (N:0-5) ve HbAilc
10.2 saptandi. Siddetli infeksiyonu olan hastanin
tedavisi daptomisin ve piperasilin-tazobaktam
olarak dlzenlendi. Hastadan doku biyopsisinin
bakteriyolojik kiltirl yapildi. Doku kiltirinde
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metisiline duyarli Staphylococcus aureus ve Klebsiella
pneumoniae (iremesi olan hastanin tedavisine
devam edildi. Hastanin debridman gerekliligi ve
glnlik pansumanlari hastanemiz hiperbarik bolim
ve ortopedi tarafindan da degerlendirildi. Hastaya
yapilan dopler ultrasonografi sonucunda periferik
arter hastaligl, elektromiyografi sonucunda agir
sensorimotor polindropatisaptandi. Hastaninlezyonu
4.ve 5. parmak metatarsofalengeal eklem hizasindan
amplte edilmistir. Hastanin takiplerinde diyet uyumu
olmamasi, kan sekerlerinin yiksek seyretmesine
bagh olarak ampitasyon yapilan bdlgede de nekroz
gelismesi Uzerine hastanemiz Ortopedi Bolimiine
tekrar konsiilte edildi. Multidisipliner yaklasima
ragmen lezyonun ilerleme gdstermesi lizerine tarsal
kemikler hizasindan ampitasyon karari alinmistir.

TARTISMA

DAE diyabetinenciddi,enkorkulankomplikasyonudur.
Morbidite artisina, yasam kalitesinde azalmaya, uzun
hastane kalis slirelerine, yiiksek tedavi maliyetlerine
ve yiksek oranda alt ekstremite amputasyonuna yol
acmaktadir. Diyabetik ayak Ulserleri multidisipliner
yaklasim ile degerlendirilmelidir. Tedavinin her

asamasinda dizenli takip ve kontrol yapilmalidir.
Diyabetik hastalarin ve 6zellikle ayak Ulseri gelisen
hastalarin ve yakinlarinin egitimi, yara gelisiminin
Onlenmesi ve mevcut yaranin iyilesmesinde g¢ok
onemlidir.

PS-12

Diabetik Polindropatiye Sekonder Gelisen Diabetik
Ayak infeksiyonlu Olgu

Nagehan Bilbil Colak!, Emine Parlak!, Mehmet
Parlak®, Recep Hormova?

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Poliklinigi, Erzurum

Amag

Diabetes mellitus (DM), gorilmesikligive morbiditeler
nedeniyle ¢cok dnemli bir saghk sorunudur. Diyabetik
ayak enfeksiyonlari (DAE) en ¢ok hastanede kalisa
neden olan komplikasyonudur. Diabetik ayak ve yara
infeksiyonlari ayak bakimi ve kan sekeri regililasyonu
ile 6nlenebilmektedir. Diabetik ayak (Ulserlerinin
olusmasinda esas sorumlu duyusal, motor ve
otonomik noropatidir. Diabetik periferik noropati
diabetin en sik goriilen komplikasyonudur. Aclik glikoz
diizeyi noropatiyi belirleyen en onemli faktordir.
Diabetik hastalarin %55-70’inde periferik noropati
mevcuttur. Tani aninda hastalarin %10°da varken, 20
yil sonra yarisinda néropati tespit edilmistir. Diabetik
ayak Ulserli hastalarin da yaklasik %90’inda néropati
vardir. Bu yazida erken diabet yasina ragmen gelisen
diabetik polinéropatiye sekonder diabetik ayak dlserli
olgu irdelenmistir.

Olgu Sunumu

Kirk G¢ yasinda erkek hasta sol ayak sirtinda 10 giin
once baslayan soyulma, kizariklik olmasi Uzerine
Enfeksiyon hastaliklari klinigine basvurdu. Hastanin
oykisinden 2 yil 6nce sag ayak tabaninda yara
gelismesi Uzerine basvurdugu hastanede diyabet
tanisi aldig1 ve instlin tedavisi baslandigi 6grenildi.
Hasta tarafimiza basvurduguna vital bulgulari normal
sinirlarda, genel durumu iyi, oryante-koopere,
ekstremite disindaki diger sistem bulgulari olagan idi.
Hastanin sol ayak dorsal yiizde tibial boélgeye uzanan
hiperemi ve soyulma, sol ayak 2. parmakta ekimotik
gorlinim ve sag ayak tabaninda 2x3 cmlik derin
kurutlu lezyon mevcut idi. Hastanin ilk bagvurusunda
yapilan laboratuvar tetkiklerinde I6kosit 9000/
mm?3, C-reaktif protein 76mg/L, sedimentasyon
61mm/saat, kreatinin 1mg/dl, HbAlc % 9.1 olarak
Olclldl. Hastadan yara kiltirt alndi. Tedavisi
daptomisin olarak diizenlendi. Hasta Sualti Hekimligi
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boélimine Hiperbarik Oksien Tedavisi (HBOT) igin
danisildi. HBOT programina alindi. Hastanin bakilan
doppler ultasonografi sonucunda periferik arter
hastaligi bulunmadi. Hastanin elektromyografisinde
polindropati tespit edildi. Hastanin alinan vyara
kdltiri sonucunda herhangi bir etken {remesi
olmadi. Hastanin takiplerinde genel durumu iyi, kan
testlerinde akut faz reaktanlari dizeldi. Hastanin
tedavisi multidisipliner olarak devam etmektedir.
Olgumuzda da diabetin siiresi erken olmasina ragmen
gelisen polindropati glisemik kontroliin yetersizligine
baglanmistir. Diger yandan olgumuzda, DM'un
diger komplikasyonlarinin (nefropati, retinopati,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, vs) olmamasi
tarafimizca ylzgildurtcudir.

TARTISMA

Diyabetiknoropati,hastalarinyiikseksaglikgiderlerine
eslik eden sik ve rahatsiz edici bir morbiditedir. Hem
somatik hem de otonom sinir sistemi etkilenir. En sik
kronik sensorimotor distal simetrik polinéropati ve
otonom noropati gelisir. Diyabet siresi ve glisemik
kontrolun derecesi insidans ve ciddiyetini etkileyen
en oOnemli faktorlerdir. Bu hastalarda kan seker
diizeyleri titizlikle takip edilmeli, beslenme aliskanhgi
ve yasam sekli dizenlenmelidir.

PS-13

Kontrolsiiz Diyabetes Mellitusun Yol Actigi Kronik
Osteomyelit ve Amputasyon Oranlari

Simge Fidan Sari, Vuslat Ecem Giines, Sila Akhan, Glr
Akanse

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi infeskiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji AD

AMAC

Diyabetik hastalarin yasamlari boyunca %12- 25
arasinda diyabetik ayak Ulseri gelisme riski vardir.
Non-travmatik amputasyonlarin en sik nedeni
diyabetik ayak dUlserleridir. Bu g¢alismanin amaci,
diyabetik ayak tanisi ile hastaneye basvuran
hastalarda uygulanan amputasyon oranini ve
amputasyon uygulanan hastalarda en sik gorilen risk
faktorlerini belirlemektir.

YONTEMLER

Calismaya Ocak-Aralik 2015 arasinda Kocaeli
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklari poliklinigine diyabetik ayak enfeksiyonu
tanisiyla basvuran 25 hasta galismaya dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, diyabetik komorbiditeleri,
enfeksiyon varhgi, yara kiltlriinde (ireme olmasi,
Iokositoz varligl, uygulanan tedavi metodu ve
kullanilan antibiyoterapi parametreleri kaydedildi.
Yatan hastalardan antibiyoterapi baslamadan 6nce
derin doku kultlrleri alindi. Osteomyelit taramasi
icin gorlintileme yontemi olarak direk grafi, MR ve
sintigrafi metotlari kullanildi. Ampitasyon karari;
ortopedi ve travmatoloji, kalp ve damar cerrahisi
bolimi, plastik ve rekonstruktif cerrahi bolimu ile
birlikte konsiiltasyonlarla degerlendirilerek verildi.

SONUCLAR

Hastalarin yas ortalamasi 63,75 idi. 21 hasta erkek,
4 hasta kadindi. Tim hastalar tip 2 diyabetes
mellitus taniliydi ve seker regilasyonu icin 4 hasta
sadece oral antidiyabetik(OAD) kullanirken, 17 hasta
sadece insiilin, 2 hasta instilin ve OAD kullaniyordu.
Hastalardan alinan yara kiltiirlerinden 18 hastada
Ureme saptanirken, 6 hastanin yara kultlrinde
Ureme olmadi. 20 hastada osteomyelit saptanirken
3 hastada osteomyelit lehine bulgu saptanmadi.
Hastalarin takibinde 24 hastanin 8'ine amputasyon
yapildi. 16 hastaya debritman, pansuman ve
antibiyoterapi tedavisi verildi. 16 hastadan 5’ine
amputasyon onerildi fakat 4 hasta amputasyon kabul
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etmedi. 1 hasta tedavi red imzalayarak taburcu oldu.
Amputasyon orani %33 bulundu. Hastalarin diyabetik
ayak (Ulserleri, yaranin derinligine goére Wagner-
Meggit siniflamasina gore siniflandirildi. Ampdtasyon
yapilan hastalarda, en sik evre 4 yara goruldu.

TARTISMA

Diyabetik enfeksiyonlar multidisipliner  yaklasim
gerektiren ciddi enfeksiyonlardir. Tim diyabetik
llserler ve cilt sorunlarinin amputasyon veya hayati
tehdit edecek kadar ciddi soruna yol acabilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle tim diyabetik ayak
sorunlarina hizli, multidisipliner ve agresif bir
sekilde muidahale etmeliyiz. Bugiin icin olusan
komplikasyonlarin  hizh  ve etkili tedavisinden
daha o©nemlisi bu komplikasyonlarin olusumunu
onlemektir. Bu nedenle koruyucu diyabetik ayak
bakimi’'na ve seker regiildsyonuna énem vermeli ve
Ulke ¢apinda yayginlastiriimahdir.

PS-14
Diyabetik Ayak Yarasi Olan ve Steril Balik
Kollajeninin Kullanildigi Bir Olgu

Arzu Tigh?, Arzu Sert?

