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OZET

Bashk: Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar
Ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’nde Diyabetik Ayak Enfeksiyonu Tamsi ile Izlenen

Hastalarin Degerlendirilmesi
Dr. Riimeysa Cagan Kabak
Uzmanhk tezi

KONYA, 2024

Amag: Diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE) yiizyillar 6nce tanimlanmis ve glnumizde ileri
diyabet tedavileri gelistirilmis olmasina ragmen siiregelen bir sorundur. Diyabet i¢in gelistirilen
tedavi yontemleri diyabetin norolojik ve vaskiiler komplikasyonlarini azaltmakla beraber

tamamen 6nleyememektedir. Bu sebeple DAE hala yiiksek seyretmektedir.

Bu ¢alismada Necmettin Erbakan tiniversitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1
Ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’nde DAE tanisi ile takip edilen olgularin degerlendirilmesi
amacglanmistir. Bu baglamda, elde edilen verilerin, DAE’nun tani ve tedavi siireglerine 151k
tutarak, bu alandaki bilgi birikimine katk1 saglamasi hedeflenmistir. Bu ¢aligmanin, DAE’ nun
daha etkin bir sekilde yonetilmesine katki saglayarak, hasta sonug¢larinin iyilestirilmesine ve

saglik hizmetlerinin kalitesinin artirilmasma yardimci olmasi beklenmektedir.

Yontem: Calisma geriye doniikk dosya taramasi seklinde gergeklestirilmistir. Hastalarin
dosyalarda bulunan anamnez, fizik muayene Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgulari

degerlendirilerek SPSS’te analiz edilmistir, p<0,05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Caligmaya 129 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 61,27 + 9,75 yil
olarak bulunmustur. DAE tanisi olan hastalarin %74,4’i (n=96) erkektir. Hastalarm %55’inde
(n=71) Diyabetes mellitus (DM) ile ilgili bir komplikasyon ve/veya komorbidite mevcuttur.
Enfektif parametrelerin dagilimi incelendiginde hastalarin l6kosit sayis1 ortalamasi 11,70 +
5,28 10%uL, sedimentasyon hizi ortalamas1 60,82 + 32,11 mm/saat, C-reaktif protein(CRP)
ortalamasi 103,65 + 88 mg/L olarak tespit edilmistir. Hastalarda HbA1C ortalamas1 9,61 = 2,44

mmol/mol’diir.

DAE tanisi bulunan hastalarin en sik olarak %46,5’inin (n=60) PEDIS (perflizyon,
genislik, derinlik/doku kayb1, infeksiyon ve duyu kayb1) skoru 3 olarak belirlenmistir.



Kiiltir aliman tim agik yarali diyabetik hastalarda en sik {ireyen ajanlar %16,3 (n=21)
oraninda S.aureus, sonrasinda sirasiyla polimikrobiyal ireme, Enterobakter ve koagulaz negatif
stafilokok(KNS) tiremeleri tespit edilmisti. DAE tanili hastalarm %14,7’sinde (n=19)
osteomiyelit yok iken %45’ mda (n=58) falangeal, %40,3’linde (n=52) tarsal kemiklerde
osteomiyelit saptanmistir. Hastalarin %55,8’ine (n=72) cerrahi bir amputasyon uygulanmadan

antibiyotik tedavisi veya antibiyotik tedavisi ile birlikte debritman uygulanmistir.

Hastalarin %39,5’ine (n=38) minoér, %14,7’sine (n=19) majér amputasyon uygulandigi

belirlenmistir.

Hastalara tekli veya kombine olarak verilen antibiyotik tedavileri degerlendirildiginde
en sik kulanilan ajanin %72,9 (n=94) oraninda florokinolon grubundan oldugu tespit edilmistir.

Hastalarda ortalama tedavi stiresi 33,64 + 21,60 giin olarak belirlenmistir.

Sonug: Calismamizin sonuglart DAE ve osteomiyelit yonetimi konusunda mevcut literatiirle

uyumlu ve klinik uygulamalar igin 6nemli bulgular icermektedir.

Ozellikle oral tedavi veya ileri evre DAE’nda uygun ajan, tedavi suresi, etken
mikroorganizmalar, cerrahi veya debritman gibi konularda gelecekteki caligmalar ve
arastirmalar i¢in potansiyel alanlar1 vurgulamaktadir. Bu bulgular, agir DAE ve osteomiyeliti

olan hastalarda tedavi stratejilerinin iyilestirilmesine katkida bulunabilir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik ayak enfeksiyonu, diyabetes mellitus, tedavi.



ABSTRACT

Title: Evaluation of the Patients Monitored with a Diagnosis of Diabetic Foot Infection at
Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine Hospital, Department of Infectious

Diseases and Clinical Microbiology

Author:Dr. Riimeysa Cagan Kabak

Specialization Thesis

KONYA, 2024

Objective: Diabetic foot infection (DFI) has been a persistent problem for centuries, despite
the development of advanced diabetes treatments. While these treatments have reduced the
neurological and vascular complications of diabetes, they have not completely prevented them,
leading to a continued prevalence of DFI. This study aims to evaluate the cases followed with
a diagnosis of DFI at Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine Hospital, Department
of Infectious Diseases and Clinical Microbiology. The study seeks to contribute to the
understanding of DFI diagnosis and treatment processes, with the goal of improving the
management of DFI, enhancing patient outcomes, and increasing the quality of healthcare

services.

Method: The study was conducted as a retrospective file review. Anamnesis, Physical
examination, clinical, laboratory, and radiological findings of the patients were evaluated and

analyzed using SPSS, with a significance level set at p<0.05.

Results: The study included 129 patients with an average age of 61.27 + 9.75 years. Of the
patients with DFI, 74.4% (n=96) were male. Complications and/or comorbidities related to
diabetes mellitus (DM) were present in 55.0% (n=71) of the patients. Analysis of infective
parameters showed that the mean white blood cell count was 11.70 + 5.28 x 103/uL, the mean
sedimentation rate was 60.82 + 32.11 mm/h, and the mean C-reactive protein (CRP) level was
103.65 + 88 mg/L. The mean HbALC level was 9.61 + 2.44 mmol/mol.

The most common PEDIS (perfusion, extent, depth/tissue loss, infection, and sensation loss)
score among patients was 3, observed in 46.5% (n=60) of cases. Among all diabetic patients

with open wounds from whom cultures were obtained, the most frequently isolated agent was

Vi



S. aureus in 16.3% (n=21) of cases, followed by polymicrobial growth, Enterobacter species,
and coagulase-negative staphylococci (CNS). Osteomyelitis was absent in 14.7% (n=19) of
patients but was detected in the phalangeal bones in 45% (n=58) and in the tarsal bones in
40.3% (n=52). Medical treatment or debridement without surgical amputation was applied to
55.8% (n=72) of the patients.

Minor amputation was performed in 39.5% (n=38) and major amputation in 14.7% (n=19) of
the patients. Regarding antibiotic therapy, the most commonly used agents were from the
fluoroguinolone group, used in 72.9% (n=94) of cases. The average treatment duration was
33.64 £ 21.60 days.

Conclusion:The results of this study are consistent with existing literature on the management
of DFI and osteomyelitis and provide significant findings for clinical practice. The study
particularly emphasizes future research areas in the management of advanced-stage DFI,
including appropriate agents, treatment duration, causative microorganisms, and the role of
surgical intervention or debridement. These findings may contribute to the improvement of

treatment strategies in patients with severe DFI and osteomyelitis.

Keywords: Diabetic foot infection, diabetes mellitus, treatment.
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Sekil 1.Uygun ayak bakimi ve ayakkabi kullanimi1 (Schaper et al., 2020)
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1.GIRIS VE AMAC

DM pankreasin beta hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonunun miktarinda azalma,
yoklugu ya da periferik dokuda insiiline duyarsizlik nedeni ile ortaya ¢ikan hiperglisemi ile
karakterize metabolik bir hastaliktir. Diyabet prevalansinin tiim diinyada oldugu gibi
Tiirkiye’de de artmakta oldugu ve Uluslararast Diyabet Federasyonu’na (IDF) goére, diinya
genelinde 382 milyon yetiskinin diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir (Noor, Zubair, &
Ahmad, 2015).

Diyabetli  hastalarda kemik ve yumusak doku enfeksiyonlar;  ciddi
komplikasyonlardandir ve diinya ¢apindaki Ulusal Saglik Hizmetleri i¢in 6nemli bir halk
saglig1 ve sosyoekonomik yiik olusturmaktadir. Gegen on yilda yapilan arastirmalar, DAE’nun
teshisi ve tedavisini iyilestirmekle birlikte ¢esitli klinik, serolojik ve goriintileme yontemlerinin

kullanilabilirligine ragmen, bu komplikasyonlarin teshisi ve tedavisi hala zor olabilmektedir.

Bu calismanin amaci, DAE tanili hastalarin epidemiyolojik ozelliklerini, tedavi
sonuglarmi, kiiltiir {iremelerini, smiflamalarini, inflamatuar ve biyolojik belirteglerini
retrospektif olarak degerlendirerek DAE yonetiminde dnemli bilgiler elde etmektir. Boylece

klinik uygulamalarin iyilestirilmesine yonelik oneriler gelistirilebilir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar1 Ve Tanim
Diyabet, viicudun kan sekeri seviyelerini diizenlemekte zorlandigi bir durumdur. Bu
durum, genellikle insilin hormonunun yetersiz iretimi veya kullaniminda bozukluklar

sonucunda ortaya ¢ikar. Insiilin, kan sekerinin hiicrelere alinmasini ve kullanilmasimi saglayan

bir hormondur (Ozbayer, Yagc1, & Kurt, 2018).

Kan sekerinin yiliksek seviyelerde seyretmesi, hiperglisemi olarak adlandirilir.
Hiperglisemi, uzun vadede ¢esitli saglik sorunlarma yol agabilir. Gozler (retinopati), bobrekler
(bobrek hastaligi), sindirim sistemi (gastroparezi) ve cilt gibi organlarini etkilemesinin yanisira,
ozellikle, kan damarlarinda ve sinirlerde hasara neden olabilir. Hipergliseminin neden oldugu
endotel hasari, damarlarin sertlesmesi, daralmasi ve tikanmasi gibi problemlere neden olabilir,

bu da kalp hastaliklari, inme ve diger dolasim sorunlarina yol agabilir (Uygur & Yavuz, 2017).

Noronlarda hasar ise néropati olarak adlandirilir. Diyabetik ndropati, sinir hasarmin bir
sonucudur ve genellikle ellerde, ayaklarda ve diger uzuvlarda hissizlik, karincalanma veya agri

gibi semptomlarla kendini gosterir (Terzi, Cengiz, & Onar, 2009).

Diyabetin bir bagska komplikasyonu DAE’dur. DAE néropati ve vaskilopati ile birlikte
sekonder enfeksiyonlar sebebiyle ortaya ciktigi diisiiniilen, iilserle baslayan bir yaraya,
immunopatinin de katilarak yara iyilesmesinin bozuldugu uzunca karmasik bir patogeneze
dayandirilmaktadir. DM kaynakli ndropati motor, duyusal ve otonom fonksiyonlarin degisken
derecede etkilendigi simetrik bir ndropatidir. Hiperglisemi ve glukoz metabolizmasi
degisiklikleri vaskuler endotel deformasyona ve trombosit fonksiyonlarinda bozukluklara

sebep olarak arteriyoskleroz gelistirmektedir (Eroglu, 2018).

DAE’nda gortlen llserler enfekte olup kizariklik, sislik, piiy ve kotii kokulu akinti gibi
belirtilerle karsimiza gelebilir. Ayrica yaralarin veya kesiklerin etrafinda cilt alt1 dokularin ve
bag dokusunun enfeksiyonu olan seliilit veya enfeksiyonun kemiklere yayilmasi sonucu olusan

osteomiyelit gelisebilir (Pitocco et al., 2019).

DAE komplike deri ve yumusak doku enfeksiyonlari igerisinde 6zel bir yere sahiptir ve
gelecekte artmasi beklenmektedir. DAE’nda kronik seyir izlenmesi ve osteomiyelit tedavisinin
etkin yapilamamas1 gibi nedenlerden dolay1 direncli mikroorganizmalar ile enfeksiyon ve

ekstremite amputasyonu sik goriilebilir. Tedavi basarisi, diyabet komplikasyonlari ile birlikte



degerlendirilmelidir. Bu nedenle DAE’nda antibiyotiklerin sergiledikleri basar1 ve yan etki gibi

durumlart iyi bilinmelidir.

2.2.Epidemiyoloji

Tahminlere gore, diyabet hastalarinin %]15'inde hayatlar1 boyunca en az bir kez
diyabetin komplikasyonu olan diyabetik néropati ve DAE gelismistir (Armstrong, Boulton, &
Bus, 2017).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu, yilda 9,1-26,1 milyon kisinin diyabetik ayak
ulserasyonu (DAU) gelistirecegini bildirmektedir. Bu rakamlar endise vericidir, ¢iinkii DAU
gelisiminin klinik sonuglar1 6nem arz etmektedir. Birlesik Krallik'ta yapilan bir niifus tabanli
kohort calismasi, bir DAU gelisiminin ilk 12 ayda %5 mortalite ile iliskili oldugunu ve 5 yil
icinde %42 mortalite ile iliskilendirildigini gostermistir (Armstrong et al., 2017).

