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Diyabetik ayak enfeksiyonunda medikal tedavi

Medical therapy in diabetic foot infection
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Diyabetik hastalarda ayak yaralan sik gériilir ve bun-
lar siklikla enfekte olur. Bu enfeksiyonlar, 6nemli 6l¢iide
morbidite ve mortaliteye yol acar ve alt ekstremite am-
putasyonlarinin da en sik nedenidir. Genellikle periferal
noropatiye bagl ayak ilserleri, bu enfeksiyonlar igin en
6nemli yatkinlastiricl faktordiir. Degisik immiinolojik bo-
zukluklar ve periferal vaskiiler hastaliklar ikincil rol oynar.
Bu enfeksiyonlarin yénetimi icin klinisyenlere yardimc
olmak tizere, son yillarda yayimlanmis kilavuzlar vardir.
Enfeksiyonun etiyolojik etkenlerinin neler oldugu iyi ta-
nimlanmistir; epidemiyolojik ve klinik ipuglarn sayesinde
6nceden tani koyulabilmektedir. Diyabetik ayak enfeksi-
yonlarinda Gram pozitif koklar (6zellikle Staphylococcus
aureus) en sik rastlanilan patojenlerdir. Kronik yarasi
olan veya yakin zamanda antibiyotik kullanmis hastalar-
da Gram negatif comaklar, iskemik veya gangren olmasi
durumunda ise anaeroblar enfeksiyon etkeni olabilir. Ek
olarak, bu hastalarda kemik enfeksiyonu da 6nemli bir
sorundur. Bu derlemede, diyabetik ayak enfeksiyonlarin-
da etken bakteriler ve tedavi yaklasimlar sunulmustur.
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iyabet gerek diinyada gerekse tilkemizde go-

rilme sikhg giin gectikce artan bir 6nemli bir

saglk sorunudur ve iilkemizde eriskin yas gru-
bunda diyabetik hasta orani son 5 yillik siire¢ icinde
%7,2’den %13,7’ye cikmistir.l'l Diyabetin en sik ve cid-
di komplikasyonlarindan birisi ayak iilserleridir ve di-
yabetik hastalarnin %12-25’i yasamlarinin herhangi bir
doneminde ayak sorunu nedeniyle saglik kuruluslarina
bagvururlar.[>41 Amerika Birlesik Devletleri’nde diyabetik
ayak tlseri nedeniyle hastaneye yatis orani 100 diyabetik
hastada 1980 yilinda 5,4 iken 2003 yilinda bu oran 6,9’a
yiikselmistir.l5] Diyabetik ayak tilserlerinin yarnsindan faz-
lasinda enfeksiyon sorun olarak karsimiza ¢ikar ve bu en-
feksiyonlarin yarisina yakininda ise enfeksiyon kemigi de

Diabetes patients often develop foot wounds, and these
wounds frequently get infected. These infections cause con-
siderable morbidity, mortality, and are often the proximate
cause of lower extremity amputations. The major predispos-
ing factor causing these infections is foot ulceration, which
is usually related to peripheral neuropathy. Peripheral vas-
cular diseases 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 Staphylococcus aureus)
are the predominant pathogens in diabetic foot infections.
Patients who have chronic wounds or recently received an-
tibiotic therapy may also be infected with Gram negative
rods, and those with foot ischemia or gangrene may have
obligate anaerobic pathogens. Additionally, bone infection
is an important problem for these patients. In this review,
causative bacteria and approaches for diabetic foot infec-
tions are presented.
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tutar.[%7] Sekil 1°de diyabetik ayak sendromunun epide-
miyolojik dagilimi goriilmektedir.®] Tiim bu oranlar dik-
kate alindiginda kaba bir hesaplama ile tilkemizde aya-
ginda enfeksiyonu bulunan yaklagik 500 bin diyabetik
hasta oldugu 6ngoriilebilir. Yapilan ¢alismalar, travmatik
olmayan ayak ampiitasyonlarinin en 6nemli nedeninin
diyabetik ayak tilserleri ve buna bagli olarak olusan ayak
enfeksiyonlan oldugunu gostermektedir.*-'21 Bu giin
tiim diinyada diyabetin ayak komplikasyonu nedeniyle
her 30 saniyede bir ayak kaybi yasanmaktadir.['®! Bircok
calismada ciddi diyabetik ayak uilseri bulunan hastalarda
ampiitasyon oranlan %14-25 arasinda bildirilmis olma-
sina karsin enfeksiyonun da eslik ettigi ayak patolojilerin-
de bu oran %60’a kadar ¢ikabilmektedir.['+8]

