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Ozet

Tirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastaliklari Dernegi Di-
yabetik Ayak infeksiyonlari Calisma Grubu, (ilkemiz kosullarin-
da diyabetik ayak (DA) yarasinin ve DA infeksiyonu (DAI)'nun
tanisi, tedavisi ve 6nlenmesine yonelik bir ulusal uzlasi raporu
hazirlamak uzere ilgili ulusal uzmanlik derneklerine ve Saglik
Bakanhgi'na igbirligi cagrisinda bulunmustur. Gérevlendirilen
temsilcilerin periyodik olarak yaptigi toplantilarda ilgili litera-
tir ve uluslararasi kilavuzlar goézden gecirilerek, patogenez,
mikrobiyoloji, degerlendirme ve derecelendirme, tedavi, ko-
runma ve kontrol konularinda yanit verilmesi gereken sorular
saptanmis ve bu sorulara tizerinde uzlasilan yanitlar verilmis-

Abstract

Study Group for Diabetic Foot Infections of the Turkish Soci-
ety of Clinical Microbiology and Infectious Diseases has called
for collaboration of the relevant specialist societies and the
Ministry of Health to issue a national consensus report on
the diagnosis, treatment and prevention of diabetic foot (DF)
wounds and diabetic foot infections (DFls) in Turkey. In the pe-
riodical meetings of the assigned representatives from all the
parties, various questions as to pathogenesis, microbiology,
assessment and grading, treatment, prevention and control of
diabetic foot were identified. Upon reviewing related literature
and international guidelines, these questions were provided
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tir. Rapordaki yanitlardan birka¢i asagida siralanmistir: [1]
DA vyarasi gelismesinin pek cok nedeni olmakla birlikte bas-
lica neden diyabetle iligkili vaskuler hastaligin ve néropatinin
kombine etkisidir. [2] Seliliti olan ve daha 6nce antibiyotik
kullanmamis hastalarda gelisen yiizeysel DAl'lerden daha ¢ok
aerop Gram-pozitif koklar sorumludur. [3] Pseudomonas aeru-
ginosa, hastanin ayak parmak aralarinin islak kaldigi durum-
larda yaygin olarak karsilasilan etkenlerden biridir. [4] Diger
nedenler diglandiktan sonra, ayak lezyonunda kizariklik, sicak-
lik artisi, sislik, duyarlihk veya agn gibi inflamasyonun klasik
bulgularindan en az ikisinin varhiginda ya da pirilan akinti s6z
konusu oldugunda DAI diisiiniilmelidir. [5] DAI tanisi konulan
hastalar oncelikle yaranin derinlik ve genisligi, infeksiyonun
sistemik bulgularinin olup olmamasi gibi 6lcltlere dayanila-
rak infeksiyon siddeti agisindan hafif, orta derece veya siddetli
infeksiyon olarak siniflandirilir. [6] Diyabetle iliskili ayak komp-
likasyonlarini 6ngérme degeri yiksek bir siniflandirma siste-
mi olarak PEDIS sistemi yeglenmelidir. [7] DA yarasinda kultir
ornegi yalniz klinik olarak infeksiyon diisiinildigi zaman ve
mumkinse antibiyotik tedavisi baslanmadan 6nce alinmalidir.
[8] inflamasyon gdéstergeleri olan I6kosit sayisi, C-reaktif pro-
tein, eritrosit sedimantasyon hizi ve prokalsitonin gibi biyobe-
lirtecler, infeksiyonla kolonizasyonun ayirt edilmesinde yararli
olabilir. [9] Manyetik rezonans gorintiilemesi, tedaviye yanit
alinamayan, osteomyelit ya da derin yumusak doku apsesi
dusunilen hastalar i¢cin duyarlhi ve 6zgul bir yontemdir. [10]
Osteomyelit tanisinda altin standard histopatolojik inceleme-
dir. [11] Yara iyilesmesini saglayabilmek ve bacagi kurtarmak
icin gerekenler, acil ve agresif debridmanlarla 6l ve infekte
dokularin uzaklastiriimasi, uygun antibiyotik tedavisi, meta-
bolik kontrol, ayagin ylikten ve basidan kurtariimasi, periferik
arter hastaliginin tanisi ve uygun sekilde tedavisi ve ayagin is-
levinin kazandiriimasidir. [12] Etyopatogenezinde rol oynayan
faktorlerin ¢ok farkli olmasi, gelisen lezyonlar karmasik hale
getirmekte ve bu tip hastalara yapilacak yaklagsimlarda bir ekip
anlayisini gerektirmektedir. [13] Ampirik tedavide yalniz etken
olabilecek bakterilerin kapsanmasi hedeflenmeli; yeterli doku
diizeyi, dusuk yan etki ve hasta uyumu gozetilmeli; etkin ilag-
lar belirlenmis dozlarda ve siirede kullaniimahdir. [14] Deb-
ridman, yara tedavisinin temel ve ayrilmaz bir pargasidir ve
saglikli graniilasyon dokusu olugsmasini saglayan 6nemli bir
aractir. [15] Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlen-
mesi mimkiin olmadiginda ve hastanin kalan infeksiyon yi-
kiiyle basa gikamayacagi durumlarda, infeksiyon bulunmayan
guvenli bir duzeyden amputasyon yapilmasi yasam kurtarici
olacaktir. [16] DA yarasi olan bir hastada énemli bir arteriyel
yetersizlik oldugu distniliyorsa, bunun erken taninmasi ve
girisimsel tedavisi gerekir. [17] Hiperbarik oksijen tedavisi,
DAl'lerde tek basina degil, diger tedavilerle birlikte bir yardim-
ci tedavi yontemi olarak kullanilir. [18] Negatif basin¢l yara
kapama yontemi, secilmis olgularda yararli bir yardimc te-
davi yontemidir. [19] Bluyume faktorleri, daha ucuz ve givenli
yontemlerle kapanabilecek yaralar disinda, secilmis olgular-
da kullanilabilir. [20] Kurtcuk tedavisi, DA yarasi olgularinda
bir debridman yontemi olarak degerlendirilebilir. [21] On yih
askin suredir diyabeti olan hastalarda yara gelismesi ya da
ampltasyon riski artmaktadir. [22] DA sorunlari diyabetin egi-
timle onlenebilir tek komplikasyonudur.
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with consensus answers. Several of the answers provided in
the report are listed below: [1] Although there are many rea-
sons for the development of DF wounds, the main reason is the
combined effect of diabetes-related vascular disease and neu-
ropathy. [2] Aerobic Gram-positive cocci are mostly responsible
for superficial DFIs in patients with cellulitis and no history of
antibiotic use. [3] Pseudomonas aeruginosa is one of the com-
monly encountered agents when between the toes of the pa-
tient are moist. [4] When the other potential reasons are elimi-
nated, DFls should be considered in presence of at least two of
the classical signs of inflammation including redness, warmth,
swelling, tenderness, and pain, or purulent discharge in the
foot lesion. [5] Infections are classified into mild, moderate, or
severe groups according to some criteria such as the depth and
width of the wounds, and the presence of systemic findings of
infection. [6] PEDIS system should be preferred as a classifica-
tion system for its high predictive value in diabetes-related foot
complications. [7] Culture samples from the DF wound should
only be obtained when infection is clinically considered and,
where possible, before starting antibiotic treatment. [8] Inflam-
matory biomarkers such as leukocyte count, C-reactive protein,
erythrocyte sedimentation rate, and procalcitonin may be use-
ful in distinguishing between colonization with infection. [9]
Magnetic resonance imaging is a sensitive and specific method
in patients unresponsive to treatment when osteomyelitis and
deep soft tissue abscesses are considered. [10] The gold stan-
dard in the diagnosis of osteomyelitis is histopathological ex-
amination. [11] To provide wound healing and to save the limb,
removal of dead and infected tissue with urgent and aggressive
debridement, appropriate antibiotic therapy, metabolic control,
and off-loading of pressure, the diagnosis and proper treatment
of peripheral arterial disease, and restoration of the foot func-
tion are necessary. [12] A lot of different factors playing a role
in etiopathogenesis complicate the approach to be developed
in this type of lesions, and therefore it requires a team concept.
[13] In the empirical treatment, the objective should be treating
only the potential agents. Adequate tissue levels, low side ef-
fects and patient compliance must be observed; effective drugs
should be used in specified doses and duration. [14] Debride-
ment is an essential and integral part of wound treatment and
is an important tool allowing the formation of healthy granula-
tion tissue. [15] When the infected tissue cannot be completely
cleared with the debridement and in cases when the patient
could not cope with the remaining infection load, performing
a limb amputation on a safe level of infection would be lifesav-
ing. [16] If an arterial insufficiency is considered in a patient
with a DF wound, early diagnosis and interventional treatment
is necessary. [17] Hyperbaric oxygen therapy is used as an
adjunctive treatment in combination with other treatments in
DFI patients. [18] Topical negative pressure therapy is a use-
ful adjunctive measure in selected patients. [19] Growth factors
can be used in selected patients other than wounds that can be
treated with cheaper and safer methods. [20] Maggot therapy
may be considered as a debridement method in DF wound cas-
es. [21] Patients with more than ten years of diabetes history
have an increased risk of wound development or amputation.
[22] DF problem is the only complication of diabetes that can be
prevented through education.
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Giris

Diyabetik ayak (DA) yaralari, hem hasta hem de saglik ba-
kim sistemleri icin ciddi sonuglari olan 6nemli bir sorundur.
Diyabetin ayak komplikasyonu, diinyada her 30 saniyede bir
ayak kaybina neden olmaktadir. Diyabetik ayak infeksiyonu
(DAI), diyabeti olan hastalarda énemli ve tedavisi gii¢ bir has-
taliktir; ayrica diyabetin en ¢ok hastanede kalisa neden olan
komplikasyonudur. Is giicli kaybina, sakatlklara, psikososyal
travmaya ve saglik bakim maliyetinin artmasina yol acar.

Ayak lezyonlarinin goérilmesi, bolgeden bolgeye, sosyo-
ekonomik farkliliklara, ayak bakimi standardlarina ve kaliteli
ayakkabi giyme gibi ¢cok cesitli faktorlere bagli olarak degise-
bilir. Gelismis Ulkelerde diyabeti olan her alti hastadan birin-
de yasami suresince ayak yarasi gelisebilecekken, gelismek-
te olan ulkelerdeki ayak sorunlari bundan ¢cok daha fazladir.
infeksiyon, DA yaralarinin yarisindan fazlasinda karsilasilan
bir sorundur; orta derece infeksiyonlarin %20’sinde, siddet-
li infeksiyonlarin %50-601nda osteomyelit de gelisir (1). DA
yarasinin infekte olmasi ve bu infeksiyonun kemige kadar
ilerlemesi ampitasyon oranlarini artirir (2-4). Saghk Bakanli-
g1 verilerine gore lilkemizde yapilan amplitasyon sayisi yilda
12 000 dolaylarindadir. Bunun 6nemli bir kismini diyabete
bagli amputasyonlar olugturmaktadir.

Ulkemizde yapilan prevalans calismasinda diyabeti olan
hasta sayisinin 7 milyon kadar oldugu belirlenmistir (5). Bun-
larin bir milyondan fazlasinda DA yarasi oldugu ve 500 000'e
yakininda DAI bulundugu séylenebilir. Sosyal Giivenlik Ku-
rumu (SGK) Medula Sistemi kayitlarina gore diyabeti olan
5 milyon 218 bin hasta vardir. SGK'ya diyabet hastaliginin
maliyeti 2012 yili verilerine gore yaklasik 10 milyar TL'dir. Bu
harcamanin 4 milyar 300 milyon TL'sini diyabete bagli komp-
likasyonlar olusturmaktadir. DA yarasi ve infeksiyonlarinin
tedavisi i¢in yapilan harcamalarin 475 milyon TL olan tutari,
kardiyovaskiiler ve norolojik hastaliklara yapilan harcamalar-
dan sonra uguncu sirada yer almaktadir.

Gelecek yillarda tim dlinyada oldugu gibi bizim tlkemiz-
de de diyabeti olan hasta sayisinda artis beklenmektedir. DA
yarasi ve infeksiyonlar, hastanin ayak bakiminin saglanmasi
ve diyabetinin kontrol altina alinmasiyla ¢cogu kez 6nlenebilir.
Cogu kez de olusan bir yarayi erkenden saptayarak ve iyilesti-
rerek ya da bir infeksiyon gelisirse erkenden ve uygun tedavi
yaklasiminda bulunarak, agir sonuglarin dniine gegilebilir. Bu
ciddi sorunla basa ¢ikabilmek i¢in DA yarasi ve infeksiyonla-
rinin uygun tani, etkin tedavi ve izlemlerinin yapilabilmesi ve
ayak korumasinin saglanabilmesi i¢in tanimlayici, multidisipli-
ner yaklagima zemin hazirlayan, kullanici dostu kilavuzlara ve
uzlasi raporlarina gereksinim vardir.

Bu gereksinimden hareketle Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve
infeksiyon Hastaliklari Dernegi Diyabetik Ayak infeksiyonlar
Calisma Grubu (DAICG), ilkemiz kogullarinda DA yarasinin
ve DAI'nin tanisi, tedavisi ve énlenmesine yonelik bir ulusal
uzlasi raporu hazirlamak Uzere ilgili ulusal uzmanlhk dernek-
lerine ve Saglik Bakanligi'na isbirligi cagrisinda bulunmustur.
Gorevlendirilen temsilcilerin periyodik olarak yaptigi toplan-
tilarda ilgili literatiir ve uluslararasi kilavuzlar gozden gegiri-
lerek, patogenez, mikrobiyoloji, degerlendirme ve derecelen-
dirme, tedavi, korunma ve kontrol konularinda yanit verilmesi

gereken sorular saptanmig ve bu sorulara uzerinde uzlasilan
yanitlar verilmistir.

Patogenez

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonunun

Patogenezi Nasildir?

DA yarasi gelismesinin pek ¢cok nedeni olmakla birlikte
baslica neden diyabetle iligkili vaskiiler hastaligin ve néropa-
tinin kombine etkisidir. Diyabeti olan hastalarda kapilerlerin
bazal membraninda kalinlasma, arteriyoler hyalinoz ve endo-
tel proliferasyonu sonucunda ortaya ¢ikan ateroskleroz, buyik
ve orta boy arterleri tutar. Periferik arter hastaligi (PAH)yla
birlikte yara olusabilir ve kan akiminin yetersiz olmasi nede-
niyle hizla gangrene donusur. Ayrica kapiler beslenme, kuta-
noz arteriyovenotz kacaklarla arteriyel obstriiksiyon olmadan
da bozulur. Bu durum noropatik 6deme ve sicaklik artisina
neden olur; interlokinlerin de saliverilmesiyle inflamatuar bir
yanit ortaya c¢ikar. Tim bunlarla birlikte osteoklastik etkinlik
de artar. Bu olaylar dizisi, Charcot ayagi olarak bilinen néro-
artropatiyle sonlanir.

Ateroskleroz anlamina gelen diyabetik makroanjiyopati,
noropatiyi tetikleyebilir. Diyabetik mikroanjiyopati ise kapiler
dizeyde mikrosirkilatuar islevleri bozar. Noropati ve hipergli-
semi, Ozellikle 10kosit diyapedezini, kemotaksisini, fagositozu-
nu ve intraseluler lizisi bozar; buna kolajen metabolizmasindaki
bozulmanin da eklenmesi, infeksiyonun ve yaranin iyilesmesi-
ni iyice glclestirir. Uzun sireli hiperglisemide glukoz, protein-
lere nonenzimatik olarak yapisir; bir dizi reaksiyona ugrayarak
ileri glikozilasyon son driinleri (“advanced glycation end pro-
ducts”, AGEs) denen urlnlerin ortaya ¢cikmasina neden olur.
Olusan bu Urinler makrofajlara baglanarak TNF-a basta olmak
lizere bircok sitokinin salinmasina ve reaktif oksijen tiirlerinin
(“reactive oxygen species”, ROS) artmasina bagh olarak di-
suk dizeyli inflamasyona neden olur. Bu durum DA yaralarin-
da, hem olusan mitokondriyal hasar nedeniyle fibroblast ve
endotel hiicrelerinin apoptozuna yol agar; hem de ekstraseli-
ler matriks (ECM), blylime faktorleri ve bu faktorlerin reseptor-
lerinin azalmasina neden olur.

Diyabeti olan hastalarin %60'inda periferik néropati var-
dir. Néropatinin de bir¢ok nedeni vardir ve daha c¢ok vasa
nervorum’larin vaskiler hastalidi, endotel disfonksiyonu,
myoinozitol degistirici myelin sentezi eksikligi, sodyum-po-
tasyum adenin trifosfataz aktivitesinin azalmasi, kronik hipe-
rozmolarite ve sorbitol ve fruktoz artisinin etkisiyle gelistigi
distnilmektedir.

DA yaralari, noropatik, néroiskemik veya iskemik kékenli
olabilir. Diyabetik sensorimotor néropati DA yaralarinin en sik
nedenidir. Néropati daha ¢gok metabolik polinéropati seklinde
gorulir. Simetrik, kronik ve distal yerlesimli olup alt ekstremi-
tede daha belirgindir; corap seklinde tutulum gosterir. Noro-
pati ylirime biyomekanigini degistirdiginden hiperkeratoza
yol agar ve tum plantar basing¢ bir noktada, yani kallusta yo-
gunlasir. Ancak eslik eden agri duyusunun olmamasi, dogal
korunmayi, yani lezyon Ustiine basmamayi engeller. Bu du-
rum yara geligsmesine yol acabilir. Duyusal tutulum agn ve
sicaklik algisinin bozulmasina yol acgar; ayadi travmalara acik
hale getirir. Agri duyusu kaybi nedeniyle doku bitinlagunu
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bozan bir min6r travma, 6rnegin ayakkabinin uygun olma-
masi, yaniklar, kesiler, bocek sokmasi gibi nedenler kolayca
kronik yara gelisimini tetikler. Agrn duyusunun kaybi, hasta-
nin hekime ge¢ basvurmasina neden olarak taniyi geciktirir.
Otonom ndéropati ise anhidroz sonucunda deride kuruluga ve
fistirlere neden olur; kallus olusumuna katkida bulunur.

Hiperglisemik ortamin cesitli mekanizmalarla infeksiyon-
lara egilimi artirdigi uzun zamandir bilinmektedir. Kontrolsiiz
diyabette hiperglisemi, notrofillerin fagositer ve bakterisid is-
levlerinde bozulmaya, oksidatif strese ve inflamatuar sitokin-
lerde artisa yol acgar. Hipergliseminin hiperozmotik etkisiyle
notrofil kemotaksisi azalir. Ek olarak tiimor nekroz faktori-o
(TNF-a), “transforming growth factor-g” (TGF-B), interlokin
(IL)-6 ve diger inflamatuar faktorlerin liretimi artar. Tim bun-
lar antibakteriyel savunmanin yetersiz kalmasina ve bakteri-
yel temizlenmenin bozulmasina neden olur. Ayrica hipergli-
semi de endotel disfonksiyonunu artirir. Biitiin bu nedenlerle
DA yarasi olan olgularda infeksiyon kontroli i¢in 6ncelikle iyi
bir glisemik kontrol gereklidir.

iskemi, kontrolsiiz hiperglisemi ve yineleyen biyomeka-
nik travmalar sonucunda ortaya cikan ylizeysel yara ve infek-
siyonlar kisa zamanda derin yerlesimli apse ve osteomyelite
ilerler. NOropatiye eslik eden iskeminin varligi, metabolik artik-
larin uzaklastinlmasina engel olur; bu da yaranin iyilesmesini
guglestirir. Sekil 1'de kallus zemininde yara gelisimi ve prog-
resyonu gorilmektedir. PAH'a bagl iskemi, doku iyilesmesini
engeller; gangren ve amputasyon agisindan ciddi bir risk olus-
turur. Motor tutulum nedeniyle ayak icindeki kaslarda ortaya
¢ikan atrofi, anatomik deformitelere ve yiik tagiyan bolgelerin
degismesine neden olur. Eklem hareketlerinde kisitlilik, defor-
mite olusumuna katkida bulunur. Ayaktaki deformitelere bagl
olarak yeni geligen yiik dagiliminin olusturdugu yineleyen bi-
yomekanik travmalar, 6zellikle de metatars basi yerlesimli kal-
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Sekil 1. Diyabetik ayak patogenezi.

lus gelisimini tetikler. Kallus gelisimi, yumusak doku hasari ve
infeksiyonu agisindan ciddi bir risk olusturur. Kallus altindaki
yumusak dokuda zamanla kanama ve iskemiye bagh yaralar
gelisir ve tablo kronik ayak yarasina ilerler.

