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SIDDETLI DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARININ AEROP BAKTERILER
VE KLINIK YONLERDEN DEGERLENDIRILMESI

Ozlem KANDEMIR!, Volkan OZTUNAZ, Elif SAHIN, Metin M. ESKANDARI?, Ali KAYA!

OZET

Cahsmada ekstremiteyi tehdit eden ciddi diyabetik ayak infeksiyonu olan olgularda en sik kargilagilan
mikroorganizmalar, bunlarn antibiyotik duyarhiliklan, tedavileri ve tedavi sonrasi izlemleri aragtirilmigtir. Bu
amacla, Wagner siniflamasina gore grade 3 ve 4’de yer alan 25 olgu incelenmigtir. Infeksiyon etkenlert, ol-
gulardan alman yumugak doku ve kemik drneklerinin aerop ortamda kiiltiirdl ile saptanmigtir. Sonugta 37 bak-
teri sugu izole edilmig ve bunlatin icinde de en sik stafilokok sugian etken olarak gozlenmistir (% 43). Olgu-
fanin % 30’unda birden fazla mikroorganizma soyutlanmugtir. Baglangigtaki empirik tedaviye (ampisilin / sul-
baktam + amikasin) izole edilen suslardan sadece % 32’sinin duyarh oldugu saptanmustir. Kiiltiir antibiyog-
ram sonucuna gore tedavide gereken degisiklikler yapilms ve antibiyotik tedavisi cerrahi miidahale sonrass
en az iki hafta siireyle verilmistir. Serimizdeki osteomiyelitli olgalarin % 85'1 siddetli infeksiyon ve parsiyel
nekrozlar nedeniyle ampute edilmistir. Tedavi sonras: sadece bir olguda niiks gbzlenmis, tedavi sirasmda ise
bir olgu sepsis nedeniyle kaybedilmistir,

Bu ¢ahgmada stafilakoklarn ciddi diyabetik ayak infeksiyonlarin etiyolojisinde ilk siray1 aldigs sap-
tanmustir. Ancak bu tiir infeksiyonlar genellikle polimikrobiyaldir ve tedavilerinde mutlaka cerrahi ve medi-
kal tedavinin birlikte uygulanmas: gerekmektedir. Ayrica bu tiir infeksiyoniarda empirik antibiyotik tedavisi
seciminde hastanedeki duyarlilik ve direng durumu goz Sniinde bulundurulmalhidir.

Anahtar sbzeitkler: Diyabetik ayak infeksiyonlars, osteomiyelit, aerop bakteriler

SUMMARY

Assessment of the severe diabetic foot infections with respect to aerobic microorganisms and elinical
aspecls.

In this study, the severe diabetic foot infections threatening the viability of the extremity were studied
to determine the responsible organisms, the sensitivity to antibiotics and to investigate the treatment modali-
ties and the follow-ups. Twenty-five diabetic foot infections, grade 3 and grade 4 according to the Wagner
classification systemn, were included in this study. Deep soft tissue and bone specimens were cultured in
aerobic condition. Thirty-seven bacterial strains were isolated and the commonest was Staphylococcus
strains (43 %). The infection was polymicrobial in 30 % of the feet. The initial empiric combination therapy
of ampicillin/ sulbactam + amikacin was effective against only 32 % of the strains. The antibiotic therapy
was corrected based on the antibiotic sensitivity test and was administered at least two weeks, Eighty-five
percent of the feet were amputated in osteomyelitis cases because of the severity of the infections and
partial necrosis. There were only one recurrence and one exitus due to sepsis in the study group.

In conclusion, Staphylococcus strains were responsible for not only simple forms but also for the seve-
re forms of the diabetic foot infections. The etiology is generally polymicrobial and both surgical and medi-
cal therapies should be combined. The initial empiric therapy must be adjusted according to the hospital mic-
robial flora,

Key words: Diabetic foot infections, osteomyelitis, aerchic bacteria

GIRIS

Ayak infeksiyonlart diyabetik hastalarda sik gozlenen  tigii ayak iilserlerinde baslar. Bu infeksiyonlar ekstremiteyi ve
ciddi ve karmagik bir problemdir. Infeksiyonlar genellikle ng-  bazen de hayati tehdit eden boyutlara ulagabilir. Diabetes mel-
ropati, vaskiilopati ve gesitli metabolik bozukluklarin eglik et-  lituslu hastalarin % 15-25’i hayatlannin herhangi bir dne-
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minde alt ekstremite infeksiyonu gegirmektedir. Diyabetik
ayak komplikasyonlar1 geligmis toplumlarda travma disi alt
ekstremite amputasyon nedenleri arasinda en yaygmn olanidir
ve normal popiilasyona gire 15-45 kat daha fazladir (3,4).
Bu nedenle ayak infeksiyonlarindan korunma ve uygun teda-
vi son derece dnemlidir,