e iletisim adresi: Dog. Dr. M. Biilent Ertugrul, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dali, 09100 Aydin, Tiirkiye Tel: 0256 - 44 12 56 e-posta: bulentertugrul@yahoo.com

e Gelis tarihi: 15 Temmuz 2015 Kabul tarihi: 15 Temmuz 2015



Diyabetik ayak enfeksiyonunda medikal tedavi

405

Divabetik hasta popilasyonu % 13,7

Ayak iilseri pelisen hasta % 15 -

Enfeksivon gelisen hasta % 40 — 80

Orta % 30— 40

Sekil 1. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin epidemiyolojisi.(®l

ETiYOLOJi

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda belirli faktérler, has-
talarda etken olabilecek mikroorganizmalarin tiriini
belirlemektedir (Tablo 1).1%! Yiizeyel ve hafif enfeksiyon-
larda etken olarak Gram pozitif bakteriler daha sik g6-
riiliirken, ileri evre ayak enfeksiyonlarda Gram pozitifler-
le birlikte Gram negatiflerin goriilme sikhgi artmakta ve
ozellikle nekrotik, gangrenle seyreden enfeksiyonlarda
etkenler icine anaerob bakteriler de girer.") Ozellikle
ileri evre ayak enfeksiyonlarinda, Gram pozitif-negatif
ve anaeroblari icerecek sekilde, birden ¢ok bakteri etken
olarak karsimiza gikabilir.[2%] Ulkemizde yapilan ¢alisma-
larda en sik rastlanilan etkenler, Pseudomonas aeruginosa
ve metisiline duyarli veya direncli stafilokoklardir (Tablo
2).11621,221 Son yillarda yapilan ¢alismalarda, ayak enfek-
siyonlarinda ¢oklu ilaca direngli etkenlerde artis goriil-
dugi bildirilmektedir. ABD’de izole edilen ilk vankomi-
sin direngli Staphylococcus aureus susunun diyabetik ayak
enfeksiyonu nedeniyle tedavi edilen bir hastadan izole
edilmis olmasi, bu hastalarin ¢oklu ilaca direngli etken-
ler i¢in 6nemli bir kaynak olduklarinin géstermektedir.
(23] Ozellikle, hastanin daha énce antibiyotik tedavisi al-
mis, ayni yara i¢in daha 6nce hastanede yatmis veya am-
ptitasyon yapilmis, osteomiyelit tanisi konmus ve hasta-
nede yatarken ikincil enfeksiyon atagi gegirmis olmasi,
direngli bakteriler icin baslica risk faktorleridir.L 7,16 24.25]
Hastanin 6nceden mindr ampiitasyon ve 6zel yara 6rti-
st kullanimi Sykiistintin bulunmasi P. geruginosa tiremesi
agisindan risk faktorleri iken, metisiline direngli S. aure-
us (MRSA) burun tasiyicihginin olmasi, kronik bébrek
yetmezliginin olmasi, MRSA icin risk faktorleridir.[26-28]
Nadir de olsa, diyabetik ayak enfeksiyonlarinda mantar-
lar etken olarak saptanmakta ve bunun igin, ayakta veya
tirnakta 6ncesinde bulunan mantar enfeksiyonunun en
6nemli risk faktorii oldugu belirtilmektedir.[”]

