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Diyabetik Ayak Infeksiyonlar

Diabetic Foot Infections

OZET Diyabetik hastalarda ayak yaralari sik goriiliir ve bunlar siklikla infekte olur. Bu infeksi-
yonlar, 6nemli 6l¢iide morbidite ve mortaliteye yol acarlar ve alt ekstremite ampiitasyonlarinin da
en stk nedenidir. Genellikle periferal néropatiye bagh ayak tilserleri bu infeksiyonlar i¢in en 6nemli
yatkinlagtiric1 faktordiir. Degisik immiinolojik bozukluklar ve periferal vaskiiler hastaliklar ikincil
rol oynarlar. Bu infeksiyonlarin y6netimi i¢in klinisyenlere yardimci olmak iizere son yillarda ya-
ymmlanmis kilavuzlar vardir. Infeksiyonun etyolojik etkenlerinin neler oldugu iyi tanimlanmustir.
Diyabetik ayak infeksiyonlarinda Gram pozitif koklar (6zellikle Staphylococcus aureus) en sik rast-
lanilan patojenlerdir. Kronik yarasi olan veya yakin zamanda antibiyotik kullanmis hastalarda Gram
negatif comaklar, iskemi veya gangren olmas: durumunda ise anaeroblar infeksiyon etkeni olabi-
lirler. Ek olarak, bu hastalarda kemik infeksiyonu da 6nemli bir sorundur. Bu derlemede diyabetik
ayak infeksiyonlarinda patogenez, siniflama, etken bakteriler ve tedavi yaklagimlari sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, infeksiyon, mikrobiyoloji, tedavi

ABSTRACT Patients with diabetes often develop foot wounds, which frequently become infected.
These infections cause considerable morbidity, mortality and are often the proximate cause of lower
extremity amputation. The major predisposing factor to these infections is foot ulceration, which
is usually related to peripheral neuropathy. Peripheral vascular disease and various immunological
disturbances play a secondary role. Several recently published guidelines can assist clinicians in
managing these infections. The etiologic agents of infection have been well-defined, and these can
be anticipated by epidemiological and clinical clues. Aerobic Gram positive cocci (especially Staphy-
lococcus aureus) are the predominant pathogens in diabetic foot infections. Patients who have
chronic wounds or who have recently received antibiotic therapy may also be infected with Gram
negative rods, and those with foot ischemia or gangrene may have obligate anaerobic pathogens. Ad-
ditionally, bone infection in these patients is an important problem. In this review, pathogenesis,
classification, causative bacteria and approaches for diabetic foot infections are presented.

Key Words: Diabetic foot, infection, microbiology, treatment
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yak tlserleri diyabetin en sik karsilagilan ve ciddi komplikasyonlarindan
biridir ve diyabetik hastalarin %12-25’i yasamlarinin herhangi bir déne-
minde ayak sorunu nedeniyle saglik kuruluglarina bagvururlar.!® Yapilan
caligmalar, travmatik olmayan ayak ampiitasyonlarinin en 6nemli nedeninin diya-
betik ayak infeksiyonlar1 oldugunu gostermektedir.*” Bu infeksiyonlarin birden ¢ok
uzmanlik alanindan hekimlerin olusturdugu ayak bakimi ekibi tarafindan uzlasi
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seklinde, dikkatli bir yonetimi gerekir. Bu ekibin i¢inde
tibbin pek ¢ok disiplininin (infeksiyon hastaliklari, or-
topedi, endokrin, plastik cerrahi, vaskiiler cerrahi, rad-
yoji, niikleer tip, hiperbarik oksijen tedavisi uzmani)
bulunmasi zorunlulugu disinda gereginde tip dis1 (ayak-
kabi ve ortopedik protez tireticileri vb.) bazi ugrags alan-
larinin da bulunmas: gerekebilmektedir. Ayak patolojisi
olusmus ve ardindan infeksiyonu gelismis diyabetik has-
tada iyi bir klinik yonetim infeksiyona bagli hastane ya-
t1s siiresi, amputasyon vb. morbiditelerin sikligin1 6nemli
olctide azaltir.® Ancak ginimiizde konu tizerine 6nem-
li bilimsel ilerlemelerin saglanmis oldugunun bilinme-
sine karsin ¢ok disiplinli klinik yonetimin pek ¢ok
merkez tarafindan tam olarak yapilamiyor olmasi 6nem-
li bir sorun olarak karsimizda durmaktadir. Ulkemizde
tip II diabetes mellitus prevalans1 bu konuda yapilmis
genis bir toplum taramasinda %7,2 olarak bildirilmistir.’
Kaba bir hesaplama ile tilkemizde yaklasik 300 — 400 bin
diyabetik ayak infeksiyonu bulunan hasta vardir. Sekil
I’de diyabetik ayak sendromunun epidemiyolojik dagi-
Lim goériilmektedir.

Ulkemizde konu ile ilgilenen hekimlerin yetersiz-
ligi, hastalarin hastaneye yatirilmalari durumunda uzun
slire yatmalar1 gerekliligi ve diyabetik hastalarda olusan
ayak infeksiyonunun kolay tedavi edilemeyecegine ilis-
kin inanis nedeniyle bu hastalara kesin tedavi olarak am-
pitasyon onerilmektedir.!’ Bu yaz: konu ile ilgilenen
hekimlere diyabetik ayak infeksiyonlarinin klinik yone-
timi konusunda yardimc: olmay1 amaglamigtir.