DAE, Amerika Birlesik Devletleri'nde diyabetle iligkili hastaneye yatislarin en yaygin
nedenlerinden biridir. DAE’ nun, diyabeti olmayan kisilere gore hastaneye yatma riskini 50 kat
artirdigi tahmin edilmektedir (Hobizal & Wukich, 2012) (Lavery et al., 2006).2016 yilinda,
DAE, Amerika Birlesik Devletleri'nde 130.000'den fazla alt ekstremite ameliyatina yol
acmustir. Amputasyon sonrasi bes yillik mortalite oran1 yaklasik olarak %350'dir ve ameliyat
sonrasi ilk birka¢ yilin mortalite i¢in en riskli donem oldugu bilinmektedir (Armstrong et al.,
2020; Prevention, 2020).

2.3.Etyopatogenez ve Patofizyoloji

DAE nadiren seliilit veya travma sonrasi enfeksiyonlar olarak ortaya ¢iksa da, genellikle
tilserasyonlarin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (Uckay, Aragon-Sanchez, Lew, & Lipsky, 2015).
DAE patofizyolojisi, ndropati, bagisiklik sistemi bozukluklari, ikincil enfeksiyonlar, travma ve
arteriyel tikaniklik hastaligi gibi komplikasyonlarin bir araya gelmesiyle karakterizedir.
(Bandyk, 2018). Cilt bakimmna dikkat edilmemesi, nemlendirici kremlerin kullanilmamasi,
tirnak kesimi veya torpiilenmesinin uygun olmamasi, onikomikoz , kullanilan ayakkabinin cildi

stkmasi1 gibi durumlar {ilserasyon ve yaygin bir yumusak doku enfeksiyonunun gelismesine

neden olabilir (Sekil 1.) (Schaper et al., 2020) .



Sekil 1.Uygun ayak bakimi ve ayakkabt kullanimi (Schaper et al., 2020)
2.3.1.Noropati

Noropati (otonomik, duyusal ve/veya motor) DAU olusumunu tetikleyen en kritik risk
faktoridir ve bu durum kronik, kontrolsiiz hipergliseminin sonucudur (Cook & Simonson,
2012). Hiperglisemi sinir hiicrelerinde oksidatif stres olusturur ve néropatiye yol agar (Clayton
Jr & Elasy, 2009). Noropatiyle birlikte, ayakta belirli bolgelerde yiiksek basing kuvvetlerine

neden olan deformiteler (6rnegin, sosis parmak, ¢eki¢ parmak, Charcot ayak) gelisir.

Diyabetik periferik néropati, proprioseptif duyu kaybi olarak baslar ve hastalar
tarafindan bilingli bir sekilde fark edilmeyebilir. Duyusal néropati ve proprioseptif duyu kaybu,
yuriime biyomekaniginin yanlis olmasina (anormal yiik tasima) izin verir, bu da osteoartikiiler
hasar ve deformiteye (osteoartropati), nasir olusumuna, yumusak doku nekrozu ve
iilserasyonuna yol agar. Otonomik diyabetik ndropati, cildin kurumasma katkida bulunarak
kiglk catlak olusumunu veya yaralanma riskini artirir. Herhangi bir nedenden dolay1 periferik

O6dem ve tinea pedis, cilt yaralarmi kotiilestirebilir ve seliilit olusumuna zemin hazirlayabilir

(Lipsky et al., 2006).

2.3.2.Vaskulopati

Vaskiilopati diyabetik hastalarda DAE etiyolojisini aydinlatmak i¢in kullanilir.
Genellikle diz altindaki arterlerde tikanikliga neden olan vaskiiler hastalik, bazen kuguk damar

islev bozuklugu ile birlikte goriilebilir.



DAU’ ne yol agan vaskiiler degisiklikler, ayagin periferik arterlerinde hipergliseminin
neden oldugu degisikliklerle iliskilidir ve hiicresel diizeyde baslar (Clayton Jr & Elasy,
2009). Endotel hiicre disfonksiyonu vazodilatorlerde azalmaya yol acar; ayrica plazma
tromboksan A2 seviyeleri de yikselir . Sonug, periferik arterlerde vazokonstriksiyon ve plazma
hiperkoagulabilitesi olup iskemiye ve iilserasyon riskinin artmasma neden olur (Paraskevas,
Baker, Pompella, & Mikhailidis, 2008).

Arteriyel vaskiiler tikaniklik dokuyu ihtiya¢c duydugu oksijenden yoksun birakarak
yaralanmaya ve yaralarin progresyonunu artirmaya sebep olur ayrica dolasan 16kositlerin

enfeksiyon bolgesine ulagmasini kisitlar (Armstrong et al., 2017).

2.3.3.immunopati

Hiperglisemi, diyabet hastalarmin 16kositlerinin (n6trofiller, monositler ve makrofajlar)
enfeksiyonla savasma yeteneklerini etkileyerek bagisiklik sistemini zayiflatabilir (Jafar, Edriss,
& Nugent, 2016). Lokositler, bakterilere karsi savasma, enfeksiyon bolgesine go¢ etme ve
bagisiklik yanitlarini diizenlemede eksiklikler gosterebilir (Delamaire et al., 1997). Bu durum,
diyabet hastalarinin hem dogal hem de edinsel bagisiklik yanitlarinda bozulmalar oldugunu

gostermektedir (Brandt et al., 2016).

2.4.Etyoloji, Mikrobiyoloji

2019 IWGDF (Diyabetik Ayak iizerine Uluslararasi Calisma Grubu) kilavuzlari, klinik
olarak enfekte olmayan yiizeyel yaralardan kiiltiir alinmamasi gerektigini teyit etmektedir.
Kiiltiir alinmas1 noktasinda klasik swab ile alinan kiiltiirler hala giincelligini korusa da
(Ertugrul, Ugkay, Schoni, Peter-Riesch, & Lipsky, 2020), enfekte yaralar i¢in miimkiin oldugu
kadar derin doku ornegi alinmalidir ve 6rnek almadan 6nce ampirik antibiyotik tedavisine
baslanmamalidir. Sistemik enfeksiyon belirtileri gdsteren hastalarda ise ampirik antibiyoterapi
baslanabilir (Chastain, Klopfenstein, Serezani, & Aronoff, 2019).

Molekiiler arastirmalar, seker hastaligina bagh ayak enfeksiyonlarmnin genellikle ¢esitli
mikroorganizmalar igerdigini gostermistir. Daha 6nce DAE ge¢irmis, antibiyotik tedavisi
almig, kronik enfeksiyonu olan yaralarda polimikrobiyal olma egilimi vardir (Giurato, Meloni,
1zzo, & Uccioli, 2017) (E. Senneville et al., 2008) (Kwon & Armstrong, 2018).

Batidaki gelismis iilkelerde, son zamanlarda antibiyotik tedavisi gormemis hastalarda
hafif toplum kokenli enfeksiyonlar genellikle aerobik Gram-pozitif koklar tarafindan

olusturulur. Ozellikle S.aureus ve daha az Slciide B-streptokoklar (genellikle grup B) veya



koagulaz-negatif stafilokoklar bu enfeksiyonlara neden olur (Gardner, Hillis, Heilmann, Segre,
& Grice, 2013)(Macdonald, Boeckh, Stacey, & Jones, 2021)( Tablo1.).

Tablo 1.DAE etkenlerin gériilme sikligi (Macdonald et al., 2021)
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Subtropikal, az gelismis tilkelerdeki epidemiyolojik arastirmalar, S.aureus'un gelismis
iilkelerde oldugundan daha az etken oldugunu (30% vs. 75%) ve 6zellikle P.aeruginosa gibi
Gram-negatif basillerin daha yaygin oldugunu bildirmistir (Ramakant et al., 2011). Bunun
nedenleri arasinda sicak iklimin ayak terlemesine neden olmasi, kotii ayakkabi kullanimi, sik
ayak yikama ve suboptimal perineal/el hijyeninin olabilecegi diistiniilmektedir (Aamir, Nasir,
Jadoon, Mehmood, & Ali, 2011). Bu nedenle, bu bélgelerdeki klinisyenler kiltir ve duyarlilik

sonuglar1 beklenirken Enterobacteriaceae ve Pseudomonas spp' yi géz éniinde bulundurmalidir.

Pseudomonas enfeksiyonlar1 igin ampirik tedavi 6nemli bir konudur ¢lnki
Pseudomonas spp., DAE c¢alismalarinda izolatlardan (cografi ve klinik faktorlere bagl olarak
degisen sekilde) rapor edilen ve hafif ve orta dereceli DAE icin onerilen tipik beta-laktam
antibiyotiklere dogal olarak diren¢lidir. Bu nedenle dikkatli ve 6zenli bir tedavi segimini
gerektirir. Bu oneriyle ilgili bir endise, sicak iklim iilkelerindeki kliniklerin (genellikle Gram
boyali yaymadan elde edilen kanitlar olmaksizin) rutin olarak Pseudomonasi kapsama
zorunlulugu hissedebilecekleri ve genellikle intravendz formiilasyonlarda bulunan genis
spektrumlu antibiyotikleri (6rnegin, sefepim, seftazidim, tazobaktam, aztreonam veya
karbapenemler) kullanacak olmalaridir. 2019 IWGDF kilavuzunu destekleyerek, ABD Hastalik

Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC), giincel antibiyotiklerin korunmasi kapsamli



incelemesinde, cilt ve yumusak doku enfeksiyonlar1 i¢in klinisyenlerin klinik olarak gerekli
olmadik¢a antipsodomonal beta-laktamlar veya anti-anaerobik ajanlarla ampirik tedaviden

kaginmalar1 gerektigini 6nermektedir.

Chai ve arkadaslarinin 2016 -2019 yillar1 arasinda Cin’ de DAE tanis1 almis hastalar
tizerinde yaptig1 bir ¢alismada Gram negatif bakteriler daha yiksek oranda bulunmustur (Chai
et al., 2021).

2.4.1.Coklu ilaca Direncli Patojenlerin Onemi

DAE'nda en yaygm direngli patojen metisilin diren¢li S.aureus (MRSA) olmustur.
1990'larin ortalarindan 2000'lerin baslarina kadar birgok raporda bu patojenin DAE'nda
bulundugu bildirilmis olsa da, daha yeni ¢alismalar, bu patojenin yerini ¢oklu ilaca direngli
Gram negatif basillerin aldigini ortaya koymustur (Boyanova & Mitov, 2013) (Byren, Peters,
Hoey, Berendt, & Lipsky, 2009).

Direncli Gram-negatif mikroorganizmalara bagli DAE'nun klinik sonuglar agisindan
daha kotii olup olmadigmi bilinmese de her durumda, bunlarmn tedavisi, ¢ogunlukla intravensz
yeni genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasina neden olmaktadir, ¢iinkii florokinolonlar,
ko-trimoksazol veya kloramfenikol genellikle artik bu patojenlere karsi etkili olmamaktadir.

Dolayisiyla, direngli patojenlerle hastaneye yatis olasiligi artmaktadir (Bozkir, 2020).

2.4.2.Biyofilm

Klinisyenlerin ¢ok iizerinde durmadiklar1 diisiiniilen bir konu da biyofilm olmustur.
Yapilan calismalarda biyofilm tabakasinda bulunan bakteriler sebebi ile bazi yaralarin
kroniklestigi, uygun tedaviye yanit vermedigi ve komplike hale geldigi belirtilmistir (Thaarup,
Iversen, Lichtenberg, Bjarnsholt, & Jakobsen, 2022).

Implant iliskili stafilokok enfeksiyonlarinda, rifampisin kombinasyonunun DAE icin de
daha {istiin bir sonug ortaya koydugu diisiiniilmektedir. Biyofilmli yaralarin yonetiminde yeni
stratejilere ihtiya¢ vardir. Ayrica, mikrobiyomun ve biyofilmin anlasilmasi molekiiler ve

mikroskobik yaklagimlar1 gerektirmektedir.

2.5. Tam

DAE tanisi, genellikle klinik degerlendirme, goriintiilleme ve laboratuvar testleri ile
konulur. Klinik degerlendirmede hekim, hastanin diyabet ykiisiinii, semptomlarini ve ayakta
herhangi bir yara veya enfeksiyon belirtisi olup olmadigini degerlendirir. Ayakta kizariklik,
sislik, sicaklik artigt gibi bulgular enfeksiyonun varligint diigiindiirebilir. Sonrasinda

goruntuleme ve laboratuvar testlerine gecilir.



Gegmiste oldugu gibi goriintiileme testleri genellikle direk grafilerle baslamalidir.
Ancak, enfeksiyon belirtileri rontgene ge¢ yansiyabileceginden (Peterson, Widnall, Evans,
Jackson, & Platt, 2017). Manyetik Rezonans Gorintileme (MRG) tercih edilebilir. Bununla
beraber SPECT, PET\CT, PET\MRI gibi yeni hibrit gorintuleme teknikleri de
gelistirilmektedir.