Periferik motor néropatinin yol actigi pence ayak, yiksek
ayak arki, metatarsofalangeal eklemlerde subliiksasyon, ayak
basinci artisi ve kallus olusmasiyla bozulan ayak anatomisi
ve biyomekanigine, periferik duyusal néropatinin neden ol-
dugu koruyucu agrn duyusu eksikligi de eklenerek, isi, me-
kanik travma veya yuksek basinca bagh kiigliik veya bulylk
kronik yaralanmalar ortaya c¢ikabilir. Periferik otonom noro-
patiyle nemliligin azalmasina baglh olarak kuruyan derideki
catlaklar ve nasirlar, bakteri girisine zemin hazirlar.

Vaskiiler yetmezlik noétrofil gogiiniin azalmasina, doku
canliliginin kaybolmasina ve yara iyilesmesinin gecikmesi-
ne neden olur. Kan gekerinin kontrolsliiz olmasi ve nétrofil
islevlerinin bozulmasi, yara iyilesmesi ve kolajen yapiminda
yetersizlige yol agarak yaranin kroniklesmesine neden olur.
Diger metabolik dengesizlikler, gérme kaybi, hareket kisitlihgi
ve gecirilmis amputasyonlar da travmaya yatkinhgi artirir. Te-
mizlik kurallarina ve ayak bakimina uymama ya da asiri kilo
gibi uyumsuz hasta davranislari, kronik hastalik psikolojisi ve
depresyonla birlesince iyilesme daha da zorlasir (6-11).

Mikrobiyoloji

Soru 1: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Etken

Mikrorganizmalar Nelerdir?

DAl'nin etkenleri, infeksiyonun akut ya da kronik olma-
sina ve siddetine bagh olarak degisiklik gosterir. Turkiye'de
cesitli calismalarda saptanan DAI etkenleri Tablo 1'de gos-
terilmistir (3,4,12-19). Seliiliti olan ve daha 6nce antibiyotik
kullanmamis hastalarda gelisen ylizeysel DAi'lerden daha
cok Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Strep-
tococcus pyogenes gibi aerop Gram-pozitif koklar sorumlu-
dur. Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha 6nce antibi-
yotik tedavisi alan hastalarda gelisen infeksiyonlar, genellikle
polimikrobiktir. Kronik ya da antibiyotik tedavisini izleyerek
gelisen yaralarin infeksiyonlarinda, etyolojik etkenler arasin-
da enterokoklarin da dahil oldugu Gram-pozitif etkenlere ek
olarak Enterobacteriaceae ailesindeki aerop Gram-negatif ¢o-
maklar ve Pseudomonas aeruginosa da yer alir.

Siddetli yerel inflamasyon, nekroz, gangren ya da kotu
kokulu akintisi olan ve sistemik toksisitenin s6z konusu oldu-
dgu yaralarda yukaridaki etyolojik etkenlerle birlikte anaerop
patojenler de yer alirlar. Baslica anaerop patojenler, anaerop
streptokoklar, Bacteroides ve Clostridium tirleridir.

Diyabetik hastalarda dnemli bir sorun olan ayak tirnagin-
daki ve/veya parmak arasindaki mantar infeksiyonlarina za-
maninda mudahale edilmesi gerekir. Bunlar bakterilerin girisi
icin kolaylastirici bir faktor, giris kapisi olarak rol oynarlar. Bu
infeksiyonlara karsi topikal ya da oral antifungal ilaclar 6nerilir.

Soru 2: Hangi Durumlarda Direncli Patojenler

Diistindlmelidir?

Metisiline direncli S.aureus (MRSA) ne zaman etken
olarak dusiinilmelidir? Hastanin daha dnce MRSA ile kolo-
nize olmasi ya da infeksiyon gecirmesi bu bakteriyle DAI ge-
lismesi icin 6nemli bir risk faktortidur. Asagidaki faktorlerin
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Tablo 1. Tiirkiye’de Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri

izole Edilen Gram-Pozitif Gram-Negatif

Yazarlar Sus Sayisi  Bakteriler (%) Bakteriler (%) Etken Dagilimi (%)
Ertugrul et al. (3) 115 55 (47.8) 55 (47.8) 1. Pseudomonas aeruginosa (18.4)
2. Streptokoklar (14.8)
3. Staphylococcus aureus (13.9)
4. Enterokoklar (12.2)
5. Escherichia coli (7.8)
6. KNS (6.9)
7. Proteus spp. (6.9)
8. Morganella spp. (6.9)
9. Klebsiella pneumoniae (2.6)
10. Acinetobacter spp. (2.6)
11. Enterobacter spp. (2.6)
12. Diger (anaeroplar dahil) (4.4)
Saltoglu et al. (4) 208 92 (44.2) 114 (54.8) 1. MSSA (17.8)
2. PRaeruginosa (17.3)
3. E.coli (14.4)
4. MRKNS (8.6)
5. Streptokoklar (6.7)
6. Enterokoklar (5.8)
7. MRSA (5.3)
8. Enterobacter spp. (5.3)
9. Proteus spp. (4.8)
10. Klebsiella spp. (4.8)
11. Acinetobacter spp. (4.8)
12. Morganella spp. (1.9)
13. Anaerop bakteriler (1)
Kandemir et al. (12) 37 18 (48.6) 19 (51.3) 1. MRSA (32)
2. PRaeruginosa (22)
3. E. coli (14)
4. Proteus spp. (11)
5. Enterokoklar (5)
6. Stenotrophomonas maltophilia (5)
7. MRKNS (5)
8. MSSA (3)
9. MSKNS (3)
Ozaydin et al. (13) 93 49 (52.7) 44 (47.3) 1. S.aureus (28)
2. E. coli (18.3)
3. Kilebsiella spp. (12.9)
4. Enterokoklar (12.9)
5. Paeruginosa (8.6)
6. Streptokoklar (6.4)
7. Enterobacter cloacae (4.3)
8. KNS (3.2)
9. Proteus spp. (3.2)
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Tablo 1. Tiirkiye’de Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri (Devami)

izole Edilen Gram-Pozitif Gram-Negatif

Yazarlar Sus Sayisi  Bakteriler (%) Bakteriler (%) Etken Dagilini (%)
Kara et al. (14) 61 19 (36.2) 42 (63.8) 1. Enterokoklar (16.4)
2. S aureus (13.1)
3. Streptokoklar (1.7)
4. Paeruginosa (19.7)
5. E. coli (14.7)
6. Proteus mirabilis (9.8)
7. Enterobacter spp. (6.5)
8. Citrobacter spp. (4.9)
9. Acinetobacter baumannii (4.9)
10. Serratia marcescens (3.2)
11. Providencia spp. (1.7)
12. Morganella morganii (1.7)
13. K. pneumoniae (1.7)
Ormen et al.(15) 35 14 (40) 21 (60) 1. S aureus (22.8)
2. E.coli (15.7)
3. Enterokoklar (11.4)
4. PR aeruginosa (11.4)
5. A. baumannii (11.4)
6. Streptokoklar (5.6)
7. Enterobacter spp. (5.6)
8. Proteus vulgaris (2.3)
Saltoglu et al. (16) 89 38 (43) 51 (57) 1. MRKNS (16.9)
2. Paeruginosa (14.6)
3. Enterokoklar (11.2)
4. Streptokoklar (9.0)
5. E. coli (7.9)
6. M. morganii (7.9)
7. S. aureus (5.6)
8. Proteus spp. (5.6)
9. E. cloacae (4.5)
10. Klebsiella spp. (4.5)
11. A. baumannii (3.4)
12. Diger (5.6)
Kandemir et al. (17) 104 42 (40.4) 64 (59.6) 1. S. aureus (29.8)
2. E.coli (20.1)
3. PRaeruginosa (19.2)
4. Enterokoklar (7.6)
5. KNS (4. 8)
6. Streptokoklar (0.8)
7. Acinetobacter spp. (6.7)
8. Proteus spp. (3.8)
9. Enterobacter spp. (2.8)
10. Morganella spp. (1.9)

11. Anaerop bakteriler (1.9)
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Tablo 1. Tiirkiye’de Diyabetik Ayak infeksiyonu Etkenleri (Devami)

izole Edilen Gram-Pozitif Gram-Negatif

Yazarlar Sus Sayisi  Bakteriler (%) Bakteriler (%) Etken Dagilimi (%)

Gergin-Glindes et al. (18) 47 (49) (51) 1. S. aureus (36.1)
2. PRaeruginosa (8.5)
3. E. coli (8.5)
4. Staphylococcus epidermidis (6.4)
5. Enterokoklar (6.4)
6. A. baumannii (6.4)
7. M. morganii (4.2)
8. Proteus spp. (4.2)
9. S. maltophilia (4.2)
10. Klebsiella spp. (4.2)
11. Streptokoklar (2.1)
12. Serratia spp. (2.1)
13. Citrobacter spp. (2.1)
14. Enterobacter spp. (2.1)
15. Xanthomonas spp. (2.1)

Serefhanoglu et al. (19) 61 28 (46) 33 (54) 1. S. aureus (38)
2. E. coli (20)
3. PRaeruginosa (20)

KNS: Koaglilaz-negatif stafilokoklar, MSSA: Metisiline duyarli Staphylococcus aureus, MRKNS: Metisiline direngli koagtilaz-negatif stafilokoklar,
MRSA: Metisiline direncli S. aureus, MSKNS: Metisiline duyarl koagtilaz-negatif stafilokoklar.

varliginda DAI olan hastalar MRSA agisindan degerlendiril-
melidir: [1] Siddetli infeksiyon, [2] alti haftanin {izerinde yara
varhgi, [3] son bir yil icerisinde hastaneye yatis, [4] uzun sure-
li antibiyotik (kinolon gibi) kullanimi 6ykiisi, [5] osteomyelit,
[6] Onceki MRSA kolonizasyonu ya da infeksiyonu, [7] yiiksek
yerel MRSA oranlari (orta derece infeksiyon igin %30; hafif
infeksiyon icin %50), [8] kronik bobrek yetmezligi nedeniyle
diyalize girmek ya da bakim merkezinde kalmak (20-24).

Pseudomonas cinsi bakteriler ne zaman etken olarak dii-
stuniilmelidir? Pseudomonas tirlerinin izole edilmesi hedefe
yonelik tedavinin baslanmasini gerekli kildigindan, bu bak-
teriler Ozellikle sorun olusturmaktadir. Yaralarda kolonizan
bir bakteri olarak kabul edilmekle birlikte, yeni calismalarda
%10’un altinda etken olarak izole edilmistir. Ulkemizde yapi-
lan calismalarda %4-20 oranlarinda etken olarak bildirilmigtir
(3,4,12-19). Pseudomonas aeruginosa, lilkemiz gibi hastanin
ayak parmak aralarinin gcogu kez islak kaldigi durumlarda ya
da nemli iklimlerde yasayan hastalarda yaygin olarak karsila-
silan etkenlerden biridir. Ylizeyi asinmis yaralar, ayagin nemli
kalmasi ve bakimsiz ayaklarda Pseudomonas riski artar. Bu-
nunla birlikte daha 6nce P aeruginosa'ya maruz kalinmasi,
MRSA'da oldugu gibi riski artirmaz.

Genislemis spektrumlu p-laktamaz (ESBL) olusturan
bakteriler ne zaman etken olarak diisiiniilmelidir? Direncli
enterik Gram-negatif comaklar, 6zellikle ESBL olusturan ente-
rik bakteriler son yillarda oldukga yaygin olarak gériilen pato-
jenlerdir. Bu patojenler daha 6nce hastanede yatan, 6zellikle
sefalosporin ve kinolon sinifi antibiyotikleri kullanan ve uzun
stire bakim merkezlerinde bulunan hastalarda daha yaygin-

dir. Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon Hastaliklari Derne-
§i DAICG tarafindan yakinlarda yapilan cok merkezli calisma-
da DA hastalarindan izole edilen Escherichia coli suslarinda
ESBL pozitifligi %33 olarak belirlenmistir (4).

Degerlendirme ve Derecelendirme
Genel Degerlendirme

Soru 1: Ayaginda Yarayla Gelen Diyabetik Bir Hastada

Hangi Durumda Infeksiyon Diisiintilmelidir?

Ayak yarasi olan diyabetik bir hastayr muayene eden he-
kim, yaranin infekte olup olmadigini mutlaka degerlendirme-
lidir. Travma, fraktiir, tromboz gibi inflamasyona neden olacak
diger nedenler diglandiktan sonra, ayak lezyonunda kizariklik,
sicaklik artigi, sislik, duyarhlik veya agr gibi inflamasyonun kla-
sik bulgularindan en az ikisinin varliginda ya da pirtlan akinti
s6z konusu oldugunda DAI disiinilmelidir. infeksiyonun varli-
gina karsin periferik néropati veya noroiskemi nedeniyle has-
tanin agrisi az olabilir ya da hasta hi¢ agri duymayabilir. Eks-
tremitede iskemisi olan hastalarda eritem, sicaklik artisi veya
indlirasyon hafif olabilir. Bu durumlarda bozuk yara kenarlari,
gevrek ya da soluk renkteki graniilasyon dokusu, purtlan ol-
mayan akinti, kot koku ya da uygun tedaviye karsin yaranin
iyilesmemesi gibi ikincil bazi bulgular arastirllmahdir (25).

Soru 2: Diyabetik Ayak Infeksiyonu On Tamisi Konulan

Bir Hasta Nasil Degerlendirilmelidir?

infeksiyon siklikla yumusak dokuda baslar, derin dokula-
ra ve kemige bile yayilabilir. DAI komplikasyonlar arasinda
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gangren ve osteomyelit de vardir. Bu nedenle hekim tarafin-
dan DAI’si olan hastada, lezyonun boyutlari; kemik deformi-
telerinin ya da nasirin olup olmadigi; apse, nekroz, yabanci
cisim ya da sinls traktiisiiniin olup olmadidi ve infeksiyon
bulgularinin bolgesel lenf gangliyonlarina yayilip yayilmadigi
degerlendirilmelidir. infeksiyon saptanan ayakta iskemi, duyu
kaybi ve biyomekanik sorunlarin olup olmadigi da arastiril-
malidir. Agik yara varsa inspeksiyonla baslanan muayeneye
steril eldiven giyilerek palpasyonla devam edilir. Muayenede
yaranin nereye kadar ilerlediginin saptanmaya calisiimasi
ve nabizlarin alinmasi énemlidir. DAI tanisi konulan hastalar
oncelikle yaranin derinlik ve genisligi, infeksiyonun sistemik
bulgularinin olup olmamasi gibi 6lglitlere dayanilarak infek-
siyon siddeti acisindan hafif, orta derece veya siddetli infeksi-
yon olarak siniflandirilir.

Hafif infeksiyon: Yalniz deri ve deri alti dokusunda tutul-
ma vardir; kizarikhk, sicakhk artisi, sislik, duyarlilik veya agri
gibi inflamasyonun klasik bulgularindan en az ikisi ya da pu-
rilan akinti gorulir; sistemik bulgular yoktur. Eritem varsa
0.5-2 cm arasindadir.

Orta derece infeksiyon: Yara cevresinde eritem >2 cm,
infeksiyonun derin dokuya yayilimi, fasiit, derin nekroz, gang-
ren, apseler, kas, tendon, eklem ve kemik tutulumu olabilir.
Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) bulgulari yoktur.
Metabolik kontrol bozulmustur.

Siddetli infeksiyon: Ates ya da hipotermi (>38°C veya
<36°C), titreme, takikardi (nabiz >90/dakika), takipne (solunum
sayisi >20/dakika), hipotansiyon (<90/60 mmHg), konflizyon
gibi sistemik bulgular gorulir. Yaygin nekroz ya da gangren
gibi bulgular vardir. Hasta metabolik acidan stabil degildir;
ciddi hiperglisemi, asidoz, ketoz ve azotemi gorulir. Lokosit
saylsi >12 000 hiicre/ul veya <4000 hiicre/pl’dir. C-reaktif pro-
tein (CRP), prokalsitonin, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
gibi akut faz reaktanlari artmigtir (25).

Derecelendirme

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasi ve infeksiyonlarinda

Hangi Siniflandirma Yeglenmelidir?

DAI’lerin uygun tedavi ve izlemlerinin yapilabilmesi icin, ta-
nimlayici, multidisipliner yaklasimi saglayici ve kullanici dostu
siniflandirmalarin yapilmasi gerekir. DAI'ler icin her biri farkh
amaglara yonelik olarak ortaya konulmus Wagner, SINBAD, Uni-
versity of Texas gibi siniflandirma yéntemleri vardir. Bunlardan
diyabetle iligkili ayak komplikasyonlarini 6ngérme degeri yiik-
sek olan PEDIS siniflandirmasi yaygin olarak kullaniimaktadir
(25). PEDIS siniflandirmasi Tablo 2'de gdsterilmistir (26).

Tani Testleri

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Hastada Yara

Kiiltirdi Ornekleri Ne Zaman ve Nasil Alinmalidir?

DA yarasinda kultlir 6rnegi, yalniz klinik olarak infeksi-
yon duslinildiigi zaman ve mimkiinse antibiyotik tedavisi
baslanmadan énce alinmalidir. infeksiyon diisiiniilmeyen
yaralardan asla kiltur 6rnegi alinmamahdir. Yumusak doku
infeksiyonunda etkeni saptamada en uygun yaklasim, biyopsi
ya da kiiretajla yara tabanindan derin doku érneklerini alarak
laboratuvara ulastirmaktir. Piralan akintisi olan yaralarda ka-

bul edilen bir kiltlir alma yontemi de aspirasyondur. Kiltir
icin derin doku 6rnekleri almadan 6nce yara temizlenmeli ve
eger varsa 6li dokular mutlaka debride edilmelidir. Yara te-
mizligi steril serum fizyolojikle yapilabilir. Serum fizyolojikle
islatilmis gazli bezlerle kiltir almadan 6nce yara iyice silin-
melidir. Daha sonra steril bir bisturi araciligiyla varsa kallus,
nekrotik doku ya da debris yara bodlgesinden uzaklastirilir.
Bunlar yapildiktan sonra 6rnek alma iglemine gegilir (24).

Kiiretajla derin doku 6rnegi alinmasi: Yukarida anlatildi-
g1 gibi temizlenmis ve 6lu dokulardan uzaklastirilmis yarada,
dermal kiret ya da steril bisturinin keskin olmayan yassi kis-
miyla debride yara tabani kazinarak kiltiir 6rnegi alinir (25).