I DIYABETIK AYAK INFEKSIYONUNUN PATOGENEZI

Diyabetik ayak sendromunun patogenezi karmasik, kli-
nik goriiniimii ise cok degiskendir. Infeksiyona duyar-
Lilik basta noropati olmak {izere bagisiklik sisteminin
yetersizligi (notrofil fonksiyon bozuklugu) ve yetersiz
beslenme gibi birkag faktore baghdir.!! Aymi faktorler

Diyabetik hasta populasyonu %7

Ayak iilseri gelisen hasta %15-25

Infeksiyon geligen hasta %40-80

Orta %30-40 Ciddi %20-30

$EKiL 1: Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinin Epidemiyolojisi (kaynak 10’dan alin-
mistir).
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bu grupta gozlenen iyilesmenin zayif olusunda da
6nemli rol oynamaktadir. Bu faktorler icinde noropati
ayakta olusan iilser ve sonrasinda gelisen infeksiyonun
en 6nemli nedenidir. Gerek noral beslenmede bozuk-
luk gerekse kontrol altina alinmamis kan sekeri diize-
yinin noral hiicrelerde yarattigi yikim sonrasinda
olusan motor, duyusal ve otonom noropati sonrasi ayak
anatomisinin bozulmasi (pence ayak, ¢eki¢ parmak de-
formiteleri), agr1 iletimimde bozukluk ve asir1 kurulu-
ga bagl catlaklarin olusumu ayag: dis etkenlere karsi
korumasiz birakir.*!'"13 Mikro ve makro vaskiiler yet-
mezlik ise korumasiz durumdaki ayagin beslenmesinde
sorun ile sonuglanarak ayakta iskemiye yol agar (Sekil
2). Yapilan ¢aligmalar diyabetik hastalarda nétrofille-
rin fagositik aktivitelerinin kan seker diizeyinin yiik-
selmesi ile bozuldugunu géstermektedir.’* Bu durum
diger faktorler ile infeksiyona agik duruma gelmis olan
ayagin savunmasinda da 6nemli defekte yol agmakta ve
infeksiyon gelisimine ve sonrasinda iyilesme siirecinin
sorunlu olarak devam etmesine yol agmaktadir. Tim
bu faktorlerin neden ve sonuglar: Tablo 1’de gosteril-
migtir.*

I INFEKSIYONUN SINIFLAMASI

Diyabetik ayak infeksiyonu ile karsilasan bir hekim i¢in
baslangictaki en 6nemli sorun hastanin genel durumu-
nun degerlendirilmesi ile beraber infeksiyonun dere-
celendirilmesinin yapilmasidir. Bu degerlendirme
hastaya yaklasimda yasamsal 6nemdedir. Giintimiizde
diyabetik ayak patolojisinin siniflandirilmasinda pek
¢ok oneri bulunsa da en sik kullanilan ve kabul gormiis
olan siniflandirmalar Wagner siniflamasi, Teksas Uni-
versitesi siniflamasi ve Uluslararas: Diyabetik Ayak Ca-
hisma Grubunun 6nerdigi PEDIS siniflandirmalari-
dir.”>"7 Yapilan caligmalar, Wagner siniflandirmasinin
hastanin sistemik infeksiyonunun degerlendirilmesi ve
hastaligin sonucunun kestiriminde kullanigh olmadig:-
m gostermistir.’® Teksas ve PEDIS siniflamalar1 gerek
ayak infeksiyonunun degerlendirilmesinde gerekse
ayagin diger patolojilerinin degerlendirilmesinde uy-
gun siniflama 6nerileridir. Ancak Teksas Universitesi
siniflamas: da Wagner siniflamasinda oldugu gibi siste-
mik infeksiyonun degerlendirilmesinde yetersiz kal-
maktadir. Bu siniflamalar diginda Amerikan Infeksiyon
Hastaliklar1 Dernegi'nin (IDSA) diyabetik ayak infek-
siyonlarina iligkin rehberinde bulunan infeksiyon s1-
niflama onerisi infeksiyonun ciddiyeti ve sistemik
yayiliminin degerlendirilmesi agisindan uygun 6neri-
lerde bulunmaktadir.* Tablo 2’de IDSA ve PEDIS sinif-
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SEKIL 2: Diyabetik ayak infeksiyonunun patogenezi (kaynak 11'den alinmistir).