KLINiK
Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tiim evrelerinde, de-
gisik goriniimde yumusak doku enfeksiyonu bulunur.
Bu enfeksiyonlarda inflamasyonun geleneksel isaretleri
olan sicaklik artisi, hiperemi, 6dem ve bazen agn, sik
rastlanan klinik bulgulardir.['"] Bazi durumlarda, kemik
tutulumu olmadan akut gelisen gangrendz enfeksi-
yonlarda; yiizeyel deri enfeksiyonlarina, fasiit, miyozit,
miyonekroz ve/veya yumusak doku abseleri eslik eder
ve ciddi enfeksiyon tablolarina yol agabilir. Ancak, diya-
betik ayak enfeksiyonlarinin erken evrelerinde, olgula-
rin hemen hepsinde sadece yumusak doku enfeksiyonu
vardir ve 6zellikle Evre 2 (hafif) enfeksiyon tablolarinda
bu enfeksiyon, seliilit ya da erizipel seklindedir.

Osteomiyelit

Klinik agidan en 6nemli sorun, enfeksiyona osteomi-
yelitin eslik etmesidir. Diyabetik ayak enfeksiyonlarin-
da, yaklasik %50-60 oraninda bir komplikasyon olarak
osteomiyelit karsimiza ¢ikar.3% Diyabetik ayak iilseri-
nin enfekte olmasi ve bu enfeksiyonun kemige ilerleme-
si, ampiitasyon riskinin ve buna bagli olarak morbidite
ve mortalite oranlaninin dramatik olarak artmasina ne-
den olmaktadir.['¢3" Diyabetik ayak enfeksiyonlarina
iliskin tiim rehberlerin belirttigi en 6nemli kavram, os-
teomiyelit tanisinda histopatolojik tani disinda heniiz
tam bir uzlasi olmamasidir.[3%32-371 Yine, osteomiyelitin
tedavisine yonelik tek sonug verici inceleme de, kemik
biyopsisi sonrasi alinan 6rnegin mikrobiyoloji incele-
mesidir.[3238] Ancak, biyopsi isleminin girisimsel bir is-
lem olmasi, giinliik uygulamada osteomiyelit tanisinin
konulmasi icin baska yontemlerin arastinimasina yol
agmistir (Tablo 3).32%]
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Tablo 1. Diyabetik ayak enfeksiyonunun durumuna gére etken mikroorganizmalar(®]

Diyabetik ayak enfeksiyon cesidi Olasi etken(ler)

Ulser olmaksizin seliilit Beta-hemolitik streptokoklar (6zellikle grup B) ve Staphylococcus aureus

Ulser veya yara (yeni gelismis ve antibiyotik S.aureus ve Beta-hemolitik streptokoklar

kullanilmamis)

Ulser veya yara (kronik ve daha &nce antibiyotik Genellikle birden fazla mikroorganizma (S.aureus, Beta-hemolitik streptokoklar

kullanilmis) ve Enterobacteriaceae). Daha dnce sefalosporin kullanimi varsa enterokoklar da
disunilmeli.

Ulser veya yara (daha 6nce hidroterapi almis veya  Pseudomonas aeruginosa (siklikla diger bakterilerle birlikte)

yesil-mavi renkte purilan akinti var)

Genis nekroz veya kangren var, iskemik ayak, kotii  Birden ¢ok miroorganizma (karnsik aerobik Gram pozitif koklar, Enterobacteriaceae,

kokulu akinti nonfermentatif Gram negatif comaklar ve anaeroblar)
Saglik bakimu ile iliskili Metisiline direngli S.aureus, genislemis spektrumlu beta-laktamaz tireten Gram negatif
comaklar

Tablo 2. Diyabetik ayak enfeksiyonu etkenlerinin yillara gére dagilimlar?"

Yillar 2000-2004 2005-2009 2010-2014 P 2000-2014
Hasta sayisi (n=207) (n=442) (n=1023) (n=1702)
Toplam Gram pozitifler 139 (%40,5) 227 (%50,4) 460 (%47,4) 0,102 826 (%46,8)
S.aureus 101 (%29,4) 130 (%28,9) 173 (17,8) <0,001 404
Koagiilaz negatif stafilokoklar 6 (%1,7) 36 (%8) 101 (%10,4) <0,001 143
Enterococcus spp. 5(%1,5) 25 (%5,6) 87 (%9) <0,001 114
Streptococcus spp. 15 (%4,4) 30 (%6,7) 65 (%6,7) 0,175 103
Diger Gram pozitifler 12 (%3,5) 6 (%1,3) 9 (%0,9) 0,002 27
Toplam Gram negatifler 204 (%59,5) 219 (%48,7) 505 (%52) 0,075 928 (%52,6)
Pseudomonas spp. 67 (%19,5) 75(%16,7) 150(%15,4) 0,088 292
E.coli 59(%17,2) 55(%12,2) 111(%11,4) 0,011 225
Proteus spp. 15(%4,4) 22(%4,9) 47(%4,8) 0,766 84
Klebsiella spp. 15(%4,4) 14(%3,1) 62(%6,4) 0,046 91
Acinetobacter spp. 10(%2,9) 23(%5,1) 20(%2,1) 0,116 53
Enterobacter spp. 14(%4,1) 13(%2,9) 45(%4,6) 0,412 72
Citrobacter spp. 0 1(%0,2) 7(%0,7) 0,61 8
Morganella spp. 0 5(%1,1) 23(%2,4) 0,002 28

S. maltophilia 0 2(%0,4) 1(%0,1) 0,96 3
Diger Gram negatifler (anaeroblar dahil) 18(%5,2) 3(%0,7) 39(%4) 0,952 60
Candida spp. 0 4 (%0,9) 6 (%0,6) 0,325 10 (%0,6)
Toplam mikroorganizma 343 450 971 1764

Hastanin 6ykii ve fizik muayenesinin degerlendiril-
mesinde daha 6nceden gegirilmis ampiitasyon varli-
g1, yara yuizeyinin 2 cm?den biiyiik ve derinliginin 3
mm’den fazla olmasi, osteomiyeliti distindirmeli-
dir.[2323440-43] (Jlkemizde yakin zamanda yapilmis ¢ok
merkezli bir calismada, yara yiizeyinin genisliginin 4,5
cm?den buyiik olmasinin osteomiyelit olasihigini yak-
lasik ti¢ kat arttirdig) gosterilmistir.'8] Yine, fizik mu-
ayene sirasinda ucu kiint metal prob ile yapilacak ke-
mik sondajinin (probing to bone) osteomiyelit tanisinda

Tablo 3. Diyabetik ayak osteomiyelitinde tani
yontemleril32 391

Fizik muayene

Kemik sondaji (probing to bone)

Laboratuar bulgulari;
Biyokimyasal inceleme

Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi

Kemik doku patolojik incelemesi

Direkt ayak grafisi

Yiiksek ¢ozuinurlukli ultrasonografi

Ug veya dért fazli ile beraber isaretli I6kosit sintigrafisi

MR gériintilemesi
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Tablo 4. Osteomiyelit tanisinda olasilik degerlendirilmesil'# 4]

Kesin
(>%90 osteomiyelit olasig -
osteomiyelit tedavisi onerilir)

Yiiksek olasilikli

(%51-90 olasilik - osteomiyelit
tedavisi disunulir ancak ileri
arastirmaya gereksinim olabilir)

Disuik olasilikli

(%10-50 olasilik - osteomiyelit
tedavisine hak verilebilir ancak ileri
arastirma siklikla onerilir)

Pozitif kemik kiiltiirii ve histopatoloji VEYA

Cerrahi sirasinda kemikte pii olmasi VEYA

Ulser kaldinldiginda travmatik olmayan bicimde parcalanmis kemik gériilmesi VEYA
MR gériintilemede kemik ici abse gériinimi VEYA

iki ytiksek olasilikli kriter VEYA

Bir ytiksek olasilikli ve iki dustik olasilikli kriter VEYA

Dort disiik olasilikli kriter

Ulserde diizgiin kemik yiizeyinin kaybolup, siingerimsi kemik dokunun goriilmesi VEYA

MR gériintilemede kemik 6demi ve diger osteomiyelit isaretleri VEYA

Kemik érneginde porzitif kiiltiir ancak negatif histopatoloji veya histopatoloji yapilmamasi VEYA
Kemik 6rneginde pozitif histopatoloji ancak kiiltiirde tireme olmamasi veya kiiltiir yapilmamasi VEYA
iki dusiik olasilikh kriter

Direkt grafide kortikal dekstriksiyon VEYA

MR gériintilemede tek basina kemik 6demi VEYA

Pozitif kemik sondaji VEYA

Kortikal kemigin goriinmesi VEYA

Baska nedene baglanamayan ESH >70 mm/saat olmasi VEYA

Yara tizerindeki basinin kaldinlmasina (off-loading) ve kanlanmanin saglanmasi karsin alti
haftadan uzun siiren yara ve/veya iki haftadan uzun siiren infeksiyon

407

Olasi degil « inflamasyon isaret ve semptomlari yok VE direkt grafi normal VE yara yok veya iki haftadan daha
(<%10 olasilik - osteomiyelit igin kisa siireli VE mevcutsa llser yiizeyel VEYA
tedavi ve arastirmaya gerek yok) * Normal MR VEYA

* Normal kemik sintigrafisi

duyarliign %38-87, ozgllugii ise %85-92 arasinda
degismektedir.[*4l Son yapilan bir meta-analiz, bu yon-
temin diyabetik ayak osteomiyelitinin tanisinda en az
goruntiileme yontemleri (direkt grafi, manyetik rezo-
nans [MR] goriintiileme ve isaretli [6kosit sintigrafisi)
kadar iyi oldugunu; ayrica, osteomiyelit tanisinin fizik
muayene bulgulan (ayakta hiperemi), lserin genisligi
(22 cm?) ve derinliginin (=3 mm) olgiilmesi ile 6ngo-
rilebilecegini bildirmektedir.[*’! Fizik muayenede oste-
omiyelit ile kansabilecek ve bazi durumlarda, gériin-
tiileme yontemleri ile de ayirici tanisi yapilamayan en
o6nemli patoloji Charcot eklemidir. Charcot ekleminin
tarsometatarsal eklemi tutmasi ve deri bitiinliigiiniin
genellikle bozulmamis olmasina karsin; osteomiyelit,
genellikle metatars basini tutar ve deri tizerinde iilse-
re lezyon ve/veya fistiil agzi bulunur.l?2l Osteomiyelit
tanisinda kullanilacak diger 6nemli gosterge de, eritro-
sit sedimentasyon hizidir (ESH) ve ortalama olarak 70
mm/saat lizerinde ESH’nin olmasi, osteomiyelit agisin-
dan 6nemli bir bulgudur.[42:43:46-48]

Diiz filmlerin diyabetik ayaktaki akut osteomiyelit
tamisinda duyarliig %67 ve ozgiilligu %40 iken, iz-
lemde ve kronik olgularda %70-80’e yakin 6zgulliik
degerlerine ulagilabilir.3541 Diiz filmlerde goriilen
klasik ti¢ bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyo-
nu ve kemik yikimidir.24321 Ancak, bu bulgular genel-
likle enfeksiyonun 2.-3. haftasindan sonra (kemigin
%40-70 kaybi sonrast), diiz filmlerde goriiniir olabilir.

Bu nedenle, akut osteomiyelit tanisinda kullanilabile-
cek goriintiileme yontemleri, ti¢ ve/veya dort fazli ve
ardindan isaretli l16kosit ile gekilmis kemik sintigrafisi
ve MR goriintiilemedir. MR goriintiileme ile yapilan
calismalarda, yontemin duyarlihiginin %90-100, 6z-
gulligiiniin ise %70-80 arasinda degistigi saptanmis-
ur.5% MR goriintiilemenin sintigrafiye gére en 6nemli
avantaji, yapilacak cerrahi girisim i¢in yumusak doku-
da cerrahi sinirlan daha iyi gosterebilmesidir.*?l Buna
karsin, Charcot eklemi patolojisi ile osteomiyelit ayirici
tanisinda, sintigrafi MR gorintiilemeye gore daha iyi
sonug vermektedir.?* Ancak, goriintiileme yontemleri-
nin tanisal degerlerinin ve maliyet etkinliklerinin arasti-
nldig1 bir meta-analizde, arastiricilar, hastalara yapilan
girisimsel olmayan tani islemlerinin tedaviye katki sag-
lamadigini, 6te yandan maliyetlerde artisa yol agtigini
belirtmektedirler.[5% Kemik doku mikrobiyolojik ince-
lemesinde iireme olmasi da, osteomiyelit tanisinda en
az goriintiileme yontemleri kadar yararl bir yontemdir
(%92 duyarhlik, %60 6zgiilliik) ve bu inceleme, ayni za-
manda, osteomiyelit tedavisini kesin olarak yonlendi-
recek tek inceleme yontemidir.38 Osteomiyelit tanisin-
da diger bir yaklasim; bulgulan, kesin, yiiksek olasi ve
olasi ve olasi degil siniflandirmasi ile degerlendirmektir
(Tablo 4).0'*401 Tiim bunlar disinda, gériintiileme ve in-
vaziv girisimlerin birlikte kullanildig) algoritmik bir sira
ile, osteomiyelit tanisi dogrulanabilir ve tedavisi sagla-
nabilir (Sekil 2).124
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Klinik olarak osteomivelit olasih@! olan enfekte niropatik avak

|

e .

Osteomiyelit

Gerekli ayak bakim (antibiyotik tedavisi

pansuman vb.) ve 2—4 hafta sonra film tekran

Negatifl

r

Enfeksiyonda gerileme ve/veya negatif kemik sondaji

l

Enfeksiyonda gerileme yok ve/veya pozitif kemik sondaj: ‘

‘ Olasilikla osteomiyelit degil ‘

l l

I

Antibiyotik(ler) kesilip

veya ‘
kemik biyopsisi

Kemik sintigrafisi

L

veya l

MRE. goriintilleme

Charcot eklemi ayirier tanisi igin igaretli
lokosit sintigrafisi

Sekil 2. Diyabetik ayak osteomiyelitinin tanisinda algoritmik yaklagim.[24]

TEDAViI

Diyabetik ayak enfeksiyonunun tedavisinde he-
def, hastanin yasaminin ve ayni zamanda ayaginin
da kurtarilmasidir. Ampiitasyondan kaginmak igin,
iyi bir tedavi planlamasi yapilmalidir. Bunun amagla,
oncelikle hastanin ayak enfeksiyonunun durumu ile
birlikte hastanin sistemik bulgularinin da degerlendi-
rilmesi gerekir. Yanitlanmasi gereken sorular olacak-
tir: Hasta hastaneye yatirilarak mi, yoksa ayaktan mi
tedavi edilecek? Empirik antibiyotige baslamayi ge-
rektirecek septik bir durumu var mi? Baslanacak olan

antibiyotik oral veya lokal mi yoksa parenteral mi ola-
cak? Enfeksiyon icin antibiyotik disi tedavi yontemleri
kullanilacak mi? Enfeksiyonun tedavisi disinda vaski-
ler yapinin diizeltilmesi igin bir girisim yapilacak mi?
Bu nedenle, diyabetik ayak enfeksiyonunun tedavisi
kavrami “tek bir tedavi” degil, “tedaviler butiinii” sek-
linde bir yaklagimdir.3°]

Ayaginda yarasi bulunan diyabetik bir hasta ile
karsilasildiginda ilk yanitlanacak soru, hastanin du-
rumunun ciddi olup olmadigi ve hastaneye yatinlip
yatinlmayacagidir (Tablo 5).81 Ardindan, hastanin
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Tablo 5. Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu ve hastaneye yatisi diisiindiiren bulgular!®]

(A) Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu diisiindiiren bulgular

Yaraya ozgiil

Yara Subkutan dokuya penetrasyon (6rnegin; fasya, tendon, kas, eklem, kemik)
Selulit Genis (>2 cm), ilserin gevresinde yaygin veya hizli ilerleyen

Lokal isaretler

Genel

Prezentasyon
Sistemik isaretler
Laboratuvar testleri

Komplike yara olmasi

Tedavi ile iligkili

Akut baslangich veya hizli ilerleyen
Ates, hipotansiyon, konfuzyon, volim kaybi
Lokositoz, ciddi veya kétiilesen hiperglisemi, asidoz, azotemi, elektrolit anormallikleri

Ciddi inflamasyon, krepitasyon, biil, indirasyon, renk degisikligi, nekroz/gangren, ekimoz veya petesi

Yarada derin dokuda infeksiyonu dustindiiren fistil agzi olmasi, apse, arteriyel veya venéz yetmezlik, lenfodem

Uygun antibiyotik tedavisine karsin enfeksiyonun ilerlemesi

(B) Hastaneye yatisi gerektiren faktorler

Ciddi infeksiyon

Metabolik insitabilite

intravenéz tedavi gereksinimi

Ayaktan hastaya yapilamayacak tanisal test gereksinimi
Kritik ayak iskemisinin olmasi

Cerrahi girisim gereksinimi

Ayaktan izlemde yetersizlik

Sosyal ve/veya psikolojik faktorler

Kompleks yara bakim trtnlerinin kullanimi

Tablo 6. IDSA ve PEDIS siniflamasina gore diyabetik ayak enfeksiyonunun siniflandiriimasif20:'1

Yaranin klinik gériiniimu

Enfeksiyon derecesi

IDSA PEDIS

inflamasyona ait bulgu (eritem, agr, indiirasyon, duyarlilik, 1s1 artist) ve piiriilan akintinin olmamasi Enfeksiyon 1
yok

iki veya daha fazla eritemli alan, ancak biiyiikliikleri 2 cm?’yi asmamus iilsere lezyon, infeksiyon deri ve/veya yiizeyel Hafif 2

cilt alt doku ile sinirli. Lokal veya sistemik belirti yok.

Sistemik olarak iyi durumda, metabolik olarak stabil infekte ayak yarasi ve asagidaki bulgulardan en az biri olan Orta 8

hasta; 2 cm?den buytk seliilit, lenfanjit, gangren, yomusak dokuda apse ve fasya altina yayilmis kas, tendon,

eklem ve/veya kemigi iceren enfeksiyon (sistemik inflamatuvar yanit sendromu bulgulari yok)

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu bulgular bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan enfekte ayak Ciddi 4

yarasi bulunan hasta (ates veya hipotermi, tasikardi, hiptansiyon, I6kositoz veya I6kopeni, asidoz vb.)

enfeksiyon tanisi, uluslararasi siniflama 6nerileri dik-
kate alinarak yapilmalidir (Tablo 6).2%2'1 Bunlarin
ardindan, hastaya baslanacak antibiyotik tedavisinin
karari verilmelidir. Eger hastanin genel durum bozuk-
lugu ve septik tablosu varsa; kiltir i¢in 6rnekler alin-
diktan sonra, hizla genis spektrumlu bir antibiyotige
baslanmali, hafif veya orta diizeyde bir enfeksiyonun
olmasi durumunda ise gerekmedikge empirik tedaviye
baslanmamali ve antibiyotik tedavisi, alinan 6rnekle-
rin kiiltiir-antibiyogram sonucuna gére belirlenmeli-
dir.51 Hastanin genel durumu iyi ve kiiltiir sonuglarn-
na gore tedaviye baslanacaksa, alinacak 6rnegin, su-
riintii 6rnegi yerine derin doku veya aspirasyon 6rnegi
olmasi gerekir.l'2052] Ayrica, osteomiyelitin olmasi

durumunda, kemik doku 6rneginin tedaviyi belirleye-
cek tek 6rnek oldugu unutulmamalidir.®?! Yapilan ¢a-
lismalar, diyabetik ayak enfeksiyonlarinda, yumusak
doku enfeksiyon etkenleriyle osteomiyelit etkenlerinin
her zaman uyumlu olmadigini gostermektedir.[2253-5¢]
Ciddi ve yasami tehdit eden enfeksiyon durumunda
ise, mikrobiyolojik inceleme i¢in uygun bigimde alinan
ornek sonrasi kiiltiir sonuglari beklenmeden, empirik
antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Bu durumda,
baslanacak antibiyotigin se¢ciminde hastanin Sykiisii
6nem tasir (Tablo 7).I1 Baslanan antibiyotik teda-
visinin siiresi, enfeksiyonun durumuna ve uygulanan
cerrahi tedavinin sekline gore degisiklik gostermekte-
dir (Tablo 8).1']
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Tablo 7. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda empirik antibiyotik se¢imil®7]

Enfeksiyon tipi

Olasi etken

Antibiyotik

Akut infeksiyon, daha énce antibiyotik
kullanimi yok, MRSA riski duistik

Saglik bakimi ile iliskili ve MRSA riski yiiksek

Kronik yara ve daha &nce antibiyotik
kullanimi var

Nekrotik, kangrenli, kot kokulu iskemik ayak

MRSA

Aerobik Gram pozitif koklar

Gram pozitif koklar, Gram negatif
comaklar + anaeroblar

Gram pozitif koklar, Gram negatif

comaklar ve anaeroblar

o)

Hidroterapi almis, yesil-mavi renkte akintisi P:
olan yara

as aerugii

Penisilinaza dayanikli penisilinler, birinci kusak
sefalosporinler

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

Betalaktam-betalaktamaz inhibitorleri, ikinci
veya ugtincu kusak sefalosporinler, ertapenem,
florokinolonlar

Klindamisin (+florokinolonlar),
metranidazol+florokinolonlar, betalaktam-
betalaktamaz inhibitorleri, karbapenemler

Antipseudomonal florokinolon, penisilin veya
sefalosporin

MRSA, metisiline direncli Staphylococcus aureus.

Tablo 8. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda antibiyotik kullanim siireleril'°]

Klinik durum Uygulama yolu Siire

Sadece yumusak doku

Hafif infeksiyon (PEDIS 2) Topikal veya oral 1-2 hafta
(yavas iyilesme varsa dort haftaya uzayabilir)

Orta diizeyde infeksiyon (PEDIS 3) Oral (gereginde parenteral) 1-3 hafta

Ciddi infeksiyon (PEDIS 4) Parenteral 2-4 hafta

Kemik veya eklem

Ampiitasyon veya debridman sonrasi enfekte doku yok Perenteral veya oral 2-5 giin

Ampiitasyon veya debridman sonrasi sadece yumusak Perenteral veya oral 1-3 hafta

dokuda infeksiyon var (kemik doku temiz)

Ampiitasyon veya debridman sonrasi infekte kemik ve Parenteral 4-6 hafta

yumusak doku (ardisik oral tedavi verilebilir)

Cerrahi uygulan(a)madi veya cerrahi sonrasi 6lt kemik Parenteral >3 ay

doku kaldi
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