DAE genellikle klinik olarak teshis edilmesine ragmen, hastanin genel metabolik
durumuna dikkat etmek esastir (Leichter et al., 1988).Hematokrit, serum kreatinin, kan Ure
azotu ve tahmini glomeriiler filtrasyon hizi gibi temel serum kimyasi ve hematoloji testleri,
antibiyotik dozunu ve hastanin metabolik durumunu degerlendirmek i¢in incelenmelidir.
DAO'nin varligi i¢in en faydal enflamatuar belirte¢ belirgin sekilde yiikkselmis (>70 mm/saat)
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)’dir (Moallemi, Niroomand, Tadayon, Forouzanfar, &
Fatemi, 2020). Ne yazik ki, herhangi bir kan testi kesin olarak bir DAE'nu teshis edemez.
Enflamasyon belirtegleri, 6zellikle osteomiyelitin varliginda taniya ek destek saglar, ancak tani
koymak i¢in yalnizca bunlara giivenilmemelidir (Game, 2013). Su anda, DAE'nun tanisinda ve
izlenmesinde enflamasyon belirteclerinin  degerine iliskin  maliyet-etkinlik  verileri
bulunmamaktadir (Dinh, Snyder, & Veves, 2010). Ayrica hastalardan HbAlc duzeyleri de
istenmelidir. HbAlc, hastaligin varligmmi ve siddetini degerlendirmek igin giivenilir bir
belirtegtir. leri mikro veya makrovaskiiler komplikasyon gecmisi olan veya uzun siireli Tip 2
DM hastaligina sahip olanlar icin HbA1c¢ diizeylerinin <8 veya biraz iizerinde tutulmasi uygun
goriilmiistiir. Daha {izerindeki seviyelerde kardiyovaskiiler, ndrolojik, izole vaskiiler

bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir (Nathan et al., 2009)

Mikrobiyolojik tani i¢in alan kiiltiirler 6nemli bir yer tutar ve siirlintii kiiltiirleri ile
derin doku kiiltiirleri arasinda baz1 farkliliklar vardir. Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi,
antibiyotik tedavisini yonlendirmek amaciyla DAE’ndan kiiltiir igin uygun bir Ornegin
alinmasmi Oonermektedir (Lipsky et al., 2012). Patojenlerin tanimlanmasi i¢in IWGDF,
kiiltiirlerin swablardan ziyade doku 6rneklerinden elde edilmesi gerektigini onermistir (Bowler,
Duerden, & Armstrong, 2001; Lipsky et al., 2016). Swablar genellikle normal cilt florasi veya
kolonizanlar ile kontamine olur ve bunlarin kullanimi derin doku patojenlerinin tespit
edilememesiyle sonuglanabilir (Sotto et al., 2007). Ancak yiizeyel yara siiriintiisii uygulamasi

kolay ve noninvazif olmasi nedeniyle klinik pratikte daha yaygin olarak kullanilmaktadir.

Yapilan bir ¢alismada farkli derecelerdeki DAU de siiriintii alma ve derin doku biyopsisi

arasinda Ornek basina ortalama izolat sayisinda anlamli bir fark olmadigi bulunmus, ancak ayni



calismada, PEDIS enfeksiyon derecesi arttik¢a iki drnekleme teknigi arasindaki mikrobiyolojik
sonuclarm tutarliliginin azaldigi ortaya konulmustur (Huang et al., 2016).

Bunlarm disinda DAE’nda gorulen osteomiyelit igin fizik muayenede daha dikkatli
olmak gerekir. Osteomiyelit diisiiniilen olgularin fizik muayenesinde iilser ¢ap1 ve derinligi
onemlidir. Iki ayr1 rapora gore, >2 cm? biiyiikliigiinde non-travmatik, kronik bir Glserin altta
yatan diyabetik ayak osteomiyeliti (DAO) i¢in duyarliligi %56-88 ve 6zgulligi %77-92'dir)
(Butalia, Palda, Sargeant, Detsky, & Mourad, 2008). Diger calismalar, >4.5 cm?
biiyiikliigiindeki tilserin DAO riskini ii¢ kat artirdigmi ve llser derinligi 3 mm'den fazla
oldugunda DAO'in 2.5 kat daha olasi oldugunu bulmustur (Ertugrul et al., 2012). Genel
kanaat, klinik muayene ile DAO siiphesi durumunda >2 cm? biiyiikliigii ve >3 mm derinligi

kritik nokta olarak kullanilmas1 yoniindedir.

DAU olan bir hastada zellikle faydali olan kolay ve hizli tan1 yontemi, kemik probu
testidir. Steril, kiint metal bir probun sert, taneli bir maddeye (kemik) tespit etmesi durumunda
test pozitif olarak kabul edilir. Cesitli ¢caligmalar, testin DAO i¢in duyarliligmnin %38-94
arasinda degistigini bildirmistir (Lam, Van Asten, Nguyen, La Fontaine, & Lavery, 2016).

Her zaman gerekli olmasa da osteomiyelit tanisi i¢in dnerilen testler kemik biyopsisi ve
kiiltliriiniin ayn1 anda alinmasidir. Ancak invaziv bir islem olmas1 ve kontaminasyon ihtimali

yiiksekligi sebebi ile pratikte ¢ok tercih edilmemektedir (Tigen & Miilazimoglu, 2016).

Tim bu adimlarin bir arada kullanilmasi, hastanin durumunu kapsamli bir sekilde
degerlendirmeyi saglar ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesine yardimei olur. Ayrica,

hastanin takibi ve tedaviye yanitinin izlenmesi i¢in diizenli muayeneler 6nemlidir.

2.6.Smiflandirmalar

Enfeksiyon varligini degerlendirmek i¢in eski donemlerden beri ¢esitli siniflama
sistemleri gelistirilmistir. DAE simniflamalari ilk defa 1975°te Shea dekubit Glseri olarak
yapilmigtir. 1976’da Meggit siniflamasi 1987°de Wagner siniflamasi 1990°da Meggit-Wagner
smiflamasi 1998°de Texas Universitesi siniflamasi 2004 ve sonrasinda PEDIS ve IDSA

smiflamalar1 yapilmistir. Zamanla smiflandirmalar da farklilastirilmis ve iyilestirilmistir

(Ghotaslou, Memar, & Alizadeh, 2018).

DAE’na iligskin siniflandirmalardan biri, Wagner siniflandirmasidir. Bu siniflandirma,
1987'de Dr. Lawrence A. Lavery ve ekibi tarafindan gelistirilmistir. Wagner siiflandirmasi,

DAU ve DAE nu derecelendirerek, tedaviye ve yonetime rehberlik etmek amactyla kullanilir.



Bu smiflandirma, enfeksiyonun ciddiyetini ve derinligini belirlemek i¢in basit ve yaygin bir

sistem sunar (Tablo 2.).

Tablo 2.DAE Wagner stniflamast

Wagner Simif 0 :

Risk altinda olan ayak. DAE olan hastalarda, riskli bolgelerde
(nasir, catlaklar, sekil bozukluklar1 vb.) yaralarin olusmamasi

icin Onleyici 6nlemler almnir.

Wagner Simif 1 :

Superfisyel yara. Deride erozyon, yuzeyel tlserasyonlar veya
ulserasyonlara neden olabilecek yiizeysel enfeksiyonlar var,

ancak derin dokulara veya eklem bosluklarina ulasmamastir.

Wagner Simif 2 :

Derin yara. Yara, derin dokulara (kas, tendonlar, eklem

kapsiilleri) kadar uzanir, ancak kemik tutulumu yoktur.

Wagner Simif 3 :

Derin yara + hiicre nekrozu veya kemik enfeksiyonu. Yara,
derin dokulara ve hatta kemiklere kadar uzanir. Hiicre 6limi
(nekroz) veya osteomiyelit (kemik enfeksiyonu) belirtileri

vardrr.

Wagner Simif 4 :

Lokalize gangren. Derin dokularm enfeksiyonu ve/veya
gangrenlesmesi var, ancak ayak parmaklarindan veya ayak

bileginden daha yukarida degil.

Wagner Simif S :

Genelize gangren. Ayak parmaklarindan veya ayak bileginden

yukarida yaygin gangren var.

Son zamanlarda, IWGDF ve Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA),

enfeksiyonu uygun sekilde degerlendirmek ve tedaviyi yonlendirmek i¢in uygun olan bir

smiflandirma sistemi onermistir (Lipsky et al., 2012).

IWGDF-PEDIS siniflandirmasi (perfiizyon, yayginlik, derinlik, enfeksiyon ve duyu

anlamina gelen bir kisaltma) yaralar1 enfekte ve enfekte olmayan (derece 1) olarak

siniflandirir ve enfekte yaralar1 derece 2-4 olarak siniflandirir (Tablo 3.) (Lipsky et al., 2006).
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Tablo 3. DAE PEDIS klinik siniflamast (Lipsky et al., 2006)

Klinik Bulgular
Piiriilans ve Inflamasyonun

olmamast

infeksiyonun Siddeti
Infekte Degil

' PEDIS evre
1

>2 cm inflamasyon bulgusu
(eritem, piiriilans, agr1,
hassasiyet, 1s1 artisi,
endurasyon), ancak selilit
etrafinda seliilit/eritem<2 cm
ve infeksiyon deri veya
yuzeyel subkutan6z dokuya
lokalize, sistemik bulgu yok.

Hafif

Hasta metabolik olarak
stabil ancak asagidakilerden
>1 ‘1 mevcut: >2 cm sellilit,
lenfanjit, yuzeyel fasyaya
yayilim, derin doku apsesi,
gangren ve kas, tendon,

eklem, kemik tutulumu

Orta

Sistemik toksisite, metabolik
bozukluk (6r. Ates, titreme,
tasikardi, hipotansiyon,
konfuzyon, kusma,
lokositoz, asidoz, siddetli

hiperglisemi veya azotemi)

Siddetli

IDSA smiflandirmasi da benzer sekilde enfeksiyonun ciddiyetini ve tedavi yaklagimini

belirlemeye yardimci olur (Lipsky et al., 2012). IDSA DAE siniflandirmasi genellikle bes

kategoriye ayrilir:

Yizeyel Enfeksiyon (Yizeyel Dermis): YUlzeysel enfeksiyonlar, cildin yiizeyindeki

yaralardan kaynaklanir. Bu enfeksiyonlar genellikle hafif ve yerel olarak smirlidir.
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Derin Yumusak Doku / Yapisal Enfeksiyon: Derin dokular1 etkileyen enfeksiyonlar,
kaslar, tendonlar veya eklem kapsiilleri gibi yapilarda enfeksiyon olusumuyla karakterizedir.

Bu enfeksiyonlar daha ciddi komplikasyonlara neden olabilir.

Yara Enfeksiyonu (Doku Hasari ile): Bu kategori, DAU ile iliskili enfeksiyonlari igerir.

Yara, derinlesmis veya doku hasarina yol agmis bir enfeksiyon ile iliskilendirilir.

Lenfatik Yollar / Derin Vendz Sistem / Sinir Yapisi: Enfeksiyonun lenfatik sistem, derin

vendz sistem veya sinir yapisina yayilmast durumunda bu kategoriye girer.

Amputasyonla Sonuc¢lanan Enfeksiyonlar: Enfeksiyonun ciddiyeti ve yayilma derecesi

nedeniyle amputasyon gerekliligi olan durumlar bu kategoriye girer.

IDSA smiflandirma  sisteminin  bir avantaji, bir DAE'nun  sonucunun
ongorulebilrmesidir; artan siddetin amputasyon riski, daha yiiksek anatomik seviyede
amputasyon ve hastaneye yatis ihtiyaci ile iliskilendirildigi gosterilmistir (Lavery, Armstrong,
Murdoch, Peters, & Lipsky, 2007). Ancak bu siniflandirmalarin her biri klinik uygulamada

kullanilabilir ve digerine Ustiinliigiine dair kanit bulunmamaktadir

Bu smiflamalara ek olarak Brodsky siniflamasi da gelistirilmistir. Brodsky Siniflamasi,
diyabetik ayakta amputasyon ihtiyacini degerlendirmek i¢in kullanilan bir siniflandirmadir. Bu
smiflandirma, ayak parmaklar1 ve metatars baglarmin kaybmi temel alir. Her bir kategori,
amputasyon ihtiyacini ve tedavi yaklasimini belirlemeye yardime1 olur. Bu nedenle, Brodsky

Simiflamasi, cerrahi miidahale ihtiyacini degerlendirmede 6nemli bir aragtir (Tablo 4.).
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Tablo 4.Brodsky derinlik-iskemi siniflamasi ve tedavisi

Brodsky derinlik-iskemi siniflama ve tedavisi
Derinlik
Siniflandirma Tanim Tedavi
0 Riskli ayak, Gilserasyon yok Hasta egitimi, uygun ayakkabi,
dizenli klinik muayene
1 Yiizeyel Ulser, enfeksiyon yok Tam temas alc¢ilama ile yikten
kurtarma, ylrime breysleri ve
Ozel ayakkabilar
2 Derin Ulser, tendon veya | Cerrahi debridman, yara bakimi,
ekleme ulasmis ylkten kurtarma, kultlr-spesifik
antibiyotik
3 Genis llser veya apse Debridman veya parsiyel
amputasyon, yikten kurtarma,
kiltur-spesifik antibiyotik
iskemi
A iskemi yok
B iskemi var gangren yok Non-invaziv vaskdler testler ve
vaskiler rekonstriksiyon
anjiyoplasti veya bypass
C Parsiyel 6n ayak gangreni Parsiyel on ayak gangreni
Vaskiler rekonstriksiyon ve
parsiyel ayak amputasyonu
D Komplet ayakta gangren Tam vaskiler degerlendirme
ve major ekstremite
amputasyonu
2.7.Tedavi

DAE, diyabetin neden oldugu cilt ve doku hasariyla iliskili olarak gelisen ciddi

komplikasyonlardan biridir. Cerrahi tedavi, antibiyotik tedavisi, yardimc1 tedavilerin yaninda

metabolik kontrol de en az bu tedaviler kadar dnemlidir.

1.