TABLO 1: Diyabetik ayak infeksiyonu patogenezine yol agan faktdrlerin nedenleri ve sonuglari

(kaynak 4'den yararlanarak yeniden diizenlenmistir)

Risk Faktor

Periferal motor ndropati

Periferal duyusal ndropati

Periferal otonomik néropati
Néroosteoartropatik deformiteler
Vaskiler yetmezlik
Kontrolsiiz kan sekeri ve

diger metabolik dengesizlikler
Hastanin ézellikleri
Uyumsuz hasta davraniglari
Saglik sisteminin yetersizligi

Risk faktoriiniin nedeni/sonucu

Penge ayak, yiksek ayak arki, sublukse metatarsofalangeal eklemler, artmis ayak basinci ve
kallus olusmasi ile crtaya gikan anormal ayak anatomisi ve biyomekanigi

Koruyucu agr duyusu eksikligi sonucu 1s1, mekanik veya yiiksek basinca bagli olusan kiigik veya
biyik siregen yaralanmalar

Nemliligin azalmasina bagl kuru deride olusan ¢atlaklar, nasirlar

Artmis ayak basincina (6zellikle midplantar bélgede) bagl anormal ayak anatomisi ve biyomekanigi
Nétrofil gogliniin azalmasi, doku canliliginin kaybi ve yara iyilegmesinin gecikmesi

Bagisiklik sistemi (6zellikle nétrofil fonksiyonlan), yara iyilesmesi ve kollajen yapiminda yetmezlik

Gorme kaybi, hareket kisitli§), gegirilmis ampUtasyon (lar)
Temizlik kurallari, ayak bakimi, 6nleyici tedbirler ve saglik kurallarina uyumsuzluk (asiri kilo alma vb.)
Ayak bakimi, kan sekeri kontroll, vb. konularda yetersiz hasta egitimi, bu hastalarla birebir ilgilenecek tedavi

merkezlerinin ve/veya yatak sayilarinin yetersizligi, cok disiplinli yaklagim eksikligi

lamasina gore infeksiyonun derecelendirilmesi karsi-

lagtinlmistir. '

I MIKROBIYOLOJi

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda antibiyotik se¢imi ya-
pilirken alinan 6rnegin mikrobiyolojik incelemesinin
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g6z ontinde bulundurulmas: genel kural olarak kabul
edilse de ¢ogu kez bu se¢im ampirik olarak yapilmakta-
dir.” Bu davranigin temelinde infeksiyonun derecesine
gore etken mikroorganizmalarin neler olabilecegine ilig-
kin 6ngérii olmasi yatmaktadir. Infeksiyonun ciddiye-
ti, daha 6ncesinde antibiyotik kullanimi, ampiitasyon
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TABLO 2: IDSA ve PEDIS siniflamasina gére diyabetik ayak infeksiyonunun siniflandirimasi (kaynak 10'dan alinmistir)

Yaranin Klinik Gorinimi IDSA PEDIS
inflamasyona ait bulgu (efitem, agdn, inddrasyon, duyarlilk, 1si artisi) ve piirilan akintinin olmamasi infeksiyon yok 1

iki veya daha fazla eritemli alan, ancak biyiklikleri 2 cm?yi agmamig iilsere lezyon, infeksiyon deri ve/veya Hafif 2
ylizeyel cilt alti doku ile sinirli. Lokal veya sistemik belirti yok.

Sistemik olarak iyi durumda, metabolik olarak stabil infekte ayak yarasi ve agagidaki bulgulardan en az biri Orta 3
olan hasta; 2 cm”den blyiik selllit, lenfanjit, gangren, yumusak dokuda apse ve fasia altina yayilmis kas,

tendon, eklem ve/veya kemigi iceren infeksiyon (sistemik inflamatuar yanit sendromu bulgulan yok)

Sistemik inflamatuar yanit sendromu bulgulari bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan Ciddi 4

infekte ayak yarasi bulunan hasta (ates veya hipotermi, tasikardi, hipotansiyon, I6kositoz veya I6kopeni, asidoz vb.)

infeksiyon Derecesi

TABLO 3: Diyabetik ayak infeksiyonunun durumuna gére etken mikroorganizmalar (kaynak 10°dan alinmigtir)

Diyabetik Ayak infeksiyon Cesidi

Ulser olmaksizin selilit

Ulser veya yara (yeni gelismis ve antibiyotik kullanimamig)
Ulser veya yara (kronik ve daha énce antibiyotik kullaniimig)

Ulser veya yara (daha 6nce hidroterapi almis veya yesil -
mavi renkte pirtilan akinti var)

Genis nekroz veya gangren var, iskemik ayak, kotl kokulu akinti

Saglik bakimi ile iligkili

Olasi Etken(ler)

Beta-hemolitik streptokoklar (8zellikle grup B) ve Staphylococcus aureus

S.aureus ve Beta-hemolitik streptokoklar

Genellikle birden fazla mikroorganizma (S.aureus, Beta-hemolitik streptokoklar ve
Enterobacteriaceae). Daha dnce sefalosporin kullanimi varsa enterokoklar da disCindimeli.