Biyopsiyle derin doku 6rnegi alinmasi: Biyopsi, hasta
yataginin basinda ya da cerrahi debridman sirasinda alina-
bilir. Burada da yukarida anlatildigi gibi biyopsi 6ncesi yara
temizligi ve debridman yapilmalidir. Daha sonra yara taba-
nindaki canh kissmdan “punch” biyopsi aletiyle yaklasik 4-6
mm boyutunda bir doku 6rnegi alinarak aerop ve anaerop
kultir yapilmasi icin en kisa stirede laboratuvara ulastiriimali-
dir (24,25). Doku biyopsisi, komsu dokulara zarar vermemesi
ve infeksiyonun yayilmamasi i¢in yalniz deneyimli kisilerce
yapilmalidir. Agrili olabilmesi ve deneyim gerektirmesi, klinik
pratikte doku biyopsisi alinmasini kisitlayabilmektedir. Alinan
biyopsiden kantitatif kiiltlir yapilabilir. Burada dokunun gram
agirligi basina saptanan bakteri sayisi, koloni olusturan birim
(cfu) bigiminde bildirilir. Genellikle >10° cfu/gr (ireme, infeksi-
yon lehine yorumlanir (27). Ancak zaman almasi, beceri ge-
rektirmesi ve pahali olmasi, kantitatif kiltirin klinik pratikte
yaygin olarak kullanilmasini olumsuz y6nde etkiler (28).

Aspirasyonla kiiltiir icin 6rnek alinmasi: DA yumusak
doku infeksiyonunda kiiltiir alinmasinda kabul edilen bir di-
ger yontem aspirasyondur. Aspirasyon yalniz plrtlan akintisi
olan yaralarda yapilabilir. Serum fizyolojikle temizlenen yara-
da, steril bir injektorle yara tabanindaki pirilan akinti aspire
edilerek laboratuvara ulastirilmahdir.

DA yumusak doku infeksiyonunda sorumlu olan etkeni
belirlemede en sik yapilan yanliglik, yaradan yuzeysel siriintu
kilturlerinin alinmasidir. Etkeni saptamada daha az guvenilir
olmasi nedeniyle yaradan ya da yara akintisindan surintu
kiltlrd yapilmasi uygun degildir. Strinti kultirleri koloni-
zan bakterileri ya da normal deri florasini yansitabilir; ayrica
anaerop bakterileri saptamada da yetersizdir. Bu nedenlerle
DAl'de etkenin arastirilmasi amaciyla siriintt kiltiirlerinden
kacinilmahdir (25).

Soru 2: Diyabetik Ayak infeksiyonu Olan Hastadan Ne

Zaman Kan Kiiltird Alinmahdir?

Sistemik toksisite bulgulari ve yiksek atesi olan, siddetli
infeksiyon dislinilen hastalarda yara kiltiiriine ek olarak kan
kiltirleri de alinmalidir.

Soru 3: Diyabetik Ayak infeksiyonu Diistintilen

Hastalarda Kan TestlerininTanidaki Yeri Nedir ve Hangi

Testler istenmelidir?

inflamasyon gostergeleri olan I6kosit sayisi, CRP ESH ve
prokalsitonin gibi biyobelirtecler, infeksiyonla kolonizasyo-
nun ayirt edilmesinde yararh olabilir. infeksiyon durumunda
bu biyobelirteclerin bir ya da birkagi ylksek diizeylere ¢ika-
bilmektedir. Bu belirtegler tek basina DAI tanisi koydurmaz;
ancak hem taniya katki saglar, hem de infeksiyonun ciddiyeti
hakkinda klinisyene bilgi verebilir.
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Tablo 2. PEDIS Siniflandirmasi (26)

Doku beslenmesi
Derece 1: PAH belirti ve bulgularinin olmamasi ve bununla birlikte:
« Arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posterior'un palpe edilebilmesi veya
* ABI0.9-1.1 veya
» TBI> 0.6 veya
+ TcPO, > 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
TcPO, 30-60 mmHg veya

+ Invazif olmayan testlerle saptanan PAH ile uyumlu diger bozukluklar.

Derece 3: Bacakta ciddi iskemi olduguna iliskin:
« Sistolik ayak bilegi basinci < 50 mmHg veya
« Sistolik ayak parmagi basinci < 30 mmHg veya
* TcPO, < 30 mmHg olmasi.

Yayginhk/buiyukliik

Yara bliylikligi cm? olarak (miimkiinse) debridman sonrasinda belirlenmelidir. Yaranin dig siniri, yarayi cevreleyen saglam deriden
itibaren olculmelidir.

Derinlik/doku kaybi

Derece 1: Dermisten daha derin dokulara penetre olmamis, ylizeysel 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 timiiyle tutulmasi (direkt muayeneyle veya “probing to bone” yontemiyle).
infeksiyon

Derece 1: Infeksiyon belirti ve bulgusu olmamasi.

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

* Yerel siglik veya indlirasyon

* Yara cevresinde 0.5-2 cm eritem

* Yerel duyarlilik veya agrn

* Yerel sicaklik artisi

« Purulan akinti (koyu, rengi opaktan beyaza degisen ya da kanh sekresyon).

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

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 bulgular yoktur.

Derece 4: SIRS bulgulariyla birlikte herhangi bir ayak infeksiyonu.
SIRS, asagidakilerden iki veya daha fazlasinin olmasidir:
* Vicut sicakhgi >38°C ya da <36°C
» Nabiz >90/dakika
* Solunum sayisi >20/dakika ya da PaCO, <32 mmHg
» Lokosit sayisi >12 000 ya da <4000/ul ya da >%10 band formasyonu.
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Tablo 2. PEDIS Siniflandirmasi (26) (Devami)

Duyu
Derece 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.
Derece 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var.

» Ayadin plantar yiizeyindeki li¢ bolgeden en az ikisinde basi duyusunun olmadiginin 10 gr'lik monofilamanla

belirlenmesi.

» Ayak bagparmadi lizerinde vibrasyon duyusunun olmadiginin (128 Hz'lik diyapozonla) ya da vibrasyon esiginin >25 V

oldugunun (yar kantitatif yontemlerle) belirlenmesi.

PEDIS: "Perfusion”, "extent", "depth”, “infection”, "sensation”, PAH: Periferik arter hastaligi, ABI: Ayak bilegi-kol indeksi (“ankle-brachial index”), TBI:
Ayak bagparmagi-kol indeksi (“toe-brachial index”), TcPO,: Transkutanéz O, basinci. SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu.

Soru 4: Diyabetik Ayak infeksiyonu Tanisi Alan Hastada

Hangi Gériintiileme Yéntemi Ne Zaman Yapilmalidir?

DAl tanisi alan hastada dncelikle lezyon bélgesindeki kemik
deformitelerini, radyoopak yabanci cisimleri ya da yumusak
dokudaki gaz olusumlarini saptamak amaciyla direkt grafi cekil-
melidir (29). Tedaviye yanit alinamayan, osteomyelit ya da derin
yumusak doku apsesi diistinlilen hastalarda manyetik rezonans
gorintilemesi (MRG) daha duyarli ve daha 6zgildir. MRG'nin
kontrindike oldugu ya da ¢ekilemedigi hastalarda isaretli I6kosit
sintigrafisi ve diger radyontklid kemik taramalari yapilabilir.

Osteomyelit

Soru 1: Osteomyelit Ne Zaman Diisiindlmeli ve Tanisi
Nasil Konulmalidir? Oykii ve Fizik Muayeneyle
Osteomyelit Diistindilebilir mi?

Ayak veya metatarsofalangeal eklemde yerel bir yara-
nin veya sis, eritemli ve normal seklini yitirmis bir parmagin
(“sosis parmak”) varhigi, osteomyeliti diistindlren bulgular
olsa bile DA osteomyelitinin tanisini koyduracak 6zel bir bul-
gu yoktur (25,30). DAI olan hastalarin cogunun atesi yoktur
ve yara lzerinde inflamasyon bulgulari da olmayabilir (11).
Ancak, hastada yara olmaksizin inflamasyon bulgularinin ol-
masi durumunda, ayni ayakta onceden DA yarasi ya da ge-
cirilmis amputasyon dykusiinin bulunmasi, osteomyelit agi-
sindan risk faktorleridir (3,31).

Yaranin genisliginin >2 cm?, derinliginin ise 23 mm ol-
mas! osteomyelit tanisinda sinir degerler kabul edilmektedir
(32,33). Ulkemizde yakinlarda yapilmis gok merkezli bir calis-
mada, yara ylizeyinin genigliginin 4.5 cm?' nin lizerinde olma-
sinin, osteomyelit olasiligini yaklasik Gg¢ kat artirdigi goste-
rilmistir (3). Fizik muayene sirasinda ucu kint bir metal telle
yapilacak kemik sondajinin (“probing to bone”) osteomyelit
tanisinda duyarhhgi %38-94, 6zgulligl ise %85-98 arasinda
degismektedir (34-39). Bu yontemde ucu kiint steril bir metal
telle (tahta veya plastik degil) yara bolgesinden girilerek telin
kemige dokunup dokunmadigi kontrol edilmektedir (40,41).
Tel kemige dokunursa, osteomyelit agisindan pozitif olarak
degerlendirilir. Bu yontemin en 6nemli dezavantaji, probun
infekte bir yaradan iceri dogru sokulmasi sirasinda yara yuze-
yindeki bakterilerin derin dokuya dogru itilebilmesidir.

Soru 2: Osteomyelit Tanisinda Hangi Laboratuvar

Bulgulari Yardimcidir?

Kan Testleri: ESH'nin >70 mm/saat olmasinin osteom-
yelit tanisinda iyi bir gosterge oldugu kabul edilmektedir
(25,42,43). Bu nedenle klinik olarak osteomyelit diistinilen

hastalarda ilk kontrol edilmesi gereken gosterge ESH olmali-
dir. Lokosit sayisi, CRP ve prokalsitonin gibi diger inflamatuar
gostergeler, infeksiyonu infeksiy6z olmayan patolojilerden
(Charcot ayagi vb.) ayirt etse de, osteomyelitin eslik etmedi-
gi infeksiyonun osteomyelitten ayirt edilmesinde kullanigh
gostergeler degildir (44). DA osteomyeliti, genellikle kronik
osteomyelit olarak karsimiza cikar ve ozellikle 10kosit sayisi
ve prokalsitonin gibi akut infeksiyon gostergelerinde artma
olmaz (42,44).

Kemik Biyopsisi: Kemik biyopsisi var olan tani yontem-
leri icinde kemik infeksiyonunun histopatolojik tanisinda
oldugu kadar, infeksiyon etkeninin ve antibiyotik duyarlihgi-
nin saptanmasinda ve tedavinin belirlenmesinde en gecerli
yontemdir (45-47). Kemik dokusunun kiltiiriinde tGreme ol-
masinin, osteomyelit tanisinda ylksek bir duyarlilik (%92)
ve 0zglllige (%60) sahip oldugu gosterilmistir (48). Kemik
biyopsisi yapilmasi 6énerilen durumlar Tablo 3'te gosterilmis-
tir. Alinacak 6rnekler perkiitan biyopsi ya da acik cerrahi yon-
temle alinmalidir (49). Kemikteki patojenlerin saptanmasinda
yumusak doku veya sinlis agzindan alinan ornekler yeterli de-
gildir (45,50). Osteomyelit tanisinda altin standard her zaman
histopatolojik incelemedir (33,51). Osteomyelit tanisi igin his-
topatolojik degerlendirme, yalanci negatif ve pozitif sonuclari
olmadigi icin kemigin mikrobiyolojik incelemesinden daha
iyi sonug veren bir yontemdir. Alinan kemik dokusunun ince-
lenmesinde inflamatuar hicreler (notrofil, lenfosit, histiyosit
ve plazma hicreleri gibi) kemigin trabekiiler yapisinda eroz-
yon ve kemik iligi degdisiklikleri (reaktif kemik formasyonu ve
kemik iliginde fibroz gibi) goriilmesi, osteomyelit lehindeki
histopatolojik bulgular olarak sayilabilir (43).

Goruntiileme Yontemleri: Diiz filmlerde gorilen klasik lg¢
bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik yikimi-
dir (Tablo 4). Ancak diiz filmlerde bu bulgularin goérinir ol-
masi i¢in infeksiyonun baglamasinin lizerinden genellikle 2-3
hafta gegmis olmasi gerekir. Bu arada %40-50 kemik kaybi
s0z konusu olacaktir. En az iki haftalik antibiyotik tedaviye kli-
nik ve laboratuvar yanitin yetersiz ve osteomyelit kugkusunun
yuksek oldugu durumlarda akut osteomyelit tanisinda kulla-
nilabilecek goriintlileme yontemi dncelikle MRG ve bunlarin
cekilemedigi durumlarda Ug¢ ve/veya dort fazli sintigrafi ve ar-
dindan igaretli I6kosit sintigrafisidir. Kronik osteomyelitte ilk
secenek direkt grafi olmalidir. MRG'nin sintigrafiye gore en
onemli ustunlugl, osteomyelit icin yapilacak cerrahi girisim
oncesi yumusak dokudaki cerrahi sinirlari daha iyi gostere-
bilmesidir (11). Buna karsilik sintigrafi, osteomyelitin Charcot
ayagindan ayirt edilmesinde MRG’ye gére daha iyi sonug ver-
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mektedir (43). DA osteomyelitinin kesin tanisinda izlenecek
yontemler Tablo 5te gosterilmistir (52).

Tedavi
Genel ilkeler

Soru 1: Diyabetik Ayak infeksiyonunda Tedavi Hedefleri

Nelerdir?

Yara iyilesmesini saglayabilmek ve bacagdi kurtarmak
icin genel tedavi yaklasimi [1] acil ve agresif debridmanlar-
la 6lG ve infekte dokularin uzaklastiriimasi, [2] uygun anti-
biyotik tedavisi, [3] metabolik kontrol, [4] ayadin ylikten ve
basidan kurtarilmasi (“off-loading”), [5] PAH'In tanisi ve
uygun sekilde tedavisi ve [6] ayadin islevinin kazandiriimasi
(rekonstriiksiyon)’dir.

Soru 2: Diyabetik Ayak Infeksiyonu Olan Hangi Hastalar

Hastanede Izlenmelidir?

Siddetli infeksiyonu olanlar, ciddi PAH'I ve orta derece
infeksiyonu olan hastalar, ayaktan tedaviyle iyilesemeyen
hastalar ve psikolojik veya sosyal nedenlerden dolay! evde
bakimi yapilamayan hastalar hastaneye yatirilarak tedavi
edilmelidir.

Soru 3: Hastaneden Taburcu Edilme Olgtitleri Ne

Olmalidir?

Hasta taburcu edilmeden once klinik olarak stabil olmasi,
herhangi bir acil cerrahi miidahale gereksiniminin olmamasi,
glisemik kontroliniin saglanmis olmasi, kullanilacak antibi-
yotiklerin planlanmis olmasi, ayagin yukten kurtarilmasi ve
6zgll yara bakiminin uygulanmasi gerekir. Bu durumda ta-
burcu edilen hastanin ayaktan izlenmesine de devam edilir.

Soru 4: Diyabetik Ayak Yumusak Doku Infeksiyonu Olan

Hastada Mortalite Acisindan Risk Faktérleri Nelerdir?

Hastaligin yatis sirasindaki ciddiyeti, infeksiyonun tipi,
polimikrobik etyoloji s6z konusuysa etkenler arasinda P
aeruginosa’nin bulunmasi, monomikrobik etyoloji s6z konu-
suysa etkenin Pseudomonas disi bir Gram-negatif bakteri ol-
masl, DA yumusak doku infeksiyonu olan hastada mortalite
acisindan risk faktorleri olarak bildirilmistir (53).

Soru 5: Diyabetik Ayak infeksiyonu Olan Bir Hastaya

Ne Zaman ve Kimden Konstiltasyon Istenmelidir?

Diyabetik Ayak Kurullarinin Tedavide Onemi Nedir ve

Nasil Calismalidir?

Etyopatogenezinde rol oynayan faktorlerin ¢ok farkl ol-
masl, gelisen lezyonlarn karmasik hale getirmekte ve bu tip
hastalara yapilacak yaklagimlarda ekip anlayisini gerektir-
mektedir. Bitiin bunlardan hareketle hastanelerde DA teda-
visindeki basariy! artirmak, infeksiyonla iligkili morbidite in-
sidansini azaltmak, tedavi yaklagsimlarini daha etkin kilmak,
major amputasyonlari ve tedavi maliyetlerini, hastalarin yatig
surelerini azaltmak amaciyla bir kurul altinda toplanmanin
daha uygun olacagi dustnilmektedir (25). Ulkemizde de Sag-
lik Bakanhgr Temel Saglik Hizmetleri Genel Mudurlagi'nin
2011-2014 Tirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi'nda
tciinci basamak hastanelerde DA kurullarinin (endokrinolo-
ji ve metabolizma hastaliklari uzmani, i¢ hastaliklari uzmani,
infeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uzmani, deri ve
ziihrevi hastaliklar uzmani, ortopedi ve travmatoloji uzmani,

fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmani, kalp ve damar cerrahisi
uzmani, plastik rekonstriktif ve estetik cerrahi uzmani, rad-
yoloji uzmani, DA kurulu hemsiresi, fizyoterapist, diyetisyen,
vb. icerecek sekilde) kurulmasinin hedeflendigi acik¢ca belir-
tilmektedir (54). Kurul bu konuda deneyimli saglk calisanla-
rindan olugmali, hastay! izlemeli ve ayaktan/yatan hasta i¢in
gereken bakimi/konsiiltasyon hizmetini vermelidir. Kurulda
yer alan uzmanlar hastanenin o6zelliklerine goére degisebilir.
En az (i¢ dal (infeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uz-
mani, DA konusunda deneyimli bir cerrah ve endokrinoloji ve
metabolizma hastaliklari/i¢ hastaliklari uzmani) yer almalidir.
Yara debridmani konusunda yeterli deneyimi olmayan klinis-
yenler, 6zellikle yaygin prosedurler icin deneyimli olanlardan
konstiltasyon istemelidir. Onemli bir iskemi oldugunun klinik
ve tanisal belirtileri varsa, vaskiler cerrah, hastayi revasku-
larizasyon acisindan degerlendirmelidir. Gerektiginde basing
azaltma yontemleri icin de konstiltasyon istenmelidir. Bu ku-
rulun haftanin belli glinlerinde toplanarak hastalara uygula-
nacak tedavilere karar vermesi ve ekip calismasini daha da
pekistirmesi son derece 6nemlidir.

Antibiyotik Tedavisi

Soru 1: Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda Antibiyotik

Tedavisi llkeleri Nasil Olmalidir?

Hastada yerel ya da sistemik bir infeksiyon varsa tedavi-
ye baglanmalidir. Uygun antibiyotigin secilmesi esastir. An-
tibiyotik secimini yara iyilesmesini geciktirebilecek periferik
noropati ve vaskiiler yetmezlik gibi hastaya 6zgi faktorler de
etkiler. Tedaviye baslamadan 6nce hastadan uygun yontemle
kiltir ornedi alinmalidir. Bundan sonra tedaviye ampirik ola-
rak baglanmalidir. Bu hastalarda iskemi, I0kosit islev bozuk-
lugu ve olasi renal yetmezlik gibi antibiyotigin infeksiyon ala-
nina gecisini sinirlayacak faktorler géz oniinde bulundurul-
malidir. Lokosit iglev bozuklugu nedeniyle tedavide bakterisid
antibiyotikler secilmelidir. Bobrek yetmezliginin duzeyiyle
baglantili olarak aminoglikozidler ve vankomisin gibi nefro-
toksik ajanlardan kag¢inilmalidir. Mutlaka kullanilacaksa has-
tanin bobrek islevleri yakindan izlenmeli, antibiyotigin dozu
kreatinin klirensine gore ayarlanmalidir. Ampirik antibiyotik
seciminde, bakteriyel direncle iliskili goriinen risk faktorle-
rinin varhgr ve ilacin hangi yoldan kullanilabilecegi dikkate
alinmalidir. Ampirik tedavide yalniz etken olabilecek bakte-
rilerin kapsanmasi hedeflenmeli; yeterli doku diizeyi, disik
yan etki ve hasta uyumu gozetilmeli; etkin ilaglar belirlenmisg
dozlarda ve siirede kullanilmahdir.

