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DIABETIK AYAK INFEKSIYONLARI
Selcuk BAKTIROGLU

Problemin Boyutlar:

Tiim toplumlarda diabetes mellitus (DM) prevalanst %32-5 civanndadir ve bu
hastalanin yaklagik %15'inin ayaklarinda yaralar vardir veya yagamlannda bir dénem
yaralar olugacaktir. Ayak problemleri, DM'Tu hastalarin en sik hastaneye bagvuru nede-
ni, en sik hastancde yatma nedeni ve en uzun siire hastanede kalma nedenini
olusturur(14).

Diabet, gelismis toplumlarda da major bir amputasyon nedenidir ve nontravmatik
amputasyonlarin %50'den fazlasinin nedenini olugturur. Amputasyon olasiligy diabetik-
lerde, nondiabetiklere gire 15 kat fazladu(14). Diabetik niifusun %1-4'linde
amputasyonlarn yapatdiga bildirilmektedir.

Diabetik ayak yaralarimin toplumlara ekonomik maliyeti de gok yiiksektir. Son 10
yil iginde ABD'de total yillik harcama 500 mityon dolar civanndadix(1}. Bu rakama, ig
kayb1, sakathk veya igsizlik sigortas: vs. gibi dier direki veya indirekt kayiplar dahil
degildir.

Bu kisa bilgiler 1s18inda diabetik ayak problemlerinin erken tami ve tedavisinin
hastalar ve genel olarak toplum agisindan ne kadar 6nemli olduu anlagilabilir.

Patogenez

Diabetik ayak lezyonlarmin ¢ogunun etyolojisi multifaktérieldir ve noropati, iske-
mi ve bunlara eklenen infeksiyonun cesitli varyasyonlan ile olugur. Néropati 3 sekilde
gorillr:

1- Motor néropati: Ayagn intrinsik adaleleri zayifladig1 igin ayak "penge ayak”
ve parmaklar "gekic parmak" geklini alarak deforme olur, ozellikle metatars baglan ol-
mak iizere ayak tabaninda yiiksek basinca maruz kalan bolgeler olugur. Bu bolgelerde
once nasirlar, daha sonra ise yaralar ortaya gikabilir. ‘

2- Sensoriyel noropati: Hasta afn duymaz. Protektif agn duyusunun olmamas:
nedeni ile ayakkabi vurmasi, ¢ivi batmast, garpmalar, yaniklar gibi travmalara agiktir,
bunlar farketmez veya tnemsemez,

3- Otonomik noropati: Otesempatektomi sonucu ayakta terleme kaybolur, ayak
cildi kurur, gatlaklar olugur,mikroplar igin girig yollar1 agilir. Ayrica arterio-vendz
santlarin agilmas: ile mikrosirkiilasyonda soranlar ortaya ¢ikar.

Damar problemleri makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olarak ikiye aynlir.

1- Diabetin kendine has bir bityiik damar hastalift yoktur. Sorun aterosklerozdur.
Yalmz ateroskleroz ok daha erken yasta ortaya ¢ikar, daha saldirgan seyreder, daha
yaygindir. DM'lu hastalarda bir zellik olarak poplitea ile ayak bilegi arasmdaki trifur-
kasyon arterlerinde daralma ve ttkanmalar daha sik goriiliir. Ayak bilegi ve distalinde
ise DM'lu ve nondiabetik kisiler arasinda bir fark yoktur(11).

2- Mikrovaskiiler sorunlar tikayic1 degil, fonksiyoneldir. Bazal membran
kalinlagmas: varsa da mikrovaskiiler kompartmanda damar gaplarinda bir daralma yok-
tar(11).

Infeksiyon ayak yaralanna bagh olarak ortaya ¢ikabilecek morbidite ve mortalite-
nin majér nedenlerinden biridir, Yiizeyel veya derin hemen biitiin ayak yaralannda pa-
tolojik progese katkida butunur. Sistemik ve lokal defans faktérlerinde azalma veya bo-
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zulma diabetik hastalar infeksiyonlara baghi ¢ok ciddi komplikasyonlara aday haline
getirir(3). Noropati ve iskemiye bagh olarak, ya da yabanct cisimlerle olusan yaralan-
malar infeksiyonlar igin "girig kapis1” olugtururlar. Akut infeksiyon varhiinda glisemik
kontrolun bozuldugu bilinmektedir. Glisemik kontrolun bozulmas: da infeksiyonlar igin
risk faktoriidiir(3). Polimorfoniikleer (PMN} lokositlerin kemotaksis, fagositoz ve bak-
terisidal aktivite gibi fonksiyonlarinda defekiler oldugu bildiritmektedir(10,13). Fakat
bu faktérlerin ayak infeksiyonlannda ne derecede etkili olduklari tartigmalidir.