!Isparta Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari
’|sparta Devlet Hastanesi Diyabet Hemsireligi

Diabetes Mellitus (DM) eslik eden komplikasyonlar
nedeniyle morbidite ve mortalitesi yiksek, kronik
bir hastaliktir. Ayrica saglk harcamalarindaki payi
onemsenemeyecek kadar fazladir. Diyabetik ayak
Ulserlerinin  tedavisinde geleneksel ydntemler
yetersiz kalabilmekte veya yaranin kapanma siresi
uzayabilmektedir. Bu nedenle vyara iyilesmesini
hizlandiracak  tedavi yontemlerine gereksinim
duyulmaktadir. Hiicresel matriks proteiniolan kollajen
yara vyataginda doku olusumunu kolaylastirarak
yara iyilesmesine yardimci olmaktadir. Bu sunumda
steril balik kollajeni kullanilarak yara kapanmasi
hizlandirilan diyabetik bir olgu incelenecektir. 56
yasinda erkek olgu Eylil 2015’ te sol omuzda siddetli
agri, kolda his kaybi ve sag ayak isaret parmaginda
yara yakinmasi ile Enfeksiyon Hastaliklari poliklinigine
basvurmasi lizerine degerlendirilerek, servise kabul
edildi. Anamnezinden 7 yil 6nce Tip 2 DM tanisi aldigl
ve baslanan oral antidiyabetik tedaviyi sirdirmedigi
ogrenildi. 10 yildir kronik periferik arter hastalig
ve buna bagl olarak 7 yil 6nce sag ayak basparmak

ampditasyon Oykisl mevcuttu. Fizik bakisinda; sag
ayak 2,parmakta lilser saptandi. PEDIS siniflamasina
gore Doku beslenmesi:2, Yayginlik:2, Enfeksiyon:2
, Duyu:2 seklinde skorlandi. insiilin tedavisi ile
normoglisemi saglandi. Sol omuzdaki agrisinin septik
artrite bagh oldugu belirlenerek drenaj uygulandi.
Alinan materyalde ARB negatif saptandi. Yara strtnti
kiltird ve hemokiltirde Greme olmadi. Hem omuz
hem de ayaga glinlik pansuman yapildi. Yatisinin 15.
glnidnde CRP degeri disen ve enfeksiyonu kontrol
altina alinan hastanin ayagina 5 giinde bir kere olmak
Uzere toplam alt1 kez steril balik kollajeni uygulandi.
Pansumandan o6nce nekrotik dokularin giderilmesi
icin yara debride edilerek serum fizyolojik (SF)
ile yikandi. Nemli yara ortamina steril kosullarda
5*5 ,yara boyurundan genis ebatta steril kollajen
stingeri uygulanarak {zeri kapatildi. Ulserin 45 giin
sonra tamamen kapandigl gézlemlendi. Hasta oral
antibiyotik tedavisi ile taburcu edildi. Olgumuzda
kullanilan kolajen materyal; steril, esnek, yumusak,
ufalanmayan, kendi agirliginin 40-50 katina kadar
emici Ozellikte slinger yapidadir. Doku gelisimi ve
vaskiiler biylme icin matriks temini, fibronektin
iliskili hiicre baglanmasini tesvik etmesi, monositleri
bolgeye cekerek otolitik debridmana yardimci olmasi,
doku bitlnliginit artiran fibril olusumunu artirici
etkileri yara iyilesmesini kolaylastirici mekanizmalari
arasindadir. Olgumuzdan edindigimiz gozlemler
balik kolajeninin diyabetik ayak yaralarisi olan
secilmis olgularda yara iyilesmesi ve kapanmasinin
hizlandiriimasiicin kullanilabilecegini distiniilmstar.

PS-15

Diyabetik Ayak Tanisiya Takip Edilen Hastalarin
Amputasyona Gidis ve lyilesmelerine Kullanilan
Tedavi Yontemleri ve Klinik OZelliklerinin Etkisinin
Arastirilmasi

Semiha Solak Grassie!, Funda Gozutok?,
Coskun?, Seving Dural?, S.Deniz Atakent?

Belgin

ildinm Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim
Arastirma Hastanesi Klinik  Mikrobiyoloji ve
Enfeksiyon Hastaliklari Klinigi, ANKARA

Amag

Diyabetik ayak; tedavisi ancak multidisipliner
yaklasimla yapilabilen olduk¢a komplike bir hastaliktir.
Cok sayida yardimci tedavi ve ana tedavi bu hastalig
takip ederken hastalara uygulanmaktadir. Hastalarin

-149 -



IV. ULUSAL DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI SIMPOZYUMU

tedaviye cevabi degisken olup amputasyonu ancak
zorunlu durumlarda yapma ve ayagl olabildigince
koruma  vyaklasimlarinin  gerekliligi  nedeniyle
klinik uygulamada pek cok tedavi yontemi birlikte
kullanilmak durumunda kalinmaktadir. Biz bu
¢alismada uygulanmis olan tedavi yaklasimlarinin
ve hastalarimizin klinik 6zelliklerinin hastalarin
tedavi basarisina ve amputasyona gidisine etkisini
arastirmay1 amagladik.

Yontemler

2012 Ocak ayindan Mart 2016 tarihine kadar
klinigimizde yatarak tedavi géren hastalarin tamami
incelendi. Hastalarin klinik 6zellikleri (osteomyelit
varligi, damar problemi, konjenstif kalp yetmezligi
(KKY), nefropati, retinopati varligi), atak sayisi ve
PEDIS siniflamasina gore durumlari, uygulanan
antibiyotik tedavileri ve tedavi degisimleri, uygulanan
cerrahi tedavileri (amputasyon, kemik rezeksiyonu,
yumusak doku debritmani) ve yardimci tedavileri
(hiperbarik oksijen uygulanmasi, lokal oksijen
uygulanmasi, epidermal blylime faktéri (EBF) ve
vakum yardimh kapama (VYK) uygulanmasi) kayit
altina alindi. Hastalarin klinik cevaplari yanitsiz (yara
kapanmasi<%50), kismi (%75>yara kapanmasi >%50)
, tama yakin (yara kapanmasi >%75) ve tam (yara
dokusutamaminin kapanmasi) seklinde siniflandirildi.
Amputasyona giden hastalar kayit altina alindu.
Hastalarin amputasyona gidisleri ve tedaviye yanit
durumlarina klinik durum ve tedavi uygulamalarinin
etkisi multivariyet analizle arastirildi.

Sonuglar

Toplam 90 hasta ¢alismaya dahil edildi. Ortalama yas
60.5(28-90) idi. 55 (%61.1) hastanin ilk diyabetik
ayak atagiydi. 71 (%78.9) hastada osteomyelit direk
grafi yada MRl ile tespit edilmisti. 37(%41.1) hastada
dopler yada BT anjio ile tespit edilen damar patolojisi
mevcuttu. Hastalarin %36.7’sinde nefropati, %17.8
‘inde retinopati, %21.1’inde KKY mevcuttu. Hastalarin
26 (%28.9)'sinda tedavi degisikligi yapilmist
bunlarin 11 (%12.2)’si lreyen mikroorganizma
direngli oldugu icin 15 (% 16.7)’i klinik basarisizlik
nedeniyle yapilmist. 15 (%16.7) hastaya amputasyon
uygulanmisti. Bu hastalarin 2’sinde ayak bilekten

ampute edilmisti. Digerlerine parmak amputasyonu
uygulanmisti.Yardimci tedavilerden en sik hiperbarik
oksijen tedavisi (%20) uygulanmisti. Epidermal
bliyime faktori uygulanan 13 hastanin 6’sinda
uygulama amputasyon sonrasinda yapimisti. 18
(%20) hastada taburcu olurken tam yara kapanmasi
gerceklesmisti.

Yapilan istatistiki analiz sonucunda hastalarda yapilan
baslangic antibiyotik tedavisi degisikliginin ve tedavi
degisikliginin sebebinin (p 0.1, 0.2), osteomyelit ve
dopler ve/veya BT anjio ile tespit edilen arteryel veya
venodz patoloji varliginin (p 0.3, 0.5) amputasyona
gidise etkisi olmamistir. Atak sayisi, amputasyon
oykusi ve PEDIS sinifi (p 0.5, 0.3, 0.2) da amputasyona
gidisle iliskilendirilememistir. Retinopati, nefropati,
KKY (p 0.001, 0.04, 0.05) varligi ile amputasyonun
iliskili oldugu tespit edilmistir. Yardimci tedavilerden
Epidermal Bilylme faktorli uygulanmasi (p 0.02)
ile iyilesme dereceleri iligkili bulunmustur. Diger
yardimci tedavilerin iyilesme dereceleri ile iliskisi
bulunmamistr.

Tartisma

Calismamizda hastalarimizin amputasyona gidisini
belirleyen en 6nemli faktorlerin retinopati, nefropati,
KKY gibi ayni zamanda hastanin genel durumuna da
olumsuz katkilari olan ileri donem komplikasyonlar
oldugu anlasiimistir. Daha 6nceki gesitli calismalarda
belirtilen osteomyelit varligi, atak sayisi, dnceden
amputasyon vyapilmis  olmasi, klinik  siddeti
belirleyen PEDIS siniflamasi ve antibiyotik degisiklik
ihtiyaci amputasyona gidisle iliskilendirilmemistir.
Bu durumun amputasyon kararinin olabildikce
geciktirilmesi, hastalarin debritman ve yardimci
tedaviler ile ekstremite ve parmaklarinin korunmasi
konusuna o©zen gosterilmesi ile iliskili oldugu
disinilmektedir. Hastalarin iyilesme dereceleri ile
Epidermal Blylime Faktorli uygulamasi istatistiki
olarak anlamli bir sekilde iligkili bulunmustur. Kismi
kemik rezeksiyonlari ve yumusak doku debritmanlari,
parmak amputasonlari gibi doku kaybi ile sonlanan
durumlarda iyilesmeye katkisinin  bulundugu
bilinmektedir. Bizim EBF uygulanan hastalarimizin
%46’sinda parmak  amputasyonundan  sonra
uygulama yapilmisti.

Tablo1 Hastalara uygulanan yardimecr | Tablo 2 Tedaviye klinik yanit durumlari | Tablo3 Amputasyona gidis ile klinik
tedaviler N(%) durum ve tedavi arasindaki iliski
N(%) Haliyle 15(%16.1) F p
Hiperbarik 18(%20) Kismi yanit 10(%11.1) Retinopati 11344 0.001
oksijen Tama yakin 47 (%52.2) Nefropati 4329 0.04
Lokal oksijen 1(%1.1) Tam yanit 18 (%20) KKY 3939 0.05
VYK 7 (%7.8)
EBF 13(%14.4)
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PS-16

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlu Hastalarda Osteomyelit
Tani Kriterlerinin Degerlendirilmesi

Stikran Kose, ilkay Akbulut , Bengii Gireniz Tatar, ilker
Odemis, Rifat Somay

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, izmir

AMAC-GIRIS:

Diyabetik hastalarin en ciddi komplikasyonlarindan
birisi  diyabetik ayak enfeksiyonlaridir.  Bu
enfeksiyonlar diyabetik hastalarin hayat kalitesinin
bozulmasina, yliksek tedavi maliyetlerine ve daha
Onemlisi ekstremitelerinin kaybina neden olur.
Diyabetik ayak izlem ve tedavisi icin multidisipliner
yaklasim gereklidir. Bu hastalarda cerrahi debridman
gerekebilmektedir. Bu agidan ostemyelit ayirici tanisi
son derece onemlidir.

YONTEM:

Diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle takip edilen
30 hasta degerlendirildi. Hastalar osteomyelit
tanisi icin kemik biyopsisi yoklugunda osteomyelit
tanisini  destekleyen klinik faktorler acisindan
degerlendirildi. Bu kriterleri saglayan (bir veya daha
fazla) hastalarda goriintiileme ve operasyon sonrasi
patoloji yontemleriyle , osteomyelit tanisi teyit edildi.
Kemik biyopsisi yoklugunda osteomyelit tanisini
destekleyen kriterler;*1

- Gozle gorulebilir kemik varhgi
- Ulser boyutunun 2 cm2 den daha genis olmasi
- Ulser varhginin 2 haftadan daha uzun olmasi

- Eritrosit sedimentasyon hizinin >70 mm/h olmasi

BULGULAR:

Bucalismadadiyabetikayakenfeksiyonutanisiylatakip
edilen 30 hastanin osteomyelit tanisini destekleyen
kriterleri degerlendirilmis. Hastalarin gorintiileme
(mr, direkt grafi) yontemleriyle osteomyelit tanilari
desteklenmistir. Osteomyelit tanisini destekleyen
kriter sayisi artikca osteomyelit tani olasiligl anlaml
olarak artmistir (p:0.003). Cut off degerin 2 kriter
pozitifligiyle oldugu belirlenmistir(p:0.00001)

1 kriteri saglayan 3 hastanin 1’'inde goriintiileme
yontemleriyle osteomyelit saptanmis (%33)

2 kriteri saglayan 6 hastanin 5’inde goriintileme

yontemleriyle osteomyelit saptanmis (%83)

3 kriteri saglayan 14 hastanin 13’lGnde gorintileme
yontemleriyle osteomyelit saptanmis (%92)

4 kriteri saglayan 7 hastanin 7’sinde goruntileme
yontemleriyle osteomyelit saptanmis (%100).