Ampirik antibiyotik seciminde klinik ve epidemiyolojik
veriler dikkate alinmalidir. Varsa onceki kultir sonuglari, pa-
tojenlerin yerel prevalansi, 6zellikle de antibiyotiklere direncli
bakterilere iliskin yerel veriler dederlendirilmelidir. Kesin te-
davi infekte dokunun kiltir sonuglar esas alinarak diizen-
lenmelidir. Kesin tedavide hastanin klinik tedaviye vermis
oldugu yanit degerlendirilmeli, bunun yani sira uygun alin-
mis orneklerin antibiyotik duyarhlik sonuglarina bakilmali,
kesin tedaviye karar verildiginde uygun tedavi siiresi yeniden
gozden gecirilmelidir. Antibiyotik direncini artirabilecedi igin
topikal antibiyotik tedavisi onerilmez. Tedavi sirelerine uyul-
malidir; tedavi siresi gereksiz yere uzatiimamahdir.
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Tablo 3. Kemik Biyopsisi Yapilmasi Onerilen Durumlar (25)

Tedaviyi uzatmak yerine erken cerrahi girisimi destekleyecek kesin tanisal kanit gereksinimi

Kan veya yumusak doku kiiltiirinde antibiyotik direncli etkenlerin saptanmasi

Kultir sonucuna gore veya empirik tedaviye karsin inflamatuar belirteclerin ytksekliginin ya da kemik yikiminin stirmesi

Ortopedik metal yerlestiriimesinin planlanmasi

Tablo 4. Direkt Grafi ve Manyetik Rezonans Gorlintiilemede Osteomyelit Tanisini Destekleyen Bulgular (33)

Direkt Grafi
Periost reaksiyonu
Kemik erozyonuyla korteks kaybi
Trabekdler paternin yerel kaybi
Yeni kemik formasyonu
Kemik sklerozu (erozyon olabilir veya olmayabilir)
Sekestrum
Involukrum
Manyetik Rezonans Goriintilleme
T1 kesitlerinde distik fokal sinyal yogunlugu
T2 kesitlerinde ytiiksek fokal sinyal
Yuksek kemik iligi sinyal artis dizileri
Sekonder degisiklikler
Kortikal bozulma
Komsu deride yara
Yumusak doku kitlesi
Sinis trakti

Yumusak dokuda inflamasyon veya 6dem

Soru 2: infeksiyon Siddetine Gére Antibiyotik Secimi

Nasil Olmalidir?

Hafif ve orta derece infeksiyonu olan hastalarda, son bir
ayda antibiyotik kullanim Oykiisii yoksa yalniz aerop Gram-
pozitif bakterileri hedeflemek yeterlidir. Bu o6lgltlerin varli-
ginda hafif infeksiyon icin ilk secenek olarak oral amoksisi-
lin-klavulanat veya klindamisin, alternatif tedavi olarak ise
kotrimoksazol, doksisiklin, levofloksasin veya moksifloksasin
onerilir. Parenteral olarak sefazolin de kullanilabilir. MRSA
riski olan hastalarda oral kotrimoksazol, linezolid ya da fusi-
dik asid verilebilir. Duyarli oldugu gosterilen MRSA suslarina
kargl klindamisin de onerilir.

Ekstremite kaybi riski olan orta derece ve siddetli infeksi-
yonlar icin hastaneye yatirma ve genis spektrumlu IV tedavi
onerilir. Secilecek antibiyotikler, Staphylococcus ve Strepto-
coccus turleri gibi aerop Gram-pozitif koklari ve E. coli, Kleb-
siella, Enterobacter ve Proteus turleri gibi Enterobacteriace-
ae ailesi Uyelerini; bir risk s6z konusuysa ya da infeksiyon
siddetliyse P aeruginosa gibi nonfermentatif Gram-negatif
bakterileri ve nekrotik lezyonlar varsa Bacteroides tirleri gibi
anaeroplari kapsamalidir (Tablo 6). Zorunlu anaerop bakteri-
ler, kronik, 6nceden tedavi gérmis veya siddetli infeksiyonu
olan hastalardan izole edilir. Hafif ve orta derece infeksiyon-
larda 6nemleri yoktur (55,56).

Siddetli infeksiyonlarda genis spektrumlu ampirik antibi-
yotik tedavisi baglanmalidir; varsa onceki kultur sonuclari ve
antibiyotik duyarhlik verileri dikkate alinmalidir. Karma etyo-
loji diisiinilmeli ve Gram-pozitif + Gram-negatif (fermentatif
ve nonfermentatif) + anaerop bakteriler bir arada kapsanma-
lidir. Etken ve duyarliligi belirlendikten sonra kesin antibiyo-
tik tedavisi diizenlenmelidir. Sistemik ve yasami tehdit eden
siddetli infeksiyonda anti-Pseudomonas B-laktam (karbape-
nem ya da piperasilin-tazobaktam) + MRSA’ya etkili ajanla
(daptomisin, linezolid, teikoplanin ya da vankomisin) tedavi-
ye baslanmalidir. B-laktam alerjisi varsa tigesiklin + kinolon
(siprofloksasin veya levofloksasin) onerilir (57,58). MRSA igin
yuksek risk s6z konusuysa, daptomisin, linezolid, teikoplanin
veya bobrek islevleri normalse vankomisin eklenmelidir.

MRSA'ya etkili ajanlar: Daptomisin, orta derece veya sid-
detli MRSA infeksiyonunda, iskemi durumunda 8-10 mg/kg/
gun dozuna cikilabilen, bakteriyemiye karsi ¢abuk bakterisid
etkili, kronik yarada biyofilme nifuz eden, vejetatif bakterile-
re etkili ve bobrek toksisitesi olmayan bir antibiyotik olma-
st nedeniyle uygun bir segenektir (59-63). Linezolid, yuksek
doku penetrasyonu, hem oral hem parenteral olarak uygu-
lanabilme avantaji, bobrek yetmezliginde de kullanilabilmesi
nedeniyle, bakteriyostatik olmasina ve uzun sureli tedavide
trombositopeni yapabilmesine karsin uygun bir secenektir
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Tablo 5. Diyabetik Ayakta Osteomyelit icin Tani Kategorileri (52)

) Osteomyelit )
Kategori Olgiitler Olasihig Oneri
Kesin Pozitif kemik kdiltirli ve histopatoloji veya >%90 Osteomyelit
Cerrahi girisim sirasinda kemikte pii veya tedavisi

Yaranin kabugu kaldinldiginda travmatik olmayan bicimde pargalanmis kemik veya

MRG'de kemik ici apse veya

iki yiiksek olasilikh dlgiit veya

Bir yliksek olasilikh ve iki diistik olasilikh dlgtit veya

Dort distik olasilikli dlgtit
Yiiksek olasilik

MRG’de kemik 6demi ve diger osteomyelit isaretleri veya

Kemik 6rneginde pozitif kiiltlir ancak negatif histopatoloji veya histopatolojik

inceleme yapilmamasi veya

Yarada stingerimsi kemik dokusunun gortlmesi veya

%51-90 Tedavi onerilir ve
arastirmaya

devam edilir

Kemik 6rneginde pozitif histopatoloji ancak kiiltiirde ireme olmamasi veya

kiltir yapilmamasi veya

iki diistik olasilikli dlciit
Diistik olasilik Direkt grafide kortikal destriiksiyon veya
MRG’de tek basina kemik 6demi veya
Pozitif kemik sondaji veya

Kemigin gorinmesi veya

%10-50 Tedavi verilebilir;
ancak ileri aragtirmaya

gerek var

Baska bir nedene baglanamayan ESH >70mm/saat veya

Yara lizerinde basinin kaldiriimasina karsin iyilesmenin ve perflizyonun alti

haftadan uzun bir siire saglanamamasi veya
iki haftadan uzun siiren infeksiyon

Degil
oykusiiniin iki haftadan az olmasi veya

Yaranin bulunmamasi ya da ylizeysel olmasi veya

Normal MRG veya

Normal kemik sintigrafisi

inflamasyonun belirti ve bulgularinin olmamasi ve normal direkt grafi ve yara

<%10 Genellikle
osteomyelit tani ve
tedavisi icin ileri
arastirma gereksinimi
yok

MRG: Manyetik rezonas goriintiilemesi, ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi.

(64-66). Vankomisinin daptomisine gore daha yavas bakteri-
sid etkisi vardir ve MRSA icin minimal inhibitor konsantras-
yon (MIK) degerleri izlenmelidir. MiK >1 mg/It ise vankomisi-
nin yuksek dozda kullaniimasi gerekir. Bu da potansiyel ya da
belirgin bobrek yetmezligi olan hastalar icin uygun degildir
(67). Ayaktan parenteral tedaviye olanak veren ve daha diglik
bir nefrotoksisite potansiyeli olan teikoplanin de MRSA infek-
siyonunun tedavisi i¢in uygun bir bagka secenektir.

Soru 3: Tedavide Pseudomonas Ne Zaman Kapsanmali

ve Hangi Antibiyotikler Secilmelidir?

P aeruginosa yasami tehdit eden infeksiyonlarda ve/veya
hedefe yonelik tedavide, uzun siireli kronik yaralar gibi risk
faktorlerinin varhginda, ekstidatif yaralarda, bandaj veya hid-
roterapide, sicak iklimde ve yakin zamanlarda antibiyotik kul-
lanimi s0z konusu oldugunda digtintlmelidir (68,69). Bunun
disinda tedavide P aeruginosa’nin ampirik olarak kapsanma-
sl, Pseudomonas’in etken oldugu diistintlen risk faktori olan
hasta disinda gerekli degildir. Ancak nemli ve masere yaralar,

P aeruginosa ve diger nonfermentatif diger comaklar igin dik-
kate alinmalidir (70-72).

Pseudomonas’in etken oldugundan kuskulaniliyorsa
(siddetli infeksiyon, yerel prevalansin yiliksek olmasi veya
Pseudomonas't kapsamayan tedaviye yanitsiz hasta gibi)
piperasilin-tazobaktam veya anti-Pseudomonas bir karbape-
nem (imipenem-silastatin veya meropenem) veya anti-Pseu-
domonas bir sefalosporin (sefepim veya seftazidim) yeglenir
(16,20). Piperasilin-tazobaktam veya karbapenemin strekli ya
da uzamis inflizyonunun siddetli Pseudomonas infeksiyonun-
da standard uygulamaya karsi mortaliteyi azaltmada veya
hastanede yatisi azaltmada sonuglar iyilestirdigi gézlenmis-
tir. Karbapenem, piperasilin-tazobaktam veya dordiincu ku-
sak sefalosporin gibi p-laktamlarla yiksek doz monoterapi
B-laktam + aminoglikozid kombinasyonundan daha guvenli
ve kombinasyona benzer etkilidir. Penisilin alerjisinde kinolon
tedavisi randomize kontrollu calismalarla Onerilmistir (25).
Bununla birlikte sonuglar antibiyotik duyarlilik testleri ve ye-
rel epidemiyolojik veriler rehberliginde degerlendirilmelidir.
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Tablo 6. Diyabetik Ayak infeksiyonu Tedavisinde Onerilen Antibiyotikler ve Bébrek islevi Normal Olan Hastalardaki Dozlari

Antibiyotikler

Kullanim Yolu
Oral iv

Hafif infeksiyon (Oral tedavi)
Amoksisilin-klavulanat (2x1 gr)
Klindamisin (3x600 mg)
Kotrimoksazol (2x80/400 mg)
Levofloksasin (1x750 mg)
Sefazolin (3x2 gr)
Doksisiklin (2x100 mg)
MRSA varliginda:
Linezolid (2x600 mg)
Klindamisin (3x300 mg)*
Kotrimoksazol (2x80/400 mg)
Fusidik asid (3x500 mg)
Orta derece infeksiyon (Baslangicta parenteral olmali)
Ampisilin-sulbaktam (3-4x3 gr)
Seftriakson (1x2 gr)
Ertapenem (1x1 gr)
Tigesiklin (yliikleme dozu 100 mg; 2x50 mg)
Moksifloksasin (1x400 mg)

Levofloksasin (1x750 mg) veya Siprofloksasin (2x400 mg) + Klindamisin (3x600 mg)

Siprofloksasin (2x400 mg) + Metronidazol (3x500 mg)
Seftazidim (3x2 gr)*

Piperasilin-tazobaktam (3x4.5 gr)*

Sefoperazon-sulbaktam (3x2 gr)"

Linezolid (2x600 mg)*

Daptomisin (6 mg/kg)*

Vankomisin (2x1 gr)*

Teikoplanin (ytikleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 mg)*

Siddetli infeksiyon (Parenteral olmali)

Piperasilin-tazobaktam (3x4.5 gr) / imipenem-silastatin (4x0.5 gr) / Meropenem (3x1 gr) / Sefepim (3x1 gr)

+ anti-MRSA ajanlar

Vankomisin (2x1 gr) / Daptomisin (6 mg/kg) / Linezolid (2x600 mg) /

Teikoplanin (ytikleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 mg)

Cogul direncli Acinetobacter infeksiyonu (Parenteral tedavi)

X X X X X

X X X X

X X X X X X X X X X X X X X

x

Kolistin + Aminoglikozid / Sulbaktam (4x1 gr) / Tigesiklin (ylikleme dozu 100 mg; 2x50 mg) X

*Indiiklenebilir direnc igin duyarlilik bakilmalr.
TPseudomonas kuskusu ya da izole edilmesi durumunda.
*MRSA kuskusu ya da izole edilmesi durumunda.

Soru 4: Tedavide ESBL Olusturan Gram-Negatif

Bakteriler Ne Zaman Kapsanmali ve Hangi

Antibiyotikler Kullaniimahdir?

Toplumdaki Gram-negatif enterik bakterilerde ESBL orani-
nin yiksek olmasi durumunda buna gore antibiyotik secilmesi
diistiniilmelidir. Onceki calismalarda 65 yas lizerinde olma, ka-

din hasta olma, 6nceki yilda hastaneye yatis, yineleyen Uriner
sistem infeksiyonu, 6nceki kinolon kullanimi, ESBL ile infek-
siyon igin tek basina risk faktori olarak bildirilmistir (68,73).
ESBL olusturan enterik bakterilere karsi bir karbapenem segci-
lebilir. ESBL olusturan bakteri riski yiksek oldugunda paren-
teral giinde bir kez kullanim kolayligi, yumusak dokuya penet-
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rasyonunun iyi olmasi ve olumlu klinik deneyim nedeniyle ilk
secenek olarak ertapenem yeglenir. Hastada Pseudomonas
sz konusu degilse DAI'de kanitlanmis etkinligi ve giivenirligi
nedeniyle anaeroplara da etkili hizli bakterisid bir ajan olan er-
tapenemin kullanimi 6nerilmistir; Pseudomonas’in secgilmeye
ugramasina da neden olmaz (55,74-76).

Soru 5. Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda Acinetobacter ‘in

Rolii Nedir ve Hangi Antibiyotikler Kullamimalidir?

Antibiyotik duyarhligi, tlkeler, merkezler ve hastaneler
arasinda degismektedir. Ulkemizde DAIl'de son yillarda bazi
merkezlerde A. baumannii infeksiyonlarinin arttigi dikkati
cekmektedir. Etkili antibiyotikler ertapenem harig¢ diger karba-
penemler, sulbaktam, aminoglikozidler, rifampisin ve tigesik-
lindir. Klinik deneyim sinirli olmakla birlikte tigesiklin karba-
peneme direncli suslara karsi etkilidir (75).

Soru 6. Cogul Direncli Bakteri Infeksiyonlari Nasil

Tedavi Edilmelidir?

Siddetli infeksiyonu olan hastalardan siklikla cogul di-
rencli bakteriler izole edilmektedir. Bu bakteriler, ayni ayaktaki
yara icin daha 6nce hastaneye yatis 6ykisu olan hastalarin
1/3'lGinde, osteomyeliti olan hastalarin ise %25’inde izole edi-
lir. Onceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince
nifuz edemeyen antibiyotiklerin kullanilmasi da bu bakteri-
lerle infeksiyon gelismesine neden olabilmektedir (68). Uzun
sliren tedavi edilemeyen yaralarda, rifampisinle birlikte ya da
tek basina IV kolistin 6nceki ilaglara direncli suslara karsi bir
secenek olabilir. Cogul direngli suslar icin fosfomisin diger
ilaclara benzer sonuglar gostermistir (76). Antibiyotik tedavi-
sine iligkin yukaridaki yanitlarda bildirilen antibiyotik segim-
lerinde Ozellikle randomize kontrolli calismalarin sonuglari
g6z 6niinde bulundurulmustur (16,25,77,78).

Soru 7. Antibiyotik Tedavisi Hangi Yoldan Verilmelidir?

Tedavi yolu infeksiyonun siddetine gore secilmelidir. Hafif
infeksiyonda oral tedavi yeglenmelidir. Siddetli infeksiyonda
parenteral ve orta derece infeksiyonda en azindan baslangig-
ta parenteral tedavi baslanmalidir. Siddetli infeksiyonlarda ve
yaranin ¢ok biyuk ve kronik seyirli oldugu orta derece infeksi-
yonlarda genis spektrumlu ajanlarla tedaviye baslanmasi 6ne-
rilir. Ajanlarin Gram-pozitiflere oldugu kadar Gram-negatiflere
ve zorunlu anaeroplara etkili olmasi disiinilmelidir. izlem si-
rasinda hasta genel olarak iyiyse ve kiltir sonuglar da oral
seceneklere uygunsa oral tedaviye gegilebilir.

Soru 8: Antibiyotik Tedavisinin Siiresi Ne Olmalidir?

Antibiyotik tedavisi, infeksiyon bulgularinin ortadan kalk-
masina kadar sirdurular. Tedavi, yara timiuyle iyilesene ka-
dar degil; hafif infeksiyonlarda 7-10 glin, orta derece olanlar-
da 2-3 hafta surdirilmelidir. Siddetli infeksiyonlarda tedavi
slresi 2-4 hafta arasinda degisir. Se¢ilmis olgularda hem cer-
rahi hem de primer tibbi stratejiler dustintlmelidir.

Soru 9: Osteomyelitte Tedavi Siiresi Ne Kadar Olmalidir?

Akut osteomyelitte tedavi suresi, en az iki haftasi paren-
teral olarak uygulanmak lizere 4-6 haftadir. Radikal rezeksi-
yon yapilmig ve infekte doku kalmamis olgularda 2-5 glinliik
kisa siireli antibiyotik tedavisi yeterlidir. infeksiyon bulgular
surliyorsa veya nekrotik kemik dokusu varsa tedavi siiresi
>4 hafta olmalidir ve en az iki haftasi parenteral olarak uy-
gulanmalidir. Kronik osteomyelitte ise infekte kemik dokusu

uzaklastinlamadigi takdirde en az lg¢ aylik bir tedavi stiiresi
distnalmelidir (25).

Cerrahi Tedavi

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasinda Cerrahi Yaklasimin

Hedefleri Nelerdir?