Pseudomonas aeruginosa (siklikla diger bakterilerle birlikte)

Birden ¢ok miroorganizma (karisik aerobik Gram pozitif koklar, Enterobactetiaceae,
nonfermentatif Gram negatif comaklar ve anaeroblar)

Metisiline direncli S.aureus, genislemis spektrumlu beta-laktamaz treten Gram negatif comaklar

varlig1, hastaneye yatis veya saglik bakimu ile iligkili ol-
ma (diyaliz hastas1 vb.) gibi faktorler hastalarda etken
olabilecek mikroorganizmalarin tiiriinii belirlemektedir
(Tablo 3). Yeni yapilmis bir caligma hastalardaki meti-
siline direncli Staphylococcus aureus (MRSA) burun ta-
styiciliginin da hastanin ayak infeksiyonu etkeniyle
uyumlu oldugunu géstermistir.?’ Yakin zamanda yayim-
lanan bagka bir ¢aligmada da kronik bobrek yetmezligi-
nin diyabetik ayak infeksiyonunda MRSA i¢in risk
faktort oldugu gosterilmistir.?! Kandemir ve ark.? yap-
tiklar: caligmada hastalarin daha 6nce antibiyotik kulla-
nimi, ayni yara nedeniyle tekrarlayan hastane yatisinin
olmasi, hastanede yatis siiresi ve osteomiyelitinin bu-
lunmasinin direncli bakteri ile infeksiyon agisindan risk
faktorleri oldugunu belirtmektedirler. Nadir de olsa di-
yabetik ayak infeksiyonlarinda mantarlar etken olarak
saptanmakta ve bunun i¢in ayakta veya tirnakta 6nce-
den bulunan mantar infeksiyonunun en 6énemli risk fak-
tori oldugu belirtilmektedir.?® Genel olarak degerlendi-
rildiginde hafif ve orta diizeyde infeksiyonlarda tek
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mikroorganizma etken olarak bulunurken (stafilokok-
lar veya streptokoklar), ciddi ve yasam tehdit eden in-
feksiyonlarda birden ¢ok mikroorganizma etken olarak
saptanmaktadir (metisiline duyarh veya direngli stafi-
lokoklar, Gram negatif comaklar ve Pseudomonas tiirle-
ri vb).%

Hastadan yara yeri 6rnegi alinirken yara yiizeyin-
den siiriintii yerine derin doku 6rneginin alinmas: en
dogru yaklasimdir. Yara yiizeyinden alinan siiriintii 6r-
nekleri ¢cogu kez infeksiyon etkenini icerse de kolonize
bakterileri de igereceginden, tedaviye daha genis spekt-
rumlu antibiyotikler ile devam edilmesine yol agacaktir.
Eger hastada osteomiyelit varligi klinik, laboratuar
ve/veya goriintilleme yontemleri ile gosterilmisse bu du-
rumda derin yumusak doku 6rnegi ile beraber kemik do-
ku 6rnegi de alinmali ve alinan kemik dokunun hem
mikrobiyolojik hem de patolojik incelemesi mutlaka ya-
pimalidir. Yapilan caligmalar siiriintii ve/veya derin do-
ku orneklerinin her zaman osteomiyelit etken veya

etkenlerini kapsamadigini gostermistir.>?* Tim bunlar
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diginda alinan 6rneklerin aerob ve anaerob incelemesi
yapilmalidir. Yeni sonuglanmis genis hasta serisini ice-
ren ¢ok merkezli caligmada hastalardan alinan 6rmek-
lerde birden fazla etkenin saptanma orani %84 olarak
bulunmus, 6rneklerin %47’sinde ise aerob ve anaerob et-
kenler birlikte izole edilmis, aerob kiiltiir bagina ortala-
ma 2,7 bakteri, anaerob kiiltiir bagina ise ortalama 2,3
bakteri saptanmigtir.*

I OSTEOMIYELIT

Diyabetik ayakta gelisen infeksiyona osteomiyelitin eslik
etmesi 6nemli bir sorundur. Diyabetik ayak infeksiyonla-
rinda, yaklagik %50-60 oraninda bir komplikasyon ola-
rak osteomiyelit karsimiza c¢ikar! Diyabetik ayak
iilserinin infekte olmasi ve bu infeksiyonun kemige iler-
lemesi, amputasyon riskinin ve buna bagh olarak morbi-
dite ve mortalite oranlarinin dramatik olarak artmasina
neden olmaktadir.®? Bu nedenle diyabetik hastalarda ayak
kaybinin 6nlenmesi i¢in yumusak doku infeksiyonunun
kontrol altina alinmas ve eger osteomiyelit gelismisse ta-
ninin erken konularak akut dénemde tedaviye baslanil-
masi gerekir. Diyabetik ayak infeksiyonlarina iliskin tiim
rehberlerin belirttigi en 6nemli kavram osteomiyelit ta-
nisinda histopatolojik tan1 diginda heniiz tam bir uzlas1 ol-
mamasidir.>#33337 Yine osteomiyelitin tedavisine yonelik
tek sonug verici inceleme de kemik biyopsisi sonrasi ali-
nan 6rnegin mikrobiyoloji incelemesidir.*** Ancak bi-
yopsi isleminin girisimsel bir iglem olmasi giinliik
uygulamada osteomiyelit tanisinin konulmas: i¢in bagka
yontemlerin aragtirilmasina yol agmigtir (Tablo 4).%

Hastanin 6ykii ve fizik muayenesinin degerlendi-
rilmesinde daha 6nceden gecirilmis ampiitasyonun ol-
masl, yara ylizeyinin 2 cm?den biyiik olmas: ve yara
derinliginin 3 mm’den fazla olmasinin hastada osteomi-

TABLO 4: Diyabetik Ayak Osteomiyelitinde Tani Yéntemleri
(kaynak 39°dan alinmigtir)