Diabetik Ayak Infeksiyonlarmm Degerlendirilmesi

Diabetik ayak yaralannda ciddi bir infeksiyonun olup olmadima karar vermek
giictiir ve infeksiyonun yiizeyel va da abse ve osteomiyelite neden olacak kadar derin
dokulara penetre olup olmadigi kolay anlasilamaz. Bu ayirimi yapmak ¢ok énemlidir
¢linkii derin infeksiyonlar ekstremite, hatta hasta yagamm icin ciddi risk olugtururiar,

Eritem, agn ve hassasiyet gibi lokal infeksiyon belirtileri, dzellikle noropatik
ayakia ¢ok belirgin olmaz, hatta bulunmayabilir(l). Piriillan akinti, abse varhgim
diigiindiirecek fliiktiiasyon, gaz olugturan mikroorganizmalarin neden oldupu krepitas-
yon veya derin penetran sinfislerin bulunmas: infeksiyonun varliim gosteren belirtiler-
dir. Infekte oldugundan siiphe edilen yaralar bir prob yardimm ile dikkatle eksplore edi-
lirse, hem varsa siniis traktlan ortaya gikariir, hem de efer kemife ulagilabiliyorsa os-
teomiyelit varlifina hitkmedilir. Bu arada derinden, iilser tabamindan kiiltiir i¢in mater-
yal ahimir.

Infeksiyonun klinik, hematolojik ve bakteriyolojik gostergelerinin hepsi de
yanticr olabilir. Ates gibi sistemik belirtiler de ¢ogu zaman pek belirgin degildir ve
ekstremiteyi tehdit eden infeksiyonu olan hastalanin digte ikisinde olmadigs
bildiriimistir(3). Lokosit sayis1 da yilkselmeyebilir. Lokal infeksiyon belirtileri, osteo-
miyelit ve abse varlifinda bile minimal olabilir. Akut Charcot artropatisinde ise, tam
tersine sanki ciddi bir infeksiyon varmis gibi lokal befirtiler ortaya gikar ve zaman za-
man yanmlgilara ve yanlis tedavi planlamalanna neden olur.

Diabetik Ayak Yarasimn Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Uygulanacak
Prensipler

1- Infeksiyonun olup olmadi1 dikkatle aragtirilir, varsa derinligi ve tutulumun
natiirii deerlendirilir (6rn. osteomiyelit veya drene olmamug abse pogu var mi?),

2- Devitalize tiim dokular cerraht olarak ortadan kaldirileir. Gerekirse debridman-
lar tekrarlanu.

3- Aerob ve anaerob kiiltiir i¢in uygun ve yeterli materyal ahmr.

4- Hemen yapilan Gram boyasinda goriilen veya en sik rastlanan patojenlere kargi
etkili olabilece§i diigiiniilen ampirik antibiyotiklere baglanir. Kiiltiir sonuglarina gore te-
davi gerekirse degistirilir.

5- Arter nabizlarinm varlig:s arastinhr, nabiz alinamiyorsa Doppler ile basinglar
Olciiliir, Gerekirse anjiografi ve damar cerrahisi girigimleri planlanr:

6- Hiperglisemi ve diger metabolik bozuklukiar kontrol attina alinir.

7- Plantar veya topuk yaralan olan hastalarin bu yaralar iyileginceye kadar ayaga
yiik bindirilmemesi i¢in gerekli tiim énlemlere (yatak istirahati, dzel algr botlar vs.)
uymalars saglanr(12).

8- Gelecekte infeksiyonlara yol agabilecek risk fakttrleri miimkiinse diizeltilmeye
galigthr (Orn. ayak deformiteleri, kotii ve sagliksiz ayakkabi ve coraplar, hasta egitimi).