DA yarasi karsisinda temel cerrahi hedefleri ve uygulana-
bilecek islemler dort grupta toplanabilir (79-82): [1] Tedavinin
oncelikli hedefi olan infeksiyonlu bir DA yarasini infeksiyon-
suz ayak yarasina gevirmek Uzere basit yerel debridmanlar-
dan amputasyonlara uzanan yelpazede yer alan cerrahi sece-
nekler; [2] infeksiyonun ortadan kaldirilmasinin ardindan ya-
ranin kapanmasini saglamak amaciyla ortopedi veya plastik
cerrahi uzmani tarafindan uygulanan rekonstriktif girisimler;
[3] infeksiyonun yenilebilmesi ve yaranin kapatilabilmesi icin
gerekli olan minimum kan dolagimini saglamaya yonelik re-
vaskiilarizasyon girisimleri; [4] kapanan yaranin yeniden agil-
masini 6nlemeye ve temel olarak ylikten kurtarmaya yonelik
cerrahi girisimler.

Soru 2: Charcot Néroartropatisinin Varhigi Diyabetik

Ayak infeksiyonu Tedavisini Nasil Etkiler?

Ayak ve ayak bilegi eklemlerinde ortaya g¢ikan Charcot
noroartropatisi, kisaca Charcot ayadi olarak adlandirilir ve
DA'nin en yikici bilesenlerinden birisidir. Charcot ayagi DAI
hastasindaki yaklasimi li¢ farkh evrede etkiler:

Avyirici tani sirasinda: Charcot ayadinin akut donem bul-
gulan sislik ve eritemdir. Bu iki bulgu ayni zamanda DAI'nin
de en belirgin klinik bulgularidir. Charcot ayad: ilerleyip ek-
lem yikimi basladiginda eklem cevresinde sivi koleksiyonu da
gorulebilir. Klinik tablolardaki bu benzerlik nedeniyle bir¢ok
Charcot ayagi olgusu, akut DAI tanisiyla acil debridmana alin-
maktadir. Bu girisimler daha 6nce infekte olmayan Charcot
ayaginin infekte Charcot ayagina donlismesine ve tablonun
daha da karmasik bir hale gelmesine neden olabilir.

Akut DAI ile Charcot ayad arasinda ayirici taninin ya-
pilabilmesi icin bazi ipuclarn sunlardir: [1] Ayak infeksiyonu
siklikla ayagin yuklenmeye acik bolgelerinden ve siklikla tek
bir noktadan baslar. Charcot ayagi ise en sik ayak ortasin-
dan, normalde yiiklenmeyen bélgeden baslar. [2] DAI hastasi
oykusiinde genellikle hastanin bildigi bir basi yarasi, tirnak
batmasi veya yaralanma bulunur, Charcot ayagi olgusunda
ise genellikle higbir dnemli bulgu yoktur. [3] DAI olgusunda
infeksiyon parametreleri yliksek veya ¢ok yiiksekken Charcot
ayaginda normal veya normalden biraz daha yuksektir.

Debridman sirasinda: Charcot ayagi diistiniilen bir hasta-
da acil girisim indikasyonu yoktur. Yalnizca infeksiyon eklen-
mis olgularda acil debridman gerekli olabilir. Bu olgularda da
debridman genel kurallara gore yapilmalidir. Charcot ayagdi
hastasinda infeksiyonun noéropatik eklemlere ulastigi gozle-
nirse, debridmanin bu eklemleri de kapsamasi gerekli olabilir.
Charcot ayagi gelisen hastalarda debridman sonrasinda atel
yardimiyla immobilizasyon saglanmasi uygun olacaktir.

Rekonstriiksiyon déneminde: Charcot ayagi hemen her
zaman ayak mekanigini ve basing dagilimini bozar. Buna in-
feksiyon nedeniyle yapilan debridmanin yol actigi hasar da
eklendiginde, bu iki hastaligin birlikte bulundugu olgularda
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rekonstriiksiyonun daha sorunlu olmasi ve basarisinin daha
diigtik olmasi beklenir.

Debridman

Soru 1: Diyabetik Ayakta Neden Debridman

Yapilmaldir?

Kronik yaralarda ¢ogu kez nekrotik/0li dokular ve atik/
zararli maddeler bulunur. Altta yatan hastaliin dogasi geregi
bunlar birikme egilimindedir. Cogu kez yinelenen ve bu ne-
denle “slirekli debridman” denebilecek uygulamalara gerek-
sinim duyulur. Eger dogru teknikle uygulanirsa, debridman
son derece glivenilir bir yontemdir. Genel bir kural olarak,
yara granilasyon dokusuyla kaplanmamissa, yaranin iyiles-
meye gidebilmesi icin, debridman uygulanabilir. Debridman,
yara iyilesmesini saglayabilmek amaciyla yaradan 6l doku-
lar, eskar, yara kabuklari, infekte dokular, hiperkeratoz, hema-
tom, apse materyali, yabanci cisimler, kemik parcalari veya
her tir doku artiginin temizlenmesi islemine verilen addir.
Debridman sirasinda kiiltir icin uygun 6rneklerin alinmasi da
miimkiin olur. ilk debridman cogu kez acil kosullarda uygu-
lanir. Bunun ardindan birgok ek debridman gerekli olacaktir.
Art arda debridman uygulamalari “sirekli debridman” olarak
adlandinlabilir.

Yara icindeki 6li dokular ve debrisin asagida sayilan
nedenlerle temizlenmesi gereklidir: [1] lyilesmenin dniinde
fiziksel bir engel olusturarak, normal ekstraselliler matriks
olusmasini, anjiyogenezi, granilasyonu ve yara ylizeyinin
epidermal ortiiyle kapanmasini engeller. [2] Antibiyotik ve
agn kesiciler gibi topikal preparatlarin etkilerini azaltir. [3]
infeksiyonu maskeleyebilir veya taklit edebilir. [4] Bakteriler,
ozellikle Bacteroides tirleri ve Clostridium perfringens gibi
anaeroplar icin bir besin kayna@i olusturur. [5] inflamatuar si-
tokinlerin asiri Gretilmelerine neden olarak, septik bir yanitin
dogmasina ve ardindan asir olgcude matriks metalloprotei-
nazi (MMP) (retimine yol agar. [6] Ozellikle basi yaralari ve
DA vyaralarinda, doku hasarinin gergek boyutlarinin gorile-
bilmesini ve tedavi uygulayicilarin yaray: dogru bir sekilde
degerlendirebilmelerini engeller. [7] Asin eksuda ve koku Ure-
tilmesine neden olur.

Cerrahi aletlerin kullanildigi tim girisimler, nerede ve
hangi kosullarda yapilirsa yapilsin, cerrahi debridman olarak
anihr. Debridman, yara tedavisinin temel ve ayrilmaz bir par-
casidir ve saglikh grantlasyon dokusu olugsmasini saglayan
onemli bir aractir. Keskin debridman denen nasirlar, tirnaklar
ve yara kabuklariyla ilgili daha ufak islemler poliklinikte veya
yatak basinda tim hekimler tarafindan yapilabilir. Cerrahi
debridman ise yalniz cerrahlar tarafindan yapilmahdir. infek-
siyonu kontrol altina alinmamis bir yarada, kurtgukla debrid-
man denenmesi de dogru degildir.

Soru 2: Acil Cerrahi Girisim Gerektiren Durumlar

Nelerdir?

DAI'de acil cerrahi girisimin (debridman veya amplitas-
yon) hedefi infeksiyonun ilerlemesini durdurmak ve hastanin
infeksiyondan dolayi zarar gormesini 6nlemektir. Apse olusu-
munun saptanmasi, acik yarasi olmayan hastada derialti veya
daha derin yerlesimli gaz golgesi saptanmasi, kompartman
sendromu bulgularinin varhidi, acil girisim indikasyonlaridir.

Sistemik infeksiyon parametreleri ne kadar yliksekse cerrahi
girisim o kadar erken uygulanmahdir. Hastanin genel duru-
munun bozuklugu, cerrahi girisim icin kontrindikasyon degil,
aksine indikasyon olarak kabul edilmelidir. Akut ilerleyici (gazh
veya gazsiz) infeksiyonlarda hasta hemen hastaneye yatirilma-
li ve hemen ardindan yapilacak bir insizyon veya minér ampu-
tasyonla infeksiyon kaynagina ulasiimalidir. Bu yaklasim, hizla
ilerleyen, ayadi ve yasami tehdit eden infeksiyonun durdurul-
masi acisindan 6ncelikli hedefe ulagilmasini saglar.

Soru 3: Infeksiyonlu ve iskemik Ayaklarda

Revaskiilarizasyon mu Yoksa Debridman mi Once

Yapiimalidir?

Her tikali damarin acilen acgilmasi gerekmez. Klinik de-
gerlendirmeye gore bir hastaya revaskularizasyon yapilip ya-
pilmayacadina karar verilmelidir. PAH ve buna bagli iskemisi
olan yaralarda debridmanin zamanlamasina karar vermek
biraz daha dikkat gerektirir. Aktif infeksiyon varsa, revaskiila-
rizasyon gereksinimi olup olmadigina bakilmadan yara acilen
debride edilmelidir. Infeksiyonun klinik belirtileri olmaksizin
bir yara veya kuru gangren varsa Once revaskilarizasyon
yapiimalidir. Debridman 6ncesi yara bolgesine yeterli kan
akimi saglanarak, yasamini surdurebilecek dokularin eksize
edilmesi engellenir. Revaskiilarizasyonu yapilmis bir ekstre-
mitede kuru gangren varsa, eskarin altinda yeni doku gelisimi
olup olmadigi kontrol edilir. Eskarin altinda purilan materyal
varsa veya yeni doku gelisimine iligkin bir belirti bulunmuyor-
sa, yaraya debridman yapilmasi gerekir. Yeni ve saglkh doku
gelismesi durumunda eskarin kendiliginden ayrilip digmesi
beklenebilir. infeksiyon belirtileri ortaya cikarsa debridman
bu durumda da yapilmalidir.

Soru 4: Acil veya Elektif Cerrahi Girisimde Debridman

Sinirlari Nasil Belirlenmelidir?

ilk debridmanin yeterince genis uygulanmasi ek debrid-
man veya ileri donemde ampitasyon gereksinimini azalt-
maktadir (83,84). Debridman sinirlarinin belirlenmesi asa-
masinda, infeksiyonun yayiliminin yani sira hastanin eslik
eden hastaliklari, ayagin kanlanma kapasitesi, dijer ayagin
durumu gibi bircok parametrenin degerlendirilmesi gerekir.
Acil kosullarda uygulanan ilk debridmanla elektif kosullar-
da uygulanan ek debridmanlar arasinda da yaklasim farklar
bulunur. Acil olarak uygulanan ilk debridman sirasinda apse
odaklarinin drene edilmesi gerekir. Olii dokular ve daha son-
ra herhangi bir sekilde yararl olmayacagdi diigtintilen dokular
da ilk seansta cikariimahdir. Buna karsilik nekroz goérilmeyen,
tam karar verilemeyen inflamasyonlu dokularin ¢ikarilmasi
gerekmez. ilk debridmandan 24-48 saat sonra yapilacak kont-
rol sirasinda bu dokular daha dogru degerlendirilebilmek-
tedir. Gerekirse sonraki debridmanlarda yeni ortaya cikan
6l dokular da alinir. ilk debridmandan sonra gecen siirede
hastanin ve ayagin durumunun nasil ilerleyecegi daha dogru
saptanir ve bir rekonstriksiyon dlizeyi ve yontemi belirlenir.

Acil debridman sirasinda dikkat edilmesi gereken bazi
hususlar vardir. Clinkli parmaklarda ve metatars baslarinin
altinda baslayan bir infeksiyon tendon kiliflari i¢cinde hizla
ilerleyerek ayak tabaninda orta hatta kadar yayilabilir. Orta
ayak tabaninda eritem ve siglik olmasi durumunda deri kesisi-
nin bu bolgeye kadar uzatilmasi ve apsenin drenaji gereklidir.
Kesinin daha da proksimal bolgeye uzatilmasi gerektiginde,
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kesi ayagin mediyal kenarina dogru kaydirilmali ve mediyal
malleoliin arkasindan ylkselmelidir. Plantar diizlemdeki in-
feksiyon bulgulariyla birlikte ayagin sirtinda eritem veya sislik
olmasi, infeksiyonun plantar kompartmanlari asarak dorsal
dizleme gectigine isaret eder ve ek kesiler gerektirir.

Soru 5: Kompartman Sendromu Nedir?

Ayak icinde kaynaktan kaynaga farklilik olmakla birlikte
4-7 arasinda kompartman vardir. Bunlardan plantar boélge-
deki dordli, mediyal, santral, lateral plantar kompartmanlar
ve derin inteross6z kompartmandir. Bu kompartmanlardan
birindeki infeksiyon zamaninda tedavi edilmezse, o kompart-
man boyunca ayadin fleksor kaslarina yayilarak, kompart-
manin sismesine ve bir kompartman sendromu gelismesine
neden olur. Bu infekte kompartmanin, saglikli dokulara eri-
sinceye kadar cerrahi olarak genisce acilarak, drenaj ve deb-
ridmaninin yapilmasi gerekir.

Soru 6: Hangi Hastalarda Primer Amplitasyon

Uygulanmalidir?

Akut bir DAI’de &ncelikli amag hastanin yasamini kurtar-
maktir. Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesi
mimkin olmadiginda ve hastanin kalan infeksiyon ytkiiyle
basa ¢ikamayacagi durumlarda, infeksiyon bulunmayan gi-
venli bir dizeyden amputasyon yapilmasi yasam kurtarici
olacaktir. Ozellikle diyaliz hastalarinda debridmanin yetersiz
kalmasindan kaginilmalidir. Bu hastalarda ge¢ ampitasyon
gereksinimi daha siktir. Akut yaygin infeksiyonda hastayi ve
infeksiyonun diizeyini degerlendirmek icin bazen yeterli za-
man olmayabilir. Daha 6nce diger ayagin ampite edilmis
olmasi, ikinci ayagin korunmasi agisindan zorlayici bir fak-
tordir. Uzun suredir yirimedigi bilinen, yatalak veya yasam
beklentisi kisa olan hastalarda primer amputasyon bir sece-
nek olmalidir. infeksiyonun sona ermesinin ardindan yarala-
rin kapatilmasi ve ayagin yiik alacak sekilde rekonstriiksiyonu
gerekecektir. Bu amacgla uygulanacak ortopedi ve plastik cer-
rahi girisimlerinin uygulanmasi icin gerekli revaskilarizasyo-
nun saglanamayacadina inanilan hastalarda ampitasyona
karar verilebilir. Rekonstriiksiyonu neredeyse olanaksiz olan
topuk nekrozu olgularinda ve diyaliz hastalarinda da ampu-
tasyon daha dogru bir se¢cim olabilir. Amputasyon kararinin,
ortopedi ve travmatoloji, kalp ve damar cerrahisi ve infeksi-
yon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uzmanlarinin konsiil-
tasyonuyla alinmasi saglikh olacaktir.

Soru 7: Debridman Sonrasinda Yara izlemi Nasil

Yapiimalidir?

Debridman sonrasi yara ilk gin islak pansumanla ka-
patilir. Yeterli debridman yapildiktan ve kanama durduktan
sonraki asamada yaradan drene olan sivinin miktarina gore
vakum yardimli kapama gibi alternatif yontemlere gegcilebilir.
Ayak biledi gibi hareketli ve blyilk eklemlerin ¢evresindeki
infeksiyonlarin tedavisi sirasinda eklemin immobilizasyonu,
inflamasyonun daha hizli gerilemesine yardimci olacaktir.
immobilizasyon, erken dénemde atelle yapilmali, ayaktaki
akut infeksiyonun ve 6demin gerilemeye basladigindan emin
oluncaya degin sirkiiler algi uygulanmamalidir. DA yarala-
rinin biyik béliminde iyilesmenin ortalama 20 hafta str-
diugi gosterilmistir (85,86). lyi bir yara bakimina ve uygun
antibiyotik tedavisine karsin DA yarasi iyilesmediginde tedavi
tekrar gozden gegcirilmelidir. Uzvun kanlanmasinin yeterliligi

ve Ozellikle osteomyelit varhdi sorgulanmalidir. Tedaviye di-
rencli veya atipik bir yaradan DA yarasiyla karisabilecek ma-
lign olugumlar (6rnegin melanom veya Kaposi sarkomu) dig-
lamak icin biyopsi de alinmalidir.

Revaskiilarizasyon

Soru 1: Diyabetik Ayak Infeksiyonu ve Periferik Arter
Hastaligi Olan Olgularda Vaskiiler Yapinin Ozellikleri
Nasildir?

Diyabetik hastalardaki aterosklerotik arteriyel sorunlar,
daha distal yerlesimli ve stenozdan cok okliizyon seklinde
olmasiyla ve birgcok segmenti tutmasiyla géze ¢arpmaktadir.
Diyabet disindaki PAH'ta okliizyona karsi kollateral gelisimi or-
taya ¢ikarken, diyabetik olgularda kollateralizasyon sisteminde
de bozukluklar vardir (87). Diyabetik aterosklerotik makroan-
jiyopati tipik olarak tibial turunkusu ve infragenikiiler bélgeyi
tutar; media tabakasinda, konsantrik ve genel olarak surekli
kalsifikasyonla nitelenir. Distal ve agresif aterosklerotik makro-
anjiyopati ve noropatinin neden oldugu islevsel mikrosirkila-
tuar bozukluk, ekstremite perflizyonunu da bozar (88).

Soru 2: Diyabetik Ayak infeksiyonu Olan Olgularda

Periferik Arter Hastaligi Sikligi Nedir? Diyabetik Ayak

Yarasi Olan Hastada Vaskliler Cerrah Goriisii Ne Zaman

Alinmalidir?

DA yarasi bulunan hastalarin yarisindan fazlasinda PAH
s0z konusu olup, yaralarin 6nemli bélim de infektedir (89).
DA yarasi varliginda mimkiinse her olguda vaskiiler konstil-
tasyon yapilmalidir. PAH varligi tek basina yara nedeni de-
gildir. Fakat DA yarasi olan bir hastada 6nemli bir arteriyel
yetersizlik oldugu dustiniliyorsa, bunun erken taninmasi ve
girisimsel tedavisi gerekir (90,91).

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Olgularda

Ekstremite Iskemisi Nasil Degerlendirilmelidir?

Fizik muayenede ekstremitelerde genel olarak killarin azal-
masi, deri ve kas atrofisi goze carpar. Ekstremite sicaklik ve
renk degdisikligi yoniinden, gangren ya da doku kaybi, periferik
nabizlarin varligi ya da yoklugu agisindan degerlendirilmelidir.
Kizariklik ve agriyla birlikte olan ekstremite iskemisi yumu-
sak doku infeksiyonuyla karigtirilabilir. Parmak ya da ayak 6n
bolgesinde yeni baslamis bir gangren siklikla yumusak doku
infeksiyonuyla birliktedir. Bu durumda eslik eden iskemi, infla-
masyon bulgularini maskeleyebilir. Diyabette otonom ndropa-
ti, prekapiler sfinkter iglev bozukluguna ve arteriyovenoz sant-
larin agilmasina neden olur. Bu nedenle kapiler iskemi olmasi-
na karsin, ekstremite sicak ve deri kurudur. Ven6z gollenme ve
o6dem vardir. Damar duvarindaki hormonal aktivite bozuklugu,
kapiler kagisin olmasi, ayaktaki perflizyonun azaldigini goste-
rir. Bu durum klinisyeni yaniltabilir. Noropatiye bagli agrinin
bulunmamasi ciddi alt ekstremite iskemisini ve doku beslen-
me bozuklugunu maskeleyebilir. Pedal nabizlarin palpasyonu
oda sicakliginda yapilmalidir. Ancak nabizlarin palpe edilmesi
iskemiyi dislamadigi gibi, tam tersine ayak bilegi nabizlarinin
alinamamasi da ciddi iskemi anlamina gelmez. Ayagdin kalp
dizeyinin Uzerine ylkseltilmesiyle beyazlasmanin olmasi, in-
dirilmesiyle kizarikhdin, yani sarkitma ruborunun gozlenmesi
ciddi iskeminin bulgusudur. Ancak bunun gorilmemesi iske-
minin olmadigini disindirmemelidir (92).
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Soru 4: Girisimsel Olmayan Periferik Arter Hastaligi

Degerlendirme Yontemleri Nelerdir?