Infeksiyon, diyabetli hastalarin hastaneye yatirilmalari-
m gerektiren primer nedenlerden biridir, Noropati ve iskemi-
ye bagli olarak ya da yabanci cisimlerle olusan yaralanmalar
infeksiyonlar igin girig kapis1 olustururlar. Biitiin bunlara
ragmen diyabetli hastalarin alt ekstremitelerinde gozlenen

noropatik illserlerin hepsi infekte olmayabilir. Infeksiyona
igaret eden bulgular arasinda lokal inflamasyon, piiriilan
akmti, abse varlifim diigiindiirecek fluktuasyon, sinus olugu-
mu ve krepitasyon varlifi sayilabilir (3). Bu tiir infeksiyon-
larda etken mikroorganizma sayis: genellikle birden fazladir
ve siklikla anaerop mikroorganizmalart da igeren polimikro-
biyal infeksiyonlar seklinde gozlenir.,

Bu ¢aliymada diyabetik ayak infeksiyonu gelisen olgu-
larda etken aerop mikroorganizmalar, antibiyotik duyarlilik-
lari, tedavileri ve tedavi sonrasi takiplerinin irdelenmesi
amaclanmistir.
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Dallan tarafindan toplam 54 diyabetik ayak infeksiyonlu ol-
gu incelenmigtir. Ttim diyabetik ayak infeksiyonlu olgular
Waguner suuflamasina gore defierlendirilmistir (12). Olgula-
ra osteomiyelit tanist direkt radyolojik grafilerle konulmusg-
tur. Bu caligmaya Wagner sintflamasinda 3. ve 4. kategoriye
giren (derin abse ve osteomiyelit, parmaklar veya ayagin On
kisminda gangren olanlar) 25 diyabetik ayak infeksiyonlu ol-
gu dahil edilmigtir. Bu olgulardan kiiltiir icin ahinan derin do-
ku ve kemik Ornekleri kanh agar, Eosin Methylene Blue
(EMB) ve ¢ikolatams: agar plaklarina ekilmistir, Ayrica mik-
roskopik inceleme igin preparat hazirlanarak Gram ve Giem-
sa boyalari ile boyanmgtir. Kiiltiir pozitifligi olan plakiardan
etkenler biyokimyasal ve Gram boyanma tzelliklerine gbre
tammlanmugtir. Biyokimyasal 6zellikler; oksidaz, TSI {li¢ se-
kerti demirli besiyeri), IMVIC (indol, metil kermuzisi, Voges-
Prokauer, sitrat), lizin dekarboksilaz ve iireaz reaksiyonlar:

aragtirtlarak belirlenmistir. Stafilokoklarin ayrinunda ise ko-
agiilaz testi ve novobiosin duyarlik sonuglan kullanilmigtir.
Enterokoklar eskulini hidrolize etmeleri, % 6.5 sodyum klo-
riirlii besiyerinde ve 45°C’de iireme tzelliklerine gére belir-
lenmistir. Kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra olgulara antibiyo-
tik tedavisi empirik olarak baglanmig ve genellikle de ampi-
silin/sulbaktam + amikasin kombinasyonu tercih edilmigtir.
Antibiyogram sonucu glindiktan sonra antibivotik tedavisi
yeniden diizenlenmistir. Bu degisim yapilirken tedavi rejimi
iginde anti-anaerop etkili bir antibiyotigin de yer almasina
Gnem verilmigtir. Antimikrobiyal tedavi yaninda diyabet re-
giilasyonu ve yara bakum diizenli olarak yapilmistir, Doku
nekrozu saptanan olgularda nekrotik dokular cerrahi olarak
uzaklagtimImugtir. Tedavi bagatist graniilasyon dokusu olugup
puriilan akintimin kesilmesi olarak tanmlanmustir. Mikroor-
ganizmalarm antibiyotik duyarlihklan NCCLS M100-S9°da
tammlandif: sekilde disk difiizyon testi ile galigilmgtir.
S.maltophilia i¢in de NCCLS 6nerilerinde bulunmamakla
birlikte disk difiizyon yontemi kultaninustir.

BULGULAR

Caliymaya dahil edilen 25 olgunun 15°i erkek (% 60),
10" kadin (% 40), yas ortalamalan 60.8+10.2 (44-80) idi.
Bu olgulardan alinan yumusak doku ve fistiil agz akmt or-
neklerinden aerop kiiltiir yontemleri ile 37 bakteri sugu izole
edilmistir, Bunlardan Staphylococcus spp.’nin % 43 oram ile

ilk strada oldufu gozlenmistir. Etkenler ve sikliklari tabloda

verilmistir. Izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik du-
yarhlik sonuglan incelendiginde; MRSA ve MRKNS sugla-
rimn hepsi vankomisin ve teikoplanine duyarls, siprofloksa-
sin ve trimetoprim-sulfametoksazole direngli idi. Pseudomo-
nas suglarmndan biri tikarsilin, siprofioksasin, seftazidim,
imipenem ve meropeneme direncli, sefepim ve amikasine
duyarl bulunurken, digerleri bu sayilan antibiyotiklerin hep-
sine duyarlt bulunmugtur, Bir E.coli sugu imipenem, sipro-
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floksasin ve tiglincii kugak sefalosporinlere (seftriakson, sefo-
taksim) direncli, amikasine duyarli bulunurken diger E.coli
sugu amoksisilin, sefazolin, sefuroksim, amikasin, tobrami-
sin, seftriakson, sefotaksim, imipenem, siprofloksasin, aztre-
onani ve trimetoprim-sulfametoksazole duyarlt bulunmugtur.
Proteus suglannin hepsi amoksisilin, sefazolin, sefuroksim,
amikasin, gentamisin, seftriakson, sefotaksim, trimetoprim-
sulfametoksazol, siprofloksasin, imipenem ve aztreonama
duyarh bulunmugtur. Enterokok suslarimin ikisi de penisiline
direngli bulunurken, bunlarin vankomisin ve teikoplanine du-
yarh olduklan saptanmustir. Her iki Stenotrophomonas mal-
tophilia sugunun siprofloksasin, tiglincti kugak sefalosporin-
ler, amikasin ve karbapenemlere direngli, trimetoprim-suifa-
metoksazole duyarh oldugu saptanmustir.



Tablo. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda etken mikrocrganizmalar ve stkliklart.

Etken n (%) Etken n (%)
MRSA 12 (% 32) Escherichia coli 5(% 14)
MRKNS 2(% 3) Proteus spp. 4 (% 11)
MSSA 1{%3) Enterococcus spp. 2(%5)
MSKNS 1{% 3) Stenotrophomonas maltophilia 2 (% 5)
Pseudomonas spp. 8 (% 22)

MRSA: Metisiline direncli S.aureus, MRKNS: Metisiline direncli koagiilaz negatif stafilokok, MSSA: Metisiline
duyarlt S.aureus, MSKNS: Metisiline duyarh koagiilaz negatif stafilokok.

Olgularimizin diyabet siiresi ortalama 15.4 + 8.3 (4-35)
yil olarak saptanmstir, Caligma kapsamina alinan olgulardan
’inde diyabet disinda ek bir hastalik olarak dérdiinde hiper-
tansiyon, ikisinde periferik dolagim bozuklugu, ikisinde de
aterosklerotik damar hastalii saptanmugtir. Caligmada orta-
lama tedavi siiresi 19.3 = 9.3 (14 - 49) giin olarak belitlen-
migtir. Ayrica osteomiyelit saptanan olgularn sayisinin
13 (% 52), amputasyon yapilanlarin sayisinin ise toplam 17
(% 68) oldugu saptanmugtir. Tim osteomiyelitli olgularin
11’inin (% 85) ampute edildii, osteomiyeliti olmayan olgu-
lardan ise 6’sintn (% 50) ampute edildigi gozlenmistir. Olgu-
lanmiz ilk kez degerlendirildiginde empirik tedavide dnce-
likli olarak ampisilin/sulbaktam (4x1.5 g/glin}+ amikasin
(1x1 g/giin) kombinasyonu segilmistir. Empirik tedavi kom-
binasyonunda kullanilan bu antibiyotiklerden en az birine