Buniarin hepsinin uygulanmas ¢ok zor olabilir. Agresiv debridman ve ayaga yiik
bindirilmemesi gibi prensipler genellikle ihmal edilirken, yeni ¢ikimg genig spektrumlu
antibiyotiklere gereginden fazla itibar edilmektedir.
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Tamda Yardimer Yontemler

Tam kan sayimi, 16kosit formiilil ve sedimantasyon hizi teshis strasinda nadiren
yararlidir fakat hastanm tedaviye cevabinm izlenmesinde gok yararh olabilir. Kan
sekeri takibi, bobrek fonksiyonlart ve asid-baz dengesi kontrolleri 6zellikle ciddi infek-
siyonlarda garttir. '

Hemen iki yonli (AP+lateral) direkt ayak grafileri ¢ekilmelidir. Varsa osteomniye-
lit, dokular arasinda gaz imaji, yabanci cisimler gériilebilir. Osteomiyelit tamst zordur.
Erken dénemlerde goriilmeyebilir veya diabetik osteopatilerle karistirilabilir. Bu neden-
le yeterince sensitiv ve spesifik degildir(2,15).

Hasta ilk goriildiigiinde tim 6ti dokular tamamen temizlenmelidir. Bu arada
miimkiin oldupunca derinlerden alinan infekte, devitalize doku pargalar1 dzel tiipler
icinde erkenden kiiltiir igin laboratuvara gonderilir. Siiriintii killtiirlerinin hemen higbir
yaran yoktur, giinkii bunda iireyen mikroorganizmalar ¢ofn zaman gercek patojenler
degil, cilde ait kolonize olmug bakterilerdir. Piiriilan akintilardan alinan kiiltiirlerin de
faydasi yoktur. Bunlar zaten tamamen drene edilmelidir, Snemli olan geride kalan in-
fekte dokulardan drneklerin alinmasidir.

Osteomiyelit tamisinda direkt grafilerle siiphede kalinmig ise Tc-99m kemik sintig-
rafileri yapilabilir. Bu yontem yeterince sensitiv olmasina ragmen, zellikle infeksiyo-
mun erken devrelerinde, yumusak doku infeksiyonlan yiiziinden spesifitesi yeterhi
degildir(1,15). Indium-11{ ile isaretlenmis 1okosit scan'lerinin diabetik ayak osteorniye-
litlerinin tamsmda en iyi yontem oldugunu bildiren yazilar bulunmakta ise de pahalt
olmast ve dzellikle erken donemde yumusak doku infeksiyonlan ile kanstunilabilmesi
gibi olumsuz yénleri vardir(9). MRI hem sensitiv, hem spesifiktir. Klinigimizde
gerektifinde bu yontem kullanilmaktadir. Kemik biopsileri bu konuda "alfn stan-
dard"dir. Kemik agikta veya rahatga ulagilabiliyor iseJ yamimalidir,

Mikrobiyoloji

Siiperfisiel seliilitlerde genellikle tek bir patojen mikroorganizma bulunur ve bu
coBu zaman S.aqureus veya bir streptokok cinsidir. Ayak yaralan ve derin infeksiyonlar
ise polimikrobiktir ve gogunda en az iki aerob ve bir anaerob bakteri izole edilir. Bura-
da kiiltiir alma teknigi cok onemlidir. Kliniimizde Ocak 93 - Subat 95 arasinda sadece
stirtintii kiiltiirii veya akintidan kiiltiir yapilan 150 hastamn %49'unda tek tip, %29'unda
2 tip ve %8'inde anaerob mikroorganizmalar izole edilmistir. Subat 95 - Subat 96 tarth-
leri arasinda anaerob ortamn da saglanmaya galigildify ve doku pargalart ahnarak
yaplan 72 kiiltiirde ise tek tip bakteri izolasyon oram %16'ya diigmis, 2 tip %21, 3 tip
%21, 4 tip %17 bulunmustur. Anacrob bakierilere rastlanma oran: ise ¢arpici sekilde
%26'ya yiikselmistir(7).

Bu sekilde yapilan kiiltiir aligmalarimin sik tekrarlanmasi hem tek: tek hastalarin
infeksiyon tedavilerini ve takibini kolaylastinir, hem de o klinik veya polikdinikte stk
rastlanan mikroorganizmalar ve etkili antibiyotikler hakkinda dokterlart bilgilendirerek
ampirik antibiyotik segiminde kolaylik saglar.