Ayak bilegi-kol indeksi (ABI)’nin él¢ciilmesi ve deger-
lendirilmesi: Ayak biledi sistolik basincinin brakiyal arter
sistolik basincina orani olan ABI, PAH'In kesin tanisinda ve
prognozunun saptanmasinda 6nemlidir. Bununla birlikte
diyabeti olan hastalarda pozitif prediktif degeri dusuktir.
Ayak basparmagi-kol indeksi (TBIl)'nin ol¢ilmesi onerilir
(92,93). Doku oksijen basin¢ olgimleri, iskemi hakkinda
bilgi saglamakla birlikte, 6dem ve infeksiyondan dolayi gii-
venilir sonug vermeyebilir (94).

Soru 5: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Olgularda

Goriintileme Yontemleri Nasil Segilmelidir?

DA yarasi olan olgularda PAH kuskusu varsa deneyimli
bir hekim tarafindan Doppler ultrasonografisi yapiimalidir.
Kesin olarak PAH disuniluyorsa ve revaskilarizasyon ge-
reksiniminden s0z ediliyorsa, direkt olarak anjiyografi ya-
pilir (95). intraarteriyel dijital substraksiyon anjiyografisi
(DSA)'yle ayni hacimlerde kontrast madde alinmasina ne-
den oldugu ve distal damar yatagini da iyi gostermedikleri
icin bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans anjiyografi,
PAH’In eslik ettigi DA yaralarinda yedlenmez (96-98). Go-
rintileme yontemleri arasinda altin standard, DSA’dir. Is-
lem sirasinda endovaskiuler girisim uygulanmasinin mim-
kin olmasi en onemli Ustinligidir. Dezavantajlar ise
ozellikle kreatinini yiksek olanlarda ve kalp yetmezligi olan
hastalarda bobrek yetmezligi riski tasimasi ve girisim yeri-
ne bagli komplikasyonlardir. Bu nedenle ancak revaskulari-
zasyonun gerekli oldugu dustintlen hastalarda yapiimalidir.
Yalniz tani amacgli olarak kullaniilmamalidir. Kreatinin kliren-
si azalmig hastalarda, diisiik dozdaki noniyonik izoozmolar
kontrast madde, secilmis alana ydnelik olarak kullanilabilir
(99,100).

Soru 6: Diyabetik Ayak Yarasi Tedavisinde Iskemiye

Yénelik Tibbi Tedavi ilkeleri Nelerdir?

DA yarasi olan ve alt ekstremitede arteriyel iskemisi bu-
lunan tim olgularda kardiyovaskiiler sistem hastaliklari da
siktir. Ozellikle sistemik aterosklerozla ilgili ilaglar daha ¢ok
bu nedenle verilir. Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda
perflizyonu diizeltmek icin yapilacak farmakolojik tedavinin
yararina iligkin bir gorus birligi bulunmamaktadir. Aspirin ve
klopidogrel gibi antiagreganlar aterotrombotik olaylari 6nle-
mek i¢in yarar saglayabilir.

Soru 7: Periferik Arter Hastaligi Olan Hastalarin

Yénetimi Nasil Olmalidir?

PAH’1 olan ve fizik muayenede popliteal nabizlari alinan
hastalarda, anjiyografinin olumsuz etkileri de g6z online
alinarak, yara, konservatif yontemlerle 4-6 hafta sireyle
tedavi edilebilir. Bu stirenin sonunda yarada beklenen iyi-
lesme gorilmuyorsa veya yara yerinde yeterli kanlanma
saptanmiyorsa DSA istenmelidir. Popliteal nabizlari alina-
mayan olgularda ise dncelikli olarak DSA yapilir. Ciddi iske-
miye karsin yasam beklentisi kisa, yataga bagimli ve ayagin
fonksiyonel bitlnlGginiin saglanamayacagi olgiide nekroz
ve deformitesi olan olgularda anjiyografi ve revaskiilarizas-
yon dustnilmemelidir. Primer ampiitasyon yeglenmelidir
(101).

Soru 8: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Olgularda
Revasklilarizasyon Yontemlerinin Kullanimina Karar
Verilmesinde Dikkat Edilecek Hususlar Nelerdir?

DA yarasi olan olgularda revaskularizasyon yontemle-
ri, endovaskuler yontemler ve cerrahi baypas girisimleridir.
Revaskiilarizasyonun hedefi, ayak arterlerinden birine direkt
pulsatil akim saglamaktir. Tercihen yarayi besleyen arter (an-
jiyozom konsepti) secilmelidir. Bazen de acik olan peroneal
artere baypas yapmak ayak perfilizyonu icin yeterli olabilecek-
tir (102-105).

Acik cerrahi igslemlerde greft materyali olarak otojen sa-
fen ven yeglenmelidir. Otojen safen venin bulunmadigi ya
da uygun olamadigi durumlarda kol venleri ve radiyal arter
de kullanilabilir. Nadiren biyosentetik, kompozit ve prostetik
greftler secilebilir. Endovaskiiler yontemler olarak perkutan
transliminal anjiyoplasti (PTA), stent, “debulking” yéntem-
leri (aterosklerotik plagin temizlenmesi) ve lazerle plak vo-
IimUnd kagultict iglemler uygulanabilir. Uygun olgularda
hibrid yontemler de uygulanabilir. Ginuimuzde ilk asamada
cerrahiden ¢ok endovaskiiler girisimler yeglenmektedir (106).

Soru 9: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Olgularda

Endovaskiiler Girisimlerin Cerrahi Girisime Oranla Bir

Ustiinligii Var midir?

Endovaskiiler tekniklerin baslica Ustinlikleri, mortalitesi-
nin disuk ve hastanede yatis siresinin kisa olmasidir. Primer
PTA, baldir arterlerinin rekanalizasyonunu saglamak icin bir-
den fazla uygulamaya izin vermesi nedeniyle ek bir tstiinlik
saglar. Ancak DA yarasi olan olgularda kalp debisinin azalmis
olmasi, kollateral agin bozulmasi ya da yok olmasi, tiim arteri-
yel rekonstriiksiyon tipleri i¢in risk olusturur (87,99). DA yarasi
ve PAH olan olgularin %16’sinda lezyonlar tamamen kalsifiye
olmustur ve endovaskiiler girisim uygun degildir (107-109).

Soru 10: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Hastada

Endovaskiiler ya da Cerrahi Tedavi Secimi Kesin

Olciitlere Dayandirilabilir mi?

Endovaskiiler ve cerrahi tedavinin uygun oldugu grup-
lardaki orta donem sonuglari, amplitasyonsuz yasam stresi,
yasam kalitesi ve mortalite agisindan benzerdir. Yagsam bek-
lentisi <2 yil, eslik eden risk faktorleri yiiksek, distal baypas
icin uygun safen veni bulunmayan olgularda endovaskuler
tedavi yeglenebilir. Yasam beklentisi >2 yil, genel durumu
iyi, uygun safen ven grefti bulunan olgularda uzun dénem
sonuglari daha iyi oldugu icin ekibin deneyimine gore cer-
rahi tedavi yeglenebilir (110,111). Stenozu ya da okliizyonu
10 cm uzunluga kadar sinirli olan, yliksek riskli olgularda
PTA'nin uygulanmasi yeglenebilir (112). PTA sonucunun sub-
optimal ve rezidii stenoz oraninin >%50 oldugu, yinelenen
PTA'lara karsin distal akima engel olacak bi¢cimde diseksi-
yon gelisen olgularda ise infrapopliteal stent yeglenmelidir.
Baslica cerrahi girisimler, distal baypas ve ultradistal baypas
islemleridir. Femorodistal baypas islemlerinin morbidite ve
mortalitesi %18’e kadar ¢ikabilmektedir. Ancak bes yillik sii-
rede primer aciklik oranlari %60-70, sekonder acgiklik oran-
lari %70-80, ekstremite kurtarma oranlari %74-85tir. Otojen
vena saphena magna’nin ters ¢evrilerek veya in situ kullanil-
masinin, acgiklik oranlari bakimindan birbirine Gstlnlikleri
yoktur (113).
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Rekonstriiksiyon

Soru 1: Rekonstriiksiyon Girisimi Uygulanmasi Igin

Hangi dlg:t'itlerin Saglanmasi Gereklidir?

DAI sonrasi rekonstriiksiyonun hedefi, ayagin plantigrad
sekilde basmasini (yani ayak bileginin notral pozisyona kadar
gelebilmesini ve ayak tabaninin yere dengeli olarak basmasi-
ni) saglamaktir. Ayrica, ayak tabaninda yuk alan bolgelerin da-
yanikh bir deriyle kaplanmasi gereklidir. Bu hedeflere yonelik
cok cesitli ortopedi ve plastik cerrahi girisimleri uygulanabilir.
DAl hastasinda rekonstriiksiyon denemesinin basarisiz olma-
s1, genellikle bir list diizeyden ampiitasyonla sonuglanacaktir.
infeksiyon, baslangic bdlgesinde (primer odak) ve ayak ve
bacakta yayilma yollari boyunca, cesitli dokularda tahribata
(nekroz) yol acgar. Ortaya cikan bu nekrozun zaman igerisin-
de debridmanlarla uzaklastiriimasi gerekir. Dikkatli yapilmis
debridman ve pansuman siireci sonunda yara alani nekroz-
dan timuyle arindirilmis olur. Bu nedenle, bir rekonstriiksi-
yon girisiminden 6nce bdlgedeki infeksiyonun iyilestiginden
emin olunmali, varsa viicuttaki bagka infeksiyon odaklari da
ortadan kaldiriimaldir. infeksiyon parametrelerinin normale
veya normale yakin diizeye donmis olmasi istenir. Rekons-
truksiyon sirasinda ilk asamada nekrotik materyal radikal bir
debridmanla yaradan uzaklastiriimali ve osteomyelitli kemik
kalmamis olmalidir. Ayagin, yapilacak rekonstriiksiyonu bes-
leyecek dolagima sahip oldugundan emin olunmalidir.

Soru 2: Yaranin Kapatilmasi Nasil Saglanmalidir?

DA yaralarinin cerrahi tedavisinde tanimlanmis pek ¢ok
ameliyat vardir. Asagida verilen listeye yenilerin eklenmesi
mimkundir. DA cerrahisiyle ugrasan her cerrahin bu ame-
liyatlar bilmesi ve yaptigi ameliyata bir ad vermesi bilimsel
oldugu kadar saglik sistemimizin igslemesi acisindan da bir
zorunluluktur. Hemen her cerrahi bransta basta gelen primer
kapama, rekonstriiktif cerrahinin de en sik bagvurdugu yara
kapama yontemidir. Bunun disindaki yara kapama yontemleri
sunlardir: kismi kalinlikli (“split-thickness”) deri greftleri, tam
kat (“full-thickness”) deri greftleri, deri flepleri (Z-plasti, pedi-
kalli yerel ve uzak deri flepleri, serbest flepler vb.), pedikilli
kas flepleri + greft (ayak intrensek kas flepleri). Rekonstriktif
cerrahi ameliyatlan Tablo 7'de gosterilmistir.

Yara Bakimi

Soru 1: Yaranin Pansumani Nasil Yapiimalidir?

ideal bir pansuman malzemesi, yaray! kapatarak uygun
nem dengesini saglamali, asin eksliidayi uzaklastirmali, yara
kenarinin maserasyonuna izin vermemeli, bakterilere ve ya-
banci cisimlere karsi bariyer olusturmali, gaz gegisine izin
vermeli, yarayi optimum sicaklikta tutmali, degistirilmesi ko-
lay ve agrisiz olmali, kokuyu engellemeli, alerjik olmamali,
yaraya mekanik destek vermeli, estetik ve son olarak da ucuz
olmahdir.

Ulkemizde yara pansumaninda en sik olarak pamugun
gevsek bir bicimde dokunmasiyla elde edilen gazli bezin, de-
gisik sekillerde katlandigi ve bazen de icine pamuk eklendigi,
tampon, findik, gaz, kapak vb. adlar verilen formlari kullanil-
maktadir. Yara Uzerine kapatilan kismi serum fizyolojikle ha-
fifce nemlendirilir ve bu kapamanin Uzeri, gazli bezin uzun
seritler halinde kesilmis formu olan sargi beziyle sarilarak

Tablo 7. Rekonstriiktif Cerrahi Ameliyatlari

On Ayak Ameliyatlari
Tirnak cekimi
Parmak ampitasyonu
“Ray” ampltasyonlar (kenar, santral “ray”)
Transmetatarsal ampiitasyon
Artrodez
Dorsifleksiyon osteotomisi (angulasyon osteotomisi)
Eklem rezeksiyonu (bir veya birden fazla)
Orta Ayak Ameliyatlar
Lisfranc ampitasyonu
Chopart ampiitasyonu
Arka Ayak Ameliyatlan
Boyd amplitasyonu
Syme ampiitasyonu
Major Ampiitasyonlar
Transtibial (tek seansl, iki seansli)

Transfemoral

sabitlestirilir. Bu haliyle gazli bezin yukarida sayilan ideal
pansuman malzemesi Ozelliklerinin bircogunu yeterince kar-
silayamayacadi aciktir. Ekslidasi az olan yaralarda, yara yata-
ginin kurumasina; eksudasi ¢ok olanlarda, yeterli siklikta de-
gistirilmezse, maserasyona yol acar. Bakterilere kargi bariyer
olusturamadigindan kontaminasyona ve infeksiyona neden
olur. Bununla birlikte maliyetleri endustriyel yara bakim mal-
zemelerine oranla belirgin olarak dusuktir.

Soru 2: Yara Bakim Malzemelerinin Ozellikleri Nelerdir?

Nemli yara bakimi, yaklasik yarim yulzyildir altin standard
olarak kabul edilmektedir (114,115). Gliniimiizde yara yatagi-
ni kapatarak optimum nem dengesini korumayi ve yaranin ku-
rumasini Onlemeyi veya asiri eksudayi uzaklastirmayi sagla-
yan modern yara bakim Urunleri Gretilmistir. Piyasada degisik
gruplar altinda ¢ok sayida farkl yara bakim Griint bulunmak-
tadir. Bu gruplar [a] yarayi basitce kapatan primer kapaticilar,
transparan ortiler gibi film ortiler, [b] jelatin, pektin veya kar-
boksimetil selilozdan yapilan ve eksiida emici Ozelligi dusuk
olan hidrokoloidler, [c] yosundan elde edilen, 6zel bicimde
dokunmus, eksiida emici 6zelligi yiiksek olan alginatlar, [d]
sodyum karboksimetil sellilozdan 6zel bir dokumayla elde
edilen fiber ortller, [e] poliliretan veya silikondan elde edilen,
ekstida emici Ozelligi ylksek olan kopuk ortiler, [f] nisasta
polimerleri ve suyla olusturulan hidrojeller, [g] kolajen yapili
olanlar, [h] deri esdegerleri ve [i] bu temel malzemelere cesitli
antibakteriyel maddeler, agn kesiciler, biylime faktorleri vb.
eklenmesiyle olusturulan kombine malzemelerdir.

DA vyarasi, kuru skar kapli, 1slak ve infekte nekrotik do-
kuyla kapli, grantilasyon asamasinda veya epitelizasyon asa-
masinda olmak uzere degisik sekillerde bulunabilir. Degisik
yaralarda hatta ayni hastanin yarasinin degisik asamalarinda
farkli yara ortlisti gerekebilir. Bu nedenle her yarada kullanila-
bilecek ideal ve tek bir yara ortiisu bulunmamaktadir. Degisik
yara ortulerini karsilastiran ¢calismalar bulunmakla birlikte ka-
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nita dayali tip acisindan bu yara ortilerinin birbirine ve gazli
beze ustlunliginli gosteren yeterli sayida gcalisma ve kanit
bulunmamaktadir (116-119).

Metabolik Kontrol

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasi Olan Hastalarda

Metabolik Sorunlar Nasil Tedavi Edilir?

DA yarasi olan hastalarda hiperglisemi, ndropati, hiper-
tansiyon ve hiperlipidemi tedavisi saglanmalidir (120).

Soru 2: Glisemik Kontrol Hedefleri Ne Olmalidir?

Hipergliseminin, lokositlerin migrasyon ve adezyonunu,
fagositozu ve opsonizasyonu bozdugu bilinmektedir. Bu ne-
denle tim DA yarasi olanlarda iyi bir glisemik kontrol saglan-
masi hedeflenmelidir. DAI olan hastalarda glisemik hedefler
belirlenirken infeksiyon ve yaranin derecesinin diginda; has-
tanin yasi, yagsam beklentisi, diyabetinin siiresi, daha 6nceki
diyabet kontrolii, diyabet tedavisi, var olan diyabet kompli-
kasyonlari, eslik eden diger hastaliklari ve kullandigi diger
ilaglar dikkate alinmahdir.

Yarasi ylzeysel olup hastanede yatmayan, komorbidite-
leri bulunmayan, hipoglisemiye egilimli olmayan ve yasam
beklentisi uzun olan dusuk riskli hastalarda HbA1c duzeyi
%6.5"i asmamalidir. Aclik kan glukoz dizeyinin 70-120 mg/
dl arasinda ve ikinci saat postprandiyal kan glukoz diizeyinin
140 mg/dl'nin altinda olmasi hedeflenir (3).

Hastanede yatmayan ve Wagner Derece 3 yarasi olan
orta riskli hastalarda ek komorbiditeler yoksa kan glukoz du-
zeyinin aghk veya 6gin oncesinde 130 mg/dl'yi asmamasi,
tokluk doneminin ikinci saatinde 160 mg/dI’'nin altinda tutul-
masi ve HbA1c hedefinin %7.0-7.5 olmasi yeterlidir.

Amerikan Klinik Endokrinologlar Birligi (AACE) ve Ame-
rikan Diyabet Dernegi (ADA), yogun bakim unitesi disinda
hastanede yatan ve insiilin tedavisi almakta olan hastalarda
o0gun oncesi olcilen kan glukoz duzeyinin 140 mg/dl'den,
herhangi bir zamanda olgllen glukoz dizeyinin ise 180 mg/
dlI'den dusuk olmasini; hastanin ek komorbiditeleri, terminal
donemde bir hastaligi varsa veya kan glukoz izlemini ¢ok sik
yapamayacak durumdaysa glisemik hedeflerin biraz daha es-
nek olmasini 6nermektedir. Bu hastalarda 6zellikle hipoglise-
milerden korunmak i¢cin HbA1c hedefinin %7.5-8.0 araliginda
tutulmasi daha givenlidir (Tablo 8). Turkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi (TEMD) de benzer glisemik hedeflere
ulagilmasini 6nermektedir (120).

Soru 3: Hiperglisemi Tedavisi Nasil Planlanmalidir?

Tip 1 diyabetli hastalarda mutlak instlin eksikligi oldugu
icin bazal-bolus instlin rejimleri yeglenmelidir. Tip 2 diyabetli
hastalarda eger infekte olmayan bir DA yarasi varsa (Wagner
siniflandirmasi Derece 0 veya 1; PEDIS infeksiyon Derece 1)
ve hastanin almakta oldugu oral antidiyabetik (OAD) tedavisi
altinda iyi glisemik kontrol saglanabilmisse (HbA1c <%6.5) ve
ilaca ait herhangi bir yan etki ya da kontrindikasyon yoksa
tedavi degisikligi gerekmez.