Fizik muayene
Kemik sondaji (Probing to bone)
Laboratuar bulgulari;
Biyokimyasal inceleme
Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi
Kemik doku patolojik incelemesi
Direkt ayak grafisi
Yiiksek ¢oziinirlikl ultrasonografi
Ug veya dért fazli ile beraber isaretli Ikosit sintigrafisi

Manyetik rezonans gorintilemesi
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yeliti diistindiirmesi gerektigi yapilan degisik ¢aligma-
larla gosterilmis ve bu konudaki rehberlere girmis-
tir.133354043 Yine fizik muayene sirasinda ucu kiint metal
prob ile yapilacak kemik sondajinin (probing to bone)
osteomiyelit tanisinda duyarlilig1 %38-87, 6zgiilliigii ise
%85-91 arasinda degismektedir.**® Son yapilan bir me-
ta analiz bu yontemin diyabetik ayak osteomiyelitinin
tanisinda en az goriintiilleme yontemleri (direkt grafi,
manyetik rezonans goriintiileme ve isaretli 16kosit sin-
tigrafisi) kadar iyi oldugunu ve osteomiyelit tanisinin fi-
zik muayene bulgular1 (ayakta hiperemi), ilserin
genisligi (>2 cm?) ve derinliginin (=3 mm) 6l¢tilmesi ile
ongorilebilecegini bildirmektedir.”” Ayrica kemik son-
daj1 yontemi ile kemige dokunulmasinin diyabetik ayak
iilseri bulunan hastalarda ayak ampiitasyonu agisindan
kotii prognostik faktérlerden biri oldugu gosterilmis-
tir.*8

Fizik muayenede osteomiyelit ile karigabilecek ve
bazi durumlarda goriintiileme yontemleri ile de ayirici
tanist yapilamayan en 6nemli patoloji Charcot eklemi-
dir. Charcot ekleminin tarsometatarsal eklemi tutmasi
ve deri biitiinliigiiniin genellikle bozulmamis olmasina
karsin osteomiyelit genellikle metatars bagini tutar ve
deri {izerinde iilsere lezyon ve/veya fistiil agzi1 bulu-
nur.®

Tanida kullanilacak diger 6nemli parametre eritro-
sit sedimentasyon hizidir (ESH). Degisik ¢aligmalarda
farkli degerler kullanilsa da ortalama olarak ESH’nin 70
mm/saat tizerinde olmasinin osteomiyelit tanisini diigiin-
diirmesi gerektigi kabul edilir.®>#3452 ESH’nin bu gekil-
de bir sinir degerinin osteomiyelit tanisinda belirteg
olarak kullanilmasina karsin benzer durum C-reaktif
protein (CARP), 16kosit ve prokalsitonin diizeyi i¢in ge-
gerli bulunmamigtir.>>54

Diyabetik ayak osteomiyelitleri genellikle yumusak
dokudaki infeksiyonun kemige ilerlemesi ile ortaya ¢1-
kar. Bu nedenle yakin zamana kadar yumusak dokuda
infeksiyon olusturan etkenlerin kemik dokuda da infek-
siyonu olusturdugu kabul edilirdi. Ancak yapilan bazi
caligmalarla bunun her zaman bdyle olmadig: gosteril-
migtir.”>%>5¢ Bu durum akla kemik dokunun mikrobiyo-
lojik incelemesinin de osteomiyelit tanisinda kullani-
labilecegini getirmektedir. Kemik doku mikrobiyolojik
incelemesinin osteomiyelit tanisinda yerinin goriintiile-
me yontemleri ile kargilagtirildigi bir caligmada kemik
dokusunda bakteri {iremesinin osteomiyelit tanisinda
duyarlhilig %92 6zgilligii %60, isaretli 16kosit sintigra-
fisinin duyarliligi %91, 6zgilliigti %67, manyetik rezo-
nans (MR) goriintiilemenin duyarlilig1 %78, 6zgilliigi
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ise %60 olarak bulunmustur.®® Ancak mikrobiyolojik in-
celeme amaci ile perkiitan olarak Tru-cut igne ile alinan
biyopsi materyali girilen bolgedeki yumusak doku infek-
siyon etkenleri ile kontamine olabileceginden mikrobi-
yolojik inceleme sirasinda yanlis sonuglara yol agabilir.®
Bu nedenle 6rnek eger yapilabiliyorsa debridman 6rne-
gi seklinde alinmahdir.

Diiz filmler i¢in diyabetik ayaktaki akut osteomi-
yelit tanisinda %67 duyarlilik ve %40 6zgiilltik bildiril-
misken, izlemde ve kronik olgularda %70-80’e yakin
ozgillik degerlerine ulagilabilir.?57%8 Diiz filmlerde go-
rilen klasik ti¢ bulgu, demineralizasyon, periost reaksi-
yonu ve kemik yikimidir.3** Ancak bu bulgular genel-
likle infeksiyonun 2-3. haftasindan sonra diiz filmlerde
goriniir olabilir (kemigin %40-70 kayb1 sonrasi). Bu ne-
denle akut osteomiyelit tanisinda kullanilabilecek go-

M. Biilent ERTUGRUL

riintiileme yontemleri 3 ve /veya 4 fazli ve ardindan isa-
retli 16kosit ile ¢ekilmis kemik sintigrafisi ve MR goriin-
tiilemedir. MR goriintiileme ile yapilan ¢aligmalarda
yontemin duyarlihiginin %90-100, o6zgilliigiintin ise
%70-80 arasinda degistigi saptanmigtir.® Sintigrafik go-
riintiilemede ise isaretleme ic¢in kullanilan radyoaktif
maddeye gore oranlar degismektedir. Tc*™ ile yapilan
isaretleme sonrasi duyarlilik %69-100, 6zgillik %18-79

arasinda degismekte iken, In'!!

ile yapilan isaretleme
sonrast duyarlilik %75-100 6zgiilliik ise %73-89 arasin-
da bulunmugtur.® Yakin zamanda yapilmis bir ¢aligma-
da FDG-Positron Emisiyon Tomografisi sonuglarinin da
osteomiyelit tanisinda MR goriintiileme kadar iyi oldu-
gu belirtilmektedir (duyarlilik %81, ozgiillik %93).6!
MR goriintillemenin sintigrafiye gore en 6nemli avan-

taj1, yapilacak cerrahi girigim i¢in yumusak dokuda cer-

Gerekli ayak bakim (antibiyotik tedavisi
pansuman vb.) ve 2 — 4 hafta sonra film tekran

;

:

Klinik olarak osteomiyelit olasih§ olan infekte néropatik ayak

Ayak filmi

—_—> | Infeksiyonda gerileme ve/veya negatif kemik sondaj1|

:

Infeksiyonda gerileme yok ve/veya pozitif kemik sondaji |

| Olasilikla osteomiyelit degil |

| :

T

Antibiyotik(ler) ke- Veya
silip kemik biyopsisi l
Veya \ Pozitif
MR gériintiileme /

Charcot eklemi ayirci tamsi igin
igaretli I6kosit sintigrafisi

SEKIL 3: Diyabetik ayak osteomiyelitinin tanisinda gériintiileme yontemlerinin algoritmik kullanimi (kaynak 59'dan alinmistir).

Turkiye Klinikleri ] Gen Surg-Special Topics 2010;3(1)

51



M. Biilent ERTUGRUL

rahi simirlar1 daha iyi gosterebilmesidir.®® Buna kargin
Charcot eklemi patolojisi ile osteomiyelit ayirici tani-
sinda ise sintigrafi MR goriintillemeye gore daha iyi so-
nug vermektedir.>® Ancak goriintiileme yontemlerinin
tanisal degerlerinin ve maliyet etkinliklerinin arastiril-
dig1 bir meta analizde arastiricilar hastalara yapilan giri-
simsel olmayan tani islemlerinin tedaviye katk:
saglamadigini ancak maliyetlerde artisa yol actigini be-
lirtmektedirler.®* Bu nedenle osteomiyelit tanisinda be-
lirli bir algoritmay: izlemek en uygun yontem olacaktir

(Sekil 3).5°

DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI

I TEDAVi

Diyabetik ayak infeksiyonunun tedavisinde en 6énemli
amag hastanin yasamu ile birlikte ayaginin kurtarilmasi-
dir. Ampiitasyondan olabildigince kaginmak i¢in iyi bir
tedavi planlamasi yapilmalidir. Bunun i¢in 6ncelikli ola-
rak hastanin ayak infeksiyonunun ve sistemik bulgula-
rinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Hasta hastaneye
yatirilarak m1 yoksa ayaktan mi tedavi edilecek, ampi-
rik antibiyotik baglamay1 gerektirecek septik bir duru-
mu var mi, basglanacak olan antibiyotik oral m1 yoksa

siniflamasi kullanilabilir),

Ayagin diiz filmini ¢ekmeyi diisiin.

Infeksiyonun ciddiyetini ve hastanin metabolik durumunu belirle (IDSA veya PEDIS

Yaray1 temizle, debride et, kemik sondaji ile kemigin ulagilabilirliligini kontrol et,
Ayagin norolojik ve vaskiiler durumunu belirle,

Y

Hafif/orta dereceli infeksiyon (IDSA)
Evre 2 - 3 (PEDIS)

Y

Hastaneye yatis gereksinimini degerlendir,

Yara yeri kiiltiirii, Gram boyama,

Uygun yara bakimindan emin ol,

Lezyonun kolayca goriilebildiginden emin ol,
Empirik antibiyotik tedavisini seg, oral ajan diisiin

:

2-4 giin icinde yeniden degerlendir
(dramatik olarak kotiilesiyorsa daha erken)

: : :

Tyilesiyorsa, Kétiilesiyorsa,
antibiyotik rejimini
daha dar spektrumlu
ve daha ucuz olanla

Tyilesmiyorsa,
Kiiltiir/duyarhilik
sonuglarini tekrarla,
Hasta uyumunu deger-

tarafina ge¢

ciddi infeksiyon

degistirmeyi diigiin lendir,
Lokal yara bakimini
degerlendir,
Osteomiyelit agisindan
degerlendir (MR

Haftalik kontrol

:

Infeksiyon iyilesti ise aylik kontroller
Tekrarlayan infeksiyonda osteomiyeliti diistin,
Yukaridaki iglemleri tekrarla

goriintiileme, sintigrafi)

Y

Ciddi infeksiyon (IDSA)
Evre 4 (PEDIS)

Hastay1 hastaneye yatir

Metabolik olarak kontrol altina al

Cerrahi konsiiltasyon (vaskiiler, ortopedik),
Yara yeri kiiltiirii (tercihan derin doku) ve
gerekirse kan kiltiiri al,

Ampirik parenteral antibiyotik tedavisine bagla

Y
Giinde en az bir kez hastay1 degerlendir,
inflamatuar laboratuar belirteglerini

(16kosit diizeyi, CRP, ESH, prokalsitonin vb.)
diizenli olarak degerlendir

Yanit vermiyor veya koétiilesiyorsa,
Doku tutulumunun yayginhgini
belirle (cerrahi eksplorasyon veya
MR goriintiileme ile),
Kiiltiir/duyarhlik sonuglarini goz-
den gegir,

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

1yile§iyorsa, oral an-
tibiyotik tedavisine geg,
“Hafif/orta dereceli in-
feksiyon” tarafina geg

\i

Kétiilesiyorsa uygun seviyeden ampiite et

SEKIL 4: Diyabetik ayak infeksiyonunda tedaviye algoritmik yaklagim (kaynak 11'den yararlanilarak yeniden diizenlenmitir).
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TABLO 5: Diyabetik ayak infeksiyonlarinda empirik antibiyotik secimi (kaynak 19'dan alinmigtir).

Kronik yara ve daha dnce antibiyotik kullanimi var Gram pozitif koklar,

Nekrotik, gangrenli, koti kokulu iskemik ayak

Hidroterapi almis, yesil — mavi renkte akintisi olan yara

infeksiyon tipi Olasi Etken

Akut infeksiyon, daha énce antibiyotik kullanimi yok,  Aerobik Gram pozitif koklar
MRSA riski dliiik

Saglik bakimi ile iligkili ve MRSA riski yliksek MRSA

Gram negatif comaklar + anaercblar
Gram pozitif koklar, Gram negatif
comaklar ve anaeroblar

Pseudomonas aeruginosa

Antibiyotik

Penisilinaza dayanikli penisilinlet, birinci kusak sefalosporinler

Ko-trimoksazol, doksisiklin, klindamisin, glikopeptidler,
linezolid, daptomisin

Betalaktam — betalaktamaz inhibitarleri, ikinci veya Ugtincd kusak
sefalosporinler, ertapenem, florokinolonlar

Klindamisin (florokinolonlar), metranidazol + florokinolonlar,
betalaktam — betalaktamaz inhibitérleri, karbapenemler

Antipseudomonal florokinolon, penisilin veya sefalosporin

MRSA: Metisiline direngli Staphylococcus aureus

parenteral mi olacak, infeksiyon i¢in antibiyotik dig1 te-
davi yontemleri kullanilacak mi, infeksiyonun tedavisi
disinda vaskiiler yapinin diizeltilmesi i¢in bir girigim ya-
pilacak mi1? Bu nedenle diyabetik ayak infeksiyonunun
tedavisi kavrami “tek bir tedavi” degil, “tedaviler biitii-
nd” yani bir yaklagimdir. Yaklagim algoritmik olarak
Sekil 4'de gosterilmistir.

Infeksiyonun ciddi olup olmadigina, yaranin ve
hastanin metabolik durumunun degerlendirilmesi son-
ras1 karar verilir. Yarada deri alt1 dokulara (fasya, kas,
eklem, kemik) yayilim varsa, lokal olarak ciddi infla-
masyon, krepitasyon, biil, nekroz/gangren saptaniyorsa
infeksiyon ciddidir. Ayrica sistemik olarak l6kositoz ve-
ya lokopeni, ates veya hipotermi, hipotansiyon, konfiiz-
yon bulgular1 da hastanin durumunun ciddi oldugunun
gostergelerindendir. Metabolik olarak ciddi/kotiilesen
hiperglisemi, asidoz, azotemi ve elektrolit bozukluklar
olabilir. Bunlar disinda parenteral antibiyotik kullanimi
gerekliligi, ayaktan yapilamayacak bazi tanisal testlerin
yapilmak istenmesi, cerrahi girisim uygulanma gerekli-
ligi ve sosyal nedenler hastanin hastaneye yatirilarak te-
davi edilmesini gerektirir.

Ampirik antibiyotik se¢iminin ne sekilde olacagi-
na iliskin pek ¢ok ¢alisma yapilmistir. Ancak yapilan bir
meta analizde diyabetik ayak infeksiyonlarinin tedavi-
sinde kullanilan antibiyotiklerin etkinlik ve maliyetle-
rinin karsilagtirilmasinda aralarinda herhangi birinin
6nerilmesi diizeyinde kanitlarin yetersiz oldugu belirtil-
mekte ve bu konuda ¢aligmalara gereksinim oldugu vur-
gulanmaktadir.®? Bu giin 6nerilen durum hastanin genel
durum bozuklugu ve septik tablosu varsa kiiltiir i¢in 6r-
nekler alindiktan sonra hizla genis spektrumlu bir anti-
biyotigin baglanmasi, hafif veya orta diizeyde bir