Diabetik ayak infeksionlarinda en stk rastlanan bakteriler sunlardur:

Gram pozitif koklar

Staphylococcus aureus

Koagiilaz negatif stafilokoldar (S.epidermidis)
Streptokoklar

Enterokoklar
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Gram negatif basiller ,
Enterobakteriler (E.coli, Proteus, Klebsiella, Enterobacter tiitleri)
Pseudomonas acruginosa
Anaeroblar
Bacteroides tiirleri
Peptostréptokoklar

Tedavi

Diabetilk ayak infeksiyonlarimin tedavisi sadece uygun antibiyotiklerin
kullanilmast ile sinirh degildir. Cerrahi drenaj ve debridmanlanin yeterince ve sik sik
tekrarlanmas, 61l doku brrakilmamasi ¢ok dnemlidir. Ayaga yiik bindirilmemesine (is-
tirahat, basi noktalannin 6zel maddelerle beslenmesi, gerekirse Ozel algi botlarla
yiirliylis) 6zen gosterilir(12). Vaskiiler yetmezlik varsa erkenden tams: konularak ge-
rekli girisimler (by-pass, balonla dilatasyon) yapilir.

Hastaneye yatirma konusunda her hasta ayn deferlendirimelidir. Yatinlmadan
tedavi edilecek hastalarda ii¢ konuda dikkatli olunmalidir(3). 1- Klinik olarak infek-
siyon hafif olmali, nekrotizan infeksiyon veya osteomiyelit giiphesi bulunulmamahdir.
2- Hasta metabolik olarak stabil olmalidir. 3- Tiim medikal tavsiyelere uydugundan,
tibbi ve cerrahi kontrollerini yaptirdigindan ve ayaina yik bindirmediginden emin
olunmalidir,

Ampirik antibiyotikler verilirken tipik olarak bulunmas1 muhfemel mikroorganiz-
malara etkili ajanlar sec¢ilir. Bu konuda klinikte son zamanlarda yapilmig kiiltiir
galismalan gozoniinde bulundurulmaya caligalir. Hemen yapilan Gram boya sonuglan
yardunct olabilir. Kiiltiir sonuglarina gore gerekirse antibiyotikler degistirilir.

Siiperfisiel infeksiyonlar genis spektrumlu antibiyotiklere, drnegin amoksisilin-
Klavulanat veya siprofloksasin ve beraberinde Iindamisine genellikle iyi cevap verir.
Siprofloksasin ve diger fluorokinolonlar tck bagina kullaniimamalidir, ciinkii anaeroblar
ve bazi Gram-pozifif bakterilere etki etmeyebilirler. Klindamisin diabetik ayaktaki iyi
kanlanmayan bélgeler de dahil olmak iizere dokulara iyi penetre olux(8). Oral tedavinin
birkag hafta siirmesi gerckebilir,

Derin infeksiyonlar baglangi¢ta intravendz (hospitalize hastalarda ortalama 1 ay)
ve sonra oral (bazan I2 haftaya kadar) antibiyotiklerle tedavi edilir. Verilecek ilaglarn
giivenlik profillerine de dikkat edilmelidir. Bu yiizden aminoglikozidler, aynca etki
alanlarinin dar olugu nedeni ile de, miimkiinse kullandmamalidir. Aminoglikozidlere al-
ternatif olarak aztreonam, 3. kugak bir sefalosporin veya bir fluorokinolon tedaviye ek-
lenebilir. ' : )

Diabetik ayak infeksiyonlarinda ampirik olarak kullanilabilecek antibiyotikler
sunlardir:

Oral

a) Amoksisilin-klavulanat

b) Klindamisin + flnorokinolon

¢} 1. kugak sefalosporin (sefaleksin)

Parenteral

a) Ampisilin-sulbaktam

b) Sefoksitin

¢) Tikarsilin-klavnlanat

d) Klindamisin+3. kugak sefalosporin

Yagam: tehdit eden infeksiyonlarda

a) Vankomisin + metronidazol + aminoglikozid

b) Imipenem
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Hastalifin geligimi klinik olarak degerfendirilir, cevap alinamayan derin infeksi-

yonlarda genig cerrahi debridman, infekte kemiklerin ¢ikanilmasi ve bazen major ampu-
tasyon gerekebilir(6). Diabetik ayak infeksiyonlarimn, dzellikle osteomiyelitli olgularin
tedavisinde hiperbarik oksijen (HBO) uygulamalanimn sonuglan ile ilgili ¢ok olumlu
yaywlar da bulunmaktadir(4,5).

10-

11-

12-

13-

14-

15-
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