Hiperglisemi kontroli: DAE’nun tedavisinde hiperglisemi (yiiksek kan sekeri
seviyeleri) kontrol altmma almmalidir. Yiiksek kan sekeri, bagisiklik sistemini
zayiflatarak enfeksiyon riskini artirir ve iyilesmeyi yavaslatir. Ayrica, yiiksek kan sekeri
enfeksiyonlu bolgedeki doku hasarmi artirabilir. Iyi bir kan sekeri kontrolii

enfeksiyonun yayilmasini ve ciddilesmesini dnleyebilir.
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2. Diyet ve egzersiz: DAE’nun yonetiminde, diyabet yonetiminde énemli bir rol oynayan
saglikli bir yasam tarzi benimsenmelidir. Dengeli bir diyete bagli kalmak, kan sekeri
seviyelerini kontrol altinda tutar ve iyilesme siirecini destekler. Egzersiz, kan dolagimini
artirarak enfeksiyonlu bolgedeki iyilesmeyi hizlandirabilir.

3. llag tedavisi: Bazi durumlarda, doktorlar kan sekeri seviyelerini kontrol altma almak
icin instlin veya oral hipoglisemik ilaglar gibi ilaglar recete edebilirler. Bu ilaglar kan
sekerini diizenlemeye ve enfeksiyonun kontrol altina alinmasina yardimci olabilir.

4. Risk faktorlerinin azaltilmasi: DAE’nun tekrarmi1 Onlemek i¢in risk faktorleri
azaltilmalidir. Bunlar arasinda sigara igmek, DAU, kétii kan dolasimi ve sinir hasari
gibi faktorler yer alir. Bu risk faktorlerinin azaltilmasi enfeksiyonlarin tekrarmi
onleyebilir.

5. Diizenli kontroller ve yara bakimi tedavisi prognoz tizerine etkili faktorler olup bakim
onerileri dikkate alinmalidir.

DAE tedavisinin amac1 enfeksiyon tedavisi ile birlikte islevselligi korumaktir. Iinvaziv
enfeksiyon tedavisi cerrahi ve antibiyotik ile saglanmalidir. Ayrica vaskiilarizasyon yeterli
degilse vaskiiler girisim yapilmalidir. Son bir calismada Ingiltere’de teshis sonrasi bir yil i¢inde
DAE olan hastalarin %55'inin hala enfekte oldugu ve neredeyse %]15'inin ameliyat gegirdigi
bulunmustur (Ndosi et al., 2018). Bu ylzden uygun ayakkabi se¢imi yapilmali, dogru ylrime
teknikleri gelistirilmeli, ileri derecede ayak bakimima dikkat edilmeli, diizenli kontroller

olusturulmalidir.

Cogu hastanin baslangigtaki antibiyotik tedavisi ampirik olarak secilmelidir, ancak
genellikle enfeksiyonun ciddiyetinin degerlendirilmesine ve yerel mikrobiyal epidemiyolojinin
bilgisine dayanmalidir. Diinya genelinde, antibiyotik rejimi her zaman S. aureus' u
kapsamalidir, ancak siddetli enfeksiyonlarda veya hasta daha 6nce daha dar spektrumlu

tedaviye yanit vermediyse Gram-negatif izolatlar1 da igerecek sekilde genisletilebilir.

Kesin antibiyotik tedavisi kiiltiir ve duyarlilik sonucglarina dayandirilmahdir. Kiiltiirler
birden fazla organizma verdiginde, genellikle yalnizca en olas1 patojenlerin, 6rnegin S. aureus,
streptokoklar ve Enterobacteriaceae'nin tedavi edilmesi yeterli olabilir. Alinan kiltiir derin,
aseptik olarak alimmis doku iceren enfeksiyonlardan degilse, cilt kommensalleri genellikle
thmal edilebilir. MRSA'nin sadece cilt veya mukozal kolonizasyonunun varligi, klinisyeni bu
organizmay1 ampirik olarak kapsamaya zorunlu kilmaz (Kono, Nakagawachi, Arata, & Lipsky,
2014).
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DAE i¢in antimikrobiyal tedavilerin ¢esitli sistemik incelemeleri, herhangi bir belirli
antimikrobiyal ajani veya uygulama yolunu onermek i¢in yeterli kanit olmadig1 sonucuna
varmistir. Bu yiizden kilavuzlar antibiyotikleri DAE’nun siddetine gore semalandirarak

onerilerde bulunmuslardir.

2.7.1.Klinik ve Laboratuar Verileri Tle Ampirik Antibiyotik Tedavi Onerileri

Ampirik antibiyotik tedavisi DAE’nda en sik karsilasilan patojenlere karsi etkili dar
spektrumlu antibiyotikleri igermelidir. Enfeksiyonun ciddiyeti, periferik vaskiiler hastalik
varligi, hospitalizasyon 6ykulsu, immdanstpresyon durumu, ilaca direngli mikroorganizma
varlig1 ya da olasilig1 g6z oniinde bulundurulmalidir. Genel olarak orta enfeksiyonlarda toplum
kokenli suslar i¢in se¢cim yapilabilirken, ciddi enfeksiyonlarda Gram-pozitif, Gram-negatif ve
anaerobik mikroorganizmalara karsi etkili genis spektrumlu tedavi rejimleri se¢ilmelidir (Tablo
5.) (E. Senneville et al., 2024) .Orta DAE olgularinda sefalosporinler, penisilinler tercih
edilebilecegi gibi yine orta agirliktaki enfeksiyonlar ve agir DAE’nun intravendz (1V) tedavi
sonrast oral tedavi rejimlerinde genis spektrumlu antibiyotiklerden olan ve Gram-pozitif, gram-
negatif ve bazi atipik bakterilere karsi etkili iiglincii ve dordiincii jenerasyon fluorokinolonlar,

Staphylococcus tirleri ve anaerobik bakterilere karsi etkili olabilir (Oto, 2008).

Tablo 5. Klinik ve laboratuar verileri ile ampirik antibiyotik tedavi énerileri (E. Senneville et al., 2024)

Enfeksiyon risk faktorleri  Tipik patojenler Onerilen ampirik rejimler

Hafif-Orta -Gram pozifif koklar -Sefazolin
-Gram negatif basiller -Ampisilin-Sulbaktam
-MRSA icin risk+ -Linezolid, Florokinolon,
Klindamisin, Tetrasiklin,
Ko-trimaksazol
Orta-Agir -MRSA -Vankomisin,
-hospitalizasyon -VRE -Daptomisin,Linezolid
-invaziv cihaz kullanimi -Psédomonas -Meropenem
- Genis spektrumlu beta- -Seftazidim

laktamaz Ureten
mikroorganizmalar (ESBL)

Ciddi veya antibiyotik - ESBL -Piperasilin-tazobaktam
direncli -MRSA -Aztreonam

-septik sok -Vankomisin+meropenem
-immunsupresyon -Tigesiklin

-travma -Aminoglikozid

-multiple komorbiditeler -Imipenem
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2.7.2.0steomiyelit Tedavisi Ve Tedavi Sureleri

Enfekte ve nekrotik kemiklerin cerrahi rezeksiyonu, kronik DAO’na kars1 uzun stiredir
standart bir yaklasim olarak kabul edilmistir (Lipsky et al., 2006). Diyabet, dinya genelinde
travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarinn 6nde gelen nedenidir. Ayak
parmaklarindan diz istiine kadar g¢esitli seviyelerde gergeklesen diyabetle iliskili
amputasyonlar, gelismis iilkelerdeki tiim amputasyonlarin yaklasik %60'mdan sorumludur

(Prompers et al., 2008).

Hastalarin amputasyon konusundaki kaygisi son derece yiiksektir. Son bir ¢alisma,
diyabet ve ayak hastalig1 olan kisilerin, diyabetli ancak ayak hastaligi olmayan kisilere kiyasla
olimden daha ¢ok amputasyondan korktuklarint gostermektedir (Wukich, Raspovic, & Suder,
2018). DAE, diyabeti olmayan hastalara gore amputasyon olasiligini neredeyse 155 kat
dramatik bir sekilde artirir (Lavery et al., 2006). Orta ileri bir DAE ise nekroze veya kronik
enfekte dokularin temizlenmeden iyilesmesi miimkiin goziikmemektedir. Bu yiizden
multidisipliner bir yaklasimla hasta bazli optimal cerrahi tedavi yontemleri uygulanmalidir. Bu
durum her zaman amputasyon ile sonu¢lanmayabilir. DAE’nun cerrahi tedavisinin temel
amaglari, apse bosaltmak, nekrotik dokuyu ¢ikarmak ve daha fazla yayilma riskini en aza

indirmektir (Uckay, Aragon-Sanchez, Lew, & Lipsky, 2015).

Son on yilda DAO tedavisine iligkin bir¢ok yeni bilgi ortaya ¢cikmistir. 30 y1l 6nceki
Ogretilerin aksine, simdi cerrahi miidahale olmaksizin tedavi edilen yiizlerce DAO vakasi rapor
edilmektedir; remisyon oranlar1 %60 ila %70 arasindadir (Jeffcoate & Lipsky, 2004; Pittet et
al., 1999). Bu nedenle, hasta veya tibbi ekip cerrahiden ka¢inmayi tercih ettiginde, sadece
antibiyotik tedavisine yonelik bir deneme makul olabilir. Antibiyotik tedavisinin suresine
iliskin olarak, diyabetli ve diyabetsiz hastalarda osteomiyelitin tedavisi ilizerine yapilan
calismalarda 6 ila 12 haftalik tedavilerin benzer sonuclar verdigi kaydedilmistir. Bircok vaka
serisi ve son zamanlardaki calismalar, profesyonel yara bakimi ve ileri kemik yikiminin
olmamas1 gibi faktorlere dikkat edilen tedaviye uyumlu hastalarda, en azindan orta vadeli
takiplerle cerrahi rezeksiyon kadar etkili olabilen bir enfeksiyon remisyonu saglamak i¢in

antibiyotik tedavisinin kullanilabilecegini gostermistir.

Eger tiim nekrotik ve enfekte kemik rezeke edilirse, tedavinin 6nemli dl¢iide kisa siireli
olmasi muhtemelen yeterli olacaktwr, cerrahin tiim enfekte kemigi ampute ettigine
giiveniliyorsa, ¢cogu otorite sadece kisa bir siire antimikrobiyal tedaviye (2-5 giin) ihtiyag
duyuldugunu kabul eder (Mathes, Feng, & Hunt, 1983). Ancak, rezidu osteomiyelitli kemik

dokunun kalip kalmamas1 bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Baz1 ¢alismalarda cerrahi
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sonras1 hastalarin {ligte birinden fazlasinda klinik olarak normal goriinen kemikte rezidiiel
osteomiyelit bulunmaktadir (Ertugrul et al., 2020). Bu nedenle, IWGDF, reziduel enfeksiyonun
kanit1 i¢in operasyon sonrasinda giidiik dokudan 6rnek almay1 6nermektedir. IWGDF kilavuzu,
aseptik olarak alinan rezidiiel kemik ornekleri pozitifse alt1 haftaya kadar tedavi siiresi

onermektedir (E. Senneville et al., 2024).

Tablo 6. DAE olan hastalarda optimal tedavi siireleri (E. Senneville et al., 2024)

Enfeksiyon siddets(cilt ve | Uygulama yolu Sare
yumusak dokular)

Swnif 1: hafif Agizdan 1-2 hafta
Sinif 2: orta/agir Agizdan /1v 2-4 hafta
Kemik/eklem Agizdan/iv 6 hafta
Tekrarlayan(cilt ve yumusak | Agizdan/iv 2-5 hafta
dokularina bagli)

Kemik rezeksiyonu sonrasi | Agizdan/iv 3 hafta
kemik kenarlarinda pozitif

kiltdr veya histoloji

Cerrahi midahele veya 0lu | Agizdan/1v 6 hafta
kemik olmamasi

2.7.3.Uygulama Yolu

DAE cogu vaskiiler patolojileri de barindirdigindan eskilerde klinisyenler haftalarca 1V
antibiyotik tedavisi vermistir. Ancak eski yaklagimin tersine klindamisin, florokinolonlar,
linezolid, rifampisin ve belirli 6l¢ude tetrasiklinler ve ko-trimoksazol, iyi oral biyo-yararlanim1
olup kemik sinvovya biyofilm ve nekroze dokuya gecisi kuvvetli olan antimikrobiyaller olup

giincel rehberlerde yerini almistr.

Siddetli deri ve yumusak doku enfeksiyonu veya sepsis belirtileri gdsteren hastalarda

acil ve genis spektrumlu antibiyotik tedavisinin baglatilmas: gerekmektedir. Bu tedavi, mevcut
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klinik ve epidemiyolojik verilere dayanarak, tercihen parenteral yolla uygulanmalidir.
Parenteral antibiyotik tedavisi, geleneksel olarak tiim ciddi ve bazi orta dereceli DAE icin
genellikle hasta belirgin sekilde iyilesmeye basladiginda uygun bir oral antibiyotik ajant mevcut
ise oral uygulamaya gecilene kadar en uygun baslangi¢c yontemi olarak kabul edilmistir. Eger
tedavi IV antibiyotik tedavisi ile baslatilmigsa, yaklagik bir hafta sonra oral tedaviye gegilmesi

Onerilmektedir.

Son zamanlarda, hafif ve bir¢ok orta dereceli yumusak doku enfeksiyonlarinin, uygun
bir oral antibiyotik rejimi ile bastan tedavi edilebilecegi anlasilmistir. Hafif enfeksiyonlar igin,
ampirik antibiyotik tedavisi (dar spektrumlu) olabilir ve genellikle oral yolla uygulanabilir.
Tedavide bir¢gok antibiyotik tercihi uygulanabilecegi gibi c¢esitli tedavi yaklagimlarini
karsilagtiran bir tedaviyi diger tedaviye {stiin kilan kanitlanmis herhangi bir verinin olmadig1

da bilinmektedir.

2.7.4.Topikal Antibiyotikler, Antiseptikler

DAE'nun tedavisi i¢in topikal antimikrobiyal calismalarinda genellikle mupirosin,
basitrasin, polimiksin B, neomisin ve gentamisin gibi ¢esitli topikal antibiyotikler kullanilmistir
(Gangwar, Kumar, Singh, & Kush, 2021).Seltlit bulgusu olmayan agik yaralar topikal
antimikrobiyallerle tedavi edilebilir. Ancak aktif bir ajanin plaseboya, baska bir aktif ajana veya
sistemik antibiyotik tedavisine katki olarak topikal tedavi ¢galigmalar1 karisik sonuglar vermistir.
Yaradaki mikroorganizmalar1 sadece yok etmek veya azaltmak yeterli bir etki sonucu degildir,
ayni1 sekilde bunlarin varligi klinik enfeksiyonu tanimlamak i¢in yeterli degildir. Topikal (veya
sistemik) antimikrobiyal tedavinin enfekte olmamis yaralarin iyilesmesini hizlandirdigina dair
bir kanit bulunmamaktadir, ayni sekilde klinikte belirgin yara enfeksiyonunu onledigine dair de
bir kanit yoktur. Yapilan arastirmalarda antibiyotikli pomad veya pansumanlarin higbiri non-
antiseptik pansumanlara gore Ustlin sonuglar géstermemistir. Benzer sekilde, son sistemik
incelemeler, kopiik, hidrokolloid veya aljinat gibi ¢esitli diger pansumanlarin da iistiin sonuglar

vermedigini gostermistir (Demir, Akinci, & Yesil, 2007).

Diyabetik ayak uzmanlari, DAE iizerine en son IDSA ve IWGDF kilavuzlari, klinik
olarak enfekte olmayan ulserleri antibiyotik tedavisi ile tedavi etmemeyi 6nermektedir. Bazi
calismalar bakteriyofajlar iizerine ¢aligmis ve DAE'nda etkinligini bulmustur, fakat bunlar ¢cogu
iilkede ticari olarak heniiz kullanilmamaktadir (Soldevila-Boixader, Fernandez, Laguna, &
Uckay, 2023).
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2.7.5. Ayag Yiikten Kurtarma

Yeterli, bireysellestirilmis ve uzun vadeli basinci azaltma, basarili tedavide kritik bir rol
oynar. Yapilan bir calismada DAE'nun tedavi sonrasit bir kisminin hala enfekte oldugu bir
kisminin ise cerrahi gegirdigini bildirmektedir (Vardakas, Horianopoulou, & Falagas, 2008) .
Enfeksiyonlar1 kisa vadede iyi yanit veren hastalarin bile ge¢ donem basarisizliklar1 veya
tekrarlayan enfeksiyonlar1 olabilir, bu nedenle klinisyenler, hastalarin egitimini, bireysel olarak
uyarlanmis ayakkabi giyme aliskanliklarini diizenli yiik azaltici diyabetik ayak bakimini igeren
uygun Onleyici tedbirleri saglamali ve kullanimmi tesvik etmelidir (Ahluwalia, Maffulli,
Lézaro-Martinez, Kirketerp-Mgller, & Reichert, 2021).

2.7.6.Koruyucu Cerrahi

Diyabetik ayak icin Onleyici cerrahi kavrami, sonunda enfekte olabilen kronik
iilserlerden kagcinmayi1 amaglar. Esnek ayak parmaklar1 deformiteleri varliginda, 6rnegin pence
veya ¢ekic parmaklari, perkiitan ayak parmaklari fleksor tenotomisi lilser olusum riskini

azaltmada etkilidir (Canter, Sénmez, Kayik¢ioglu, & Ozgiir, 2015).

2.7.7.Yardime1 Tedaviler
2.7.7.1.Hiperbarik Oksijen

Hiperbarik oksijen terapisinin (HBO) seker hastalarindaki enfekte olmayan yaralar
iizerindeki etkisi hala tartisma konusudur. Bazi ¢caligmalar kisa donemde yara iyilesmesini
artirdigin1 ancak uzun dénemde etkili olmadigmi gostermistir. HBO'nun etkinligi konusunda
yakin tarihli prospektif, ¢ift-kor, randomize kontrollii bir ¢alisma, tek bagina yara bakimiyla
karsilagtirildiginda HBO ve yara bakimiyla amputasyon oraninda herhangi bir azalma

saglamada basarisiz olmustur (Blume, Walters, Payne, Ayala, & Lantis, 2008).

2.7.7.2.Negatif Basin¢

Vakum yardimli negatif basing tedavisinin diyabetik ayak yaralari iizerindeki etkinligi
hakkinda sinirli yayinlanmis veri bulunmaktadwr. Bazi ¢aligmalar vakum kaynakli negatif
basing tedavisinin pansuman tedavisine iistiin oldugunu kaydetse de giivenilirlik agisindan daha

¢ok caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (Apriani, Dahlia, & Kurnia, 2023).

2.7.7.3.Kdk Hicre Tedavisi

Baz1 c¢alismalar, DAE tedavisinde kok hiicre tedavisinin etkili oldugunu oOne
sturmektedir. Ancak, bu konudaki kanitlar hala siirlidir ve daha fazla arastirma gerekmektedir.
Kok hiicre tedavisinin DAE'da etkinligi konusunda net bir sonuca varmak i¢in daha fazla klinik

calisma yapilmasi gerekmektedir (tlreyen, 2019).
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2.7.7.4.Yara Uyarnic1 Faktorler

Rutin ve klasik yara bakimmin yaninda yara iyilesmesini hizlandirmak i¢in biiylime
faktorleri iceren kremler de tedavi yontemlerinde kullanilabilir. Ancak, her hasta farkli oldugu
icin, hangi yontemin en etkili olacagma dair kesin bir kilavuz bulunmamaktadir ve tedavi plani
genellikle hastanin 6zel durumuna ve enfeksiyonun siddetine bagli olarak belirlenir. Bu
nedenle, DAE'nda yara uyarici faktorlerin kullanimi, alaninda uzman kisiler tarafindan

belirlenmelidir (Uzun et al., 2015).
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3. GEREC VE YONTEM

Retrospektif olarak planlanan bu ¢alismaya Ekim 2020 ile Kasim 2023 tarihleri arasinda
Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi’nde DAE tanisi ile izlenen hastalar dahil edildi. Hastalarin tibbi
gegmisleri dosya bilgilerinden faydalanilarak degerlendirildi. Calisma i¢in Necmettin Erbakan
Universitesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar etik kurulundan etik kurul onayr alindi

(Tarih:03.11.2023, Karar Sayi1s1:2023/4622).

Arastirmaci tarafindan literatiirden faydalanilarak olusturulan forma hastalarin yas ve
cinsiyet bilgileri, enfeksiyon durumu, yara kiiltiiriinde tireme olup olmadigi, uygulanan tedavi
yontemleri, laboratuvar bulgularindan 16kosit, sedimentasyon hizi, CRP, HbAlc degerleri
kaydedildi. Hastalarin geg¢mise yonelik dosya incelemelerinde saptanan DM yaninda
hipertansiyon, nefropati, ndropati, retinopati, kardiyovaskiiler hastalik gibi ek komorbidite veya

komplikasyonlar1 ¢alisma verilerine eklenerek kaydedildi.

Osteomiyelit ile iilsere lezyonlarin tanimi yapilirken; Ulsere lezyon, osteomyelit
olmadan olusan, daha 6nce tedavi edilmemis ve infeksiyonun sadece deri ile deri alt1 dokusunda
smirlt oldugu, kas dokusunun saglam kaldigi, sistemik toksisite ve iskemi bulgularmnin

bulunmadig seliilit tipi enfeksiyonlar olarak tanimlandh.

Diger kisimda ise, osteomyelit durumu olan enfeksiyonlar genellikle daha 6nce tedavi
gbrmiis, kas veya kemik dokuya ilerlemis, nekrotik dokular ve iskemi belirtileri iceren, selulit
ve lenfanjitle seyreden, MRI ve direk grafide osteomiyelit saptanan enfeksiyonlar olarak

tanimlandi.

Hastalarin lezyonlar1 5 temel ozellik (perfiizyon, genislik, derinlik/doku kaybu,
infeksiyon ve duyu kaybi) tizerine kurulmus olan ve son donemde yaygin olarak kullanilan

PEDIS smiflamasina gére siniflandirilarak (Tablo 3) veri kayd: gergeklestirildi.

Siiriintli veya derin doku kiiltiirlerindeki tireme varligi, tireyen mikroorganizimalarin
tird, medikal tedavide kullanilan antibiyotikler ve siireleri, uygulanan tedavi yontemi ( VAC,
major veya minor cerrahiler) kaydedildi. Alt ekstremite amputasyonlar1 minor (ayak bileginde
veya altinda) veya major (ayak bileginin iistiinde) olarak kategorize edildi. Lezyonlardan alinan
debridman materyalleri ve puy aspirasyon materyallerinin mikrobiyolojik incelemeleri (Gram

boyama ve kiiltiir) yapildi. Tiim 6rneklerde aerobik kiiltiirler yapildi, klinik 6rnekler, hem
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aerobik hem de anaerobik mikroorganizmalarin tespiti i¢in rutin olarak kanli agar ve EMB
(Eosin metilen mavisi) agar plaklarinda kiiltiire edildi. Cogu hastada anaerobik kiiltiirler
yapilamadi. Mikroorganizmalarin tamimlamas1 ve antibiyotik duyarliliklar1 VITEK-

2compact/Phoenix BD100,M50 otomatize sistemleri kullanilarak yapildi.

Klinik basar1 ampiitasyon olmaksizin antibiyoterapi ve\veya debridman ve amputasyon
ile beraber antibiyoterapi tedavisinin sonunda laboratuvar parametrelerinin, klinik ve

mikrobiyolojik yanitin bir kombinasyonu olarak tanimlandi.

Calismaya 18 yas alt1 hastalar, travma, fraktiir, tromboz gibi enflamasyona neden olacak
diger nedenlere bagl yaralar diyabetik ayak diginda kalan tanilar ile bagvuran hastalar ve veri

eksigi olan hastalar dahil edilmedi.
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4.ISTATISTIK

4.1.Verilerin Analizi

Arastirmada elde edilen veriler bilgisayar ortamimda SPSS (Statistical Package for

Social Sciences) 22.0 paket programi kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde kategorik veriler say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal

veriler ise ortalamazstandart sapma, median (min-max) kullanilarak gosterildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare (x?) testi ve Fisher’in kesin Ki-

kare testi kullanild1.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro
Wilk testleri ile incelendi. Bagimsiz iki grupta sayisal verilerin parametrik incelenmesinde
Bagimsiz gruplarda T testi, nonparametrlk testlerden ise Mann Whitney U Testi kullanildi.
Bagimsiz ikiden fazla grupta sayisal verilerin parametrik incelenmesinde One Way anova testi
ile nonparametrlk testlerden ise Kruskal Wallis Testi ile kullanildi. Kruskal Wallis Test
sonucunda istatistiki fark belirlenen verilerin post hoc analizi Mann Whitney U testi ile

degerlendirildi ve Dunn Bonferoni diizeltmesi uygulandi.

Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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5.BULGULAR

Konya Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik
Mikrobiyoloji Klinigi’nde yapilan bu ¢alismaya 129 DAE tanili hasta dahil edildi. Hastalarin
yas ortalamasi 61,27 = 9,75 yil olarak bulundu. DAE olan hastalarin %74,4i (n=96) erkekti.
Hastalarin %55’inda (n=71) DM a ait bir komplikasyon ve/veya komorbidite mevcuttu.
Hastalarm yaklasik %15.5'inde kronik bobrek hastaligi (n=20), %22.48'inde retinopati (n=29),
%16.28'inde hipertansiyon, %7.75'inde (n=21) hiperlipidemi, %10.08'i koroner kalp hastaligi
mevcuttu (n=13). Hastalarin yaklasik %5.43"i serebrovaskiiler olay gecirmisti (n=7). (Tablo 7)

Tablo 7. DAE olan Hastalarin Yas, Komorbidite- Komplikasyon ve Cinsiyetlerinin Dagilimi

\ %
Cinsiyet
Kadn 33 25,6
Erkek 96 74,4
Komorbidite veya DM Komplikasyonu
Yok 58 45
Var 71 55
Ortalama £SD Ortalama deger (min-
max)
Yas (y1l) 61,27 £ 9,75 60 (37-86)

DAE tanis1 ile takipli hastalarda tilser, osteomiyelit ve cerrahi prosedir ile ilgili
oranlarin dagilimi Tablo 8’de sunuldu. Hastalarin %54,3’linde (n=70) 2 cm ve lizeri acik
yaratakinti, %34,1’inde (n=44) 0-2 cm acik yara mevcuttu. 15 hastada ise Ulser yoktu.
Hastalarin %14,7’sinde (n=19) osteomiyelit yok iken %45’inde (n=58) bir veya birden ¢ok
falanks+metatarsal kemik distali ve/veya navikulada Odem; %40,3’linde (n=52)
falanks+metatarsal kemik+tarsal kemikte osteomiyelit oldugu tespit edildi. Hastalarin
%46,5’inin (n=60) PEDIS skoru 3 olarak belirlendi. Hastalarin %55,8’ine (n=72) cerrahi bir
amputasyon uygulanmadan tibbi tedavi ve/veya tibbi tedavitdebritman uygulanmisti.
Hastalarin %22,5’ine (n=29) parmak amputasyonu, %4,7’sine (n=6) metatarsal kemik
amputasyonu, %?2,3’line (n=3) ayak amputasyonu, %14,7’sine (n=19) dizalt1 amputasyonu

uygulandig1 belirlendi.
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Tablo 8. DAE olan hastalarda Ulser, Osteomiyelit PEDIS skoru ve Cerrahi Tedavi Ozelliklerinin Dagilimi

\ %

Ulser

Yok veya sosis parmak 15 11,6

0-2 cm agik yarat+akinti 44 34,1

2 cm ve lizeri agik yara+ akinti 70 54,3
Osteomiyelit

Ulsere enfekte lezyon 19 14,7

Falangeal kemik osteomiyelit 58 45,0

Tarsal kemik osteomiyelit 52 40,3
PEDIS Skoru

2 12 9,3

3 60 46,5

4 57 44,2
Cerrahi

Medikal tedavi veya medikaltedavi+debridman 72 55,8

Parmak ampltasyonu 29 22,5

Metatarsal kemik dahil amputasyon 6 4,7

Ayak amputasyonu 3 2,3

Dizalt1 ampUtasyon 19 14,7

DAE olan hastalarda yapilan bu ¢alismada yara yerlerinden alinan derin doku ve ylizeyel
kiltirlerde olan Ureme, hastaya verilen antibiyoterapiler, enfektif parametreler ve tedavi
siirelerinin dagilimi Tablo 9°da sunuldu. Kiiltiir alman tiim DAU li hastalarda en sik {ireyen
patojen %16,3 (n=21) oraninda S. aerus olarak saptandi. S.aureus’ tan sonra sirasiyla
polimikrobial treme, enterobacter spp ve KNS iiremeleri tespit edilmistir. Lokosit sayisi,
sedimentasyon hizi, c-reaktif protein (CRP) degerleri incelendiginde tiim hastalarda lokosit
ortalamas1 11,70 + 5,3 10%uL, sedimentasyon hizi ortalamas: 60,8 * 32,11 mm/h, CRP
ortalamas: 103,7 + 88 mg/L olarak tespit edildi. Hastalarda HbA1C ortalamas1 %9,6 + 2,4
olarak kaydedildi. Hastalara tekli veya coklu olarak verilen antimikrobiyaller
degerlendirildiginde en sik kullanilan antibiyotik %72,9 (n=94) oraninda florokinolonlardh.
Sonra %52,7 (n=68) ile teikoplanin, %29,5 (n=38) ile piperasilin tazobaktam ve %13,2 (n=17)

25



ile meropenem bu siray1 izlemekteydi. Hastalarda ortalama tedavi suresi 33,6 + 21,7 glin olarak

belirlendi.

Tablo 9. DAE Olan Hastalarin Kiiltiir Uremelerinin, Antibiyoterapilerin, Laboratuar Parametrelerinin ve Tedavi

Siiresinin Dagilimi

\ %
DAE Kultir Uremesi
Kiiltiir alimmamis veya iireme yok 23 17,8
Ureme saptanan
Polimikrobiyal 20 15,5
Gram pozitif 45 34,2
S. aureus(7MRSA/14MSSA) 21 16,3
KNS 12 9,3
Streptecoccus pyogenes/Streptococcus 3 1,6
agalactia
Diger Gram pozitifler 9 7.0
Gram negatif M 318
Enterobacter spp 14 10,9
E.coli 12 9,3
P.aeruginosa 8 6.2
Proteus spp 5 39
Klebsiella 2 16
Spp
Antibiyoterapi* N %
Florokinolonlar 94 72,9
Teikoplanin 68 52,7
Piperasilin tazobaktam 38 29,5
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Meropenem 17 13,2

Linezolid 13 10,1
Amoksisilin 5 3,9
Seftriakson 5 3,9
Tigesiklin 3 2,3
Sefazolin 3 2,3
Diger 11 8,5

Ortalama £SD Ortanca deger (min-

mak)
Lokosit sayis1 (10%/uL) 11,70 + 5,28 10,65 (4-33,4)
Sedimentasyon veya ESH (mm/saat) 60,82 + 32,11 57,00 (2-140)
CRP (mg/L) 103,65 + 88,00 75,00 (2-341)
HbA1C (%) 9,61 + 2,44 9,5 (5-16,7)
Tedavi Suresi (gln) 33,64 + 21,60 28,50 (7-120)

*: Bircok hastada birden fazla antibiyotik kullanilmistir.
C-reaktif protein

Hastalarda ayaktaki tlser durumuna gore verilerin dagilimi Tablo 10°da gosterilmistir.
Ulser durumuna gére cinsiyet, yas, HbA1C dagiliminda istatistiksel olarak anlaml diizeyde
fark belirlenmedi (p>0,05). Ulser durumuna gore osteomiyelit diizeyinin karsilastirilmasinda
istatistiki fark belirlendi. (p<0,001). Bu sonug, acgik yaralarin derinligi ve biyiikliigliniin
osteomiyelit gelisimi iizerindeki etkisini vurgulamaktadir. Derin yaralar, enfeksiyon riskini
artirarak osteomiyelit gibi ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlayabilir.
Ulser durumuna gére florokinolon, piperasilin tazobaktam ve meropenem kullanim oranlarinin
dagiliminda istatistik olarak anlamli fark tespit edilmistir (p degerleri sirasiyla; p=0,020;
p=0,016; p=0,044). 2 cm ve lizerinde agik yarasi bulunan hastalarda diger gruplara gore
florokinolon kullanim orami az, piperasilin tazobaktam ve meropenem kullanim orani ise
anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Enfektif parametrelerden 16kosit diizeyinin dagiliminda iilser
varlig1 ve boyutuna gore istatistiki fark belirlendi (p=0,043). Bu durum, biiyiik ve derin
yaralarin enfeksiyon riskini artirdigini ve dolayisiyla 16kositlerin daha fazla aktive oldugunu

ortaya koyabilir.
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Tablo 10. Ulser Durumuna Gore Hastalarin Ozellikleri

Yok veya sosis  0-2 cm agik 2cmve
parmak (n=15)  yara (n=44) {izeri agik
yara+ akint1
(n=70)
Cinsiyet
Kadin 3 (20) 10 (22,7) 20 (28,6) 0,683*
Erkek 12 (80) 34 (77,3) 50 (71,4)
Yas (yil) 65 (51-80) 59,50(37- 59,5 (45-85) 0,056**
86)
Komorbidite+DM Komplikasyon
Yok 6 (40,0) 17 (38,6) 35 (50) 0,454*
Var 9 (60,0) 27 (61,4) 35 (50)
HbAL1C (mmol/mol) 9,44+2,49 9,4942,20 9,714259  0,861***
Osteomiyelit
ulsere enfekte lezyon 4 (26,7) 6 (13,6) 9(12,9)
falangeal osteomiyelit 7(46,7) 30(68,2) 21(30) <0,001*
tarsal osteomiyelit 4 (26,7) 8 (18,2) 40 (57,1)
Cerrahi
Medikal tedavi veya medikal 10 (66,7) 22 (50,0) 40 (57,1)
tedavi+debritman 4 (26,7) 20 (45,5) 5(7,1)
Parmak amputasyonu 0 (0,0) 1(2,3) 5(7,1) -
Metatars dahil amputasyon 1(6,7) 0(0) 2(2,9)
Ayak amputasyonu 0(0) 1(2,3) 18 (25,7)
Dizalt1 amputasyon
PEDIS Skoru
2 4 (26,7) 5(11,4) 34,3
3 6 (40) 23 (52,3) 31 (44,3) 0,054*
4 5 (33,3) 16 (36,4) 36 (51,4)
DAE Kaiiltiir Uremesi
Kiiltiir alimmamus veya iireme yok 10 (66,7) 9 (20,5) 4 (5,7)
Polimikrobiyal 0(0) 7 (15,9) 13 (18,6)
Gram pozitif
S. aureus(7 MRSA-14 MSSA) 3 (20) 8 (18,2) 10 (14,3)
KNS 0 (0) 6 (13,6) 6 (8,6) -
Streptecoccus(pyogenes/agalactia) 0(0) 1(2,3) 2(2,9)
Diger Gr+ 0 (0) 3(6,8) 6 (8,6)
Gram negatif
Enterobacter spp 0(0) 6 (13,6) 8(11,4)
E.coli 1(6,7) 2 (4,5) 9(12,9)
P. aeruginosa 1(6,7) 0(0) 0(0,0)
Proteus spp 0(0) 1(2,3) 4 (5,7)
Klebsiella spp 0(0) 1(2,3) 1(1,4)
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Antibiyoterapi

Florokinolon 13 (86,7) 37 (84,1) 44 (62,9) 0,020*
Teikoplanin 9 (60) 20 (45,5) 39 (55,7) 0,472*
Piperasilin tazobaktam 3 (20) 7 (15,9) 28 (40,0) 0,016*
Meropenem 1(6,7) 2 (4,5) 14 (20,0) 0,044*
Linezolid 2 (13,3) 3(6,8) 8 (11,4) -
Amoksisilin 1(6,7) 2 (4,5) 2(2,9) -
Seftriakson 0 (0) 3 (6,8) 2(2,9) -
Tigesiklin 0 (0) 0(0) 3(4,3) -
Sefazolin 0(0) 0(0) 3(4,3) -
Diger 1(6,7) 4(9,1) 6 (8,6) -
Laboratuar
Lokosit (10%/uL) 10,5 (6,05-23,0) 9(4,7-18,03) 11,03 (4,-  0,043**
33)
Sedimentasyon (mm/saat) 53,53+33,79  57,63+33,01 64,41+31,17 0,368***
CRP (mg/L) 43 (4-244) 80 (2-253) 76 (5-341)  0,440**
Tedavi Suresi (gin) 29,0 (15-6) 30 (10-120) 22,0 (7-90)  0,751**

*: Pearson Ki-kare Testi
**- Kruskal Wallis Testi
*** One Way ANOVA Testi

DAE hastalarinda osteomiyelit varligia gore verilerin dagilimi Tablo 11°de gosterildi.
Osteomiyelit varhigina gore cinsiyet, yas, komorbidite, komplikasyon varligi, HbAIC
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlenmedi (p>0,05). Osteomiyeliti olan
hastalarda piperasilin tazobaktam kullanim orani yiikksek bulundu (p=0,012). Ostecomiyelit
varligina gore diger tedavi ajanlarinin kullanim oranlarinin dagilimi benzer bulundu (p>0,05).
Osteomiyelit varligina gore tedavi siiresi ve enfektif parametrelerin dagiliminda istatistiki fark

belirlenmedi (p>0,05).

Tablo 11.Osteomiyelit Varligina Gore Verilerin Dagilimi

Osteomiyelit Yok Osteomiyelit Var
(n=19)(%) (n=110)(%)
Cinsiyet
Kadin 8 (42,1) 25 (22,7) 0,090*
Erkek 11 (57,9) 85 (77,3)
Yas (y1l) 61,00 (47-77) 60 (37-86) 0,561**

Komorbidite+DM
Komplikasyon

Yok 6 (31,6) 52 (47,3) 0,204***
Var 13 (68,4) 58 (52,7)
Cerrahi
Medikal tedavi veya 19 (100) 53 (48,2)
medikal tedavi+debritman -
Parmak amputasyonu - 29 (26,4)
Metatars dahil - 6 (5,5)
amputasyon
Ayak amputasyonu - 3(2,7)
Dizalti ampitasyon - 19 (17,3)
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DAE Kiltir Uremesi

Kiiltir alinmamis veya 7 (36,8) 16 (14,5)
treme yok

Polimikrobiyal 2 (10,5) 18 (16,4)

Gram pozitif -

S. aureus 3 (15,8) 18 (16,4)

KNS 1(5,3) 11 (10,0)

Streptecoccus spp 0 3(2,7)

Diger Gram pozitif 1(5,3) 8(7,3)

Gram negatif

Enterobacter spp 0 14 (12,7)

E.coli 3(15,8) 9(8,2)

P.aeruginosa 0 (0,0) 8 (7,3)

Proteus spp 1(5,3) 4 (3,6)

Klebsiella spp 1(5,3) 1(0,9)
Antibiyoterapi
Florokinolon 15 (78,9) 79 (71,8) 0,519***
Teikoplanin 9 (47,4) 59 (53,6) 0,613***
Piperasilin tazobaktam 1(5,3) 37 (33,6) 0,012*
Meropenem 3 (15,8) 14 (12,7) 0,716*
Linezolid 0 13 (11,8) 0,213*
Amoksisilin 0 5 (4,5) 1,000*
Seftriakson 0 5 (4,5) 1,000*
Tigesiklin 0 3(2,7) 1,000*
Sefazolin 0 3(2,7) 1,000*
Diger 0 11 (10) 0,367*
Laboratuar
Lokosit sayisi(10%/uL) 8,9 (4-21,3) 10,70 (4,7-33,4) 0,182**
Sedimentasyon hizi 50,27+34,35 62,63+31,52 0,132%***
(mm/saat)
CRP (mg/L) 65 (4-340) 78 (2-341) 0,396**
HbA1C (mmol/mol) 9,30 (5,7-16,4) 9,60 (5-16,7) 0,218**
Tedavi Siresi (giin) 24 (10-53) 29 (7-120) 0,399**

*: Fisher Exact Testi

**. Mann Whitney U Testi

***: Pearson Ki-kare Testi

*#x%: Bagimsiz Gruplarda T Testi

DAE hastalarmda cerrahi operasyon yapilmasina gore verilerin dagilimi Tablo 12°de
gosterildi. Cerrahi yapilma durumuna gore cinsiyet, yas, komorbidite, komplikasyon, HbA1C
dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark belirlenmedi (p>0,05). PEDIS skoru ile
cerrahi yapilma oranlar1 arasinda istatistiki fark saptandi (p=0,004). PEDIS skoru yiiksek olan
hastalarda daha yiiksek oranda cerrahi tedavi uygulandigi bulundu. Cerrahi yapilan hastalarda
piperasilin tazobaktam kullanim orani1 yiiksek bulndu (p=0,043). Cerrahi tedavi yapilma
durumuna gore diger tedavi ajanlarmin kullanim oranlarinin dagilimi benzer bulundu
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(p>0,05). Enfektif parametrelerden eritrosit sedimentasyon hizinin (ESH) cerrahiye gore
anlamli diizeyde farkli oldugu belirlendi. ESH nin cerrahiye gore anlamli diizeyde farkli
oldugu bulgusu, cerrahi miidahale gerektiren durumlarda inflamatuar yanitin belirginlestigini
gostermektedir.