SONUC:

Diyabetik ayak hastalarinin dogru klinik tarafindan
yatirilmasi ve uygun tedavinin erken ddnemde
yapilmasinin ne kadar o6nemli oldugu, tedavi
maliyetlerini azalthgl bilinmekteydi. .Bu calisma
sonucuna gore altin standart olan kemik biyopsisi
yoklugunda osteomyelit tani kriterlerini saglayan
hastalarin gorintileme islemlerine basvurmadan
osteomyelit tanisi alabilecekleri ve ampirik tedaviye
karar vermenin kolaylasacagl ortaya konmustur.
Bu konuda yeni ve yaratici igerikli daha kapsamli
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

1*Erythrocyte sedimentation rate and C-reactive
protein to monitor treatment outcomes in diabetic
foot osteomyelitis. Int Wound J. 2016 Mar 8.

PS-17

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari; Demografik
Ozellikler, Bakteriyoloji, Antibiyotik Etkinligi ve
Cerrahi Yaklagim

Siikran Kose, ilkay Akbulut, Bengii Gireniz Tatar, ilker
Odemis

Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari Anabilim Dali, iZMIR

Amag:

Bu calismada Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi
(TEAH) ’‘nde diyabetik ayak (DA) enfeksiyonu ile
izlenen hastalarda kullanilmasi planlanan takip
ve tedavi formunun gelistiriimesi, hastalarinin
demografik o6zelliklerinin belirlenmesi, enfeksiyon
etkenlerin dagilimi ve antibiyotik duyarhliklarinin
incelenmesi amaclanmistr.

Materyal / metod:

Ocak 2014-Ocak 2016 arasinda izmir Tepecik Egitim
ve Arastirma Hastanesinde servisimizde yatarak
tedavi goren diabetik ayak hastalarinin retrospektif
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veri tarama yontemiyle verilerine ulasiimistir.
Diabetik ayak derin doku o6rneklerinden izole edilen
suslarin  antibiyotik duyarhliklari geriye dénuk
olarak degerlendirilmistir. Suslarin identifikasyonu
otomatize bakteri tanimlama sistemi Vitek-2
(BioMerieux, Fransa) ile, antibiyotik duyarliliklar
E-test (AB Biodisk, Sonla, isveg) ve Kirby-Bauerdisk
diffizyon yontemi kullanilarak, duyarlihk sonuglari
ise Clinical and Laboratory Standarts Institute (CLSI)
kriterleri esas alinarak belirlenmistir.

Bulgular:

Calismaya 78’i erkek olmak {izere toplam 124
hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 60 = 1.14
yil olarak bulundu. Yizyirmidort hastanin 2 tanesi
tip 1 diyabetik, 122 tanesi tip 2 diyabetik olarak
tespit edildi. Ortalama diyabet siresi 16+7,4 yil
olarak bulundu. Calismaya alinan 124 hastanin 74
tanesinde (%59,61) ortopedi tarafindan cerrahi
midahaleye gerek gorilmedi. Elli hastaya (%40,3)
cerrahi uygulandi. Cerrahi uygulanan 50 hastanin 34
(% 68 )’inde amputasyon, 16 (%32)’sinda debridman
uygulandi. Amputasyon uygulanan 34 hastanin 21
(%61.7) tanesine diz altt amputasyon, dokuz (%26,4)
tanesine parmak amputasyonu, dort (%11,1) hastaya
tarsometatarsal amputasyon uygulandi. Higbir
hastaya diz (istii amputasyon uygulanmadi. iki hasta
amputasyon sonrasi kardiyak komplikasyan nedeni
ile kaybedildi. (en az 2 komorbid hastalik oykisii, ASA
3 anastezi riski) Calismaya alinan 124 hastadan
toplam 145 patojen izole edildi. Onsekiz hastanin
derin doku kiltiriinde Ureme olmadi. otuzdokuz
hastada polimikrobiyal treme oldu. Elde edilen
izolatlarin 79 tanesi (%55,5) gram negatif bakteri, 66
tanesi (%45,5) gram pozitif bakteri idi. Streptokok
suslarinda direng problemi goriilmezken, stafilokok
suslarindaki toplam metisilin direncinin %44 oldugu
goruldi. Gram negatif suslarda ampisilin/sulbaktam
direncinin %68.6, levofloksasin direncinin %62,
seftazidim direncinin %29.3, piperasilin/tazobaktam
direncinin %12.4, imipenem direncinin %6.8 ve
meropenem direncinin %3.4 oldugu saptanmistir.

TARTISMA /YORUM:

Bu verilere gore orta ve yilksek siddetteki
enfeksiyonlarda  ampirik  tedavide ampisilin/
sulbaktam ve kinolon tedavisinin Onerilmemesi
gerektigi dlstnildi. Bu enfeksiyonlarin ampirik
tedavisinde en uygun tedavinin karbepenemler ve
pip/tazobaktam oldugu goruldi. Calisma sonuglarina
gore, yakin zamanda antibiyotik kullanma o6ykisu
olmayan, hafif enfeksiyonlu hastalarda gram pozitif

koklari kapsamak yeterli iken, antibiyotik kullanma
ve hastaneye yatis 6ykiisi olan hastalarda daha
genis spektrumlu antibiyotiklerin secilmesi gerektigi
gorlldii. Hastaneye vyatis, antibiyotik kullanma
oykisi olan hastalarda P. aeruginosa, A. baumanni,
Klebsiella spp ve diger enterobakterileri ve anaerobik
mikroorganizmalari kapsayacak bir ampirik tedavinin
baslanmasi ve giderek artan GSBL direncinin de
dikkate alinmasi gerektigi anlasild.

PS-18

Klinigimizde Diyabetik Ayak Tanisiyla Takip Ettigimiz
Hastalarin Klinik Ozellikleri

Semiha Solak Grassie?, Seving Dural?, Funda Goziitok?,
Belgin Coskun?, S.Deniz Atakent?!

ildirim Beyazit Universitesi Yenimahalle E§itim Arastirma
Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklari
Klinigi, ANKARA

Amag

Diyabetik ayak tim dinyada gittikge aratan klinik
dneme sahip bir hastaliktir. Ulkemizde gerek hasta
sayisl, gerekse hastalara yaklasim ve izlem konusunda
halen oldukga problemli bir hastaliktir. Hastaneden
hastaneye degisen bir izlem stratejisi ve uygulama
ile karsilasiilmaktadir. Biz bu ¢alismada klinigimizde
takipetmis oldugumuz hastalarimizin  klinik ve
demografik verilerini derlemeyi ve bu hasta gurubu
ile ilgili deneyimlerimizi aktarmayi amagladik.

Yontemler

Hastanemizde Ocak 2012- Mart 2016 tarihleri
arasinda diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi ile
klinigimizde yatarak takipedilmis olan hastalarin
tamami calismaya dahiledildi. Tim hastalarin
demografik ozellikleri, klinik ozellikleri, kiltr
sonuglari, radyolojik 6zellikleri, komplikasyonlari kayit
altina alindi. Hastalarda osteomyelit mevcudiyetini
ongorebilecek demografik, klinik ve laboratuar
ozellikler arastirildi.

Sonuglar

Diyabetik ayak enfeksiyonuile klinigimizde takipedilen
%71.1 i erkek toplam 90 hasta calismamiza dabhil
edildi. Ortalama yas 60.5 (28-90) idi. Hastarin 52
(%57.8)’si 60 yas Uzeri idi. Ayakta en sik bas parmak
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(%37.8) etkilenirken ikinci siklikla %32.2 oraninda
ayakta birden fazla bolge etkilenmisti. 55 (%61.1)
hastailk kez diyabetik atak problemiile karsilasiyordu.
Hastalarin 71 (%78.9)'inde osteomyelit mevcuttu.
45 (%50) hastada lokositoz, 83 (%92.3) hastada CRP
yiksekligi mevcuttu. 52 (%57.8) hasta basvurmadan
once antibiyotik kullanmisti. Alinan derin doku
kiltlrlerinde en sik gram negatif mikroorganizmalar
izole edilirken hastalarin 30 (%33.3)’'unda etken
Uretilememis yada kiltir alinamamisti. Hastalarin 15
(%16.7)’i amputasyona gitmisti. 33 (%36.7) hastada
nefropati komplikasyonu gelismisti. Yapilan istatistiki
analiz sonucunda hastalarda osteomyelit tespit
edilmesinin sikayetlerinin baslama siiresi ve nefropati
mevcudiyeti ile iliskili oldugu (p 0.025, 0.007)
anlasilmistir. Nefropati mevcudiyeti ise retinopati,
KKY mevcudiyeti, amputasyon oykisii ve atak sayisi
ile iliskili( p 0.0, 0.03, 0.003, 0.002) bulunmustur.

Yas, cins, ve dopler ve/veya BT anjio ile tespit edilen
damar problemi ile iliskisi bulunmamistir.

Tartisma

Hastalarimizdan 60 vyas alti olanlar hi¢c de
azimsanmayacak orandadir. Bu durum hastalarin
hayatlarinin devaminda yeniden diyabetik ayak
problemi ile karsilasma olasihgini artiran bir
durumdur. Hastalarimizin ¢ogunda osteomyelit
eslik  etmektedir. Cogunlukla gram negatif
mikroorganizmalar etken olarak saptanmistir. %13
hastada birden cok bakteri izole edilmistir. Etken
olarak gram negatif bakterilerin ¢ogunlukta tespit
edilmesi Ulkemizde vyapilan diger c¢alismalarla
uyumludur. Hastalarda sikayetlerin baslangicindan
beri gecen siire ve diger komplikasyonlarin
mevcudiyeti osteomyelit gelismesi ile iliskili
bulunmustur.

Tablo1 PEDIS Tablo 2 Hastalarin bazi klinik Tablo3 Alinan derin doku kiiltiirinde
siniflamasina gére ozellikleri iireyen bakteriler
hastalarin dagilim N% N%
Osteomyelit 71(%78.9) Gram negatif 31%31.4
N% Amputasyon 27(%30) Gram Pozitif 15 %16.7
2(Hafif) | 15 (%16.7) Oykiisii Polimikrobiyal
3(Orta) | 57 (%63.3) Arteryal stenoz 37 (%41.1) Gram negatif 3%3.3
4(Ciddi) | 18 (%20) Amputasyon 15(%16.7) Gram pozitif 2%2.2
Nefropati 33(%36.7) ikisi Birlikte 8%8.9
Retinopati 16(%17.8)
KKY 19(%21.1) Candida Sp 1%1.1
PS-19 Olgu

Podolojik Tedavi Yéntemleriyle Wagner Evre 1-2
Ulserasyonlarinin Sagaltimi

*Feyzanur Acar, ** Nazif Bagriacik

*Prof. Dr. Nazif Badriagik Ozel Diyabet Hastanesi, istanbul,
Podolog

“Prof. Dr. Nazif Bagriacik Ozel Diyabet Hastanesi, istanbul,
Dahiliye Hekimi

Amag
Diyabetik ayak, diyabetin onlenebilir
komplikasyonlarindandir. Yapilan arastirmalar

diyabet hastalarinin %25’inde diyabete bagl ayak
yarasl ve alt ekstremite amputasyonu riski oldugunu
belirtmektedir. Bu c¢alismada, diyabetik ayak
Ulserasyonlarinda podolojik tedavi yontemlerinin
iyilesmeye katkisinin tartisiimasi amaclanmistir.

Hastanin yarasi, kallus dokusundan ayrilmis canli
granile doku gorilene kadar temizlendi. Yara bakim
Urlnleriyle 3 glin araliklarla pansumani tekrarlandi.
Hastaya Pedogram analizi yapilarak plantar basing
noktalari belirlenip vyara (stinde off-loading
saglayacak tabanlk tasarlandi.

Sonuglar

Regiile edilemeyen 16 yillik son HbAlc 12,6 olan
tip 2 diyabetli kadin hastanin ayak muayenesinde;
dorsalis pedis ve tibialis posterior atimlari palpable
olmadigidan el doppleriyle inceleme yapildi, nabizlar
filiform, cilt kuru, cilt rengi soluk, cilt 1sisi her iki ayakta
27,3-28,4°C olcUlmuistlr. Yapilan Biothesiometer
vibrasyon  testinde derin duyuda azalma,
monoflement testindeyse hipoestezi saptandi. Sol
ayak 1. Falanks altinda boyutlari 2,6cm eninde 3,7cm
boyunda ve 1,6cm kalinhiginda olan Ulserayon, frez
uglariyla kallusdan ayrilarak yaranin 0,8cm eninde
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1,3cm boyunda 1,1cm derinliginde kemige kadar
uzanan Meggitt-Wagner siniflamasina gore evre 2
olan gergek boyutlari ortaya gikarildi. Yara kiiltiiriinde
GUreme olmadigl icin hastaya sistemik antibiyotik
verilmedi. Ayak grafisinde ayak ossedz yapilarina
ait travmatik patoloji saptanmadi. Yumusak dokuda
kalinlasma ve heterojenite izlendi. Alt ekstremite
arteryel dopplerinde; tiim arteryel yapilarda agirlikh
olarak distalde darhga neden olan kalsifik plaklar ve
aterosklerotik degisiklikler gozlenmistir. Hastanin 6.
pansumaninda yara boyutlari 0,3cm eninde 0,4cm
boyunda 0,3mm derinliginde o6lgllerek 20 giinde
%97,7 oraninda iyilesme gozlenmistir.

Tartisma

Diyabetik ayak, bireylerin yasam kalitelerini diistren,
sosyoekonomik yiki olan bir tablodur. Podolojik
tekniklerkullanarak hastanede yatis siiresiazaltilabilir.
Podoloji, primer saglk hizmetlerini desteklemekte ve
farkh bir perspektiften iyilik hali saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: diyabetik ayak, podolojik tedavi,
ayak Ulserasyonu, mikrovaskiler komplikasyon

PS-20

Bir Egitim Arastirma Hastanesinde izlenen Diyabetik
Ayak Olgularinin Vaskiiler Goriintiilemelerinin
incelenmesi

Ozel A.S., Kadanali A., Oztiirk S., Karagéz G., Cakar Z.
S., Comoglu S., Dogan F.,, Altunal L. N., Fetvaci A. B.

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi infeskiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi

Amag

Hastanemizde 2012-2016 yillari arasinda diyabetik
ayak infeksiyonu (DAI) tanisi ile takip edilmis
rastlantisal olarak secilmis olan 50 hastada infeksiyon
evresi ile alt ekstremite vaskiler gorlntilemelerin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yontemler

Umraniye Egitim Arastirma Hastanesinde 2012-2016
yillari arasinda servis veya poliklinikte izlenmis olan
hastalar arasindan rastgele secilmis 50 hastanin
retrospektif olarak infeksiyon evreleri ve arteriyel

goriintiileme sonuglari  karsilastirildi.  infeksiyon
evresi PEDIS siniflamasina gore kaydedildi. Hastalarin
tamaminin arteriyel doppler ultasonografisi ve/veya
arteriyel BT anjiyografisi degerlendirildi. Hastalarin
alt ekstremite arteriyel doppler ultrasonografilerinde
ateroskleroz varhgi, derin femoral arter (DFA),
posterior tibial arter (PTA) ve dorsalis pedis (DP)
akimlari kaydedilmis olup herhangi birinde bifazik
veya monofazik akim varligi arteriyel akim anormalligi
olarak kabul edildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, diyabet tipi ve siiresi, DAI
suresi, infeksiyon evresi, alt ekstremite arteriyel
gorintileme sonuglari kaydedildi.

Sonug

Hastalarin 6’si (%12) kadin, 44’ (%88) erkek olup
yas ortalamasi 62dir. 35 (%70) hasta servis yatsl
yapilarak, 15 (%30) hasta poliklinikte takip edilmistir.
Ortalama diyabet siiresi 13 yil olup; ortalama DAI
suresi 43 glindr.

Hastalarin 4’linde (%8) 1. evre; 11’inde (%22) 2.
evre; 32’sinde (%64) 3. evre; 3’'linde 4. evre DAI
saptanmigstir.

Toplam 32 hastada (% 64) DFA, PTA ve DP’de
monofazik veya bifazik akim saptanmistir. Otuz
iki hastanin 20’sinde (%40) arteriyel doppler
ultrasonografisinde yaygin  ateroskleroz tespit
edilmistir. Akim bozuklugu olan 32 hastanin 4’0 (%12)
evre 1; 7'si (% 22) evre 2; 20'si (%63) evre 3; 1'i (%3)
evre 4 olarak saptanmistir. Bu hastalarin 21’inde
(%65) alt ekstremite arterlerinde eslik eden yaygin
aterosklerotik degisiklikler saptanmistr.

Tartisma

DAI gelisiminde vaskiiler yetmezlik énemli bir risk
faktortolup,DMtanisikonanhastalarintakibisirasinda
arteriyel gorintilemelerinin ve buna yonelik cerrahi
ve medikal girisimlerinin uygulanmasinin; hastalarda
DAI gelisimini &nleyebilecegi diisiinilmektedir.
Bununla birlikte DAI gelismis olan hastalarda anti
infektif tedavi ve metabolik bozukluklarin tedavisi
yara iyilesmesinde tek basina vyeterli olmayip;
arteriyel yetmezlik agisindan degerlendirilmesi;
gerekli medikal ve cerrahi girisimlerin uygulanmasi
gerekmektedir.
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PS-21

Diyabetik Ayak Yaralarinda Epidermal Growth

Factor (EGF) Kullanimi

Nese Demirtirk, Havva Tlinay, Emine Tirkoglu, Petek
Sarlak-Konya

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon

Hastaliklari  ve Klinik  Mikrobiyoloji Anabilim Dall,
Afyonkarahisar
Girig: Diyabetik ayak vyaralari diyabetin en

onemli komplikasyonlarindan biridir. Son yillarda
kullanilan farkh yontemler icinde yara iyilesmesinin
hizlandirilmasi amaciyla Epidermal growht factor
(EGF) uygulamasi yeni bir tedavi se¢enegi olmustur.
Bu calismamizda iki diyabetik ayak olgusuna
uygulanan intralezyonel epidermal blylime
faktoriiniin sonuglari degerlendirilmistir.

Olgu 1: 15 yildir Tip 2 Diyabetes mellitus tanisi olan
55 yasinda bayan hasta klinigimize 1.5 aydir devam
eden sol ayak dorsalinde akintili yara sikayetiyle
basvurdu. Yara kdltiri alinarak piperasilin-
tazobaktam 3x4.5 gr IV tedavi baglandi. USG’'de
sol tibialis anterior,tibialis posteriorda bifazik akim
ve sol dorsalis pediste zayif bifazik akim izlendi.
Cekilen ayak MR’Inda osteomiyelitle uyumlu bulguya
rastlanmadi. Takiplerinde sikayetleri gerilemeyen
ve ates yiksekligi olan hastanin tedavisine
daptomisin 1x500 mgr IV tedavi eklendi. Plastik
cerrahi konsultasyonu istenen hastaya tekrarlanan
debritmanlar vyapildi. Yara kiltirinde Greme
olmadi. Hastanin antibiyotik tedavisine debritmanlar
suresince devam edildi. Debritman sonrasi Vacuum
Assisted Closure (VAC) tedavisi baslandi. Yaklasik 50
glin sireyle VAC tedavisi uygulanan hastaya tedavi
bitiminde EGF uygulanilmasina karar verildi ve bu
amagla 75 mcg EGF, haftada li¢ kez, intralezyoner
olarak uygulanmaya baslandi. Hastanin yarasi 12 doz
uygulama sonrasl tamamen iyilesti (Resim 1).

Olgu 2: 20 yildir Tip 2 Diyabetes mellitus tanisi olan
51 yasinda erkek hasta klinigimize 8 aydir sag ayak
tabaninda olan ve 15 glin once sol ayak tabaninda
baslayan yara sikayetiyle basvurdu. Hastadan yara
kiltdrd ahnarak moksifloksasin 1x400 mgr IV ve
daptomisin 1x500 mgr IV tedavi baslandi. Plastik
cerrahi ile konsulte edilen hastaya debritman
uygulandi. Cekilen ayak MR’Inda osteomiyelitle

uyumlu bulguya rastlanmadi. Glnlik pansumanlarla
yara bakimi yapildi. Antibiyotik tedavisi tamamlanan
hastaya EGF uygulanilmasina karar verildi ve bu
amacla 75 mcg EGF, haftada li¢ kez, intralezyoner
olarak uygulanmaya baslandi. Takiplerinde 24 doz
uygulama sonrasi her iki ayak tabaninda belirgin
iyilesme goézlendi (Resim 2,3). Hastanin takibi ve
intralezyoner EGF uygulamasi halen klinigimizde
devam etmektedir.

Tartisma: Diyabetik ayak vyaralarinda, infeksiyon
kontrol altina  alindiktan sonra  uygulanan
intralezyoner EGF tedavisi yeterli grantilasyon dokusu
gelisimine katkida bulunarak vyara iyilesmesini
hizlandiran etkili bir yontemdir.

Resim 1 EGF tedavi 6ncesi ve sonrasi

Resim 3 EGF tedavi 6ncesi ve sonrasi (sag ayak)
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PS-22

Nekrotizan Fasiit Diisiiniilen Olguda, Tanida Lrinec
Skor Sisteminin Kullanilmasi

Ali Memis?, Oglin Sezer?, Ali Kemal SivriogluY, Hiiseyin
Karagoz®, Mesut Mutluoglu®

!DETAM Baskanhgi/Kasimpasa Asker Hastanesi
2GATA Haydarpasa Egt.Hst.Mikrobiyoloji Servisi
3Kasimpasa Asker Hst. Radioloji Servisi

*GATA Haydarpasa Egt.Hst. Plastik ve Rekonstriktif
Cerrahi Servisi

SGATA Haydarpasa Egt.Hst.
Hiperbarik Tip Servisi

Sualti Hekimligi ve

AMAC

Nekrotizan fasiit, fasya ve yumusak dokularin hizli
yayilan, nekrozla karakterize, tani ve tedavide
ge¢ kalindiginda fulminan seyreden, ekstremite
kayiplarina, 06lime neden olabilen bir hastaliktir.
immin sistemin zayifigi hastalik gelisiminde énemli
bir risk faktortdir. Hastaliga en sik eslik eden kronik
hastalik Diyabetes Mellitus (DM) olup hastalarin
%60’Inda diyabet gorulir. 4

YONTEMLER

59 yasinda, 16 yildir Tip 2 DM hastasi olan erkek
hasta 1 hafta 6nce olusmaya baslayan sol ayak 2.
parmak dorsalinde nekroz ve ayni ayak dorsalinde
kotl kokulu, blloz, agrili cilt infeksiyonu sikayeti ile
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Sualti Hekimligi
ve Hiperbarik Tip Servisi'ne basvurdu. Hastanin
hipertansiyon disinda bilinen kronik hastaligi yoktu.
Basvurudan 4 Ay once diyabetik ayak infeksiyonu
nedeni ile sag bacak diz altindan ampute edilmis.
Hastanin yapilan muayenesinde sol ayakta édeme
bagli gerginlik ve dorsalinde buller tespit edildi.
Pedal nabizlar nonpalpabl, ayakta dokunmakla
siddetli hassasiyet ve cilt altinda koleksiyon bulgusu
mevcuttu. Hastanin basvurusunda ates 37.5 C, nabiz
116vuru/dk, TA:150/90 mm/Hg idi.

Hasta diyabetik ayak infeksiyonu nedeniile hospitalize
edildi. Yatisinda ilk pansumanda bul sivi kaltird,
doku kulttrd ve kan kaltird alindi. Ampirik olarak
Tazobactam/Piperacillin 4.5 gr 3x1, Daptomycin 500
mg 1x1 parenteral baslandi ve sivi replasmani yapildi.

Hastanin ayak grafisinde lezyon bolgesinde, slipheli
gaz olusumu izlenmesi nedeniyle manyetik rezonans
gorintileme ( MRI) cgekildi ve 6n tani teyit edildi;

yarayla uyumlu lokalizasyonda nekrotizan fasiit
duslindiiren gaz boslugu gorildi. Bu nedenle ayni
gln, MRI tetkikinden 1-2 saat icinde plastik cerrahi
tarafindan sol ayak dorsali 4. ve 5. metatarslar
arasindan acilarak cerrahi debridman ve 4 cm’lik
insizyon ile cilt alti ply drene edildi, Hiperbarik
oksijen tedavisi baslandi. Bl sivisindan alinan
stirintt  kdltirinde pen G direncli S.aureus
tiredi. Nekrotizan fasiit diisiiniilen hasta LRINEC
(Laboratory Risk Indicator For Necrotizing Fasciitis)
skoru ile degerlendirildi ve 9 olarak saptandi (Tablo
1). Anamnez, klinik, radyolojik gériinim ve LRINEC
skoru ile nekrotizan fasiit tanisi konuldu ve tedavi
buna gore devam etti.

LRINEC skorlamasi Wong ve arkadaslar tarafindan
nekrotizan fasiit tamisi icin gelistirilmistir® Bu
skorlama sisteminde nekrotizan fasiit ile iliskili alt
bagimsiz laboratuvar parametresi belirlenmis, her
parametre kendi icinde skorlanmistir. Buna gore
LRINEC skorunun sekizin Gzerinde olmasi %75 ihtimal
ile nekrotizan fasit tanisini desteklemektedir.®

NEKROTIZAN FASIiT iCiN LABORATUVAR RiSK
BELIRTEGLERI(LRINEC SCORU)(6)

Parametre LRINEC Olgu Puan

SCORU Degeri

C- Reaktif protein(mg/L) 286

<150

>150

4

WBC (Hiicre/mm?3) 24,4

<15 0

15-25 1

>15 2 2
Hemoglobin diizeyi (mg/dL) 11,5

>13,5 0

11-13,5 1 1
<11 2

Sodyum Diizeyi (mmol/L) 115

2135 0

<135 2 2
Kreatinin diizeyi (mg/dL) 0,96

<1,6 0 0
>1,6 2

Glikoz diizeyi (mg/dL) 178

<180 0 0
>180 1
SONUC

GuUnllk olarak yara bakimi ve debridman uygulanan
hastaya iki hafta boyunca Daptomycin 500 mg 1x1 ve
sonrasinda iki hafta boyunca paranteral sulbaktam
Sodyum 3x2 gr verildi. Hastaya yattigi siire icerisinde
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haftanin bes glini 2.4 mutlak atmosfer basincinda
seans basina iki saat olmak lizere toplamda 30 seans
HBO tedavisi uygulandi. Bir aylk tedavi sonunda
infeksiyon tablosu ciddi diizeyde baskilandigi igin
oral antibiyoterapiye gecilerek hastaya klindamisin
kapsiil 150 mg 3x1 baslandi. Yara zemini hazir hale
gelince tedaviye 10 gilin sire ile negatif basingli
yara kapama ile devam edildi. Tedavi baslangicinin
yedinci haftasinda ikinci parmak ampute edildi ve
ayak dorsalindeki acik yara Plastik Cerrahi klinigince
deri grefti ile kapatildi. Hasta onuncu hafta sonunda
yarasi tamamen epitelize olmus bir sekilde taburcu
edildi.
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PS-23

Diabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Egf Kullanimi: Olgu
Sunumu

Eda Koéksal, Ozgiir Giinal, Nurullah Dikmen, S.Sirri
Kilig

Samsun Egitim Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari
ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi. Samsun

GiRiS:Diyabetik ayak enfeksiyonlari, diyabetik
hastalarda sik gorilir ve tim dlnyadaki ayak
amputasyonlarinin en sik sebebidir. Diyabetik ayak
enfeksiyonlarinda antibiyotik kullanimi ve cerrahi
tedavi yontemlerinin yaninda alternatif tedavi
yontemlerinden biride epidermal blyime faktori
(EGF)’'dur.EGF, nebde dokusunun olusumunda yer
alan fibroblastlarin, kerotinositlerin ve vaskuler
endotel hiicrelerinin biylmesini ve ¢ogalmasini

uyarir. Buyuk bir afinite ile hiicre ‘epidermal growth
factor’ reseptorlerine baglanir ve reseptériin hiicre
icindeki protein-tirozin kinaz aktivitesini uyarir, hiicre
icinde kalsiyum seviyeleri artar, glikoliz ve protein
sentezi artar, DNA sentezine ve hiicre blylimesine
neden olan EGRF geni gibi genlerin ortaya ¢ikmasini
artinr.  EGF topikal ve intralezyonel formlariyla
diyabetik ayak tedavisinde kullanilabilmektedir. Bu
yazida yara iyilesmesinde EGF kullanilmis bir hasta
anlatilmistir.

OLGU :Ongyildirtip 2 diyabet hastasiolan 46 yasinda
erkek hasta li¢ haftadir olan, sag ayak 4 ve 5. parmak
lateralinde siyoneze deri bitinlGginin bozuldugu
yara ile basvurdu.Basvurusundan dnce dis merkezde
oral antibiyotik tedavisi baslanmis ancak yan etkiler
nedeni ile kullanamamisti. Servisimize ekstremiteyi
tehdit eden diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi ile
yatirilarak kiltirler alindiktan sonra antibiyoterapisi
baslandi. Ayak aterio-vendz dopler ultrason ve
Manyetik rezonans (MR) gorintilemesi gekildi. MR
sonucu yumusak doku enfeksiyonu lehine idi ve
osteomyelit bulgusu yoktu. Plastik cerrahiye konsulte
edilen hastanin sag ayak 4 ve 5 . parmaklarina
amplutasyon ve yumusak doku debritmani yapildi.
Negatif basingh vakum (VAC) tedavisi baslandi ve
yeterli gorilerek 10. glinde VAC tedavisi kesildi.
Antibiyoterapisi 4 haftaya tamamlanarak kesildi.
Hastanin doku defektinin kapanmamasi nedeniyle
EGF tedavisi baslandi ve ikinci dozdan sonra taburcu
edildi.Hastaya toplam 12 doz (haftada 3 kez 4 hafta
stre ile 75 pg/gin) intralezyoner EGF uygulandi.
Hastada islem sirasinda ve sonrasinda herhangi
bir yan etki goézlenmedi. Tedavi sonunda lezyon
bolgesinde belirgin gerileme ve diizelme saptandi
ve EGF tedavisi kesilerek yara sekonder iyilesmeye
birakild.

SONUG:intralezyoner EGF diger konvansiyonel
tedaviler ile birlikte 1 cm2 ‘den daha biyik alanda
noropatik ve iskemik Ulseri olan hastalarin Evre
Il ve IV Wagner siniflandirmasindaki diyabetik
ayak tedavisinde faydali granilasyon dokusunun
olusumunu uyarmak ve boyleci ikincil iyilesmede
yardimci alternatif bir tedavi yontemidir. Bizim
vakamizda da oldugu gibi EGF tedavisinin uygun
diyabetik ayak vyaralarinda yara iyilesmesini
hizlandirmak ve hastalarin yasam kalitesini artirmak
amaciyla kullanilabilecegini disiinmekteyiz.
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Resim 1 secenekleri arasinda, uzun sireli antibiyotik tedavisi
ver almaktadir. Son yillarda literatiirde bununla ilgili
basarili sonuglar bildirilmistir.

Sonuglar

Diyabet tanili 68 yasindaki bir hasta, basparmakta
sislik ve kizariklik sikayeti ile servisimize basvurdu.
Hastada uzun siredir iyilesmeyen noropatik plantar
bir Ulser mevcuttu. Ayak muayenesinde duyusal
noropati oldugu saptandi. Nabiz muayenesi normal
idi. Hastanin laboratuvarinda, serum C-reaktif
protein ve eritrosit sedimentasyon dizeylerinin
oldukea yiksek oldugu saptandi. Ayak rontgeninde,
Resim 2 korteksin  bitlnlGglnin bozuldugu ve birinci
proksimal falanks ile metatars basi seviyesinde litik
lezyonlar oldugu saptandi. Yara kiltiirinde Proteus
mirabilis tiremesi saptandi ve antibiyotik tedavisine
parenteral piperasilin/tazobaktam ile baslanip
oral siprofloksaasin ile devam edildi. Takiplerde,
parmaktaki eritem ve Odemin zaman icerisinde
geriledigi, enfeksiyon belirteglerinin dizeylerinin
klinik goériinime uyumlu olarak dists gosterdigi
izlendi.  Belirli aralklarla c¢ekilen diz rontgen
grafilerinde, periost bolgesinde kemik iyilesmesine
ait bulgularin oldugu, hipertrofik kallus olusumu
gelistigi ve neredeyse tam bir kemik rejenerasyonu
oldugu izlendi.

PS-24

Tartisma

Diyabetik Ayak Osteomiyelitinde Cerrahisiz Tedavi Diyabetik ayak osteomiyeliti, halen ¢cogunlukla cerrahi
olarak enfekte kemigin eksize edilmesi ile tedavi

Mesut Mutluoglu?, Benjamin A. Lipsky?3 edilmektedir. Ancak cerrahi girisimin kendisinin ve
ayagin cerrahiden sonraki anatomisinin bircok yan

1GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Sualti Hekimligi ve etkileri s6z konusudur. Segilmis hastalarda, cerrahisiz,
Hiperbarik Tip Servisi antibiyotik tedavisi degerlendirilebilir.

istanbul,

2Service of Infectious Diseases, Geneva University
Hospitals, Geneva, Switzerland

3Division of Medical Sciences, Green Templeton College,
University of Oxford, Oxford, UK

Amag

Cogunlukla cerrahi bir hastalik olarak degerlendirilen
diyabetik ayak osteomiyeliti tedavisinde, yalnizca
antibiyotik tedavisi ile de segilmis hastalarin
iyilesebilecegini gostermek.

Yontemler

Diyabetik ayak osteomiyelitinin cerrahi disi tedavi
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DIYABETIK AYAK OSTEOMIYELITi GELISiMI

31 October 2013 13 December 2013

PS-25

Tiirkiye'de Diyabetik Ayak Nedeniyle Alt Ekstremite
Ampiitasyonu Gegirme Sikhiginin Hiperbarik Oksijen
Tedavisi Goren ve Gormeyen Hastalar Arasinda
Karsilagtirilmasi

Mesut Mutluoglu?, Sinan Oztiirk?, Giinalp Uzun?

1GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Servisi

istanbul,

2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Plastik Cerrahi ve
Rekonstriiksiyon Servisi

istanbul,

3GATA Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisi, Ankara

Amag:

Diyabetik ayak bulunan hastalarda alt ekstremite
amputasyon oranlarinin Hiperbarik oksijen tedavisi
(HBOT) goéren ve gormeyen hastalar arasinda
kiyaslamak.

Yontemler:

Turkiye’'de diyabetik ayak konusunda yayinlanan ve
amputasyon oranlarini iceren makaleler ULAKBIM,
EMBASE, WOS ve DOAJ veri tabanlari Uzerinden
tarand. iki arastirmaci bagimsiz olarak ilgili kaynaklar
dahil etme kriterleri yonlinden inceledi. Hiperbarik
oksijen tedavisi disinda, negatif basingli yara kapama
benzeri belirli bir midahalenin etkinligini bildiren
calismalar dislandi. Elde edilen makalelerde alt
ekstremite amputasyon oranlari, HBOT gobren ve
gérmeyen hastalar arasinda kiyaslandi.
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Sonuglar:

Literatlir derlemesi sonucu toplam 138 adet makale
saptandi. Bunlardan 55 tanesi dahil etme kriterlerini
karsiliyordu. Bu calismalardan 48 tanesinde HBOT
gormeyen toplam 4860 hasta, yedi tanesinde ise
HBOT goren toplam 474 hasta bilgisi verilmistir.
HBOT uygulanan c¢alismalarda bildirilen ortalama
(xSS) alt ekstremite amputasyon oranlari, HBOT
uygulanmayan ¢alismalarda bildirilenlere kiyasla
anlamli olarak daha dislik saptanmistir (%26.5+11.7
vs. %39.3£21.9, p<0.05).

Tartisma:

Bu sonuglar literatir ile uyumlu olarak HBOT
uygulanan  calismalarda  bildirilen  ortalama
alt ekstremite amputasyon oranlarinin HBOT
uygulanmayan ¢alismalardaki amputasyon oranlarina
kiyasla daha disiik oldugunu gostermistir. Ancak
calismalardaki amputasyon oranlarinin genis bir
dagihm gostermesi ( %8-%33.3) sonuglarin dikkatli

bir sekilde yorumlanmasini gerektirmektedir.

PS-26

istanbul Kartal Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji Servisinde Yatan Hastalarin
Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Sibel Dogan Kaya?, Biilent Kaya?

Ijstanbul Kartal Kosuyolu Kalp E§itim ve Arastirma
Hastanesi
%jstanbul Kartal Dr Liitfii Kirdar E§itim ve Arastirma
Hastanesi

Giris: Diyabetik ayak tim (lkelerde oOnemli bir
mortalite,morbidite sebebi olup ekonomik
bir problemdir. Diyabetin infeksiyoz
komplikasyonlarindan olan diyabetik ayak hastalarin
en sik hastaneye yatis nedenlerindendir. Ayak
enfeksiyonlari diyabetik hastalarda sik¢ca goriilen ve
multidisipliner yaklasim gerektiren bir problemdir.
Yumusak doku nekrozu ve osteomyelite ilerleyerek
ekstremite amputasyonu i¢in risk olusturabilir.
Bu nedenle tedavi icin bakteriyolojik analiz ¢ok
onemlidir.

Amag: Bu calismada etken mikroorganizmalar ve
bunlarin antibiyotik duyarliliklarinin belirlenerek,

uygun tedavinin planlanmasi amaglandi.

Yontemler: Calismaya 1Kasim 2015 ile 31 Mart 2016
tarihleri arasinda, istanbul Kosuyolu Kalp Egitim ve
Arastirma Hastanesi kardiyoloji servislerinde yatan
diyabetik ayak enfeksiyonlu 18 hasta retrospektif
olarak incelendi. Yara siniflandiriimasinda Wagner
evrelemesi kullanildi. Bakteriyolojik analiz icin derin
doku kilttrd yapildi.Tum hastara Doppler Usg ¢cekimi
yapildi.

Bulgular: Hastalarin 38’i (% 60) Wagner evre <1
iken, 25’i (% 40) Wagner evre >2 idi. izole edilen
mikroorganizmalardan birisi, Klebsiella oxytoca
digeri ise Pseudomonas aeruginosa olurak tespit
edildi. Gr (-) izolatlara karsi en etkili antibiyotikler
amikasin, meropenem, piperasillin-tazobaktam ve
sefepim idi. En direncli olduklari antibiyotikler ise
siprofloksasin ve sefuroksim-aksetil idi.2 hastanin
yapilan doppler usg ‘sinde vendz yetmezlik ve akut
derin ven trombozu (DVT) rapor edildi.

Sonug: Diyabetik ayak infeksiyonlari diyabetik
hastalarin hastanede kalis  slirelerini  ve
tedavi maliyetlerini blylk 6lglide arthiran bir

komplikasyondur.Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda
etken mikroorganizmalarin tespiti ve bunlarin
antibiyotik duyarliliklarinin bilinmesi etkili bir tedavi
acisindan gereklidir. diyabete bagli olusabilecek ciddi
komplikasyonlar nedeni ile bu hastalarin ¢ok iyi takip
edilmeleri ve diyabetin komplikasyanlari hakkinda
egitilmeleri gerekmektedir.

PS-27
Diyabetik Ayak

Mikroorganizmalarin Tiirleri
Direng Yiizdeleri

infeksiyonlarinda izole Edilen
Ve Antimikrobiyal

Cansu Cimen*, Aysel Karatas**, Hesna Tak*, Muzaffer
Fincanci*,**

*[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi,
**[stanbul

Mikrobiyoloji Laboratuvari

Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi

Amag:
Noropati ve periferik damar hastaligl zemininde
gelisen diyabetik ayak yarasi, infeksiyonun da
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tabloya eklenmesiyle ekstremiteyi ve hatta hayat
tehdit edebilen ciddi bir saglk sorunudur. Bu amacgla
calismamizda istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi
i¢ Hastaliklari, Genel Cerrahi, Ortopedive Travmatoloji
Kliniklerinde takip edilen diyabetik ayak infeksiyonu
bulunan hastalardan alinan derin doku 0Ornekleri
incelenerek izole edilen mikroorganizmalarin
dagilimi ve antibiyotik direnc¢ oranlarinin saptanmasi
amaglanmistr.

Yontemler:

Ocak 2015 - Subat 2016 arasinda istanbul Egitim
ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari, Genel
Cerrahi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniklerinde
takipleri yapilan diyabetik ayak infeksiyonu gelisen
hastalardan alinan derin doku Orneklerinden
izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi
retrospektif olarak incelenmistir. Klinik 6rnekler
% 5 Koyun Kanli Agar(GBL,Tirkiye), Cukulatamsi
Agar(GBL,Turkiye), EMB  Agar(GBL,Turkiye) ve
Sabouraud dekstroz agar (GBL,Turkiye) besiyerlerine
ekilmis, izole edilen mikroorganizmalarin
tiplendirilmesinde; konvansiyonel yontemler
ve VITEK 2 Compact® (BioMerieux, France)
otomatize sistemde GP, GN kartlari kullaniimistir.
Mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklari yine
ayni cihazda VITEK (BioMerieux, France) AST 261,
262, P592 kartlariyla arastirilmistir.

Bulgular:

Diyabetik ayak infeksiyonu bulunan hastalarin derin
doku kiltlrlerinden izole edilen mikroorganizmalarin
turleri ve diren¢ yuzdeleri Tablo-1 ve Tablo-2'de
belirtilmistir. Toplam 22 mikroorganizmanin 4’G (%
18) Gram pozitif, 18'i (% 82) Gram negatif bakterilerdi.
Gram negatiflerde sirasiyla E.coli (%33,3) , P
aeruginosa (%27,7) bulunmustur. Enterobacteriacaea
grubunda karbapenem direnci saptanmazken
nonfermantatif bakterilerde karbapenem direnci
%50 oraninda saptanmistir. Enterobacteriacaea
grubunda saptanan %30 oranindaki kolistin direngli
izolatlar Proteus mirabilis, Serratia liquefaciens,
Citrobacter freundii olarak tiplendirilmistir.

Tartisma:

Calismamizda izole edilen mikroorganizmalarin
blylik c¢ogunlugunu Gram negatif bakteriler,
bunun da o6nemli bir kismini P. aeruginosa’nin
olusturmasi sebebiyle ampirik antibiyotik seciminde
anti-pseudomonal ajanlarin kullanilmasi gerektigi
dislintlmastir.

PS-28

Pseudomonas aeruginosa’nin  etken
diyabetik ayak infeksiyonlarinda

risk faktorleri

oldugu

Meliha Cagla S6nmezer, Necla Tiilek, Glnay Ertem,
Esra Kaya Kilig, Ayse Bliylikdemirci, Fatma Sebnem
Erding, Sami Kinikli

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon

Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Ankara

Amag : Diyabetik ayak infeksiyonlari (DAI) diyabetin
en vyaygin komplikasyonlarindan biri olup, bu
hastalarda ©6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. DAIi etkenlerinin dagihimlar (lkeden
Ulkeye hastaneden hastaya farklilik gostermektedir.
Ukemizde yapilan calismalarda P. aeruginosa en sik
saptanan etken olarak goriilmektedir. P.aeruginosa’
ya bagli DAI’ lerin tedavisi gii¢ ve yiiksek maliyetli
olmasinin yani sira 6zellikle coklu antibiyotik direngli
olgularda amputasyon oranlari ve tedavi basarisizlig
daha yuksektir. Bu calismada, P. aeruginosa’ nin
etken oldugu DAI’ lerde risk faktérleri arastiriimistir.

Yontemler: Bu calismada, Ocak 2012-Ocak
2016 tarihleri arasinda S.B. Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi infeksiyon Hastaliklari ve

Klinik Mikrobiyoloji Klinigi tarafindan takip edilen
diyabetik ayak infeksiyonu tanili hastalar klinik
ve mikrobiyolojik agidan retrospektif olarak
degerlendirildi. Mikrobiyolojik incelemede lreme
saptanmayan hastalar ¢alisma digi  birakildi.
Hastalarin yasl, cinsiyeti, diyabet siresi, tedavisi,
eslik eden hastaliklari, DAI siiresi, dnceki hastaneye
yatis Oykisli, amputasyon oykisd, tani anindaki
HbAlc degerleri, diyabetik ayak yarasinin inceleme
bulgulari, mikrobiyolojik verileri, osteomyelit olup
olmamasi kaydedildi. Hastalarin ayak lezyonlari
Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu’nun
PEDIS siniflamasina gore degerlendirildi. Calismadaki
kategorik degiskenlerin tanimlayici istatistikleri sayi
(%) olarak gosterildi ve karsilastiriilmalarinda ki-kare
testi kullanildi. Paeruginosa lremesi (izerine etkili
faktorlerin degerlendirilmesinde tek degiskenli ve
cok degiskenli lojistik regresyon analizi uygulandi.
istatistiksel analizler SPSS 15.0 programi uygulanarak
yapildi.

Sonuglar: Toplam 120 hasta ¢alismaya alindi
ancak uygun mikrobiyolojik inceleme yapilabilen
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81 hastadan kiiltir pozitif saptanan 55 olgunun
verileri analiz edildi. Bu donemde izlenen hastalarin
27 ‘ si (%49) kadin, 28’ i (%51) erkekti. Hastalarin
yas ortalamalari 59,1+14,5 (19-89) idi. Hastalarin
ortalama diyabet siresi 16,3+8,2 (1-40) yil idi.
Hastalarin yatis anindaki HbA1C ortalamasi (%)
8.4+1.9 olarak saptandi. Olgularin 24’ {inde
(%43,6) diyabetik ayak zemininde sadece yumusak
doku enfeksiyonu saptanirken, 26’ sinda (%47,3)
osteomyelit de mevcuttu. En sik saptanan etkenler
sirastile P.aeruginosa (n=23; %41,8) ve S.aureus (n=9;
%11,1) idi. Metisiline direncli S.aureus orani dikkate

deger olarak disiik olarak saptandi (n=4, 4.9%).
Tek degiskenli analizde P. aeruginosa Uremesini
etkileyen risk faktorleri Tablo 1’ de 6zetlendi. Risk
analizi degerlendirilmesinde PEDIS evresine gére P,
aeruginosa Ureyen ve Uremeyen olgular arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Bu farkliligin
da PEDIS Evre 2 ve Evre 3 arasinda oldugu gorildi
(p=0.01).

Tartisma: P. aeruginosa DAI’ lerde sik gériilen etkenler
arasinda olup dislik evrelerde dahi etken olabilir. Bu
konuda koruyucu egitim ¢alismalarina ihtiyag vardir.

Paeruginosa (+) P. aeruginosa (-) p
n=23 n=32

Yas (median) 60 60,5 0,8
Antibiyotik Kullanimi (son 1 ay iginde) 16 26 0,31
Tekrarlayan DAI dykiisii 12 0,08
Osteomyelit varhigi 18 0,1
Amputasyon 6ykisi 5 0,86
Son 3 ayda hastanede yats oykdsi 15 0,8
14
8
4
10
PEDIS Evre 2 15 10 0,03

Evre 3 6 19

Evre 4 3
Noropati varhigi 8 7 0,28
Nefropati varligi 13 0,43
Retinopati varhg 14 0,18
Koroner arter hastaligi varligi 15 0,568
7
5
9
HbA1lc diizeyi (median) (%) 8 9 0,93
Diyabet slresi (median) (yil) 15 17,5 0,11
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PS-29

Diyabetik Ayak Konseyinde izledigimiz Hastalarin
Degerlendirilmesi

1Selin Gamze Siimen, 20znur Ak, 3Gaye Taylan Filinte,
Tuna Gum{s, *Kaan Gideroglu, *Selguk Pala, 2Serdar
Ozer, *Recep Demirhan

Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Klinigi,

2Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi
infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinii,

3Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Klinigi,

“Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi,

°Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gégis Cerrahisi Klinigi

Amag: Diyabetik ayak Ulser ve infeksiyonlari
diyabetik hastalarda en 6nemli komplikasyonlardan
biridir Bu tip hastalarin multidisipliner olarak
takip ve degerlendirilmesi morbidite, mortalite,
amputasyonlarin azaltlmasi yani sira hastalarin
hastaliginin ciddiyetini algilamasi acgisindan da
onemlidir. Calismamizda diyabetik ayak konseyimizde
1 yil igerisinde izlenen olgular degerlendirilmistir.

Yontemler: Nisan 2015-Nisan 2016 tarihleri arasinda
diyabetik ayak konseyimizde degerlendirilen
106 hastanin takip formlari retrospektif olarak
degerlendirildi. Ayak lezyonlari Wagner siniflamasina
gore siniflandirildi, yaradan kltiir 6rnegi olarak derin
doku veya apse aspirasyon materyali alindi.

Sonuglar: Olgularimizin 81'i(%76) erkek 25’i (%24)
kadin olup, yas araligi 29-88 yas arasinda bulundu. 71
hastada (%67) en sik koroner kalp hastaligi, bobrek
yetmezligi, periferik damar hastaligi olmak izere eslik
eden hastaliklar mevcuttu. Hastalarin ayak yaralari
lokalizasyonuna bakildiginda %54l sag ayak, %42’si
sol ayak ve %51’'de de ayak parmaklari tutulumu
mevcuttu. Diyabetik ayak yara siniflandirmasinda
Wagner’e gore ise en sik evre 2 (%54) oldugu
saptandi. infeksiyon etiyolojisine bakildiginda %50
‘sinde etken izolasyonu yapildi. 34‘linde (%63) Gram
negatif, 19'unda ( %35) Gram pozitif bakteriler
etkendi. En sik Pseudomonas aeruginosa (%11)
ve Staphylococcus aureus (%10 ) etken olarak

bulundu. Hastalarimizin periferik vaskiler dopler
ultrasonografik incelemesinde %33’lGinde arteriyel
sistemde farkh dizeylerde ve tutulumda darlik,
okllizyon vardi. MR ve direkt ayak grafi ile %17’sinde
osteomyelit saptandi. Olgulara vyarasina gore
debridman, yara bakimi, 7 olguya greft uygulamasi,
7 olguya amputasyon, 3 olguya epidermal biylime
faktori ve infeksiyon durumuna goére antibiyotik
verildi. 57 olguya (%53) hiperbarik oksijen tedavisi
uygulandi.

Sonug: Diyabetik ayak ulser ve infeksiyonlari yakin
takip gerektiren ozelliklidurumlardir. Diyabet sistemik
bir hastalik olmasi sebebi ile ayak infeksiyonlariyla,
Ulserlerle seyreden vyaranin multidisipliner bir
yaklasim, bir takim galismasi ile tedavisi ve takibi
sonuglarin iyilestirilmesi agisindan 6nemlidir.

PS-30

Sepsis Klinigi ile Basvurup Tedaviye iyi Cevap Veren
Bir Diyabetik Ayak Enfeksiyonu Olgusu

Oznur Ak!, Suzan Sahin!, Muhammed Yakin!, Gaye
Taylan Filinte?, Selin Gamze Stiimen3, Ayse Batirel?,
Serdar Ozer?

Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi/
istanbul

2Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi Klinigi/istanbul

3Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Sualti
Hekimligi ve Hiperbarik Oksijen Tedavi Unitesi/istanbul

AMAC: Diyabetik ayak enfeksiyonlari yaygin ve ciddi
bir problemdirve travmatik olmayanampitasyonlarin
en 6nemli nedenidir. Paronisi, sellilit, miyozit, apse,
nekrotizanfasiit, septik artrit, tendinit ve osteomiyelit
gibi degisik klinik sekillerde karsimiza ¢ikabilir.

OLGU: 55 yasinda erkek hasta, tip || DM nedeniyle
takipli ve oral antidiyabetik kullaniyor, diyabet
disinda komorbid hastaligi yok. 10 giin 6nce sag ayak
st kisminda yara olusmus, 3 gilin 6nce hastanemiz
yara poliklinigine basvurmus, kiltir alinarak ayaktan
amoksisilin-klavulonik asit ile siprofloksasin tedavisi
baslanmis. Hasta ates, genel durumda bozulma
sikayetiyle getirildi. FM: Ates:39 °C, TA: 130/80 mm/
Hg, KTA:120/dk, SS: 16/dk, sag ayak dorsumunda 3x9
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cm tendon expoze ve ayak bilegi medialinde 3x4 cm
nekroze, akintili yara mevcuttu. WBC:23500/mm?,
hemoglobin 11,3 g/dl, hematokrit % 34, trombosit
sayisi :413000/mm?, CRP:309 mg/L, ESR:88 mm/
saat olan hasta diyabetik ayak enfeksiyonu nedeniyle
interne edildi, kan kulturleri ve derin doku kaltari
alindiktan sonra ampirik piperasilin tazobaktam 3x4,5
gr ve linezolid 2x600 mg tedavisi baslandi.Tedavisinin
2.glnUatesidistli, HbA1C% 11,8 ve kan sekerleri 170-
350 mg/dl arasinda seyreden hastaya i¢ hastaliklari
Onerisiyle insilin tedavisi baslandi. Doppler USG de
ozellik saptanmadi, sag ayak MR ve hiperbarik oksijen
tedavisi planlandi.Tedavisinin 6. glintiinde hiperbarik
oksijen tedavisi baslandi. MR da osteomelit lehine
bulguya rastlanmadi, ayak dorsumunda apse tespit
edilen hastaya plastik cerrahi tarafindan apse
drenaji uygulandi. Tedavi baslangicinda alinan derin
doku ve apse kiiltirlerinde S. agalactiae (penisilin
hassas) Ureyen hastanin linezolid tedavisi kesilerek
tedaviye piperasilin tazobaktam ile devam edildi.
Hastanin lezyonunda nekroz gozlendi, plastik cerrahi
tarafindan degerlendirilen hastaya debritman
uygulandi. Takiplerinde WBC:4700, CRP:61’e kadar
geriledi. Antibiyotik tedavisinin 24. glinlinde Plastik
ve Rekonstriktif Cerrahi Klinigi'ne devredildi, doku
defekti bulunan bolgeye greft uygulandi ve taburcu
edildi.

SONUC: Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin yénetimi
isbirligi icinde gergeklestirilmelidir.  Enfeksiyon
hastaliklar, plastik cerrahi, endokrinoloji/ ¢
hastaliklari, kardiyovaskdiler cerrahi, yara bakimi ve
ortopedi uzmanlarindan olusan bir ekip tarafindan
takip ve tedavi edilmelidir.

PS-31

Diyabetik Ayak Konseyi Hastalarinin Takibindeki
Hemgirelik Yaklagimlar

Zeynep Karaman!, Hava Kus!, Sema Yiksel!, Fatma
Sahin!

Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Diyabetik ayak yarasi iyilesmesi sorunu
olan hastalarda multidisipliner yaklasimla
tedavi sirecinin uyumlu bir sekilde yiritiilmesi
gerekmektedir. Diyabetik ayak konseyinde bulunan
hemsirelik hizmetleri, hastanin yara bakimi ve

tedaviye uyumunda 6nemli bir yere sahiptir. Yara
ve yanik tedavi merkezinde olusturulan diyabetik
ayak  konseyinde hemsirelik
degerlendirmeyi amagladik.

deneyimlerimizi

Yontemler: 1 vyillik sire igerisinde 106 hasta
degerlendirildi. Bazi hastalar haftada bir, bazilari
2 haftada bir olacak sekilde randevulari ayarlanir,
geldikleri glin KS ve TA 6lcimi yapilarak kayit edilir..

Yaranin degerlendirilmesi icin hasta hazirhg yapilir,
hekim godzetiminde yara bakimi, hastaya gore derin
doku, kemik veya aspirasyon materyalinden kiltlr
ahnir.

Bulgular:

Konseye gelen hastalarin vyapilan kan sekeri
takiplerinde 7 hipoglisemi atagi saptanarak miidahale
edilmistir. 68 hiperglisemi atagi da medikal tedavi i¢in
acil servise yonlendirilmistir.

En sik yara bakim {rlnl olarak alginath ortiler,
politiretan koplik ortiler, til gras ortiler, collagenler
kullanildi.

Ayrica hastalara kan sekeri takibi, uygun beslenme,
basi azaltan ayakkabi, uygun pamuklu ¢orap secimi,
evde ayak/yara bakimi, pansuman degisim sikligi ve
bir sonraki kontrolii hakkinda bilgilendirme yapilir.
Ekstremite kaybi endisesiyle gelen hastalarin derin
korku, caresizlik, depresyon bulgularindan dolayi
stresle bas etme konusunda 6neriler verilir.

Sonug: Diyabetik ayak konseyinde yer alan tim
Uyelerin yani sira hemsirelik yaklasimlari da
hastalarimizin tedavi sirecinde 6nemli bir yere
sahiptir. Ozellikle hastalarin yara bakimi, KS takibi,
ayak bakimi agisindan bilgilendirilmesi ve hastalarin
endise ve korkularinin azaltilmasiagisindan 6nemlidir.
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PS-32

Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde Diyabetik Ayak
Enfeksiyonu ile izlenen Hastalarin Doku Kiiltiiriinde
Ureyen Mikroorganizmalara Giincel Bir Bakis

Serkan Siirme, Miicahit Yemisen, Nese Saltoglu

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD.

Amag: Diyabete bagl ayak enfeksiyonu olan
hastalarin takibinde, en uygun tedaviyi secebilmek
icin doku kiltir duyarhliklarinin, siirveyansin
onemine dikkat cekmek.