tiim mikroorganizmalar ele alindifinda % 68 (n:25) oraminda
diren¢ gozlenmistir. Empirik tedavi rejimi antibiyogram tes-
ti sonuglar1 gbz dniine almarak tekrar gbzden gecirilimis ve
degistirilmigtir. Metisiline direngli stafilakoklar ve en-
terokoklar i¢in bir glikopeptid antibiyotik (vankomisin veya
teikoplanin), S.maltophilia iin yiiksek doz trimetoprim-sul-
fametoksazol (15-20 mg/kg/giin trimetoprim), Pseudomonas
spp. icin anti-psddomonal etkili bir sefalosporin veya penisi-
lin kullamlmustie. Anti-anaerop etki igin gerekli durumlarda
tedaviye klindamisin (3x600 mg/giin V) eklenmigtir. Calis-
mada izole edilen E.coli ve Proteus spp. igin empirik tedavi
degigtirilmemistir. Cerrahi ve medikal tedavi sonrast olgula-
rimizdan birinde niiks gbzlenirken, birinde de sepsis geligmis
ve olgu kaybedilmigtir.

TARTISMA

Tiim diinyada diabetes mellitus prevalans: % 2-5 civa-
rindadir. Bu hastalarin en az % 15'inde ayak problemleri var-
dir veya hayatlarinin herhangi bir déneminde ayak yaralars
olugmaktadir (11). Diyabetik ayak lezyonlanmin ¢ofunda
neden multifaktoriyeldir. Noropati ve iskemi diginda siste-
mik ve lokal defans faktorlerinde azalma veya bozulima, di-
yabetik hastalar: infeksiyonlara bagh ¢ok ciddi komplikas-
yonlara aday haline getirir. Ayagin duyu kaybi, fark edilme-
yen ayakkabi i¢i slirtinme ve travmalar ve eklem deformite-
leri sonucu gelisen 8dem, inflamasyon ve nekroz nedeniyle
koruyucu deri bariyeri kaybolmaktadir (6). Aynica bu hasta-
larda polimorfoniikleer 1okositlerin kemotaksis, fagositoz ve
bakterisidal aktivite gibi fonksiyoniarinda defektler oldugu
da bildirilmektedir (10). Infeksiyona zemin hazilayan diger
etkenler ise bu grup hastalarda makrovaskiiler ve mikrovas-
kiiler komplikasyonlarin sik olarak geligmesi, kollajen fonk-
siyon bozuklugu ve hemodinamik bozukluklarin varlifs ola-
rak siralanabilir. Bu infeksiyonlar sistemik yayilun gdstere-
bilmesi ve tedavi edilmedigi taktirde gangren, osteomiyelit
ya da amputasyonla sonuglanmast nedeniyle diger infeksi-
yonlardan aynilir (9).

Diyabetik ayak infeksiyonlanmn mikrobiyolojik olarak
en onemli karakteristigi genellikle polimikrobiyal olmasidir
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(14). Diyabetik ayak infeksiyonlaninda hastalifin siddetine
gore infeksiyon etkenleri arasinda bazi farkliliklar olabil-
mektedir, Hafif infeksiyonlarin gogunda etken mikroorganiz-
matar, basta S.aureus ve streptokoklar olmak tizere aerobik
Gram pozitif koklardir (7). Daha seyrek olarak enterokoklar,
koagiilaz negatif stafitokoklar ve korinebakteriler de infeksi-
yon etkeni olabilirler. Derin lilserasyon ve doku nekrozunun
on planda oldugu orta giddette ve agir infeksiyonlar ise mik-
robiyolojik olarak mikst lezyonlardir. Bu lezyonlarda enterik
Gram negatif bakteriler (E.coli, Klebsiella spp., Proteus spp. J
ve anaerobik mikroorganizmalar (Bacteroides tiirleri ve pep-
tostreptokoklar) bir arada bulunurlar (8). Anaerop mikroor-
ganizmalar ve enterokoklar daha ok derin ve perineal bdlge-
ye yakin lokalizasyonlarda kargimiza ¢ikmaktadir (13). Bu
¢aligmanin kapsamina Wagner simiflamasinda figlincii ve dor-
diincii grupta yer alan ciddi infeksiyoniu olgular almmig
olmasina ragmen en stk izole edilen etken stafilokoklar
olmus, bu sonug Ulusoy ve ark. (15} ile Api ve ark. (2)'mn
caligma sonucuyla uyumlu bulunmustur. Anaerop kiiltlir or-
taminin saglanamadifi bu ¢aligmada 11 olguda mikst infek-
styon gozlenmistir. Bu sartlarn saflanmas durumunda mikst
infeksiyon oranimin daha yiiksek bulunmass beklenebilir.




Diyabetik ayak infeksiyonlar ciddi boyuita ve ekstremi-
teyi tehdit eden derecedeyse amputasyon riski oldukea yiik-
sekiir. Bu gruptaki olgularda uzuv kaybuu 6nleyebilmek icin
dncelikle diyabetin regiile edilmesi, cerrahi ve topikal tedavi
yamnda uygun antibiyotik tedavisinin bitlikte uygulanmas:
gerekmekiedir. Diyabetik ayaklt hastalarda sistemik bulgula-
nn eslik ettifi ciddi seyirli olgularda antibiyotik tedavisi ge-
nellikle kiiltiir sonuglanim beklemeden empirik olarak bagta-
nabilir. Bu ¢aligmada empirik tedavi olarak ampisilin/sulbak-
tam (4x1.5 g/glin) + amikasin (1x1 g/giin) kombinasyonu
kullanilmustir. Ancak kiiltiir antibiyogram sonuglarinda kul-
lantlan bu antibiyotife sadece % 32 oraminda duyarlihik sap-
tanmughir. Oysa Akova ve ark, (1)’ nin gahgmasinda gerek yu-
mugak doku ve gerekse osteomiyeliti olan diyabetik ayakls
hastalarda, mikrobiyolojik eradikasyon ve klinik etkinlik agi-
sindan sadece ampisilin/sulbaktam ile empirik tedavinin yiik-
sek oranda bagarilt oldugu gosterilmigtir. Calismamizda di-
reng oramnin yitksek olmasi muhtemelen olguiarin cogunun
bagka bir merkezden ve yetersiz tedavi almms olarak gelmele-
ri nedeniyle olabilece@i gibi hastanemizdeki mikroorganiz-
malarin direng duramundan da kaynaklamyor olabilir.

Bu caligmadaki olgularm 17’sine amputasyon yapil-
migti. Ampute edilen olgularn 11’inde osteomiyelit gelis-
mis, kalan 6 olguda isc osteomiyelit olmaksizin derin doku
nekrozu nedeniyle amputasyon yapilmigtir, Amputasyon ora-

mmizin yiiksek olmasi (% 68) olgularn siurl debridman,
sekestrektomi ve medikal tedavi ile basari sagianabilecek do-
nemden ¢ok daha sonra bagvurmug olmalari nedeniyledir,

Olgularin tedavisinde debridman veya amputasyon son-
ras1 genellikle iki haftahik antibiyotik tedavisi (osteomiyelitli
olgularda en az ii¢ hafta) uygulanmugtir, Sadece bir olgu cer-
rahi tedaviyi kabul etmemis, medikal tedavi baslanmug ve
kontrollere gelmemistir. Bir olgu da sepsis nedeniyle kaybe-
dilmigtir. Tedavi sonrast olgulanmizdan sadece birinde niiks
geligmis olup bu olguya amputasyon uygulannus, ancak me-
dikal tedaviyi hasta iki giin kadar almutir. Bu olguda ampu-
tasyona ragmen niiks nedeni derin dokularda bir kisimt mik-
roorganizmanin canlihgim devam ettirmesi ve hastanm ye-
terli siire antibiyotik tedavisi almanus olmasidir,

Sonug olarak stafilokoklar, diyabetik ayak infeksiyonla-
nnda hastalifin derecesinden bagimsiz olarak egemen mik-
roorganizmalar gibi gériinmektedir. Bununla beraber diger
mikroorganizmalarin da (Gram negatif enterik comaklar ve
nonfermentatifler, enterokoklar, anaeroplar) etken olabilece-
gi, dahasi bu tip infeksiyonlarin polimikrobiyal olabilecepi
disiiniilmeli ve her merkez kendi duyarlilik sonuglarina gore
empirik tedavi se¢imini yapmalidir. Aynica cerrahi tedavi ola-
rak amputasyon bile yapimmg olsa antibiyotik tedavisi cerra-
hi sonras: mutlaka belli bir siire kullantlmalidir.
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