Tablo 12. Cerrahi Operasyon Yapimasina Gore Verilerin Dagilimu

Cerrahi Yok Cerrahi Var
(n=72) (n=57)
Cinsiyet
Kadin 22 (30,6) 11 (19,3) 0,146*
Erkek 50 (69,4) 46 (80,7)
Yas (y1l) 60,5 (37-86) 60,00 (42-85) 0,955**

Komorbidite+DM
Komplikasyon

Yok 36 (50) 22 (38,6) 0,196*
PEDIS Skoru
2 12 (16,7) 0(0)
3 33 (45,8) 27 (47,4) 0,004*
4 27 (37,5) 30 (52,6)

DAE Kilttr Uremesi
Kiiltiir alinmamig veya-

polimikrobiyal 11 (15,3) 9 (15,8)

Gram pozitif

S. aureus(7MRSA-14 12 (16,7) 9 (15,8)
MSSA)

KNS 5(6,9) 7(12,3) -

Streptecocus(pyogenes/ 2(2,8) 1(1,8)

Agalactia)

Diger Gr+ 5 (6,9) 4 (7)

Gram negatif

Enterobacter spp 7(9,7) 7(12,3)

E.coli 6 (8,3) 6 (10,5)

P.aeruginosa 5(6,9) 3(5,3)

Proteus 1(1,4) 4 (7)

Klebsiella spp 2(2,8) 0 (0)
Antibiyoterapi*
Florokinolon 54 (75,) 40 (70,2) 0,541*
Teikoplanin 38 (52,8) 30 (52,6) 0,987*
Piperasilin tazobaktam 16 (22,2) 22 (38,6) 0,043*
Meropenem 8 (11,1) 9 (15,8) 0,435*
Linezolid 8 (11,1) 5 (8,8) 0,661*
Amoksisilin 3(4,2) 2 (3,5) 1,000****
Seftriakson 4 (5,6) 1(1,8) 0,382****
Tigesiklin 2 (2,8) 1(1,8) 1,000****
Sefazolin 0 (0,0) 3(53) 0,084****
Diger 7(9,7) 4 (7,0) 0,754****
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Laboratuar

Lokosit sayis1 (10%/uL) 10,4 (4,0-33,4) 10,9(6,1-30,7) 0,252**
Sedimentasyon hizi 55,60+31,97 67,29+31,37 0,044%**
(mm/saat)

CRP (mg/L) 60 (4-341) 93,5 (2,321) 0,261%*
HbA1C (mmol/mol) 9,62+2,42 9,72+2 47 0,650***
Tedavi Suresi (gtin) 30 (8-120) 26,5 (7-90) 0,099%*

*: Pearson Ki-kare Testi

**: Mann Whitney U Testi

***: Bagimsiz Gruplarda T Testi
****: Fisher Exact Testi
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6.TARTISMA

Oniimiizdeki yillarda DM’in artacag1 ve buna bagl olarak DAE gibi komplikasyonlarin
insidansinda yiikselme olacagi ongoriilmektedir. DAE’nun tedavisinde uzun sureli antibiyotik
kullanim1 gerekmektedir. Artan antibiyotik direnci ve buna bagl olarak tedavi se¢eneklerinin
azalabilecegi de goz Oniine alindigmmda, DAE’nda etyoloji, prognoz ve g¢esitli antibiyotik

tedavilerine yanit gibi konularda ayrintili giincel ¢alismalara ihtiya¢ oldugu goériilmektedir.

Demografik 6zellikler agisindan irdelendiginde olgularimizin  %74°U erkektir ve bu
durum erkek cinsiyetin diyabetik ayak olusumu ag¢isindan kolaylastirict bir faktér olusunu
desteklemektedir. DAE risk faktorleri iizerine yapilan bir ¢alismada da erkek cinsiyet baskin
olarak %61.3 bulunmustur (Lynar, Robinson, Boutlis, & Commons, 2019) .DAE (zerine
yapilan baska bir ¢aligmada ise 231 hastanin 76.7%'i erkek cinsiyet olarak bulunmustur (Akyuz,
Mutlu, Giiven, Basak, & Yilmaz, 2023). Bu ve benzeri ¢alismalarda bu durumun erkeklerin
daha fazla agik havada ¢aligma, ayak bakimina zayi1f uyum ve yasam tarzlarinda cinsiyete bagl

farkliliklar ile agiklanabilecegi belirtilmistir.

Ozellikle diyabetik nefropati (DN) ve DAE hastaligi, birlikte sik¢a goriilen
komplikasyonlardir. Arastirmalar, DM’li hastalarin %20 ila %40'inda DN gelistigini ve DAE
hastaligi olan hastalarda kronik bobrek hastaligi riskinin 6nemli 6lglide arttigini gostermektedir.
Bir ¢alismada son donem bdbrek yetmezligi olan ayak amputasyonu yapilan diyabetik
hastalarin, diyabeti olup amputasyon yapilan popiilasyondakinden 10 kat daha fazla oldugu
bulunmustur (Eggers, Gohdes, & Pugh, 1999). Bizim calismamizda da hastalarm yaklasik
%15.5'inde kronik bdbrek hastaligi (n=20) oldugu gosterilmistir. Baska bir calismada DAU i
hastalarin %20'sinden fazlasinin bir veya daha fazla kardiyovaskiiler hastalik olayindan
muzdarip oldugu, farkli bir ¢alismada ise DAE olan hastalarda diyabetik retinopati goérilme
sikiginin daha ¢ok oldugu rapor edilmistir (Serban et al., 2021; Zhang et al., 2023).
Caliymamizda da benzer bir egilimin oldugu goriilmektedir. Hastalarin %55,0'inde diyabet
mellitusuna bagh bir komplikasyon veya komorbidite bulunmasi, DAE’nun yonetiminde
kompleks bir klinik tabloyla karsilagildigini ve tedavinin basarisini etkileyebilecek faktorlerin
varligint vurgulamaktadir. Bu nedenle, DAE olan hastalarda, tedavi planmnm bu ek
komorbiditeleri ve komplikasyonlar1 da dikkate alarak biitiinciil bir yaklasimla belirlenmesi

Onemlidir.
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Ulser durumuna gore osteomiyelit diizeyinin karsilastirilmasinda istatistiki fark
belirlenmistir (p<0,001). Bu fark 2 cm ve iizerinde agik yarasi bulunan hastalarda osteomiyelit
dizeyinin tarsal diizeyde yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu durum beklenilen bir
sonugtur, ¢linkii derinlik ve alandaki biiylime sayesinde ayagin biitiinliigiini tehdit eden
osteomiyelit, septik artrit ve fasiit gibi durumlar daha sik karsimiza ¢ikmaktadir (Noorsyawala,
Yusufa, Dahlan, & Dewib, 2020). Bu bulgular enfeksiyon siddetini artiran klinik tablolardir.

Enfekte diyabetik ayak iilseri olan hastalarm yaklasik %20'si poliklinik ortaminda ve
hastaneye yatirilanlarin tigte ikisi basvuru esnasinda enfekte kemiklere sahiptir. Siddetli
enfeksiyonu ve orta dereceli enfeksiyonu olanlarin ¢ogu, en azindan baslangigta hastaneye
yatirilmalidir (Lipsky, Berendt, Embil, & De Lalla, 2004). Calismamizda da 129 hastanin 81’
1 yatarak tedavi almis olup yatrrarak tedavi ettigimiz hastalarin da benzer oranda orta-agir
dizeyde DAE ve buna benzer oranda osteomiyelit oldugu saptanmistir. DAE hastalarinin
%14,7’sinde (n=19) osteomiyelit yok iken %45’inde (n=58) falangeal , %40,3’iinde (n=52)
tarsal kemiklerde osteomiyelit oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular, literatiirde belirtilen
oranlarla uyumlu goriinmektedir. Bu tiir veriler, hastalarin tan1 ve tedavi siireclerindeki dnemli
parametreler olarak degerlendirilebilir ve uygun tedavi yaklagimlarinin belirlenmesine

yardimci olabilir (Uckay, Gariani, Pataky, & Lipsky, 2014).

Yine yapilan bir ¢aligmada, PEDIS smiflamasinda kullanilan iilserasyon ve perfiizyon
gibi parametrelerin amputasyonla anlamli bir iliskisi oldugu bulunmustur. Yiiksek PEDIS
smifinda olan hastalarin major veya mindr amputasyon grubuna alindigir gozlemlenmistir
(Gandhi, Kadam, Kamepalli, & Kadam, 2019). Baska bir ¢alismada ise ampute hastalarin
tamaminda PEDIS skoru yiiksek bulunmustur (Gandhi, Kadam, Kamepalli, & Kadam, 2019).
Benzer sekilde, ¢alismamizda da PEDIS skoru yiiksek olan hastalarda cerrahi miidahale
oraninin daha yliksek oldugu belirlenmistir. Bu sonuglar, PEDIS smiflamasmin, DAE olan
hastalarin tedavi gereksinimlerini belirlemede 6nemli bir ara¢ oldugunu ve yiiksek riskli

hastalarin daha yakindan takip edilmesi gerektigini gostermektedir.

HbAlc diizeyleri diyabetin komplikasyonlariyla iligkilidir. Yiiksek HbAlc diizeyleri,
diyabet hastalarinda kotii glisemik kontrolle baglantilidir ve vaskiilopati ve néropati icin yuksek
risk olusturur. Tang ve arkadaslarmin yaynladigi bir meta-analizde, HoAlc seviyesinin DAU
gelisimini ongoren faktorlerden biri oldugu gosterilmistir (Tang et al., 2023).Calismamizda
oldugu gibi tan1 aninda dl¢tiiglimiiz HbAlc diizeylerinin >9 olmasi, hastalarin orta-agir DAE

gelistirme riskini artirabilecegini diigiindlirmektedir.
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CRP viicutta enfeksiyon veya inflamasyon durumlarinda karaciger tarafindan iiretilen
bir proteindir. Yiksek CRP seviyeleri, genellikle vucuttaki inflamasyon veya enfeksiyonun
varligimi gosterir ve hastaliklarin seyrini izlemek igin kullanilir. ESH ise, kanm icinde
eritrositlerin ne kadar hizli ¢oktiigiinii 6lgen bir testtir. ESH, inflamasyonun varligini ve
siddetini gosteren bir belirtectir; yliksek seviyeler, genellikle enfeksiyon, romatizmal hastaliklar
veya diger inflamatuar durumlarla iligkilidir. Her iki test de klinik pratie onemli bilgiler
sunarak hastaliklarin tan1 ve takibinde kullanilir. Bir ¢alismada, ortalama CRP degerlerinin
major veya mindr amputasyonu olan hastalarda amputasyon gegirmeyenlere goére anlamli
derecede yiiksek oldugu bulunmustur (Demirkol, Aktas, Ozcan, Tannier, & Erol, 2022) .
Yaymlanmis epidemiyolojik ¢alismalardaki, inflamatuar belirtecler CRP ile DAE arasindaki
iliskinin sistematik olarak gézden ge¢irildigi bagka bir meta-analizde ise , ¢alisma grubundaki
CRP ‘nin kontrol grubuna kiyasla 0.81 (95% CI 0.49-1.12, z = 4.99, p = 0.000) daha yuksek
oldugu, diyabetik ayak ulseri enfeksiyonu ile serum CRP seviyeleri arasindaki gii¢lii iliskinin
varlig1 bulunmustur (Zhang et al., 2022) . Bu bulgu ile birlikte enfeksiyon belirteclerinden biri
olan sedimentasyon hizinin da O6zellikle osteomiyeliti olan DAE olan hastalarda yuksek
bulundugu saptanmustir. Yapilan bir ¢alismada eritrosit sedimantasyon hizinin DAE tanisi1 i¢in
en yiiksek duyarliliga sahip oldugu negatif degerlerinin tan1 dislamada kullanilabilecegi
belirtilmistir (Majeed et al., 2019). Bizim ¢alismamizda da cerrahi yapilan hastalarda CRP ve
ESH’nin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,043). Bu sonuglar, cerrahi
miidahale gerektiren DAE nun, inflamatuar belirtecler agisindan farkli bir klinik seyir izledigini

gostermektedir.