Turkiye Klinikleri ] Gen Surg-Special Topics 2010;3(1)

infeksiyonun olmasi durumunda gerekmedikge ampirik
tedavinin baglanmamasi, tedavinin alinan 6rneklerin kii-
tir-antibiyogram sonucuna gore segilmesidir.!! Kesin ya-
pilacak tek oneri, her ne durumda olursa olsun kiiltiir
sonucu beklenmeden ampirik olarak uygulanacak anti-
biyotik tedavisinin mutlaka stafilokoklar:1 da iceren
Gram pozitif koklar1 kapsayacak sekilde olmas: gerekti-
gi seklindedir (Tablo 5)." Eger hastanin saglik bakimi ile
iligkisi (bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize bagimli,
ayak infeksiyonu nedeniyle daha 6nce hastaneye yatmig
ve antibiyotik kullanimi var vb.) ve ciddi infeksiyonu
varsa (sepsis vb.) bu durumda metisiline direncli S.aure-
us ve direngli Gram negatif bakterileri de (6zellikle ge-
niglemis spektrumlu betalaktamaz tiretenler de dahil)
kapsayacak bir tedavinin baglanmas: uygun bir secenek
olacaktir 226364

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda diger bir yardimc1
tedavi yontemi hiperbarik oksijen (HBOT) tedavisidir.
HBOT basing odasina alinan hastaya normal atmosfer
basincindan daha yiiksek basinglarda aralikli olarak
%100 oksijen solutulmasi esasina dayanir ve kullanim-
daki temel amag yara ve gevresindeki hipoksiyi gider-
mek ve yara iyilesme siirecini en uygun diizeye
cekmektir.®® Ciddi diyabetik ayak infeksiyonu bulunan
hastalarda HBOT uygulananlarda uygulanmayanlara
oranla ampiitasyon oranlarinin distiigint gosteren ¢a-
Ligmalar vardir.®® Ancak bazi ¢aligmalarda her iki grup
arasinda fark olmadig1, hatta bazi ¢aligmalarda HBOT
uygulananlarda sonuglarin olumsuz oldugu da bildiril-
mektedir. HBOT'nde 6nemli olan, indikasyonun dog-
ru ve zamaninda konulmasi, hasta se¢iminin dogru
yapilmasi ve tedavi protokolunun hastaya uygun olma-
sidir. Bu konuda klinik bulgular ve doku perfiizyonunu
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gosteren transkutandz parsiyel oksijen basinci (TcPO,)
ol¢timleri yol gostericidir ve yara bolgesindeki TcPO,
degeri 40 mmHg nin altinda 6lgiilen, orta-ciddi derece-
de hipoksisi olan hastalar HBOT i¢in iyi adaydirlar.”

Diyabetik ayak infeksiyonlarinda diger medikal te-
davi yaklagimlar1 (becaplermin, graniilosit — koloni sti-
miile faktorii, maggot tedavi vb.) kanita dayali tip
acisindan heniiz tam olarak kabul edilebilir diizeyde ol-

masa da bazi sonuglari ile umut vericidir.”*”

Bu tedaviler disinda ayak infeksiyonu ilerlemis
ve/veya osteomiyeliti bulunan hastalarda cerrahi tedavi
her zaman 6nemini korumaktadir. Cerrahi tedavide te-
mel yaklagim infekte alanin ayagin anatomik yapisini
¢ok bozmayacak ve sonrasinda islevsel bir ayak olarak
hastanin yagamini zorlastirmayacak diizeyde debridma-
m ve gerektiginde minimal ampiitasyonudur." Yapilan
¢aligmalar major ampiitasyonlarin ¢6ziim olmadigini, ak-
sine gerek maliyet etkinlik, gerekse hasta morbidite ve
mortalitesi acisindan min6r cerrahi girisim ve uzamis an-
tibiyotik tedavisi ile infeksiyonun kontrol altina alinma-

DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI

sindan daha kétii sonuglar: oldugunu gostermektedir.”*
Major ampiitasyonlar sonrasi hastalarin 3 yillik yagsam
beklentileri ayn1 yas grubundaki bireylere gére %50
azalmakta, tedavi maliyeti ise minér ampiitasyonlara
oranla yaklagik 1,5 kat artmaktadir.” Son 20 yildir diya-
betik ayak infeksiyonu olan hastalarda tedavi yaklagim-
larinin degismesi ile ampiitasyon oranlarinda belirgin
azalma vardir.”® Ozellikle konu ile ilgilenen hekimlerin
calistiklar1 birimlerde konseyler olusturarak hastalarin
tedavisi ile ilgili kararlar birlikte almalar1 ampiitasyon
oranlarim belirgin olarak diistirmektedir.””

Sonug olarak diyabetik bir hastada en iyi yak-
lasim ayak patolojisi gelismesini 6nlemeye c¢alig-
mak, anatomik bozuklugu bulunan ve/veya yaras: bulu-
nan hastada ise infeksiyon gelismeden durumu kontrol
altina almaktir. Bu hastalarda bir kez infeksiyon gelis-
tikten sonra gerek hasta gerek bunu tedavi etmeye cali-
san hekimler acisindan zorlu bir siire¢ baglamaktadir.
Ancak son yillarda bu zorlu siireci basariyla sonuclan-
dirmakta hekimlerin eli ge¢mise gore daha giigliidiir.
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