DA vyarasi olan hastalarda cogunlukla kardiyovaskii-
ler hastalik, nefropati ya da bobrek yetmezligi gibi kompli-
kasyonlar da bulundugundan OAD’leri kullanmak ¢ogu kez
mimkin olamamaktadir. Metformin kullanmakta olan olgu-
lar hemodinamik bozukluk ve bobrek yetmezligi agisindan
dikkatle degerlendirilmeli, yara yerinde ciddi infeksiyon veya

sepsis bulgulari varsa laktik asidoz riskinde artisa neden ola-
bileceginden infeksiyon kontrol edilene dek metformine ara
verilmelidir. DA yarasi olan hastalarda periferik anjiyografi
gibi kontrast madde kullanilarak yapilacak radyolojik girisim-
lere gereksinim duyulabilir. Bu gibi islemlerden 48-72 saat
once metformin tedavisi kesilmelidir.

Glisemik kontroliin kétii oldugu hastalarda OAD’lerin hiz-
Ii titre edilememesi, glukoz dustrucu etkilerinin sinirh, yar
omurlerinin uzun veya bazi kontrindikasyonlarinin olmasi ne-
deniyle bu evrelerde bile insllin tedavisine gegilmesi gereke-
bilir. insiilin tedavisi konvansiyonel veya bazal boliis uygulama
olarak diizenlenebilir. Wagner siniflandirmasina gore Derece 3
olan hastalarda bulunan derin yaralarda infeksiyon riskini azal-
tabilmek icin siki bir glisemik kontrol saglanmalidir. Hastanin
almakta oldugu tedavi altinda diyabet kontrolii hedef degerle-
re uygunsa tedavi degisikligi gerekmeyebilir. Ancak verilen te-
davi altindaki kan glukoz diizeyleri yiiksek seyreden hastalarda
bazal bolis insilin tedavisi planlanmalidir.

Wagner Derece 4 ve 5'te (PEDIS infeksiyon Derece 3-4)
cerrahi girisim gerekebileceginden bazal bolus insulin teda-
visi yapilmasi uygundur. PEDIS infeksiyon Derece 4 olarak
degerlendirilen hastalarin gcogunda acil operasyon gerekir;
ancak hastalar cogu kez hiperglisemiktir veya diyabetik ke-
toasidoz, hiperglisemik hiperozmolar durum ya da bdbrek
yetmezligi gibi ek metabolik sorunlar olabilir. Bu hastalarda
hizla metabolik kontrol saglanmali ve operasyona hazir hale
getirilmelidir. Glisemik kontrol i¢in bazal bolis insulin tedavi-
si yeterli olmazsa insilin inflzyonu planlanmalidir. Ozellikle
oral beslenen hastalarda kaydirma o6lgekli (“sliding scale”)
insulin tedavisinin uzun sireli uygulanmasindan kacinilmali,
cogul dozlu insiilin tedavisi baslanmalidir. Yara tedavisi ve di-
yabet kontrollinlin yani sira, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
noropati tedavisi de dikkatlice yapilmali; ayrica koroner arter
hastaligi agcisindan hastalar ayrintili olarak degerlendirilmeli-
dir (120-124).

Soru 4: Néropatinin Tedavisi Nasil Yapilmalidir?

Tum diyabetik hastalarin 6yki ve fizik muayenesinde (10
gr'lik monofilamanla ve 128 Hz titresimli diyapozonla) n6ro-
pati varhgi arastiriimalidir. Agnli diyabetik néropati tedavisin-
de basit nonspesifik analjezikler, a-lipoik asid, karbamazepin,
gabapentin ve pregabalin gibi spesifik antikonviilzan ilaglar,
amitriptilin, spesifik serotonin “reuptake” inhibitorleri (SSRI)
gibi diger antidepresanlar ve gerekirse opioid alkaloidler kul-
lanilmaktadir.

Tablo 8. Diyabetik Ayak Yarasi Olan Hastalarda Glisemik
Kontrol Hedefleri

Parametre Derece 1 Derece 2-3 Derece 4-5
Yara Yara Yara

(Diistik Riskli) (Orta Riskli) (Yiksek Riskli)

HbA1c (%) 6.5-7.0 7.0-75 7.5-8.0

Preprandiyal (aglik)

glukoz (mg/dl) 70-120 70-130 70-140

Postprandiyal 80-140 80-160 80-180

(ikinci saat)

glukoz (mg/dl)
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Soru 5: Hipertansiyon Tedavisi Nasil Planlanmalidir?

DA yarasi olan hastalarin yarisindan fazlasi hipertansiftir.
Diyabetik hastalarda kan basinci hedefi <140/80 mmHg olma-
lidir. Hipertansiyon tedavisinde ilk yeglenecek ila¢ gruplar
anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACE-I) veya an-
jiyotensin reseptor blokerleri (ARB) olmalidir. Bu ilaglar ayni
zamanda mikroalbimindriyi de azaltma yonunde olumliu
etkilidir. Ozellikle ACE-I grubu kullanilirken kan kreatinin ve
potasyum diizeylerinin yakindan kontroli onerilir. Hipertan-
siyonlu hastalarda zaman ilerledikge ilaclarin kombine kul-
lanilmasi gerekir. Yapilan calismalar, bir diyabet hastasinda
ortalama Ug¢ antihipertansif ila¢g grubu kullanmak gerektigini
gostermektedir. Tiazid grubu dilretikler, kalsiyum kanal blo-
kerleri, spironolakton ve secilmis olgularda p-blokerler, kom-
binasyon tedavisinde secilecek diger ilag gruplaridir (123).

Soru 6: Hiperlipidemi Tedavisi Nasil Yapiimalidir?

Diyabetik hastalarda hiperkolesterolemi prevalansi nor-
mal toplumdaki gibidir. Kétu glisemik kontrolli diyabetik has-
talarda trigliserid yuksekligi ve HDL-kolesterol disukligulyle
seyreden bir dislipidemi vardir. Glisemik kontrol saglandigi
zaman diyabetik dislipidemi de dizelir. Diyabet bir kardiyo-
vaskiiler hastalik esdegeri olarak kabul edildigi icin lipid he-
defleri normal topluma gore daha diistik olarak belirlenmisg-
tir. Serumda LDL-kolesterol diizeyi <100 mg/dl (kardiyovaskii-
ler olay gegirmis olanlarda <70 mg/dl), HDL-kolesterol diizeyi
erkekte >40 mg/dl ve kadinda >50 mg/dl, trigliserid diizeyi ise
<150 mg/dl olmahdir. ADA 2014 yili 6nerilerinde 40 yas (lize-
rinde ve diyabet disinda en az bir ek risk faktori olan tip 1 ve
tip 2 diyabetlilerde LDL-kolesterol diizeyine bakilmaksizin sta-
tin baslanmasi gerektigini bildirmektedir. Hiperlipidemi teda-
visinde kolesterol yiiksekligi 6n plandaysa statinler (simvas-
tatin, atorvastatin, rosuvastatin), glisemik kontrol saglandigi
halde trigliserid diizeyi yiiksekse fibratlar (fenofibrat, gemfib-
rozil) yeglenmelidir (121,122).

Yikten Kurtarma

Soru 1: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Yiikten

Kurtarma indikasyonlari Nelerdir?

infeksiyonlu bir dokunun yiik almasi bélgesel kan dola-
simini fizyolojik sinirlarin altina distrebilecedi gibi inflamas-
yonun artmasina ve yayilmasina da neden olabilir. infeksiyon
bulunan tim yaralar ylkten kurtarilmalidir (25).

Soru 2: infeksiyonlu Bir Yaranin Yiikten Kurtariimasi

Icin Uygulanabilecek Yéntemler Nelerdir?

DA yarasi olan bir hastadaki akut bir infeksiyonda yarayi
yukten kurtarmanin en kolay yolu, ayakkabi giymenin 6nlen-
mesi ve koltuk degnegiyle yiik vermeden yilriimenin saglan-
masidir. Bu sekilde hem ayakkabiya bagli siirekli basi, hem
de yere basmaya bagh aralikli basidan kurtarmak mumkiin
olur. Bacagin elevasyonu da 6demin gerilemesini saglayan
onemli bir yardimci yontemdir. Basinin ortadan kaldirilma-
si kronik bir yarada da tedavinin ana ilke ve yéntemlerinden
biridir. Kronik olgularda cesitli ortezler ve sirkuler algilar kul-
lanilabilir. Bunlar icinde adi en c¢ok bilinen yontem tam te-
mas algisi (TTA) dir. Cok ince bir pamuk tabakasi kullanilarak
sarilan, ayak tabanina tam olarak oturarak yik dagiliminin
normallesmesine yardimci oldugu kabul edilen TTA'nin akut

donemdeki infeksiyonlarda uygulanmamasi gereklidir. Akin-
til, sik pansuman gerektiren yaralarda da kullanilamaz. DAI
olgularinda ve Charcot ayaginda eklemlerin hareketini veya
ayak icindeki patolojik hareketleri engellemek icin TTA yerine
klasik dizalti al¢i, atel veya ortezlerin kullanilmasi gerekebilir.
On ayakta yer alan subakut ve kronik infeksiyon olgularinda
ylUki dogrudan topuga aktaran algilar veya ortezler yararli
olabilir.

Diger Tedaviler

Soru 1: Hiperbarik Oksijen Tedavisi Nedir? Nasil Etki

Eder?

DA lezyonlarinda yalnizca makro- ve mikrovaskiiler so-
runlara bagh olarak degil, ayni zamanda infeksiyon ve 6deme
bagh olarak da doku hipoksisi bulunur. Doku hipoksisi, yara
iyilesme siireclerini durdurur; yara infeksiyonunu agirlastirir;
dokularin nekroza ve gangrene gitmesine neden olur. DAl'le-
rin tedavisinde hiperbarik oksijen (HBO)'in fiziksel ve fizyolo-
jik etkilerinden yararlanilabilir. HBO tedavisi, bir basing odasi
icinde timuyle basing altina alinmis hastanin %100 oksijen
solumasi esasina dayanan tibbi bir tedavidir. Yiksek basing
altinda solunan oksijenin plazmada ¢6ziinmesiyle dokulara
normalin 20 katina kadar daha fazla oksijen taginir; oksijen
basincinin artmasi oksijenin diflizyon mesafesini 2-3 kat ar-
tinir. Dokularda HBO'nun antihipoksik etkisinin yani sira pe-
riferik vazokonstriksiyon yoluyla antiodem etkisi de gozlenir.
Doku hipoksisine bagl olarak yara iyilesmesinin bozulmasi,
HBO’nun sagladigi oksijen parsiyel basinciyla restore edilir;
hiicresel enerji metabolizmasi diizelir; kolajen sentezi ve an-
jiyogenez artar. Anaerop infeksiyon etkenleri, artan oksijen
basincindan dogrudan etkilenir; oksijenle 6ldiirme mekaniz-
masi ve bazi antibiyotiklerin islevi icin de dokularda belli bir
oksijen basincina gereksinim vardir.

Soru 2: Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda Hiperbarik

Oksijen Neden Kullanilir?

HBO’nun DAI’lerde yardimci bir tedavi olarak kullaniima-
sinin sagladigi yararlari vurgulayan randomize calismalar
bulunmaktadir. HBO, DAl'lerde iyilesme oranlarini artirmakta
(125-128), iyilesme suresini kisaltmakta (126), amputasyon
oranlarini diisiirmektedir (129,130). Bu yonde yapilan siste-
matik analizlerde HBO'nun DA yarasinin iyilesmesini artirdigi
ortaya konulmakla birlikte calismalarin sayica yetersizligine,
calisma tasarimlarindaki sorunlara, HBO tedavisi olanaklari-
nin kisithhgina ve maliyetinin yuksek olduguna deginilmek-
tedir (131-136). Bununla birlikte tGlkemizde HBO olanaklari,
baska (ilkelerdekilerle karsilastirilamayacak kadar ¢ok sayida
ve yaygin durumdadir (137). HBO tedavi Ucreti bu raporun ya-
yimlandigi tarih itibariyle seans basina 55 TL olup, Bati ulke-
lerinin neredeyse onda biri duzeyindedir ve sosyal glivenlik
sistemi tarafindan karsilanmaktadir (138).

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarasinda Hiperbarik Oksijen

Nasil Kullanilir?

DA vyarasi indikasyonunda HBO tedavisi 2-3 ATA’lik ba-
singlarda giinde bir kez toplam iki saatlik bir seans boyunca
uygulanir. ilk degerlendirme 30. seansta yapilir ve yarar go-
rilmesi halinde 30 seans daha uygulanir. Agir hipoksi ve in-
feksiyon kosullarinda glinde birden fazla seans uygulanabilir.
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HBO, DAI'lerde bir yardimci tedavi yéntemi olarak kul-
lanihir. Tek basina uygulanacak bir alternatif tedavi yontemi
degildir. Diger cerrahi ve tibbi tedavilerle birlikte uygulanma-
sina bir engel yoktur. Bununla birlikte ayni ortama alinan has-
talarda capraz infeksiyon riski g6z 6ntinde bulundurulmahdir.

Soru 4: Negatif Basin¢h Yara Kapama Tedavisi Nedir?

Nasil Etki Eder?

Topikal negatif basing ya da vakum yardimh kapama
adlariyla da anilan bu yontemin akut ve kronik yara tedavi-
sindeki kullanimi, son 20 yilda tum dunyada hizla yayginlas-
mistir. Hizli ve kolayca izlenebilir etkileri vardir. Tedavinin etki
mekanizmasina yonelik olarak yapilan ¢aligsmalar birgok soru
isaretini geride birakmistir. Yalniz yara tedavisi amaciyla ge-
listirilen bu tedavi biciminde, yara steril bir siinger veya bezle
uygun bicimde kapandiktan sonra aralikli veya surekli olarak
negatif basingla emilir ve yara eksiidasi bir kapta toplanir.
Yara tedavisinde kullanildiginda yerel kan akiminin artmasi,
odemin azalmasi, eksudanin uzaklastirilmasi, bakteri yuku-
nin azalmasi, anjiyogenezin ve graniilasyon dokusunun art-
masi, yara kontraksiyonunun ve epitelizasyonun artmasi gibi
olumlu sonuglar elde edilmektedir.

Soru 5: Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda Negatif

Basingh Yara Tedavisi Neden Kullanilir?

DAl'lerde negatif basincli yara kapama tedavisiyle yapi-
lan randomize kontrollu galismalarda, iyilesme oraninin daha
yuksek oldugu, iyilesmenin daha hizli oldugu, amputasyon
oraninin azaldigi, amputasyon guduklerinin hizli kapandigi
gosterilmistir (137-140). Bununla birlikte, negatif basingl yara
kapamanin DAI'lerde yara iyilesmesine olumlu bir etkisinin
olmadigi daileri surtlmustur (141,142).

Soru 6: Diyabetik Ayak infeksiyonlarinda Negatif

Basingli Yara Kapama Tedavisi Nasil Kullanilir?

Kanita dayali tip yoninden eksikleri bulunmakla birlik-
te, negatif basingl yara kapama yontemi sec¢ilmis olgularda
yararl bir yardimci tedavi yontemidir. Ozellikle hizh granu-
lasyon dokusu gelisimi istenen olgularda, yara boyutunun
kicllmesi istenen durumlarda, cerrahi kapamadan 6nce bu
tedavi uygulanabilir. Bu tedavi uygulandiginda yaranin epi-
telize olarak tamamen kapanmasi hedeflenmemelidir. Cihaz
kullanim uyarilarinda bu ydnde bir bilgi bulunmamakla bir-
likte, iskemik olgularda tedaviye yiliksek negatif basinglarla
degil, daha dusiik basinglarla bagslanmasina; hastanin tolere
edebilme durumuna gore basincin derece derece artirilmasi-
na dikkat edilmelidir.

Soru 7: Ozon Uygulamasinin Diyabetik Ayak Yaralarinin

Tedavisindeki Yeri Nedir?

Ozon uygulamasinin DA yaralari lzerine etkilerini ve bu
hastalardaki etkinligini ortaya koyacak yeterli kanit bulunma-
maktadir (143,144). Ginlimuizde var olan kanitlar i1siginda
DA yaralarinda ozon tedavisi 6nerilmez. Ozon uygulamasina
bagh ciddi komplikasyonlar gelisebilecegdi belirtilmistir (145).
Diyabeti olan hastalarda ozon uygulamasi gibi alternatif te-
davi yaklagimlarinin standard tedaviyi geciktirebilecedi veya
engelleyebilecegi dikkate alinmalidir (146).

Soru 8: Biiyiime Faktérlerinin Diyabetik Ayak

Yaralarinin Tedavisindeki Yeri Nedir?

Topikal trombosit kaynakli biylime faktorii (PDGF)'nin
5 cm?ye kadar genisglikteki infekte olmayan noropatik DA

yaralarina uygulanmasiyla yapilan randomize caligmalar-
da, istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme saglandigi kadar
(147,148); istatistiksel olarak anlamlilik kazanmayan ¢alisma-
lar da bulunmaktadir (149-151).

Diger bir bliytime faktori olan epidermal biylime fakto-
ri (EGF)'niin topikal uygulamayla DA yaralarinda kapanma
oranini artirdigi (152-154), kapanma stiresini kisalttigi ve gu-
venli bir uygulama oldugu ortaya konmustur (155,156). intra-
lezyonel olarak uygulanan EGF'nin 6zellikle iskemik karakterli
DA yaralarinda yara iyilesme oranlarini artirdigi, iyilesme si-
resini kisalttigi ve ampitasyon riskini azalttigi, Grinin Ure-
tildigi Ulkede yapilan bir dizi calismayla gosterilmistir (157-
161). Topikal olarak uygulanan blylime faktorlerinin kronik
yara ortaminda artmig olarak bulunan proteazlar tarafindan
kolayca ve hizla yikilarak etkisiz hale getirildigi bilinmektedir
(162-164). Bliylime faktorlerinin yan etkileri hakkinda calis-
malarin yetersizligi ve maliyetleri goz 6niline alinirsa, ancak
secilmis olgularda kullanimi dnerilir. Daha ucuz ve guvenli
cerrahi ve tibbi yontemlerle, uygun yara bakimiyla kapanabi-
lecek yaralarda rutin olarak kullanimi 6énerilmez.

Soru 9: Kurtguk Uygulamasinin Diyabetik Ayak

Yaralarinin Tedavisinde Yeri Nedir?

DA vyaralarinda debridman amaciyla yesil sise sineginin
(Lucilia sericata) steril olarak uretilmis kurtguklar kullanil-
maktadir. Kurtguklarin kronik yara tedavisinde nekrotik doku
debridmanini hizlandirdigi, iyilesme hizini artirdigi, ampu-
tasyon oranini azalttigi ve antibiyotiksiz glin sayisini artirdigi
gosterilmistir (165-168). Bununla birlikte, DA yaralarinin teda-
visinde kurtguk tedavisinin etkinliginin arastirildigi bir meta
analizde, kurtcuk tedavisinin DA yaralarinda bilimsel ve etkin
bir uygulama olmakla birlikte rutin olarak kullanilmasi igin
gucli kanitlarin olmadigi, tedavinin etkinligi ve glvenirligi
bakimindan daha fazla sayida calisma yapilmasi gerektigi
bildirilmigtir (169). Eldeki bilimsel verilerin 1s1§inda kurtcuk
tedavisi DA yarasi olgularinda bir debridman yontemi olarak
degerlendirilebilir; bir tedavi yontemi degildir. Ancak bilim-
sel kanitlarinin eksik olmasi nedeniyle rutin olarak kullanimi
onerilmemektedir (25). Agri ve kanama gibi yan etkileri kabul
edilebilir dizeyde olmakla birlikte, kurtguk Gretiminin steril
olmayan kosullarda yapilmasi halinde 6nemli sorunlara yol
acabilecegdi g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Korunma ve Kontrol

Soru 1: Diyabeti Olan Bireylerde Diizenli Ayak

Muayenesi ve incelemesi Nasil Yapiimalidir?