Kiltiir alman tiim agik yarali diyabetik hastalarda en sik iireyen ajan %16,3 (n=21)
oraninda S. aerus olarak belirlenmistir. Ugiincii basamak bir merkezin yaptig1 bir calismada en
stk izole edilen etken S.aureus, S.aureusizolatlarminda %57'si (n = 25) metisiline
duyarli S.aureus (MSSA) ve %43l (n = 19) MRSA’drr. (Neves, Duarte, Pinto, Formiga, &
Neves, 2019). Bizim ¢alismamizda da S.aureus suslarinin% 66 ‘s1 (n=14) MSSA, %33l (n=7)
MRSA olarak bulunmustur. Geligsmis tilkelerin verilerinde oldugu gibi 6nceden tedavi almamis
hastalarin DAE unda Gram-pozitif bakterilerin (S.aureus )oncelikli olmasinda hijyen ve ayak
bakimmnin buna katki saglayabilecegini (Varaiya, Dogra, Kulkarni, & Bhalekar, 2008), bu
bulgulara 6zellikle Tiirkiye'de ki saglik sistemindeki gelismeler ve hijyen uygulamalarindaki
iyilestirmeler gibi faktorlerin rol oynadigina isaret ettigini diigiiniiyoruz. Bununla beraber etken
olarak S. auerus sonrasinda sirastyla polimikrobiyal patojenler, Enterobakter ve KNS tremeleri

tespit ettigimiz ¢aliymamizda buldugumuz verilerin, literatiirdeki dnceki ¢aligmalarla uyumlu
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oldugu (Husers et al., 2020) ve 6zellikle kronik yaralarda polimikrobiyal etkenlerin daha sik
goriildiigii gosterilmistir. Ulkemizde DAE olan hastalarda yapilan bir ¢alismada ise yara Kultir
Uremesi saptanan 154 hastanin 132 sinin érneginde gram negatif patojen tiremis olup bunlarin
46 tanesinde en sik iireyen mikroorganizma enterobakter olmustur (Pehlivanoglu, Yasar, &
Sengoz, 2011). Calismamizda da S.aureus sonrasi baskin patojenlerden biri olan enterobakter
(n=14) ulkemizde DAE tedavisinde enterobakter grubu etkenlerin de g6z Onlnde

bulundurulmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Eskiden orta agir DAE ve osteomiyelit olan olgularm sadece amputasyon ile tedavi
edilecegi diistiniiliirken, giiniimiizde diinya ¢apinda gelen verilerle antibiyoterapi ile tedavinin
miimkiin oldugu gosterilmistir. Son bir randomize kontrollii ¢alisma, medikal ve cerrahi tedavi
icin benzer iyilesme oranlarmi gostermistir (Lazaro-Martinez, Aragén-Sanchez, & Garcia-
Morales, 2014). Lazaro ve arkadaslarimim ¢alismasinda hastalar iki gruba ayrilmistir;antibiyotik
alan grup(AG) ve cerrahi grubu(CG). Ilk gruba 90 giin sadece antibiyotik verilmekle birlikte
diger gruba konservatif cerrahi sonrasi 10 giin siireyle antibiyotik verilmistir. AG'de 18 hasta
(%75) ve CG'de 19 hasta (%86,3) birincil iyilesmeye ulasmustir ( P = 0,33). Calismamizda da,
osteomiyelit tanis1 konmus hastalarm %55,8'inin sadece medikal antibiyotik tedavisi ile
tyilestigi tespit edilmistir. Bu tibbi tedavi, debridman ve vakum yardimci cerrahi tedavilerini

kapsamaktadir.

DAE dahil olmak iizere komplike cilt ve yumusak doku enfeksiyonlar1 genellikle
polimikrobiyaldir ve kombinasyon veya genis spektrumlu tedavi gerektirmektedir. Genis
spektrumlu bir florokinolon olan moksifloksasin komplike cilt ve yumusak doku enfeksiyonlar1
icin onaylanmistir ve IV veya oral yollarla uygulanabilir . (Lipsky, Giordano, Choudhri, &
Song, 2007). Yapilan bir ¢alismada orta ila siddetli DAE tedavisinde moksifloksasin, iv

piperasilin-tazobaktam + amoksisilin-klavulanat kadar etkili bulunmustur (Lipsky et al., 2007).

Osteomiyeliti olan hastalarda, kemik icine iyi penetre olan ajanlar (6rnegin
florokinolonlar) ile 4-6 haftalik tedavilerin genellikle remisyon sagladigi raporlanmaktadir.
Giinlimiizde diyabetik hastalarda da kullanilan florokinolonlar, ko-trimoksazol, linezolid gibi
oral yolla alinabilen ve yiiksek biyoyararlanima sahip antibiyotikler sayesinde ¢ogu hasta
ayaktan takip ve tedavi edilebilmektedir (Senneville et al., 2024). Calismamizda bu verileri
destekler sonuclar elde edilmistir. Hastalara tekli veya ¢oklu antibiyoterapik ajanlar verilirken
en sik tercih edilen ajanin %72,9 oraninda florokinolon (bunlarin i¢inde en sik moksifloksasin)

oldugu kaydedilmistir (n=94).
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Caligmamiz, osteomiyelit tedavisinde florokinolonlarin etkinligini ve kullanim sikligini
destekleyen literatiirdeki bulgular1 dogrulamaktadir. Ozellikle diyabetik hastalarda
florokinolonlar gibi oral yolla alinabilen antibiyotiklerin kullanimi, hastalarin ayaktan takip ve

tedavi edilmesini kolaylastirabilir.

Guncel kilavuzlara gore ciddi DAE’nun tedavisi, cerrahi tedavi ihtiyacinin
degerlendirilmesi, periferik arter hastaliginin degerlendirilmesi ve varsa acil tedavi ve hem
Gram pozitif hem de negatif bakterileri hedef alan ampirik genis spektrumlu antibiyotik
tedavisinin uygulanmasimdan olusur. Daha sonra antibiyotik tedavisi hem klinik yanita hem de
kiiltiir bulgularina gére ayarlanmalidir (Schaper et al., 2020). Bununla birlikte, DAE’nda S.
aureus ve P. aeruginosa gibi antibiyotige direngli patojenlerin varligi daha sik hale gelmektedir
(Mougakou, Mastrogianni, Kyziroglou, & Tziomalos, 2023) (Tekin, Sirmeli, Isik, &
Karabekmez). Buna bagli olarak antibiyotik tedavisinin basarisizlik orani da artmaktadir,
2018). (Tchero et al., 2018). Ulkemiz verilerinde MRSA'am, enterobakter, psodomonas gibi
patojenlerin de yiiksek bulundugu goz oniine alindiginda, ¢alismamizda tedavide kullanilan
ajanlarin florokinolonlardan sonra %52,7'si (n=68) teikoplanin, %29,5'i (n=38) piperasilin
tazobaktam ve %13,2's1 (n=17) meropenem olmak {izere en sik kullanilan antibiyotikler olmas1
dikkat cekicidir. Genis spektrumlu bir karbapenem olan meropenem, DAE'nun yonetimi icin
onaylanmistir (Matlock, Garcia, Moussavi, Long, & Liang, 2021). Bu ajanin DAE tedavisinde
piperasilin-tazobaktam kadar etkili oldugu disiiniilmektedir. Orta-agir DAE’nda, hem ampirik
hem de kultirde Greme olmayan hastalarda Gram negatif basiller de enfeksiyonun dnemli bir
nedeni olabilir. Bu nedenle, ampirik ve veya kanith kiiltiir tiremesi olmayan hastalarda tedavide
genis spektrumlu antibiyotiklerin se¢ilmesi ve kiiltiir sonuglarina gore tedavinin uygun sekilde
ayarlanmas1 gerekmektedir. Calismamizda bu ydnde bir yaklagimm kabul gordiiglinii ve
antibiyotik seciminde Gram negatif basillerin de dikkate alindigmn1 belirtmek, sonuglarin daha
kapsamli ve glivenilir olmasini saglayabilir. Bu, hastalarin tedavi edilmesi i¢in daha etkili ve

uygun bir yaklagim sunabilir.

Hastalarda ortalama tedavi stiresi 33,64 £ 21,60 glin olarak belirlenmistir. DAE ve/veya
sonrasi gelisen osteomiyelitler i¢in genel 6neri 4-6 haftalik bir siire olup (Dym & Zeidan, 2017)
bu Oneri ¢aligmamizla uyumlu gériinmektedir. Ancak cerrahi miidahalenin rezidiiel kemikteki
osteomiyeliti belirlemedeki smirliligi nedeniyle, tedavilerimizin 6 haftaya yakin bir siireyi
kapsadig1 ve bu suregte parenteral ve/veya oral tedavinin dikkatli bir sekilde uygulandigi

belirlenmistir.
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Tchero ve arkadaglarinin 2018 yilinda yaptig1 bir calismada, agir DAE’nda piperasilin-
tazobaktamin, ertapenem ve imipenem-silastatin'e {istiin oldugu bulunmustur. Orta siddetteki
enfeksiyonlarda ise bu antibiyotiklerin etkinliklerinin benzer oldugu tespit edilmistir. (Tchero
et al,, 2018). Calismamizda da cerrahi geciren agir DAE hastalarinda ve osteomiyelitli
hastalarda piperasilin-tazobaktam kullanim oranmnm yiiksek oldugu goriilmistiir. (p=0,012).
(p=0,043). Bu durum, ¢alismamizda etkin tedavilerin kullanilmis oldugunu ve ampirik veya
etkene yonelik tedavilerde cerrahi (amputasyon) ihtiyaci olan DAE’nda dogru kararlar
verildigine isaret etmektedir. Piperasilin-tazobaktam kullanim oranmin yiiksekligi, dogru
antibiyotik se¢iminin yapildigini ve bu se¢imin hastalarin tedavi siire¢lerine olumlu yansidigini
gostermektedir. Piperasilin tazobaktam kullaniminin anlamli derecede yiikksek bulunmasi
antipsddomonal genis spektrumlu bir antibiyoterapinin Ozellikle major cerrahi gerektiren
osteomiyelit hastalarinda faydali olabilecegini diisiindiirebilir. Ciinkii piperasilin tazobaktam,
P. aeruginosa’ ya etkili antipsddomonal bir antibiyotiktir ve DAE’nun siklikla bu tiir Gram
negatif patojenlerle iliskilendirildigi bilinmektedir. Dolayisiyla cerrahi sonrasi olasi
enfeksiyonlarin 6nlenmesi veya tedavisi i¢in etkili bir secenek olarak degerlendirilebilir. Ancak
bu bulgularin daha detayli bir sekilde incelenmesi ve klinik c¢alismalarin yapilmasi
gerekmektedir. Bu ¢alismalar piperasilin tazobaktam kullaniminin cerrahi sonuglar tizerindeki
etkilerini daha iyi anlamamiza ve tedavi planlarmi daha iyi optimize etmemize yardimci
olabilir. Bu sekilde, cerrahi geciren DAE olan hastalarda en etkili antibiyotik tedavi stratejileri

belirlenehilir.

Calismamizin bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Oncelikle, ¢alismamizin geriye ddniik
dosya taramasi seklinde yapilmis olmasi, bazi verilerin eksik veya yetersiz olmasina yol
acmustir. Hastalarin diyabet siiresi gibi 6nemli bilgilerin eksikligi de bulgularin tam olarak

yorumlanmasini zorlastirmistir.

Ayrica, tliim hastalarin Doppler ultrasonografi sonuglarma ulagamamis olmamiz,

verilerin tam degerlendirilmesini engellemistir.
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7.SONUC

Calismamizda, diyabetik ayak enfeksiyonlarinda baskin cinsiyetin erkek, ortalama yasin
61, en yaygin komorbiditelerin nefropati ve retinopati oldugu, agwr vakalarin %60'mda
osteomyelit goriildiigii, baskin mikroorganizmanin S.aureus (%16,3) oldugu, tedavinin medikal
tibbi tedavi ve debridman ile saglanabildigi, florokinolonlarin yaygimn olarak kullanildigi ve

gerekli hastalarda en sik kullanilan ajanin piperasilin-tazobaktam oldugu gosterilmistir.

Calismamizin en dikkat cekici bulgularindan biri, hastalarin %55,8'inin yalnizca
medikal antibiyotik tedavisiyle iyilesmesiydi. Ayrica, daha 6nce yapilan bir ¢alismada,
hastalarin ampiitasyondan 6liimden daha fazla korktugunu belirtmesi, ¢calismamizin ne kadar

onemli bir yonii oldugunu vurgulamaktadir.

Oniimiizdeki yillarda diyabetin artacagi ve buna bagli olarak DAE gibi
komplikasyonlarin insidansinda yiikselme olacagi ongoriilmektedir. DAE’nun tedavisinde
uzun siireli antibiyotik kullanimi1 gerekmektedir. Artan antibiyotik direnci ve buna bagli olarak
tedavi segeneklerinin azalabilecegi de g6z Oniine alindiginda, DAE’nda etyoloji, prognoz ve
cesitli antibiyotik tedavilerine yanit gibi konularda ayrintili giincel ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

goralar,

Erken siiphe, degerlendirme ve teshis, sonuglarin iyilestirilmesi agisindan biiylik 6nem
tasimaktadir. Calismamiz, tani, teshis ve karmasik mikrobiyoloji alanlarinda karsilasilan bazi

zorluklarm yani1 sira antimikrobiyal tedaviyle ilgili oneriler sunmaktadir.

Calismamizin sonuglari, klinik uygulamalarda kullanilan antibiyotik tercihlerinin
degerlendirilmesi ve osteomiyelit tedavisindeki protokollerin iyilestirilmesi icin dnemli bir
kaynak olabilir. Bu veriler, klinik kararlarin desteklenmesinde ve hastalarin bakiminda daha

etkili stratejiler gelistirilmesinde yol gosterici olacaktir.

Ozellikle oral tedavi veya ileri evre DAE’nda uygun ajan, tedavi siresi, etken
mikroorganizmalar, cerrahi veya debridman gibi konularda gelecekteki c¢aligmalar ve
aragtirmalar i¢in potansiyel alanlar1 vurgulamaktadir. Bu bulgular, agir DAE ve osteomiyeliti

olan hastalarda tedavi stratejilerinin iyilestirilmesine katkida bulunabilir.
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