Yontemler: Poliklinigimize basvuran ya da tarafimiza
konsiilte edilen Ulusal DAI Uzlasi Raporuna gore
diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi konulan hastalarda
uygun doku ornekleme vyapilarak , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji laboratuvarinda
kaltur identifikasyon ve duyarlilik islemi yapilmistir.

Sonuglar (sayisal ve/veya istatistiksel veriler): Mevcut
108 hastanin 71’i erkek, 37’si kadin idi. Hastalarin
71’inde osteomyelit tanimlandi.

86 hastada mikroorganizma izole edilebildi. 59
hastada polimikrobiyal enfeksiyon mevcuttu. Toplam
izole edilen 122 mikroorganizmanin, 49'u gram
pozitif, 72’si gram negatif bakteri, 1’i ise kandida idi.
Bu patojenlerin 11’i ¢oklu antibiyotik direncli(MDR)
gram negatif ¢comak, 13'U genislemis spektrumlu
betalaktamaz(ESBL) Ureten gram negatif comak,
17’si indiiklenebilir betalaktamaz(iBL) iireten gram
negatif comak, 2’si metisilin direngli Staphylococcus
aureus(MRSA) VE 12'si metisilin direncli koagiilaz
negatif stafilokoklar(MRKNS) idi.

Hastalarin 54’tinde amputasyon islemi uygulanmistir.
2 hasta ise tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle,
antibiyoterapi ve amputasyona yanit vermeyerek
Olmustar.

Tartigsma: Diyabetik ayak enfeksiyonlari ekstremiteyi,
hatta yasami tehdit edebilen komplikasyonlari
nedeniyle hizli ve etkin bir sekilde kontrol altina
alinabilmelidir. Diyabetik ayak sorunu olan hastalarda
Gram negatif mikroorganizmalar ilk sirada vyer
almistir, Coklu direngli mikroorganizmalarin sikliginin
artmasi bu tedavileri gliclestirmektedir. Bu hastalarin
izolasyonunda da sikintilari birlikte getirmektedir.
Son yillarda ESBL (+) Gram negatiflerin artisi dikkat
cekicidir.

Coklu direngli organizmalarin artmasi nedeniyle,
antimikrobiyal tedavinin basarisinda uygun kiltir
ornekleme ve identifikasyon-duyarlilik c¢alismalari
blylk 6nem arz etmektedir.

Ampirik baslanan tedaviler, kiltir identifikasyon
ve duyarllik sonuglari ile tekrar degerlendirilip,
diizenlenmelidir. Ayrica sirveyans verileri elde
edilerek, ampirik tedavi se¢imi de daha uygun sekilde
yapilabilmektedir.

Hastalar multidisipliner yaklasimla izlenmelidir.
Antimikrobiyal tedavinin ivedilikle saglanmasi
yani sira, acil debritman yapilmasi, kan sekerinin
regulasyonu, uygun pansuman, ylkten kurtarma,
gerekirse iskemiyi diuzeltmek icin damarsal
muidahaleler bu yonetimde olmalidir.

PS-33

OLGU SUNUMU
Tirnak Batmasinin tirnak Teli Tedavi Yontemi ile
Sagaltimi

Dilek Okumus

Bu sunumda her iki ayak 1. Phalankslarda tirnak
batmasi nedeni ile alth ay arayla toplamda kez
tirnak yatagl eksizyonu  operasyonlardan sonra
inmobilizasyon problemi ile karsilasmis olan hastaya
tirnak teli tedavisi uygulama yontemi anlatiimistir.
Tirnak batmasi  tirnagin dis koselerinin cesitli
sebeplerle yan kivrimlardaki yumusak doku igerisine
gomdulerek agri, kizariklik , sislik ve ve granilasyon
belirtileri ile karakterize bir tablodur. Basta yanls
tirnak kesimi ve uygun olmayan ayakkabi kullanimi
ve bir cok sebebe bagli olarak ortaya ¢ikabilmektedir.
Tirnak teli ¢ogunlukla uygulanmasi agrisiz ve acisiz
bir islemdir. 3-4 hafta aralikh kontrol sireleri ile
uygulanan tirnak telinin tirnaga uygulayacagi
basing tirnak durumuna gore belirlenerek islem
uygulanir. Ortalama tedavi siresi bes ile alti ay
arasindadir. Olgumuz alti ay ara ile dort kez tirnak
yatagl eksizyonu gecirmis olup tedaviden olumlu bir
sonu¢ alamamistir. Gegirdigi operasyonlar sonrasi
is glcl kaybi olusmus ve yasam kalitesi dlismustar.
Uygulamis oldugumuz tirnak teli tedavisi ile dort
hafta araliklar ile altt ay boyunca kontrol ile tirnak
batmasi problemi tamamen ortadan kalkmis olup
granulasyon dokulari hizla iyilesme gostermistir.
Tedavi sonrasi niksi 6nlemek ve koruma amaci ile
kullandigi ayakkabilar degerlendirilmis ve dogru
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tirnak kesimi ile ilgili bilgilendirme yapilmistir.
Anahtar Kelimeler : Tirnak batmasi, Granulasyon
,Tirnak kesimi , inmobilizasyon

PS-34

Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastalarin
Demografik, Klinik ve Laboratuvar Ozelliklerinin
Degerlendirilmesi:  KLIMIK, DAICG Gok Merkezli
Tiirkiye Calismasi

N. Saltoglu?, M. Yemisen?, O. Ergonil?, A. Kadanali®
, G. Karagdz? , A. Batirel*, A, O. Ak, C. SGnmezer,
N. Tulek®, H. Eraksoy®, A. Cagatay®, S. Stirme?, S. A.
Nemli’, T. Demirdal’, O. Coskun?, D. Oztiirk®, N.
Ceran®, F. Pehlivanoglu®®, G. Seng6z'°, T. Aslan®?, V.
Akkoyunlu!, 0.0ncul*?, H. Ay*?, L. Milazimoglu*?, B.
Erturk®, F. Yilmaz!*, G. Yoruk?®®, N. Uzun?®, F. Simsek
Y T. Yildirmak?®’, K. Kart Yasar!®, M. Sonmezoglu®s, V.
Kucukardali*®, N. Tuna?®, O. Karabay'®, F. Sargin!, ve
Turk KLIMIK Dernegi, Diyabetik Ayak infeksiyonlar
Calisma Grubu Uyeleri.

. jstanbul Universitesi Cerrahpagsa Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

2 Kog¢ Universitesi Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve
Klinik Mikrobiyoloji AD

3 Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

4 Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

> Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

& jstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

7 [zmir Atatiirk E§itim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

8 GATA, Ankara Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji AD

* Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

10 Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

1. Bezmi Alem Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

12Glilhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

3 Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

- Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Géztepe Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

- Samatya Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

16 Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

7. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi , Enfeksiyon
Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

8 Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,

Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Enfeksiyon

1% Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon
Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Amag: Diyabetik ayak infeksiyonunun yonetimi
multidisipliner yaklasim gerektiren 6nemli bir
sorundur. Bu ¢ok merkezli calismada tlkemizde
diyabetik ayak infeksiyonu tanisiile izlenen hastalarin
demografik  ozellikleri, klinik ve laboratuvar,
mikrobiyolojik bulgulari ile sonuglarin irdelenmesi
amaglanmistir.

Materyal-Metod: KLIMIK Dernegi Diyabetik Ayak
infeksiyonlari Calisma Grubu (DAICG) tarafindan
planlanan ¢ok merkezli, retrospektif calismaya
19 Universite ve Egitim Hastanesinden hasta
kaydedilmistir. Hastalar Mayis 2011- Aralik 2015 yillari
arasinda izlenmistir. Hastalarin demografik bilgileri,
klinik, laboratuvar ve mikrobiyolojik bulgulari galisma
grubunca kabul edilen standart forma kaydedilmistir.
infeksiyon, deneyimlibirinfeksiyon uzmanitarafindan
IWGDF kriterler, (PEDIS klasifikasyon sistemi ) ve
IDSA diyabetik ayak rehberi 6nerilerine hafif, orta
siddetli ve siddetli olarak siniflanmistir . Yumusak
doku infeksiyonu ve osteomyelit tasnifi yapilmistir.
Hastadan uygun temizlik ve debritmen sonrasi
alinan doku kiltird, aspirasyon, kemik biyopsisi
gibi uygun Ornekler kaydedilmis, strinti kaltiri
ornekleri dikkate alinmamistir. Siddetli infeksiyonu
olanlar, komplike (kritik organ iskemisi) orta siddetli
infeksiyonlu olgular, baska bir nedenden dolayi
baslangi¢ tedaviyi uygulayamayacak olan hastalar (en
azindan baslangicta) hastanede izlenmistir. Hastalarin
taburcu sonrasi 6 aya kadar izlemleri kaydedilmistir.

Cerrahpasa Tip Fakiltesi Etik kurulu onayi alinmistir.
istatistiksel analizde énemlilik p <0.05, alinmis, SPSS
21 kullanilmustir.

Sonuglar: Calismaya alinan 791 hastanin vyasl
(median) 62 (19-90), 531 (%67.1) ‘i erkekti. Hastalara
ait diger demografik 6zellikler Tablo1'de yer almistir.
PEDIS siniflamasina gére hastalarin 389 (%49)’'unda
noropati derecesi 4, infeksiyon siddeti 412 (%52,
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1) sinde 3, 253 (%32)’Gnde 2 olarak belirlenmistir.
Hastalarin 291 (36,8) inin osteomyeliti mevcuttur.
Hastalarin 344  (%43,5)Unde  sedimantasyon
>70mm/h, CRP 371’inde (%47) 20 kat uzerinde
(Normal 0-5) , l6kosit sayisi 208 inde (%26) 10.000
mm3 Uzerinde saptanmustir.

Yapilan kiltirde 536 Ureme belirlenmistir, 282
hastada lireme monomikrobiyaldir. ilk Gic sirada
S. aureus (%19.8), P. aeruginosa (%12.6) ve E. coli
(%12.3) etkendir.

Hastalarin 732 (%92.5)'i hastanede vyatarak
izlenmistir. Hastanede yatis glini 21 (median: 3-170)
glin, taburcu sonrasi ortalama izlem 60 glndir.
Hastalarin 63 (%8)’li yeniden hastaneye yatmistir.
Hastalarin 8 (%1’) i yasamini kaybetmistir.

Tartisma: Diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarin
izleminde c¢ogunlugu erkek, diyabet sireleri 15 yil
Uzerinde, noéropati ve infeksiyon siddeti ylksek,
osteomyelitli hastalar 1/3 oraninda, treyen en sik
etkenlerin stafilokok, psédomonas ve E. coli oldugu
gozlenmistir.

Tablo 1. Diyabetik Ayak infeksiyonlu Hastalarin
Demografik Ozellikleri,

Altta Yatan Hastalik , Risk Faktorleri

Demografik ozellikler Sayi: 791 %

Yas (median) 62 (19-90)

Cins (Erkek) 531 %67.1
Diyabet siiresi (yil) median 15 (0-50)
insilin kullanan hasta 606 76,6
sayisi

HA1C ( ortalama) 8,981
Hipertansiyon 462 58,4
Koroner arter hastaligi (n: 196 24,8
196/470)

Bobrek yetmezligi 229 29,0
Diyaliz 75 9,5
Retinopati (170/319) 174 22,0
Oykiide amputasyon 177 22,4
Oykiide vaskiiler cerrahi 117 14,8
Son 3 ayda enfeksiyon 362 45,8
oykusu

Son 3 ayda hastaneye 442 55,9
yatig

Son 1 ayda antibiyotik 414 52,3
kullanimi
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