Yiksek riskli ayak sorunlarini tanimlamak ve saptamak
Uzere diyabeti olan hastalar muayeneye her geldiklerinde
coraplarn ve ayakkabilari ¢ikartilarak kontrol edilmeli, ayri-
ca en az yilda bir kez kapsamli olarak 6zel ayak muayenesi
yapilmalidir. Ayagin tam olarak degerlendirilebilmesi icin
vaskiler duruma genel olarak bakilmali ve deriyle kas ve
iskelet sistemi ayrintili olarak muayene edilmelidir. Bu mu-
ayene sirasinda koruyucu duyu, ayagin yapisi ve biyomeka-
nikleri, damar yapisi ve deri bitlinligi degerlendirilmelidir.
Bir ya da birkag¢ yuksek riskli durum saptanmis olan hasta-
lar, ek risk faktorlerinin gelisimini kontrol etmek bakimindan
daha sik muayene edilmeli ve dederlendirilmelidir. Noropati
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gelisen hastalarin ayaklari her kontrolde mutlaka konunun
uzmani bir saglik ¢alisani tarafindan gorsel olarak incelen-
melidir (170-173).

Dusuk riskli ayaklarda norolojik durum degerlendirilmesi
yapilirken Semmes-Weistein 5.07 (10 gr'lik) monofilaman kul-
lanilmaktadir (174). PAH i¢in ilk tarama yapilirken claudicatio
intermittens (kesik topallama) Oykisi sorgulanmali ve ayak
arter nabizlan degerlendirilmelidir. Deri incelenirken biitlin-
[Ggunin degerlendirilmesine onem verilmeli; 6zellikle ayak
parmak aralari ve metatars baslari Gizerindeki deri daha dik-
katli incelenmelidir. Kemik deformiteleri, eklemlerde hareket
kisithiligi, yliriime bozukluklari ve denge sorunlari, muaye-
ne sirasinda mutlaka degerlendirilmesi gereken noktalardir
(175-178).

Soru 2: Diyabeti Olan Bireylerde Diizenli Ayak

Muayenesi Bilesenleri Neleri icermelidir?

Diyabeti olan bireyde diizenli olarak yapilmasi gereken
ayak muayenesinin bilesenleri Tablo 9'da sunulmustur.

Soru 3: Diyabeti Olan Bireylerde Yillik Ayak Muayenesi,

Risk Degerlendirilmesi ve izlem Nasil Yapiimalidir?

Diyabeti olan tim hastalarda yara ve amputasyon acisin-
dan predispozan faktorlerin (n6ropati, vaskiler hastalik ve
deformiteler) varhgini degerlendirmek icin en az yilda bir kez
kapsamli ayak muayenesi yapilmalidir. Muayenede risk fak-
torleri saptanan hastalar 1-6 ay gibi daha sik aralarla izlen-
melidir (179). Ayak yarasi olusumunun 6nlenmesi de tedavisi
kadar 6nemlidir ve diyabetin bu ciddi komplikasyonuna karsi
en mantikh yaklagimdir.

Diyabeti olan hastalarda etkin koruyucu ayak bakimi ya-
pabilmek icin riskin belirlenmesi gerekir. On yili agkin siiredir

diyabeti olan hastalarda yara geligmesi ya da ampiitasyon
riski artmaktadir (175,180-186).

DA risk degerlendirmesi algoritmasi Sekil 2'de gosteril-
mistir (120).

Soru 4: Diyabeti Olan Koruyucu Saglik Hizmeti (Birinci

Basamak) Kapsamindaki Bireylerin Ayak Muayenesi

Sonrasinda Sevk Indikasyonlari Nelerdir?

Birinci basmakta izlenen bir hastanin hangi kosullarda,
ne zaman, nereye sevk edilecegi 6nemlidir. 2003 NICE kila-
vuzundan uyarlanmis sevk indikasyonlari Tablo 10°da sunul-
mustur (182).

Soru 5: Diyabeti Olan Birey ve Ailesinin Egitimi Neleri

Icermelidir?

DA sorunlari diyabetin egitimle dnlenebilir tek komp-
likasyonudur. Diyabeti olan birey ve yakinlarina hekim,
hemsire ya da diyabet egitmeni tarafindan 6zel bir egitim
verilmelidir. Ayak bakimi egitimi bireysel ve/veya ailesiyle
birlikte yapilmali; mimkinse her gériigsmede bireyin bil-
gisi ve ayak bakimi uygulama becerisi kontrol edilmelidir.
Boylece diyabeti olan bireylerin ayaklarini muayene etmek
icin gerekli bilgiye sahip olup olmadiklari, kendi kararlari-
ni uygulamak i¢cin kaynaga ulagabilip ulagsamadiklari, uy-
guladiklari bakimin etkinligini degerlendirmek icin yeterli
deneyimlerinin olup olmadigi anlasiimis olur (187,188).
Egitim verilen hastalarin 6grendikleri bilgileri glinlik ya-
samlarina integre etmeleri ve yasamlarinin her agamasin-
da uygulamalar gerekmektedir. Diyabeti olan bireylere ve
yakinlarina 6gretilmesi gerekenler Tablo 11'de gosterilmis-
tir (1,94,189-198).

Diyabetik hastalarda DA izlemi i¢in kullanilmasi onerilen
degerlendirme formu da Ek 1'de verilmistir.

Tablo 9. Diyabeti Olan Bireylerde Diizenli Ayak Muayenesi Bilesenleri (94,178-181)

Muayene Bilesenleri Bulgular

Oykii

Gecmis yara/ampltasyon, ayak bakimi egitim bilgisi, sosyal izolasyon, saglik hizmetlerine erisimde

zorluklar, ciplak ayakla yiiriime sorgulanmali

Noropati

Ozellikle geceleri alt ekstremitede uyusma ve agn gibi semptomlar

10 gr'lik monofilamanla duyu testi + asagidaki dort bulgudan birinin varhig:

128 HZ'lik diyapozonla vibrasyon algisi

“Pinprick” hissi

“Ankle” refleksi

Bio/noroteziyometreyle vibrasyon algisi

Vaskiiler Durum
Ayak bilegi-kol indeksi (ABI)
Deri

Terleme

Ayak nabizlari, claudicatio intermittens (kesik topallama)

Renk, catlak, kuruluk, kalinlik, sicaklik, 6dem

infeksiyon: Parmak aralan mantar infeksiyonu agisindan kontrol edilir

Ulserasyon

Kallus/su toplama: Kallus icinde kanama durumu

Kas/Eklem
Kas zayifigi
Ayakkabi ve Coraplar

Deformite (penge parmak vb.), metatars baslari, Charcot ayagi

Hem icten, hem de distan incelenmeli, ayakkabi uygunlugu kontrol edilmeli
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-
*  Oyki Muayene
*  Muayene «  Deri gériinimu
* Risk degerlendirmesi * Deformiteler
+  Egitim (hasta, ailesi ve saglik *  Ayakkabi uygunlugu
calisanlarina yonelik) » 10 gr'lik monofilamanla ve/veya nontravmatik igneyle duyusal sinir fonksiyonlarinin
muayenesi
« Periferik dolagim durumu ve distal nabizlar
) v v v
4 Diistik Riskli Ayak ) 4 Yiiksek Riskli Ayak ) ( Yara Varhgi
Belirtilenlerin timdndin bulunmasi Belirtilenlerden bir ya da birden
. Koruyucu duyunun fazlasinin bulunmasi
bozulmamasi *  Koruyucu duyunun bozulmasi
«  Ayak nabizlarinin alinmasi (bir ya _da birden fazla alanda
R . monofilamanla duyu kaybi
+  Ciddi bir ayak deformitesinin saptanmasi)
olmamasi
- e *  Ayak nabizlarinin alinamamasi
. ak yarasi 6ykisinin
ol¥113r¥1a5| v +  Ciddi bir ayak deformitesinin
. . .. olmasi
+ Daha 6nce bir amplitasyon PP,
9 gegirilmis olmamasi *  Ayak yarasi 0yklsiiniin olmasi
/ + Daha 6nce bir amplitasyon
ecirilmis olmasi
\_ ge¢ S Y,
\i \/
Diger risk faktorlerinin
degerlendirilmesi infeksiyon varsa acil sevk
Egitim ve beceri kazandirma (Deformite, tutiin kullanimi, glisemi (Guincel kilavuz 6nerilerine uygun
kontrolii, ayak bakimi, uygun diyabetik ayak infeksiyonu tedavisi)

ayakkabi secimi)

Sekil 2. Diyabeti olan bireylerde yillik ayak muayenesi, risk degerlendirmesi ve izlem algoritmasi (120).

Tablo 10. Diyabetik Ayak Sorunu Olan Birinci Basamakta Goriilen Hastalarda Sevk indikasyonlari (182)

Sevk indikasyonlari

Sevk Zamanlamasi

Ayak yaralari icin riski olan hastalar (n6ropati, nabizlarin alinamamasi) ayak koruma ekibine
sevk edilmelidir

Yeni bir ayak yarasi olan hasta icin, uygun bir sekilde egitilmis saglik profesyoneli tarafindan
acil olarak (24 saat icinde) degerlendirilmek tzere randevu diizenlenmelidir. Revaskularizasyondan
yararlanabilecek hastalar hemen sevk edilmelidir

Kuskulu veya tanisi konmus Charcot ayadi olan kisiler, etkilenen eklemleri sabitlenmek ve
yara gelismesi 6nlenmek lizere uzun sireli ylikten kurtarma (“off-loading”) icin hemen
multidisipliner ayak bakimi ekibine sevk edilmelidir.

Asagidakilerden herhangi biri meydana geldiginde hasta 24 saat icinde multidisipliner ayak bakimi
ekibine (hastanede DA kuruluna) sevk edilmelidir: yeni yara, yeni sislik ya da yeni renk degisikligi
(ayagin her yerinin ya da bir boliumiiniin daha mavi, daha kirmizi, daha solgun ya da daha siyah
olmasi gibi).

Diyabeti olan tiim hastalar yagsami ya da ekstremiteyi tehdit eden durumlarda acil olarak hastaneye
sevk edilmelidir.

Zaman belirtilmemigtir

Hemen

Hemen

Hemen

Acil
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Tablo 11. Diyabeti Olan Bireylere ve Yakinlarina Ogretilmesi Gerekenler (1,94,189-198)

Ayaklar her gtin kontrol edilmeli, ayagin taban ve Ust kismina bakilmali, eger alt kisimlar rahat gortilemiyorsa 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, ¢atlak, kabarcik, nasir yoniinden kontrol edilmeli; nasirlar ve kalluslar igin kimyasal maddeler, makas ya da t6rpu, nasir
ilaglan flasterler kullanilmamasi, sorun varsa saglik ekibiyle gorisilmesi sdylenmelidir. Ayaklarda nasir olugmamasi icin oturarak ve
ayaklari uzatarak namaz kilinmasi onerilmelidir.

Ayaklari isitmak icin sicak su torbalar, isitici pedler veya diger i1si kaynaklari uygulanmamalidir.
Ev ortaminda ayaga batabilecek veya takilarak diismeye yol acabilecek cisimler uzaklastirnlmahdir.

Diizenli egzersiz programi olmali, yapilan egzersizin yaralarin olusmamasina ve kaslarin giigclenmesine yardim edecegini hatirlayarak
egzersizler ihmal edilmemelidir. Ancak uzun yuruyusler yapilmamali, ayak ayni pozisyonda uzun siire tutulmamali ve egzersizde
kullanilacak ayakkabilara dikkat edilmelidir.

Ayak temizligine 6zen gosterilmelidir. Ayaklarin yikandigi suyun sicakligi olasi yaniklari nlemek icin 37°C'yi gegmemelidir.
Ayaklar her glin ilik suda tahris etmeyen bir sabunla yikanarak temizlenmelidir.

Ayak derisinin kurumasina, ¢atlamasina ve esnekliginin bozulmasina yol agabileceginden uzun stren ayak banyolarindan
kacinilmalidir.

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanip, 6zellikle parmak aralari olmak (izere iyice kurulanmalidir. Parmak aralarinin iyi
kurulanmasi mantar infeksiyonlarinin olusmasini onler.

Yikama isleminden sonra ayak derisinde kurumalari 6nlemek icin yagh krem veya nemlendirici losyon kullanarak ayak derisi
yumusak tutulmali, ayak parmak aralarina losyon suriilmemelidir. Parmak aralarina siriilen losyon mantar infeksiyonlarinin
olusmasina neden olabilir.

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

Ayak tirnaklart mimkin oldugunca diizgtin olmahidir.

Tirnaklar banyodan sonra yumusakken diiz kesilmeli, etrafinda kizariklik, sislik olup olmadigi kontrol edilmelidir.

Tirnaklar yuvarlak (M) degil diiz (-) sekilde kesilmeli, tirnak koseleri derin alinmamali, zimparal bir tirnak torpustiyle torptlenmelidir.
Gorme problemi olan bireyler kendi tirnagini kesinlikle kendisi kesmemeli, yakinlarindan yardim almalidir.

Ayak yaralarinin blytik b6limu ayaga uygun ve rahat ayakkabilarla nlenebilmektedir. Ayaga uygun ayakkabilar secilmeli, ayadi
sikmayan deri veya bez ayakkabilar giyilmelidir. Hastalar mimkiinse kendi ayak kaliplari alinarak tretilen ayakkabilari kullanmalidir.

Ayakkabi genisligi ayak genisligi kadar olmali, ayagi tam kavramalidir; 6nu sivri, yiksek topuklu, agik burunlu ayagi rahatsiz edecek
ayakkabilar yeglenmemelidir.

Yeni ayakkabi alindiginda ilk glinlerde kisa stireli giyip degistirilmeli ve ayaklar stirekli kontrol edilmeli, ayakkabi satin almak igin
ogleden sonraki saatler yeglenmelidir.

Ciplak ayakla asla ylirimemeli, denizde, kumsalda, hatta evde dahi terlik kullaniimahdir.
Parmak aralarina giren terlik ya da sandalet tipi ayakkabilar yeglenmemelidir.
Ayaklarin glin boyu lastik ayakkabilar icinde nemli bir ortamda kalmasina izin verilmemelidir.

Ayakkabi giymeden ve ¢ikarildiktan sonra i¢i ¢ivi, yabanci cisimle puriizlii yiizey ve yirtik agisindan her zaman kontrol edilmeli,
ayakkabinin i¢ tabanhgi alti ayda bir degistirilmelidir.

Coraplar her glin degistiriimelidir.

Pamuklu, ytnli veya koton, olasi yara akintilarini erken fark edebilmek icin agik renkli coraplar yeglenmeli; bilekleri sikmayan lastiksiz
coraplar kullaniimalidir.

Mekanik basi olmamasi igin yamali, dikisli, ayaga biyuk coraplar kullaniimamalidir.
Ayaktaki kan dolasimini guclendirmek icin kan sekeri diizeyinin normal sinirlarda kalmasina 6zen gosterilmelidir.
Titdn kullanilmamaldir.

Herhangi bir ekstremitede kesik, ¢catlak ya da yara gelistiginde en kisa stirede saglik ekibine bagvurulmaldir.
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Ek 1. Diyabetik Ayak Degerlendirme Formu

SICAKLIK
Parmak Uclan SAG

Ayak Govdesi
Bacak
RENK
SAG SoL
..................... Normal .....ccoeeeeuenneee.
..................... Kizarik ...ooceeeeeeeeeereennes
..................... S570] (V] G
..................... Siyanoze ...
TIRNAK PATOLOJILERI

Tirnak kalinlasmasi

NEMLILIK ODEM
SAG SOL SAG SOL
T Var....eee.
2 e (o] GO
SAG SOL
T Var.....cccoene
2. Yok.....oocouunene
SAG soL
T Var...ens
2 (o] U
NABIZLAR
Arteria dorsalis pedis Arteria tibialis posterior
SAG SoL SAG soL
................... Normal.......ocevevenecenee ceveremenenenene NOIMAL e
.................... 2 \V/ | SOV Y, |
.................... AlInamIyor ........cccceeene. ceernrmeeneeAllNAMIYOr e,
Ayak bilegi - kol indeksi*:...............
*Ayak bilegdi sistolik basinci / brakiyal arter sistolik basinci
TIRNAK KESIiMi PARMAK ARALARI
........................... Diz
........................... Yuvarlak

Tirnak mantarn

Tirnak batmasi

...................... Diger
DUYU TESTi Sol
Monofilamanla Muayene Yonergesi _
Her iki ayakta isaretlenmis ti¢ nokta tzerine 10 gr'lik ‘ <
monofilamanla C seklini alacak sekilde dokununuz. Hastaya Er.@

gozlerini kapattirarak dokundugunuz noktalar gérmemesini
saglayiniz. Duyuyorsa \/ ; Duymuyorsa X ile igaretleyiniz.

Vibrasyon Algisi (128 Hz'lik Diyapozonla)

SORUNLAR

Asagidaki sorunlardan belirlediklerinizi sekil Gizerinde yerini
gosterecek sekilde isaretleyiniz.

1. Catlak 5. Acik yara
2. Nasir 6. Ampiitasyon
3. Kuruluk 7. Diger (aciklayiniz): ............

4. lyilesmis yara
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Ek 1. Diyabetik Ayak Degerlendirme Formu (Devami)

KAS GUCU
SAG SOL Kodlama
Dorsifleksiyon - M. tibialis anterior / N. peroneus communis 5 Kasin hareketi (KH) tam
+ Direnci (D) tam

4 KHtam + D zayif

Basparmak ekstansiyonu - M. extensor hallucis longus / N. peroneus profundus

Bagparmak fleksiyonu - M. flexor hallucis longus / N. tibialis

................. Inversiyon - M. tibialis posterior / N. tibialis s 3 KH tam + D yok
................. Eversiyon - M. peroneus longus / N. peroneus superficialis — A {721 11T
................. Plantar fleksiyon - M. gastrocnemius / M. soleus / N. tibialis wvrrvnemenneneee 1 Kasta kasilma var
................. Abduiksiyon s [NOMECIC
................. Adduksiyon
DEFORMITELER AYAKKABI DEGERLENDIRME
SAG SOL

......................... Kemik cikintis cerrrrnrenenenennes. Jygun degil
......................... Cekic / Pence parmak Koruyucu ayakkabi 6nerisi:  .......cccceeunenene.... Gerekli degil
......................... Kismi/Tam amputasyon ... ceverrnerenenenenennnnenen. @€€Kli (Agiklayiniz):
......................... Dustk ayak
......................... Hallux valgus
......................... Charcot ayagi
......................... Diger

RISK KATEGORISI iZLEME SIKLIGI

0 Duyu kaybi yok Yilda bir

1 Duyu kaybi Alti ayda bir

2 Duyu kaybi + Deformite Ug ayda bir

3 Duyu kaybi + Deformite + Yara Ayda bir

4 Charcot ayagi Ayda bir

PLAN

1. Hasta egitimi

2. Gorlintlileme

3. Yara bakimi

4. Koruyucu ayakkabi

5. Konstiltasyonlar

O I¢ Hastaliklan [ Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon O Ortopedi ve Travmatoloji
O Genel Cerrahi O Plastik Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi O Kalp ve Damar Cerrahisi
O Deri ve Zuhrevi Hastaliklari O infeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji O Diger

Degerlendiren Hemsire:



