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DIYABETIK AYAK ENFEKSTYONLARININ
RETROSPEKTIiF DEGERLENDIRILMESI
(Yiiksek Lisans Tezi)

Yasemin KIRLANGIC

OZET

Bu arastirmada, Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde diyabetik ayak tanisi ile yatarak tedavi
edilen olgulara wuygulanan cerrahi miidahale tiirii, yara kiiltiirlinde tespit edilen
mikroorganizmalar ve uygulanan antibiyoterapinin etkinliginin belirlenmesi amac¢lanmistir.

Bu calisma, 2014-2016 Haziran tarihleri arasinda, Kahramanmaras Siit¢ii imam
Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginde
diyabetik ayak tanisi ile yatarak takip ve tedavi edilen toplam 49 hastada yapildi ve hastalarin
tamami arastirma kapsamina alindi. Hastalara ait sosyodemografik 6zellikler, risk faktorleri,
laboratuvar bulgulari, cerrahi miidahale tiirli, antibiyoterapi, komplikasyonlar, iireyen
mikroorganizma, Wagner ve PEDIS smiflamasi vb. bulgular; arastirmaci tarafindan gelistirilen
form tizerinden degerlendirildi.

Calismaya alman 49 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastanin %65.3°1 erkek, %34.7’si
kadin olup; erkeklerin yas ortalamasi 58.31+11.29 wyil, kadmnlarin yas ortalamasi ise
59.47£14.02 yil idi. Olgularin %12.2°si tip 1 diyabet, %87.8’1 tip 2 diyabet; %46.9’unda
retinopati, %44.9’unda ndropati, %32.7’sinde nefropati, %61.2’sinde kardiyovaskiiler hastalik,
%38.8’inde serobrovaskiiler hastalik, %79.6’sinda osteomiyelit; %14.3’linde debridman,
%28.6’simnda VAC tedavisi, %75.5’inde amputasyon uygulamasi ve %49’unda tireme saptandi.
En sik izole edilen etken %12.5 ile E.coli olup, en fazla kullanilan antibiyotik ise %18.4 ile
Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitdrleri idi. Hastalarin %40.8°1 Wagner smiflamasma gore
Evre 4°de, %81.6’s1ise PEDIS e gore Evre 3’te idi.

Enfeksiyon parametreleri goz oOnilinde bulundurularak uygun tedavi segeneginin
belirlenmesinin diyabetik ayak enfeksiyonlarinda yol gosterici oldugu, erken donemde tedavi
edilen olgularda bircok komplikasyonun ve oOzellikle amputasyonun oOnlenebilecegini

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Amputasyon, Diyabetik Ayak Enfeksiyonu, Wagner, PEDIS
Sayfa Adedi: 83
Damisman: Dog. Dr. Selma ATES



RETROSPECTIVE EVALUATION OF DIABETIC FOOT INFECTIONS
(Master’s Thesis)

Kirlangig, Yasemin
ABSTRACT

The aim of this study was to determine the type of surgical intervention applied to inpatients
with diabetic foot diagnosis in Infectious Diseases Clinic, the microorganisms detected in
wound culture and the effectiveness of antibiotherapy.

This study was performed in 49 patients who were followed up and treated with diabetic
foot Kahramanmaras Siit¢i Imam University Health Practice and Research Hospital, Infectious
Diseases Clinic between June 2014 and June 2016 and all patients were included in the study.
Sociodemographic characteristics, risk factors, laboratory findings, type of surgical
intervention, antibiotherapy, complications, breeding microorganism, Wagner and PEDIS
classification. Results; evaluated by the form developed by the researcher.

65.3% of the patients with diabetic foot infection were male and 34.7% were female.
The mean age of men was 58.31 &+ 11.29 years, and the mean age of women was 59.47 + 14.02
years. 12.2% of patients had type 1 diabetes, 87.8% had type 2 diabetes; Retinopathy in 46.9%,
neuropathy in 44.9%, nephropathy in 32.7%, cardiovascular disease in 61.2%, serobrovascular
disease in 38.8%, osteomyelitis in 79.6%; Debridement in 14.3%, VAC treatment in 28.6%,
amputation in 75.5% and growth in 49%. The most common isolated agent was E.coli with
12.5% and the most commonly used antibiotic was beta lactam and beta lactamase inhibitors
with 18.4%. 40.8% of the patients were in Stage 4 according to Wagner classification, 81.6%
in Stage 3 according to PEDIS.

Considering the infectious parameters, we think that determining the appropriate
treatment option is guiding in diabetic foot infections and many complications and especially

amputation can be prevented in the patients treated in early period.
Key Words: Amputation, Diabetic Foot Infection, Wagner, PEDIS
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ADA :Amerikan Diyabet Birligi

AKS :Aclik Kan Sekeri

APG :Aclik Plazma Glikozu

BKi :Beden Kitle Indeksi

CRP :C- reaktif protein

DAE :Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

DM :Diyabetes Mellitus

DSO :Diinya Saglik Orgiitii

ESR :Eritrosit Sedimantasyon Hiz1

HbA1c :Glikozillenmis Hemoglobin

IDF :Uluslararas1 Diyabet Federasyonu

IGT :Bozulmus Glikoz Toleransi

KSUSUA  :Kahramanmaras Siit¢ii imam Saglik Uygulama ve Arastirma

MRSA :Metisiline Direngli Staphylococcus aureus

MRSE :Metisiline Direngli Staphylococcus epidermidis

MSSA :Metisiline Duyarli Staphylococcus aureus

NGSP :Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi

OGTT :Oral Glukoz Tolerans Testi

PEDIS :Perfiizyon, Yayginlik/biiytikliik, Derinlik/doku kaybi, Enfeksiyon,
Duyu

PG :Plazma Glikozu

SVH :Serebrovaskiiler Hastalik

VAC :Vakum Yardimli Kapama

VRE :Vankomisin Diren¢li Enterokok

WBC :Beyaz kiire sayisi

Vi



1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), genellikle gevresel ve kalitimsal faktorlere bagli meydana gelen,
kan sekeri diizeyinin asir1 ylikselmesiyle sonuglanan metabolik bir olaydir (1). Kan sekerinin
dengelenmesi ¢ok sayida kimyasal madde ve hormonun etkilenmesi ile saglanir. Bu dengenin
saglanmasinda gorev alan en dnemli hormon insiilindir. Bu hormon pankreasin B hiicrelerinden
salgilanir. DM, insiilin salgilanmasindaki eksiklik sonucu ortaya ¢ikan ve kan sekeri yiiksekligi
ile seyreden bir hastaliktir (2).

Diyabetes mellitus, bireyin yasam kalitesini diisiiren, maliyeti yiiksek olan; yasam boyu
devam eden akut ve kronik komplikasyonlar1 beraberinde getiren sosyal ve toplumsal bir
hastaliktir (3). Goriilme sikligi, niifus artisi, yaslanma, sehirlesme ve obezitenin artmasi gibi
nedenlerle dogru orantili artmaktadir. Ayrica ¢alisma caginda olan pek ¢ok insanin fiziksel
aktivitesinin azalmasi neticesinde degisen yasam tarzi ile hastaligin 6nemi daha da artmaktadir
(4,5).

Iki bin on ii¢ yilinda basilan 6. Diyabet Atlasi'na gére diinya genelinde 382 milyon kisiye
DM tanis1 konuldugu ve bunun %38.3"inii yetigkinlerin olusturdugu bildirilmistir. Bu rakamin
2035 yilina kadar 592 milyona ulasacagi tahmin edilmekte yani bu da 10 bireyden 1'inin DM
tanis1 alacagi diisiiniilmektedir. Baska bir ifade ile bu her 10 saniyede 3 yeni vaka ya da senede
yaklasik 10 milyon yeni vaka demektir (8). Iki bin on yedi yilinda basilan 8. Diyabet Atlasi’na
gore ise yetiskinlerin %12.8°1 DM’lidir. Bu rakam 2045 yilinda 11 yetiskinden 1’inin DM tanis1
alacagi anlamima gelmektedir (6-8).

Diyabetik ayak, alt ekstremitede diyabete bagh hipergliseminin neden oldugu tiim
degisiklikler sonras1 meydana gelen klinik bozukluklar olarak tanimlanabilmektedir. Iskemi,
ndropati ve enfeksiyon; diyabetik ayakta baslica 6nemli patogenetik mekanizmalardir. Bu
etkenlere baglh olarak doku nekrozu, lilserasyon ve gangrene neden olmaktadir. Diyabetik ayak
iilserleri tedavi protokoliine uyulmasina ragmen, genellikle zor iyilesir ve siklikla kroniklesir
(9). Diyabetik ayak {ilseri gelisimindeki risk faktorleri periferik arter hastaligi, periferik
ndropati, arteriyel yetmezlik, ayak deformiteleri, travma ve immiin sistemde bozulma gibi
nedenlerdir (10). Diyabetik ayak problemleri tiim diinyada yaygin olarak goriiliir. Bu durum,
hastalar, aileleri ve toplum acgisindan Onemli sosyo-ekonomik yiik getirir. Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde DM’si olan bir kiside yasami boyunca diyabetik ayak goriilme
ihtimali %15°tir (11).


https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Hormon.html
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https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Pankreas.html

Bu calismada KSU SUA Hastanesinde diyabetik ayak tanisi ile tedavi alan olgulara
uygulanan cerrahi miidahale tiirii, etken mikroorganizmalar, antibiyoterapi etkinliginin

belirlenmesi ve enfeksiyon parametreleriyle iligkisininin ortaya konulmasi amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Divabetes Mellitus’un Tanimi

Diyabetes mellitus, genellikle gevresel ve kalitimsal faktorlerin birlesmesiyle meydana gelen,
kan sekeri diizeyinin asir1 yiikselmesiyle sonuglanan metabolik bir olaydir (1). Cok sayida
kimyasal madde ve hormonun etkilesimiyle kan sekerinin dengelenmesi saglanir. Bu dengenin
saglanmasinda gorev alan en dnemli hormon insiilindir. Bu hormon pankreasin f hiicrelerinden
salgilanir. DM, insiilin salgilanmasindaki eksiklik sonucu ortaya ¢ikan ve kan sekeri yiiksekligi
ile seyreden bir hastaliktir (2). DM; bireyin yasam kalitesini diisiiren, maliyeti yiiksek olan;
yasam boyu devam eden akut ve kronik komplikasyonlar1 beraberinde getiren sosyal ve
toplumsal bir hastaliktir (12,13).

2.1.2.Divabetes Mellitus’un Tarihcesi

Diabetes Mellitus’a ait tarihteki ilk bilgiler M.O. 1550 yillarinda Misir’da yazilmis olan bir
papiriiste (Ebers Papiriisii) bulunmustur (14). Yunanca’da “akip giden” manasma gelen
diatbetes kelimesi Anadolu topraklarinda ilk olarak Kapodakya’da M.S. 2. yiizyilda Areteus
tarafindan kullanilmistir (15,16). Thomas Willis 17. yiizyilda tath ya da bal anlamina gelen
Latince mellis kelimesini, bu hastalarin idrarlariin tatl oldugunu belirtmek icin “Mellitus”
seklinde eklemistir (17). DM’nin komplikasyonlar1 arasinda bulunan diyabetik gangreni ilk kez
Ibn-i Sina tarif etmistir (18).

2.1.3. Divabetes Mellitus’un Epidemivolojisi

Diyabetes mellitus tiim diinyada sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Niifus artisy,
yaslanma, sehirlesme, obezitenin artmasi gibi nedenlerle artmaktadir. Calisma ¢agida olan pek
cok insanm fiziksel aktivitesinin azalmasi ve degisen yasam tarzi ile beraber DM prevalansi
artmaya devam etmektedir (4,19-21).

Iki bin on {i¢ yilinda basilan 6. Diyabet Atlasr'na gére DM nin sayis1 diinya genelinde
382 milyon kisiye ulagmistir. Bu rakamin 2035 yilina kadar 592 milyona ulasacagi tahmin
edilmekte yani bu da her 10 bireyden 1'inin DM tanis1 alacagi anlamina gelmektedir (6).

Altmci Diyabet Atlasi'na gére, DM tanis1 almis olan yetigkinlerin yarismin (184 milyon)
yas ortalamasmin 40-59 yaslar1 arasinda goriildiigii saptanmistir. Gelecek yillarda da DM
artiginin bu yas aralifinda fazla olacagi 6n goriilmektedir. Bu oranin %80'ini diisiik ve orta

gelirli tilkeler olusturmaktadir. 2035'te bu yas araligindaki vakalarin sayismin 264 milyona
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ulasacag diistiniilmektedir. DM 2013'te erkeklerde kadinlardan yaklagik 14 milyon daha fazla
iken (198 milyon erkek, 184 milyon kadin), 2035'te ise bu farkin 15 milyona (303 milyon erkek,
288 milyon kadin) ulasacagi disiiniilmektedir. Kentlerdeki DM prevalansindaki artma, kirsal
kesime nazaran daha hizlidir. Kirsalda 136 milyon, kentlerde 246 milyon DM’li yasamaktadir.
Kirsal kesimde 122 milyon, diisiik ve orta gelirli iilkelerdeki sehirlerde ise 181 milyon DM
hastas1 mevcuttur. Bu farkin 2035'te daha da artacagi diisiiniilmektedir (kentlerde 347 milyon,
kirsalda 145 milyon kisi) (8,20,22,23).

Bolgesel-etnik farkliliklar genetik yatkinlikla beraber yasam sekli de diyabet
prevalansinda 6nemli bir yere sahiptir. Sosyo-ekonomik diizeyi gelismis bdlgelere go¢ eden
bazi etnik gruplar, iilkenin DM prevalansinda ¢ok hizli bir artig olusturmaktadir (21,24).

Diyabetes Mellitus’un komplikasyonlarinin 6niine ge¢mek icin erken tani 6nemlidir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), tahminlerine gére 175 milyon birey hastaliklarinin
bilincinde degildir. DM’si olan kisilerin tamamina tan1 koyabilen herhangi bir iilke yoktur.
DM’lilerin yaklasik ticte biri yliksek gelirli lilkelerde bile teshis edilememistir. Bat1 Pasifik
bolgesi (74.7 milyon) ve Glineydogu Asya bolgesindeki (35.1 milyon) olgular, tan1 konulmamis
DM’lilerin %60'1n1 olusturmaktadir (8).

Tirkiye'de 1998 ve 2010 yillar1 arasinda toplum esashi diyabet ¢alismasi olan TURDEP-
| ve TURDEP-II ¢alismalar1 yayinlanmistir. Bu ¢alismada Tiirkiye’nin dogu ve giineyinde yeni
tan1 konulan olgularin sayisinda artig goriiliirken, bat1 ve kuzey bdlgelerde yeni tan1 konulan
olgularda artisa rastlanmamistir. Bu caligmaya gore diyabetik hasta sayisinin %7.2'den
%13.7'ye yiikseldigi gosterilmistir (25). Tirkiye’de 2004 yilinda yapilan bir caligmada;
kadinlarda %2.9, erkeklerde %1.6 oraninda diyabet ile iligkili 6liimlerin gerceklestigi tespit
edilmistir (26). 2010 yilinda da kadinlardaki prevalans erkeklere gore yiiksek bulunmustur.
Erkeklerde yas, beden kitle indeksi (BKI) ve hipertansiyon, kadinlarda ise yas, bel ¢evresi, BKI,
hipertansiyon, diisiik egitim seviyesi ve yasanilan ¢evre, diyabetin artan prevalansiyla iligkili
oldugu tespit edilmistir. 2013 yilinda Tiirkiye’de DM tanisi alan kisi sayis1 yaklasik olarak yedi
milyona ylikselmistir (toplam yetigkin niifusun %15'). Biitiin DM hastalarmin yaklasik %55'ine
teshis konulmustur (3.9 milyon kisi). DM tanis1 almis kisilerin %91'1 (3.5 milyon kisi) tedavi
almaktadir (27). Toplam DM hastalarmin %11'1 komplikasyonsuz olarak yasamina devam
etmektedir. Elde edilen sonuglar DM nin Tiirkiye’de 6nemli bir toplum kaynakli saglik sorunu

oldugunu gostermektedir (28).



2.1.4. Divabetes Mellitus’un Patogenezi

Tip 1 DM’de mutlak insiilin eksikligi vardir. Cevresel tetikleyici faktdrlerin (viris, toksin,
emosyonel stres) etkisiyle genetik yatkinligi bulunan kisilerde otoimmunite etkilenir.  hiicre
rezervinin %80-90 oraninda azaldigi durumlarda DM bulgulari goriilmeye baslar. Hiperglisemi
ile karakterize (agizda kuruluk hissi, agir1 su icme, acikma hissi, sik idrara ¢ikma, kilo kayb1 ve
yorgunluk gibi) semptom ve bulgularda bu tabloya eslik eder (8).

Tip 2 DM’de ise; B hiicre disfonksiyonuna bagh olarak islevini yitiren insiilin
sekresyonu, insiilin direnci ve bozulan insiilin aktivitesi ile beraber plazma glikoz
konsantrasyonunu bulunmasi gereken aralikta tutacak mekanizma hasar gormiistiir (29).

Ekzojen veya endojen kaynakli insiiline kars1 normal biyolojik cevabin islevini yerine
getirememesi, insiilin direnci olarak tanimlanmaktadir. Karaciger, kas ve yag dokusu insiilinin
hedef dokularidir. Insiilin hepatik glikoz iiretimini, karacigerde glikoneogenezi ve glikojenolizi
inhibe ederek baskilar. Beraberinde glikozun kas ve yag dokusuna alinimi enerji kaynagi olarak
viicutta depolanmasini saglar. Insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine bagl
insiilin direnci gelisir. Bunun sonucu olarak hepatik glikoz ¢ikisinda artma goriiliir (hepatik
insiilin direnci) kas ve yag dokusu icerisine kabul edilemeyen glikoza bagl (periferik insiilin
direnci) kanda hiperglisemi meydana gelir. Bu tabloyu kontrol altina almak i¢in, B hiicresi bu
defa fazla miktarda insiilin salinimi gerceklestirir. Ancak [ hiicresi de islevini yitirmeye
basladig1 zaman, insiilin saliniminda eksiklik ve sonucunda da DM meydana gelir. Insiilin
sekresyonunun azalmasi ve insiilin direnci ile baglayan bozulmus glikoz tolerans1 donemi,
(IGT) DM ile sonuglanir (24,30).

Insiilin direnci prereseptor, reseptdr ve postreseptdr diizeyinde gelisebilir. Reseptor ve
ozellikle postreseptor diizeydeki bozukluklar insiilin direncinin gelisiminde daha énemlidir ve
stk goriiliir. Yag dokusundan salgilanan adipositokinler ve serbest yag asitleri DM’ nin
olusmasinda birden ¢ok islevde rol almaktadir. Ozellikle subkutan yag dokusu, viseral yag
dokusuna oranla insiilin direnci olusmasinda O6nemli bir risk faktorii olarak karsimiza
cikmaktadir (24).

Insiilin direnci obezitede sik rastlanan bir durum olmasina ragmen, oral glikoz tolerans
testi (OGTT) bozuklugu, obez olmayan saglikli bireylerin %25’inde de goriilmektedir. Tip 2
DM ile Tip 1 DM arasindaki iliskiye bakildiginda Tip 2 DM’de daha fazla genetik yatkmlik
goze carpmaktadir. Finlandiya'da Tip 2 DM ile ilgili yapilan bir ¢alismada ikiz dogum ile
diinyaya gelen bebekler arasinda %40 oraninda genetik uyum bulunmus, dis etkenlere ek olarak

genetik faktorlerin de Tip 2 DM oranmin yiiksek olmasina sebep olabilecegi diisiiniilmiistiir.



Beyaz rk Tip 2 DM’den %]1-2 oraninda etkilenirken, Pima Hintlileri ve Araplar gibi bazi etnik
wrklarda bu oran daha fazla goriilmekte, Giiney Hindistan'da bu oran %350 olarak
hesaplanmaktadir. Bu sonuglar genetik faktorlerin dis etkenlere nazaran daha ¢ok Onemli

oldugunu gosterir (24,29).

2.1.5. Divabetes Mellitus’un Belirtileri

Diyabetes Mellitus tanisi polidipsi (¢ok su igme), poliiiri (¢ok idrar yapma), polifaji (cok yeme),
pruritus (kasinti), kilo kaybi, halsizlik, ¢abuk yorulma gibi semptomlar1 olan kisilerde, kan
sekeri yiiksekliginin tesadiifi olarak saptanmasiyla ya da hiperglisemik koma gelismesiyle veya
riskli gruplara yapilan OGTT sonucunda konur (31,32). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) DM tanisi
icin ii¢ kriter belirlemistir.

1. Enaz iki 6l¢glimde kan sekerinin 126 mg/dL ve {izerinde bulunmasi,

2. Herhangi bir zamanda bakilan kan sekerinin 200 mg/dL ve iizerinde olmas1 ve

3. 754grglukoz ile yapilan OGTT nin ikinci saatinde kan sekerinin 200 mg/dL ve tizerinde

saptanmasidir (33).

2.1.6. Diyabetes Mellitus’un Tam ve Takibinde Kullanilan Testler

2.1.6.1. Aclik kan glukoz 6lcimii

Aclik kan glukoz degeri normalde 80—110 mg/dL’dir. Plazmada aglik kan glukoz degeri 126
mg/dL veya daha yiiksek ise giivenilir bir sekilde DM tanisi konabilir. Kesin tani ise kan glukoz

degerinin farkli zamanlarda en az iki kez 6l¢tilmesiyle konur (31).

2.1.6.2. Herhangi bir zamanda 6lciilen kan glukozu

Herhangi bir zaman diliminde dlgiilen plazma glukoz konsantrasyonunun 200 mg/dL ve

iizerinde bulunmasi DM nin var oldugunu gosterir (31).

2.1.6.3.1drarda glukoz Slciimii

Idrarda glukoz saptanmasi tam Kriteri olmamakla birlikte, DM arastiriimasini gerekli kilar.

DM’li bireylerde idrarda glukoz 6lgiimii ise glisemik kontroliin diizeyini géstermektedir (31).

2.1.6.4.0ral glukoz tolerans testi

Diyabetes Mellitus tanisi i¢in kullanilan en duyarl: testtir. Test 6ncesinde Onerilen hazirhgin
yapilmis olmasi sonuglarin giivenilir olmasi igin gereklidir. Sekiz saat agliktan sonra test
uygulanir. Aglik kan sekeri ol¢iimiinden sonra 300 ml su i¢inde eritilmis 75 gr glukoz 3-5
dakikada hastaya i¢irilir. En az iki kez aglik plazma glukoz degerleri 126 mg/dL nin iizerinde
ise DM tanisi i¢cin OGTT yapilmasi gerekmez (31).



2.1.6.5.Glikozillenmis hemoglobin, fruktozamin

Glikozillenmis hemoglobin (HbA1c) ve fruktozaminin tanisal degeri yoktur. DM tanis1 koymak
icin HbA1c¢ 6lgtimil ile gesitli ¢aligmalar yapilmis olsada giintimiizdeki bilgiler tani testi olarak
kullanilamayacagini gostermektedir. Bu test geriye doniik glukoz kontroliinii izlemede
onemlidir. Total hemoglobinin normalde sadece %4-6’sinda HbAlc olusur. HbAlc degeri
%6.5 mmol/L degerinin iizerinde bulundugu durumlarda makrovaskiiler, %7.5 mmol/L
degerinin iizerine ¢iktigi zaman da mikrovaskiiler komplikasyonlarin basladigi

diistiniilmektedir (31).

2.1.7. Tanm Kriterleri

Diyabetes Mellitus tanis1 klasik semptomlar ve komplikasyonlar eslik ediyorsa, kolaylikla
konabilir. Beraberinde bazi laboratuvar yontemlerinin etkin sekilde kullanilmasi ve erken tani
sonuclarin tani kriterlerine uygun olarak degerlendirilmesi 6nemlidir. DM tanis1 genelde
plazma glikoz degerine bagli olarak konulur, ya aclik plazma glikozuna (APG) bakilir ya da 75
gr OGTT den sonra iki saat sonraki plazma glikozu (PG) degerine bakilir (34). Avrupa Birligi
Diyabet Calismasi, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve IDF tarafindan olusturulan uluslararasi
uzman komitesi HbAlc degerini DM tanisinda {igiincii bir segenek olarak 2009 yilinda
eklemistir (35,36).

Tablo 1. Diyabetes mellitus tani kriterleri (37)

APG >126 mg/dL (7.0 mmol/L) En az 8 saat hi¢bir kalori alim1 yapilmamalidir.

veya

Iki saat plazma glikozu >200 mg/dL (11.1 mmol/L) OGTT sirasinda olmali.
Bu test DSO’niin belirledigi sekilde, su i¢inde ¢dziilmiis 75 gr toz glikoz sivismin hastaya

yiiklenmesi seklinde uygulanmalidir.

veya

Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik semptomlari olan bir hastada, rastgele plazma

glikozu >200 mg/dL (11.1 mmol/L)

Hipergliseminin kesin yoklugunda, tekrar testleri ile sonu¢ dogrulanmalidir.

APG: Aglik Plazma Glikozu, OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, DSO: Diinya Saglik Orgiitii

Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (National Glycohemoglobin
Standardization Program, NGSP) tarafindan sertifikali Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1

Calismasina (Diabetes Control and Complications Trial) gore HbAlc testi, standart bir yontem
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kullanilarak yapilabilmektedir. Ayrica hasta basi HbAlc testi NGSP sertifikali olmasina
ragmen, tanitytr dogrulamak i¢in yeterli olmamistir. Bu sebeple HbAlc testi ile taniyi
kesinlestirmek miimkiin olmayacaktir (38,39). APG ve OGTT’ye gore HbAlc testinin
avantajlar1 bulunmaktadir. Bunlar, stres ile hastalik durumunda olusabilecek karisiklik daha
azdir ve aglik gerektirmez ayrica daha biiyiikk preanalitik stabilite miimkiindiir (40). Bu
avantajlarin yan1 sira bu testin maliyeti yiiksek, HbAlc testine ulasilabilirlik baz1 bolgelerde
daha smirli ve bazi bireylerde HbAlc ile ortalama glikoz arasindaki korelasyon eksiktir (37).
Hastalarm 1rkina, etnik yapisia bagl olarak HbAlc degerleri farklilik olusturabilir. Yapilan
epidemiyolojik bir calismada, APG ile HbAlc eslestirildiginde, Ispanyol olmayan beyazlarin
HbAIlc degerlerinin Afrikali Amerikan’lara (DM olan ve DM olmayan) gore daha diisiik oldugu
bulunmustur. Ayrica glikozillenmis albumin ve fruktozamin seviyeleri de yiiksek bulunmustur
(41). Hemoglobinopati ve bazi1 anemiler varliginda HbAlc’nin degerlendirilmesinde sikinti
yasanabilir. Sadece kan glikozu kriteri, eritrosit anormalliklerinin oldugu durumlarda (gebelik,
yakin zamanda kan kaybi/transfiizyon ve bazi anemiler) DM tanisinda kullanilmalidir (42).

APG ile ikinci saat PG arasindaki entegrasyon <%100°diir. Her iki glikoz temelli test
ile HbAlc arasindaki uyum eksiktir. Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nin (National
Health and Nutrition Examination Survey) sonuglarina gore APG >126 mg/dL' ye gore HbAlc
>% 6.5 mmol/L teshis konulmamis DM’de 1/3 daha az vaka belirlenir (43).Yapilan bir¢cok
calisma ikinci saat OGTT degeri ile taranan hastalarda daha c¢ok tani konuldugunu
dogrulanmustir (44).

Test sonucu eger miimkiinse laboratuvar hatasini ekarte edebilmek i¢in tekrar
edilmelidir. Net bir sekilde belirtilen bir klinik tan1 olmadigi siirece (6rnegin, hastada
hiperglisemi krizi veya hipergliseminin klasik semptomlar1 olmasi ve rastgele PG>200 mg/dL
olmas1 durumu) uyum saglanana kadar ayni testin tekrari tercih edilebilir. Ornegin, tekrarlanan
HbAlc sonucu %6.5 mmol/L ve HbAlc %7.0 mmol/L ise DM tanis1 dogrulanmis olur. iki
farkli test (HbAlc ve APG gibi) tani sinirinin iizerinde ise tan1 dogrulanir. Ancak iki farkl
testin uyumsuz sonuglar1 varsa tani sinirmin iizerinde olan test sonucu tekrar edilmelidir.
Dogrulama testinin sonucuna gore tan1 konulmaktadir. Ornegin, bir hastanin HbAlc degerinin
iki sonucu da > %6.5 mmol/L ise fakat APG <126 mg/dL ¢ikmigsa, ya da bu sonucun tam tersi

ise, bu hasta DM olarak kabul edilmelidir (42).



2.1.8.Diyabetes Mellitus’un Siniflamasi

Amerikan Diyabet Birligi 1997 yilinda DM siniflamasini yeniden yapmistir ve buna gore
DM’yi dort alt baslik altinda siniflandirmistir (45-47). Tip 1 DM: Tip 1A DM (Otoimmiin) ve
Tip 1B DM (Idiyopatik)’dir. Tip 2 DM: Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda azalma. Diger
Ozgil tipler: B hiicresinde genetik bozukluklar, insiilin etkisinde genetik bozukluklar, endokrin
pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ veya kimyasal ajanlarla olusan, enfeksiyonlara
bagli, otoimmiin DM’ nin nadir formlar1 ve bazen DM ile iligkili olabilen diger genetik

sendromlardir. Son grup ise gestasyonel DM dir.

2.1.8.1.Tip 1 DM
Tip 1 DM pankreasta bulunan langershans adaciklarindaki p hiicrelerinin harabiyeti nedeniyle

insiilin olmamasma bagli olusan klinik tablo olarak tanimlanmaktadir (48). Hastaligin
fizyopatolojisinde, insiilin hormonu ya az miktarda iiretilmekte ya da hi¢ liretilmemektedir.
Bunun sonucunda, glikozun hiicre i¢ine girisi ve glikozun enerjiye doniisiimii engellenmekte
boylece kanda glikoz seviyesi artmaktadir (49). Biitiin DM’lilerin yaklasik %10’u Tip 1
DM’dir. Cocuklukta basladigi icin Tip 1 DM kavrami yerine “juvenil diyabet” kavrami da
kullanilmaktadir (50,51). Siklikla ¢ocuk ve addlesanlarda goriilmesine ragmen farkli yas
gruplarinda da goriilmektedir. Semptomlari, hizli kilo kaybi, asir1 yeme, asir1 su igme, sik idrara

¢ikma ve halsizliktir (52).

2.1.8.1.1.Tip 1A DM (Otoimmiin)

Genetik olarak yatkinligi goriilen bireylerde bazi dis etkenlere bagli (viriis, toksin, emosyonel

stres) otoimmiinitenin etkilenmesiyle, ilerlemis B hiicre hasar1 baslar. Tip 1A DM’li hastalarin

serumlarinda baslangi¢ta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunur (53).

2.1.8.1.2. Tip 1B DM (idiyopatik)
Otoimmiinite disinda kalan diger etkenlere bagli olarak insiilin yetersizligi gelisir (53). Tip 1B

(idiyopatik) DM’lilerin serumlarinda adacik otoantikorlar1 hi¢ bir evrede goriilmez (17).

2.1.8.2.Tip 2 DM
Baslangicta insiilin gereksinimi olmadan genellikle kontrol edilebilen PG diizeyi artis1 ile

seyreden metabolik bir hastaliktir (54,55). Tip 2 DM’li hastalarda genelde insiilin yetmezligine
nazaran, insiilininin viicutta fazla miktarda bulunmasi ve insiiline kars1 diren¢ goriilmektedir
(54). Diinya genelinde en sik goriilen DM tiiriidiir. Biitiin DM’lilerin yaklasik olarak %90°1 Tip
2 DM tanist alan hastalardir (56-59). Diinya genelinde Tip 2 DM prevalanst %4, yetiskin



niifusta ise bu oran ortalama %6 civarindadir (7). Yaslanma ile dogrudan artig gostermekte
birlikte, genellikle 40 yas tistiindeki bireylerde goriilmektedir (60-62).

Gelismis {iilkelerdeki toplumun %5-10"u Tip 2 DM’lidir (63). Son zamanlarda geng
niifusta Tip 2 DM hastalar1 goriilmeye baglamis olsa da siklikla orta ve ileri yaslarda yaygin
olarak goriildiigii kabul edilmektedir (63,64). Tip 2 DM tanisi alan bireylerin ¢ogu obezdir. Tip
2 DM’de tanm1 konulmada zorluklar yasanmaktadir bunun nedeni hipergliseminin genellikle

asamal1 olarak artmas1 ve yillar boyunca klinik bulgu vermeden sinsi bir sekilde seyretmesidir
(54).

2.1.8.2.1.Insiilin Direnci

Organizmanin meydana getirdigi insiilinin kullaniminda ortaya ¢ikan sikintilar hiicre-reseptor
defektinden kaynaklanir. Bu sebeple glikoz hiicre icine absorbe edilip enerji kaynag1 olarak
tiikketilemez. Insiilinin etkisi periferik dokularda azdir. Kas ve yag hiicresinde glikoz tutulumu
yetersizdir (53).

Insiilin Sekresyonunda Azalma: Pankreas, insiilin salgismni1 yeteri kadar yapamadigi igin
kan glikoz diizeyine cevap veremez. Bu durum, biiyiime hormonu, adrenalin ve kortizol gibi

hormonlarin ve karacigerin glikoz yapiminda artisa neden olur (53).

2.1.8.4.Gestasyonel DM
Teshisi ilk kez gebelik sirasinda konulmus olan DM’dir (65). Biitiin gebeliklerin %5’inde

goriilmekle birlikte; hastalarin ¢ogunda gebeligin son bulmasiyla glukoz tolerans bozuklugu
olagan haline doner (66). Gebelik sirasinda glukoz intoleransi veya DM gelisen kadinlarda, Tip
2 DM ve ayrica Tip 1 DM olma ihtimali yiiksektir (67).

2.1.9.Divabetes Mellitus’un Komplikasvonlari

Diyabetes mellitus ve komplikasyonlar1 sadece hastay1 degil; hasta yakinlarini, ¢evresini ve
toplumu da sosyo-ekonomik agidan ilgilendirir. DM’nin komplikasyonlar1 hakkinda yapilan
calismalar incelenmis ve sonug¢ olarak, komplikasyonlarn hastalara tanimin konuldugu ilk
zamanlarda meydana geldigi ya da tan1 konuldugunda hastalarin cogunun komplikasyonlardan
etkilendikleri ve zarar gordiikleri goriilmiistiir (68). DM’nin sebep oldugu komplikasyonlar

akut ve kronik olmak tizere iki baslik altinda incelenmektedir (68,69).

2.1.9.1. Akut (Metabolik) komplikasyonlar: Diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik/laktik asidoz,

hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom, hipoglisemidir (68,69).
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2.1.9.2. Kronik (Dejeneratif) komplikasyonlari: Makrovaskiiler komplikasyonlar (Diyabetik

kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik) ve mikrovaskiiler

komplikasyonlar (Diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik ndropati)’dir (68).

2.1.9.1.1.Diyabetik Ketoasidoz

Insiilin karsit1 hormonlar ile insiilin arasindaki dengenin bozulmasi sonucu; hipovolemi,

dehidratasyon, ketoasidoz belirti ve bulgular1 goriilir. Bunun sonucunda koma, biling
degisikligi goriiliir. Bu durum DM’nin akut donemde goriilen bir komplikasyonudur. DM
hastalarinda siklikla goriilen tablo hiperglisemik ketoasidozdur. Yaygimn olarak goriiliir, ciddi
Tip 1 DM komplikasyonlarindan biridir ve daha ¢ok ¢ocukluk yas grubunda goriiliir (70).

Komaya ve 6liime sebep olan dehidratasyon ve hiperozmolaritenin tedavisi acildir (71).

2.1.9.1.2. Hiperqglisemik/Laktik asidoz

Viicutta laktik asit birikmesi laktik asidoz olarak isimlendirilir. Hiicreler enerji olarak glukozun

disinda bir kaynak kullandiklar1 takdirde laktik asit yaparlar. Fazla miktarda laktik asit viicutta
birikirse diizen bozulur. Esas olarak Tip 2 DM’li kisileri etkiler, daha az siklikta goriilen bir
durumdur (72).

2.1.9.1.3.Hiperozmolar Hiperglisemik Nonketotik Sendrom

Genel olarak DM teshisini ilk kez alan, ciddi derecede sivi kayb1 bulunan, yash ve komada
olan, kronik baska hastaligi da bulunan ve klinik tablosu kotii olan bir durum olarak

tanimlanmaktadir (73).

2.1.9.1.4. Hipoglisemi

Bireyin kan glukoz seviyesinin 50mg/dL’nin altina diismesi durumunda goriilen klinik
tablodur. Genellikle Tip 1 DM’li bireylerde goriiliir. Beynin tek enerji kaynagi olan glukozun
asir1 diigsmesiyle karakterize bir durum olan tablo ciddi sonuglara neden olur. Bu durum,
komaya hatta biling kaybma sebeb olabilir. Ayrica bu esnada beyne oksijen gidemedigi i¢in
beyin hasar1 goriilebilir (74). Hipogliseminin sebebi, hipoglisemik ilaclarin alinmasi, fazla

insiilin alimi, asir1 fiziksel aktivite ya da ¢cok az yemek yeme olabilir (75).

Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati, diyabeti olan bir hastada goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biridir.
Diyabetik retinopati, retinal mikrovaskiiler lezyonlarin goriilmesi olarak tanimlanabilir (76).
DM’li hastalarda tani sonrasi diyabetik retinopati goriilme ihtimali 10 yilda %50, 15 yil yilda
ise %80 olarak bildirilmistir (77).
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Gorme kaybmin en 6nemli sebeplerinden birisi diyabetik retinopatidir. Degisik sekilde
tutulum gdstermesine ragmen, non-diyabetik populasyona gore korliik goriilme olasiligi 25 kat
artmistir. Makula 6demi ve proliferatif retinopatiye bagli komplikasyonlar gdérme
bozuklugunun en 6nemli nedenleri arasinda yer almaktadir (78). Hiperglisemi, diizensiz kan
basinci ve uzun diyabet siireci ile retinopati arasinda kuvvetli bir iliski mevcuttur (79,80).

Diinya Saglk Orgiitii 2002 verilerine gore diinyada 37 milyon gérme engelli birey
goriilmiis ve bu saymnin %4.8’inde diyabetik retinopati tespit edilmistir (81). 2010 yilinda
yapilan otuz bes toplum bazli ¢galismada, 20-79 yas araligindaki diyabetli hasta populasyonunun
incelenmesi ile diinya geneli yaklasik 93 milyon kiside diyabetik retinopati oldugu tespit
edilmistir. Bu caligmalarda kadin ve erkek cinsiyet arasinda bir fark olmadigi goriilmiistiir (80).

Diyabetik retinopatinin prognozunda diyabetin metabolik kontrolii dnemli bir yere
sahiptir (82). Gérmenin kotiilesmesi tedavi edilebilir. Fakat gorme kaybi saptanan birgok
hastada geri doniis miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle géz muayenelerini ihmal etmemek

gerekir. Diyabetik retinopatinin tedavisinde lazer cerrahisi uygun goriilmektedir (83).

Diyabetik nefropati

Persistan albuminiiri, hipertansiyon, idrarda albumin (protein) pozitifligi olmasi ve renal
fonksiyonda progresif azalma ile kendini gdsteren tabloya diyabetik nefropati denir (84). Idrarla
200 mg/gin ya da 300 mg/giin {stiinde albliminin itrah1 olarak da aciklanabilir (85).
Diyabetiklerin  %30-35’inde goriilir. DM hastalar1 renal hastalik agisindan diyabeti
olmayanlara gore 17.7 kat daha fazla risk tasimaktadir (86,87). Diyabetik nefropati gelisimini
tetikleyen risk faktorleri: aile 6ykiisii, kotii kan sekeri kontrolii, hipertansiyon, genetik faktorler,
asir1 sigara kullanimi ve diyette fazla protein tiiketimidir (88). Diyabetik nefropati diyabetin
gee bir bulgusu gibi goriinsede dncesinde klinik, fizyolojik ve patolojik semptomlar goriiliir.
Bazi arastirmacilar bu durumdan dolay1 diyabetik nefropatiyi asamalara ayirmiglardir (89).

Diyabetik nefropati; hiperfiltrasyon evresi, sessiz evre, mikroalbuminiiri evresi, klinik
diyabetik nefropati evresi ve terminal donem bobrek yetersizligi olmak iizere bes donemde
incelenir (89).

Birinci donem olan hiperfiltrasyon doneminde bobreklerden siiziilmesi gereken kan
akiminda artmaya bagli, bobregin genisligi artmaktadir. Diizenli kan sekeri takibi ile bu durum
birkag hafta icinde normale doner. Bobrekteki anormallikler sadece sessiz evrede mikroskobik
goriiliir. Nefropatinin gidisatinin 6niine gegilebilecegi, ayrica geri doniisiiniin saglanabilecegi
baglangic donemi mikroalbuminiiri donemidir. Diisiik molekiil agirligima sahip protein olan

albuminin idrarda goriilmesine mikroalbuminiiri denir. Saglam bireylerin idrarinda 25 mg/giin
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albuminden daha az albumin atilmaktadir. Albumin miktarmin 30-300 mg/giin seviyesinde
idrarda atilmas1 mikroalbuminiiri varhiginin gostergesidir. Dordiincii evre olan klinik diyabetik
nefropati evresinde bobregin siizme islevinde azalma meydana gelir. Kanda kreatin, iire gibi
degerlerde artis meydana gelir. Terminal donemde ise bobrek siizme fonksiyonunu yerine

getiremez ve bobrek nakli, diyaliz gerekebilir (90).

Diyabetik ndropati

Diyabetik ndropati, uzun siiren Tip 1 ya da Tip 2 DM’ye bagl periferik sinirlerde hasar
olugsmasidir. Sinir harabiyetine sebep olan ana etkenin hiperglisemi oldugunu gdsteren
arastirmalar mevcuttur (91). Tip 2 DM tanis1 alan vakalarin %25'inde diyabetik ndropati
goriiliirken, diyabetin siiresi 25 yila yaklastiginda, bu say1r %50’ye kadar artmaktadir. Tip 1
DM’de ndropati goriilmesi ilk bes yilda nadirdir (92). Diyabetik noropatide uyusma, ignelenme,
el ve ayakta agr1 gibi semptomlar goriilmektedir. ilerleyen evrelerde dokularda beslenme
bozukluklari, ciltte renk degisiklikleri ve kaslarda gii¢siizliige yol agabilir. Diyabetik ndropati
ekstremiteleri etkiledigi gibi {iriner sistem, gastroistestinal sistem, kardivaskiiler sistem ve
sekstiel fonksiyonlar1 da etkileyebilir. Diyabetik noropati kraniyel, otonomik, periferik, fokal
ve proksimal olmak iizere bes baslikta incelenir (91).

En sik goriilen diyabetik noropati tiirii, distal simetrik periferik néropatidir. El ve
ayaklarda duyu ve motor sinirlerle birlikte ya da sadece duyu sinirlerinin tutuldugu formlarda
goriilebilir. Bu tutulum sonrasinda kegelesme, el ve ayak uglarinda uyusma, agri, yanma, igne
batmasi, elektrik carpmasi gibi semptomlar goriilebilir. El ve ayak kaslarinda erime olabilir
(91). Kranial néropati, kafa sinirlerinin tekli ya da ¢oklu tutulumlar1 olarak adlandirilir. En sik
goriilen yiiz ve goz kaslarinda tutulumdur. Bir sinir veya sinir grubunda ani tutulumla birlikte
agr1 ve kas gligsiizliigli gelismesi fokal noropatidir. Dolasim, sindirim, mesane, barsak,
solunum, iiriner, goz, seksiiel ve terleme islevlerinde bozukluklara neden olan ise otonomik
noropatidir. Uyluk ve omuz etrafinin tutulumuyla, olduk¢a agrili, kas gii¢siizliigii ve kas

erimesine neden olan ndropati tiirii ise proksimal néropatidir (91).

2.2. Diyabetik Ayak

2.2.1.Diyabetik Ayak Tanimi

Alt ekstremitede diyabete bagl hipergliseminin neden oldugu degisiklikler sonras1 meydana
gelen klinik bozukluklar diyabetik ayak olarak tanimlanmaktadir. Iskemi, ndropati ve
enfeksiyon diyabetik ayakta baslica patogenetik mekanizmalardir. Bu etkenlere bagli doku

nekrozu, iilserasyon, gangren gelisir. Diyabetik ayak iilserleri tedavi protokoliine uyulmasina
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ragmen genellikle zor iyilesir ve siklikla kroniklesir (9). Diyabetin iyi yonetilememesinden
kaynaklanan ve yasami kisitlayan DM’nin en 6nemli kronik komplikasyonlarindan biri
diyabetik ayaktir (93).

2.2.2.Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

Diyabetik ayak iilserinde periferik arter hastaligi, periferik noropati, arteriyel yetmezlik, ayak
deformiteleri, travma ve enfeksiyona bozulmus cevap gibi gesitli risk faktorleri ile karmasik bir
tablo karsimiza ¢ikar (10). Baska bir deyisle diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE), diyabetli bir
hastada tanimlanan inframalleoler enfeksiyon olarak da ifade edilebilir. Paronisi, seliilit, apse,
myozit, septik artrit, nekrotizan fasiit, osteomiyelit ve tendinit bu tanima uyan lezyonlar
arasindadir (94,95). Amerika Birlesik Devletleri’'nde non travmatik amputasyonlarm %601
diyabetik ayak nedeniyle yapilmaktadir. Amputasyon Oncesi hastalarin %85’inde diyabetik
ayak tlseri gelisir (96).

2.2.3.Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi

Diyabetli hasta sayisindaki artigla orantili olarak diyabetik ayak enfeksiyonlar1 da artmaktadir.
Bu nedenle diyabetik ayagin prevalansina ve insidansina yonelik kesin rakamlar1 tespit etmek
giigtiir. Cogu zaman Onlenebilir bir komplikasyon olmasina ragmen gereken 6nem verilmedigi
zaman bazen amputasyona kadar gitmektedir (69). Tiim diinyada diyabetik ayak problemleri
yaygimn olarak goriilmekte, hastalar, aileler ve toplum agisindan onemli sosyo-ekonomik yiik
getirmekte, DM’li bireylerin hastaneye basvuru sebeblerinin %20.2°sini diyabetik ayak
olusturmaktadir (97). Diyabetli hastalar arasinda ayak yaras1 goriilme siklig1 yillik %2 ile %7
arasindadir. Bu olgulardan ¢cogu amputasyon ile sonuglanmaktadir ve tekrarlama orani %20-80
oraninda olmaktadir (98). Diyabeti olanlarda olmayanlara gore alt ekstremitede amputasyon

goriilme orani 15-40 kat fazladir (99,100).

2.2.4.Diyabetik Ayak Etiyolojisi

Periferik noropati, bacaktaki arter hastalif1 ve enfeksiyon diyabetik ayak lilserlerine zemin
hazirlayan faktorlerdir (101). Diyabetik ayak iilserli hastalarin %60’ mda periferik ndropati,

%20’sinde iskemi, %20’sinde ndropati ve periferik arter hastaligi bir arada goriiliir (102).
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2.2.5.Diyabetik Ayak Patogenezi

Kan miktar1 ve kapiller diizeyde doku perfiizyonunda azalma ile sonuglanan vaskiiler hastalik
iskemik iilserlerde goriilmektedir. Iskemik ayagmn fizik muayene bulgulari; nabzin azalmasi ya
da palpe edilememesi, ayagin elevasyonu sonrasinda vendz dolusta yavaslama, killarda
dokiilme, tirnaklarda kalinlasmadwr. Cilt soguk, soluk veya siyonize olarak
degerlendirilmektedir. Ozellikle geceleri artan istirahat agrisi, iyilesmeyen iilserler ve
noropatiye baglh agr1 goriilmektedir. Yetersiz kan akimindan kaynakli iskemik kas agrisi
“kladikasyo” olarak tanimlanmaktadir. Agr1 genellikle kalca ve baldirda belirgin olarak goriiliir
beraberinde ayak parmaklarmin dorsal ylizlinde, ayak lateral medial yiizleri ve topuk bdlgesinde
de goriilmektedir. Kiiciik, kanli biilloz nekrotik bir odak seklinde baslayan yara giderek nekrotik
hal alir ve biiyiir. Ulser halini alan yaranin etrafi eritematdz bir halka ile ¢evrelenir ve berrak

ser6z drenaj gozlenir (103-106).

Tablo 2. Diyabetes mellitusta ayak iilserlerinin risk faktorleri

1. Diyabetik noropati

. Periferal vaskiiler hastalik

. Biyomekanik faktorler

. Onceki ayak iilseri

. Kotii kan glikozu kontroli

. rk

. Sigara kullanimi

2
3
4
5
6. Uzun stireli diyabet oykiisii
7
8
9

. Retinopati ve nefropati

10. Insiilin kullanim ve diizensiz glikoz seyri

11. Yas ve erkek cinsiyet

12. Fazla viicut agirligi, diyabet egitimi gibi diger faktorler

2.2.6. Diyabetik Ayak Fizyopatolojisi

Diyabetik ayak iilseri ndropati, travma veya asir1 basinca bagl olarak duyusal, motor ve
otonomik fonksiyon bozuklugu ile olusur. Derinin koruyucu tabakasi bozuldugunda alttaki
dokularda kolonizasyon gelisir. Bu durumda zamanla yarada aktif enfeksiyon tablosu goriiliir
ve komsu derin dokulara kadar ilerler. Ozellikle iskemik bir ekstremitede bu olay dizisi cok

hizli gelisir. DM’li hastalarda deri ve yumusak doku enfeksiyonlar: riskini, burun ve derideki
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yiiksek Staphylococcus aureus tastyicilik oranlari ve gesitli deri ve tirnak bozukluklar1 da arttirir
(107).

2.2.7. Diyabetik Ayvak’in Mikrobiyolojisi

Derideki catlaklara kolonize olan ve akut enfeksiyona yol acan en sik mikroorganizmalar
aerobik gram pozitif koklardir. En sik izole edilen patojenler Staphylococcus aureus ve (-
hemolitik streptokoklardir (A,C,G ama 6zellikle B grubu). Kroniklesmis yaralarda Enterokok,
cesitli enterobakteriler, zorunlu anaeroblar, Pseudomonas aeruginosa ve bazen diger non-
fermentatif gram basiller etken olarak goriilebilir. Uzamis genis spektrumlu antibiyoterapi,
hospitalizasyon, cerrahi islemler, hastalarin direngli mikroorganizmalarla kolonizasyonuna
ve/veya enfeksiyonuna (Metisiline Direngli Staphylococcus aureus (MRSA) veya Vankomisin
direnc¢li Enterokok (VRE)) neden olur (108). Metisiline Direngli Staphylococcus aureus
suslari, onceden hospitalize edilen hastalardan izole edilirken, giiniimiizde toplum kdkenli
olgularda da goriilmeye baslanmistir. Diyabetik ayak enfeksiyonlarinda kotii prognozla
iligkilidir (109). Vankomisine (veya glikopeptid) orta derecede direngli S.aureus susu birkag
iilkede bildirilmistir. Bildirilen ilk iki Vankomisin direngli S.aureus olgusunun ikisi de DAE’si
olan hastalardan izole edilmistir (108).

Akut enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi almadigi bilinen hastalarda genelde
monomikrobiyal ve aerobik gram pozitif koklar siklikla etken olur iken, kronik enfeksiyonlar
genellikle polimikrobiyaldir. Coklu enfeksiyonu olan hastalardan alman kiiltiir 6rneklerinde
genellikle gram pozitif, gram negatif aerob ve anaeroblardan olusan 3-5 etken izole edilirken,
her bir izolatin polimikrobiyal enfeksiyondaki patojenitesi net degildir (108-110). Gram pozitif
koklar yilizeyel enfeksiyonlarda siklikla goriiliirken, gram negatif aeroblar ve anaeroblar nadir
goriiliir. Bununla beraber derin veya penetran iilserler ile belirgin doku nekrozu veya gangrenin
goriildiigli iilserlerde, polimikrobiyal etken varligi diisliniiliir. Bunlar siklikla Klostridyal
miyonekroz veya gazli gangren etkeni Clostridium perfingens’tic. A grubu B-hemolitik
streptokok veya Streptococcus pyogenes de DM’li hastada nekrotizan fasiite neden olur (111).

Pseudomonas tiirleri siklikla 1slak-nemli yara ortiisli veya hidroterapiye maruz kalmis
yaralardan, enterokoklar ise siklikla dnceden sefalosporin grubu antibiyotik tedavisi almis
hastalarin yara kiiltiirlerinden izole edilir. Zorunlu anaeroblar genelde iskemik, nekrotik veya
derin dokulara ilerleyen yaralarda bulunur (107). Cok ilaca diren¢li mikroorganizmalar ise agir

diyabetik ayak enfeksiyonlarinda etken olarak goriilmektedir (112).
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2.2.8. Diyabetik Ayakta Tanisal Yontemler

2.2.8.1. Fizik Muayene: Yaranin degerlendirilmesi, kemik ve eklem bozukluklarmin

degerlendirilmesi ile yapilir.

2.2.8.1.1. Norolojik Muayene

Duyusal ve motor fonksiyonlarina bakilarak néropati belirtileri yoniinden degerlendirilmelidir.
Yara riski bulunan hastalarin belirlenmesi ve koruyucu dnlemler almay1 saglamak amaciyla en
cok tercih edilen ndrolojik muayene “Semmes-Weinstein” monoflamanlar1 kullanilarak yapilan
degerlendirmedir (113). Hafif dokunma ve basing koruyucu duyularmin degerlendirilmesini
test etmek, azalan ve geri donen duyular1 tespit etmek i¢in uygulanir. Bu nedenle, duyusal
degerlendirmede en sik kullanilan testlerden biridir (107).
Testin yapilis1 su sekildedir :
» Test yapilmadan 6nce, hasta test hakkinda bilgilendirilir.
» Test yapilacak ortamin sessiz ve sakin olmasi saglanir.
» Hasta oturur pozisyona getirilir.
» Her iki ayakta iilser, nasir, nekrotik doku bulunmayan ii¢ bolgeye; ayak bas parmagi,
birinci ve besinci metatars basinin plantar kismina, ayn1 uzunluk ve degisen caplarda
(renk) monofilament kullanilarak uygulanir.
» Teste en hafif monoflaman ile baslanir, filament deri yiizeyine dik tutulup yerlestirilir
ve giic itilirek biikiiliir.
» Hastaya cildine temas eden bir sey olup olmadigi, olduysa hangi bolgede oldugu sorulur.
» Uygulama her bolge i¢in ii¢ kez tekrar edilir ve 2 sn siirer, filamentin gergekten deri
yiizeyine uygulanmadigi sahte uygulama yapilir ve hasta {i¢ uygulamadan ikisine dogru
yanit veriyorsa koruyucu his oldugu distiniiliir, testin sonucundan emin olunur.
» Uygulama alt1 bolgenin tamaminda, her seferinde uygulama yeri rastgele degistirilerek
gerceklestirilir ve bulunan degerler kaydedilir (113).
Bulunan degerlerin yorumlanmasi su sekilde yapilir (113).
1,65-2,83 Normal
3,22-3,61 Azalmis hafif dokunma
3,84-4,31 Azalms protektif duyu kayb1
4,56 Protektif duyu kayb1
5,07 Diyabetik PNP i¢in standart deger
6,45 Azalmis his kayb1
6,65 Test edilemeyen deger.
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2.2.8.1.2. Vaskiiler Degerlendirme

Kan dolagiminin degerlendirilmesinde nabiz palpasyonu, ayak bilegi-kol indeksi, transkiitanoz
oksijen basmg¢ Ol¢limii, parmak arter Ol¢limii, doppler inceleme ve anjiografi gibi bazi
parametrelerden faydalanilmaktadir (114). Ayak Bilek Indeksi’nin normal degeri 0.9-1.1
arasinda, transkiitan6z oksijen basincit %80 civarinda ve 55 mmHg nin lizerindedir (113).

Transkiitan6z oksijen basinci < 30 mmHg oldugunda ayak iilserinin gelisme orani artar (115).

2.2.8.2.Avyak Basin¢ Olciimleri

Basimng, viicut agirliginin ayak tabanina ve yere aktarilmasiyla olusmaktadir. Basing, ylizeye
uygulanan kuvvetin yiizey alanina boliinmesiyle bulunmaktadir. Yiirliyiis sirasinda yer tepki
kuvvetinin noktasal ve hassas olarak 6l¢lilmesini saglayan pedobarografi cihazlar1 tabandaki
basing dagilimini sayisal veriler ve haritayla (pedobarogram) aciklamayi saglamaktadir.

Yiiksek basing yerinin bilinmesi diyabetik ayakta 6nlem almak i¢in 6nemlidir (116).

2.2.8.3.Gorlintliileme Y 6ntemleri

Diyabetik ayagin durumuna gore radyolojik goriintiilleme, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), bilgisayarh tomografi (BT), radyoniiklid goriintiileme, teknesyum 99m-
metilendifosfonat (TC 99M MDP), 16kosit isaretli ve kemik iligi sintigrafisi kullanilabilir
(117,118).

2.2.8.4.Laboratuvar Testleri

Tam kan saymmi, kan sekeri, serum kreatinin, total protein, albuminiiri, mikroalbliminiiri,

eritrosit sedimantasyon hizi1 (ESR), HbAlc gibi testlerin kullanilmasi 6nerilmektedir (18,119).

2.2.9. Divabetik Ayak Enfeksivonlarmin Tanisi

Enfeksiyon tanisi klinik olarak piiriilan sekresyon varligr/kizariklik, 1s1 artisi, sislik/endiirasyon
ve agri/hassasiyet varligi gibi enflamasyonun temel bulgularindan en az ikisinin varligi ile
konulur. Tim yaralarda kolonizasyon olabileceginden kontaminasyon riski g6z ardi
edilmelidir. Ulser derinligi >2 mm veya ESR >70 mm/h ise osteomiyelit olasilig1 yiiksektir
(107,108,110,120).

Diyabetik hastalarda, enfeksiyona bagl direngli hiperglisemi ve kirginlik olabilirken,
ates ve Ilokositoz gibi sistemik enflamatuvar bulgular goriilmeyebilir. Ancak siddetli
enfeksiyonu olan hastalarda, ESR ve C- reaktif protein (CRP) diizeylerinde yiikselme olabilir
(120). Fizik muayenede prob ile kemigin palpasyonu, osteomiyelit tanisinda %70 duyarhdir
(107,108,110,111,120).
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Kronik yaralarda enfeksiyon varligini disiindiiren ilave bulgular anormal renk,
iyilesmenin gecikmesi, yara dokusunun gevrek olusu veya kotii kokudur. Noropatik bir ayakta
bulgular goriilmese de, graniilasyon dokusunda parlak kirmizidan koyu kirmizi, kahve veya gri
renge doniisme, artmis gevreklik ve kanama, klinisyene yol gosterici olabilir (121).

Doku biyopsisi enfeksiyon tanisinda mutlaka uygulanmalidir. Osteomiyelit siiphesi
durumunda, kiiltiir i¢in cerrahi islem sirasinda veya perkiitan biyopsi ile alinacak kemik doku
ornegi alinmahidir (121,122).

Ekstremite kaybi olacagi diisiiniilen siddetli diyabetik ayak enfeksiyonlarinda,
baslangictaki antimikrobiyal tedavinin takibi i¢in siiriintii ve derin doku kiiltiirlerinin ayni
oranda giivenilir oldugu, fakat 6zellikle 30 giinliik tedavi siirecinden sonra halen aktif goriinen
durumlarda direncli mikroorganizmalarin takibi i¢in derin doku kiiltiirliniin, siiriintii
kiiltliriinden daha duyarl oldugu kanitlanmistir (123). Doku kiiltiiri ve histolojik incelemesi
enfeksiyonun tanisi i¢in en giivenilir yol olsa da bunlar1 saglamak her zaman kolay degildir. Bu
sebeple enfeksiyon tanisin1 koymada yardimei diger parametrelerden faydalanilir. Bunlar ESR,
l6kosit sayis1 ve CRP diizeyi gibi enfeksiyon belirtegleridir. Fakat bu testler sensitif ve spesifik
olmadig1 gibi, lokal veya ylizeyel {iilserasyonda genelde yiikselmezler. Ayrica derin ayak
enfeksiyonu olan hastalarin %50’sinde bile 16kositoz goriilmeme ihtimali vardir. Bu nedenle
normal test sonuglar1 enfeksiyon tanisinda net degildir. Fakat diger parametrelerle beraber
bakildiginda, klinisyenin tedaviye yanit1 degerlendirmesinde yardime1 olur. Genelde ESR akut

osteomiyelit i¢in tedavi yanitinin takibinde kullanilir (121).

2.2.10. Divabetik Ayak Siniflamasi

Diyabetik ayak smiflandirilmasinda giinlimiizde birgok goriis bulunmaktadir. Ancak en sik
kullanilan ve kabul gdrmiis olan siniflandirmalar Wagner siniflamasi, Texas Universitesi
smiflamasi ve Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu’nun (International Working Group

on the Diabetic Foot) 6nerdigi PEDIS smiflandirmasidir (124).

Bin dokuz yiiz yetmis alt1 yilinda diyabetik ayak {ilserlerinin tanimlanmasinda ilk ve
en sik kullanilan, Meggitt tarafindan dnerilen ve 1981 yilinda Wagner tarafindan gelistirilen
smiflamadir. Evre 0’dan Evre 5’e kadar toplam 6 evreden olugsmaktadir. Gangrenin derecesini
ve yaranin derinligini tanimlamaktadir (125). Bu siniflamada yara derinligine gore Evre 0-1-
2-3, ayaktaki perfiizyon kaybia gore Evre 4 ve 5 degerlendirmeleri kullanilir (126). Ug temel
ozellige dayanan bu smiflama; {ilserin derinligi, enfeksiyonun derecesi ve gangrenin varligi
veya yoklugunu kapsamaktadir. Evre 1, 2 ve 3’lin temeli ndropati, 4 ve 5’in ise iskemik

lezyonlara dayanir (127). Iskemik ve ndropatik baslangica gore diyabetik ayagin klinigi
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degisir. Nekrotik dokusu az, etrafi kalin, graniilasyon dokusu fazla olan tilserler ndropatik
iilserlerdir. Genel olarak ayak 1. parmagin distal ucunda goriiliir. Cilt pembe ve ayak sicak
goriinimdedir. Noroiskemik {ilser ise en sik 1. metatars bagi medial yiizde ve 5. metatars basi
lateral yiiziine yerlesir. Baglangicta nekrotik bir odak ile baslar. Siklikla ser6z drenaj goriiliir.
Ulserlerin yaklasik %80’ ndropatik ve %35°i ise iskemi kaynaklidir. Ayirici tamida ilk
basamak, noropatik ve iskemik periferik vaskiiler yapilar1 degerlendirmektir (128-130). Bu
smiflama saglik ¢alisan1 arasinda kolaylik saglayan basit ve anlagilir bir testtir ve tedavi
planlamasinda yararhdir. Yiiksek evrelerde dahi amputasyon riskini géstermesi acisindan
onemli bir smiflamadir (106,131). Bu smiflamanin avantajlar1 oldugu kadar dezavantajlar1 da
vardr (18,129,130). Wagner siniflamasinda iilserin lokalizasyonunun teshis edilememesi, ilk
3 evrede enfeksiyonun goz ardi edilmesi ve ayak hijyeninin kotii olmasi, emosyonel bozukluk
ile ayak deformitesi bulgularinin olmamasi gibi hasta kaynakli faktdrlerin bulunmamasi ise

dezavantajlaridir (106).

Tablo 3. Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi (106)

Evre 0 | Ulserasyon mevcut degil.

Evre 1 | Yiizeyel olarak iilser mevcut ve klinigi non-enfekte.

Evre 2 | Derin olarak iilser mevcut genellikle enfekte fakat osteomiyelit goriilmez.

Evre 3 | Ulserasyon derin, apse ve osteomiyelit de var.

Evre 4 | Ayak parmagi uglarinda ve metatarsi kapsayan gangren.

Evre 5 | Ayak biitiiniiniin gangreni

Wagner simiflamasi Evre 0

Diyabetik ayak iilseri bu evrede goriilmez. Ancak ayak iilser agisindan biiyilk 6nem tasir.
Diyabetik ayaklarin bu tiirii diizenli periyotlarla izlenmeli ve ayak bakimi yapilmalidir.

Hastanin egitimi 6nemlidir ancak bu sekilde {ilser olusumu 6nlenebilir (106).

Wagner simiflamasi Evre 1

Diyabetik ayakta yiizeyel lilserasyonlar goriiliir. Klinik enfeksiyon bulgular1 goriilmez. Bu tiir
iilserlerde ndropati &n plandadir. Ulserler, genelde ayagin plantar kisminda ve basmcin yiiksek
oldugu bolgelerde goriiliir. Bu kisimda genelde dnce nasir olusur. Nasir kalmlig: fazla oldugu

durumlarda altindaki iilseri saklayabilir (106).
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Wagner smiflamasi Evre 2

Bu evrede penetre ve derin bir iilserasyon olusur. Bunun yani1 sira yumusak doku enfeksiyonu
meveuttur ancak osteomiyelit ya da derin apse olusumu goriilmez. Odem, kizariklik ve lokal 1s1
artist mevcuttur. Enfeksiyon nedeniyle gelisen doku 6demi ve septik trombiisler parmak

uclarinda lokal nekrozlara sebebiyet verir (106).

Wagner simiflamasi Evre 3

Bu evrede ayakta derin iilserle beraber, yumusak dokuda apse baslangici da mevcuttur (106).

Wagner siniflamasi Evre 4

Bu evrede iskemik alanlar 6n plandadir. Ayagm bir kisminda gangren mevcuttur. Gangren
olmasma ragmen agr1 goriilmez. Iskemi sebebiyle meydana gelen 6lii dokular iistiinde

enfeksiyon goriiliir (106).

Wagner siniflamasi Evre 5

Bu evrede ayagin biiylik bir boliimiin de gangren mevcuttur. Patogenezde arteriyel tikaniklik
on plandadir. Noropati ve enfeksiyon da goriilebilir (106).

Enfeksiyonun siddetine gore de klinik smiflama yapilabilmektedir. Enfeksiyon
siddetine gore siklikla bacagi tehdit etmeyen (non-limb threatening, hafif), bacagi tehdit eden
(limb threatening, orta) ve yasami tehdit eden (life threatening, agir) lilserler olmak iizere {i¢
grupta degerlendirilmektedir. Ayaktan takip edilen, ylizeysel ve minimal (<2 cm) seliilit
goriiniimlii bacagi tehdit etmeyen lezyonlar, medikal tedavi ve lokal yara bakimi uygulanarak
tedavi edilirken, bacagi tehdit eden iilserlerde seliilit daha yaygin goriiliir (>2 cm), enfeksiyon
subkiitandz dokuya penetre olmakta ve eklem ve kemik yapilarini etkilemektedir. Yasami tehdit
eden iilserlerde yaygm seliilit goriilmekte derin dokulara ilerlemis enfeksiyonlarda ise
osteomiyelit ve nekroz goriilmektedir. Bu durum hastay1 septik soka sokabilmekte ve sistemik

toksisite gelisebilmektedir (114).
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2.2.11. Divabetik Ayak Enfeksivonlarimin Klinik Siniflamasi

Tablo 4. Diyabetik ayak iilserlerinde PEDIS siniflamasi (108).

Enfeksiyonun klinik prezantasyonu Enfeksiyonun | PEDIS
siddeti
Piiriilans veya herhangi bir enflamasyon bulgusu olmayan yara Non Enfekte 1

>2 cm enflamasyon markir1 varlhigi, (piiriilans veya eritem, agri,
hassasiyet, 1s1 artig1 veya endiirasyon) ancak iilser ¢cevresinde <2 Hafif 2
cm selliilit/eritem ve deri veya subkutan dokuda sinirh

enfeksiyon, bagka lokal komplikasyon veya sistemik hastalik yok

Yukarda tanimlanan enfeksiyon bulgularina sahip, ancak
sistemik olarak stabil ve asagidakilerden >1’ine sahip hasta: >2 Orta 3
cm seliilit, lenfanjit, siiperfisyal fasyay1 asan enfeksiyon, derin

doku apsesi, gangren ve kas, tendon, eklem veya kemik tutulumu.

Sistemik toksisite veya metabolik instabilitesi olan enfeksiyon:
ates (viicut 1s1s1 >38°C veya <36°C), titreme, tagikardi (>90/dk), Ciddi 4
hipotansiyon, konfiizyon, tasipne (solunum sayisi>20/dk ve
PaO,< 32 mmHg), kusma, 16kositoz veya 16kopeni (WBC>12000
veya <4000, >%10 band), asidoz, ciddi hiperglisemi veya

azotemi semptomlaridan en az ikisinin varligi

WBC: Beyaz kiire sayisi, PaO,: Parsiyel oksijen basmci

Giliniimiizde cerrahlar tarafindan kabul goren diger bir smniflama sistemi Brodsky
smiflamasidir ancak bu smiflama gangreni igermez. Tablo 5’de Brodsky simiflamasi

sunulmustur.

Tablo 5. Brodsky siniflamasi

Lezyonun
Evresi

0 Eritem ve kallus formasyonu ile preiilseratif lezyon ve bir kemik ¢ikintist
lizerinde intradermal ince bir kanama ancak saglam deri

| Yiizeyel tam kat {ilser ancak subkutan dokuya ulagsmamis

1 Tendon ve eklem kapsiiliine ilerlemis enfeksiyon
Il Kemik veya ekleme ilerlemis iilser ve osteomiyelit veya pyoartroz mevcut

22



Tablo 6. Teksas siniflamasi

Evre 0 1 2 3
A Epitelize Yiizeysel | Tendon-eklem kapsiiliine | Kemik-ekleme
preiilseratif/postiilseratif tilser ilerleyen iilser ilerlemis tilser
B Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon
C Iskemik Iskemik Iskemik Iskemik
D Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon
+ + + +
Iskemik Iskemik Iskemik Iskemik

Bir diger smiflandirma ise Mader ve Cierny tarafindan 1985 yilinda olusturulmustur.
Bu smiflama osteomiyelitin 12 klinik asamasi fizyolojik konak faktdrlerinin ve anatomik
hasarin kombinasyonu seklinde olusturulmustur. Diyabetik ayaktaki osteomiyelit vakalarimin
cogu bu simiflandirmada 2BS1 koduyla olusturulmustur. “Evre 2” yiizeysel, “B” diiskiin konak
(fizyolojik olarak), “S” diiskiin konak (sistemik olarak DM varlig1), ve “1” diigkiin konak (lokal
olarak vaskiilopati ve noropatiyi) simgelemektedir (132,133).

Diyabetik ayagm ilerlemis safhalarinda osteomiyelit gelisir. Siklikla osteomiyelit
komsu yumusak dokudaki enfeksiyonun alttaki kemige ilerlemesi ile goriilmektedir (134).
Osteomiyelitin erken teshisi, tedavi yontemini ve siiresini de degistirmektedir. Bu sebeple ayak
iilserlerinde osteomiyelitin erken teshis edilmesi hastaligin ilerlemesinin durdurulmasi ve
amputasyon riskinin azalmasida onemli bir faktordiir. Osteomiyelit tanisini klinik olarak
koymak zordur. Fizik muayenede ates goriilmez. Altta kemik ekspozisyonu bulunmamasi
osteomiyelit olmadig1 anlamina gelmez. Seliilit genellikle goriilse de spesifik degildir.

Laboratuvar tahlillerinde ESR normal ya da yiiksek olabilir ve bakteriyemi nadir goriiliir (114).

2.2.12. Divabetik Avak Enfeksivonlari

Diyabetik ayakta olusan bir cilt enfeksiyonu hizla ilerleyebilir. Bu hastalarda immun yanit
normaldir. Dolagimda bulunan B-lenfosit ve immunglobulin diizeyleri diyabetik olmayanlarla
aynidir. Bu hastalarda hiicresel bagisiklikta anormallikler goriilmiistiir. Travmaya ve termal
hasara kars1 enflamatuvar yanitta yetersizlik vardir. Kapiller bazal zarin kalinlagmasi sebebiyle,
16kosit migrasyonu gelismemekte ve bundan dolay1 enflamatuvar hiicrelerin hasarli alana go¢
etmesine sebep olacak kemotaktik etkenler ortama salinmamaktadir. Gram pozitif koklar ve
gram negatif basilleri i¢eren ¢oklu bir flora diyabetik yaralarda goriiliir. Genelde bir ay1 agan
diyabetik yaralarda enterik mikroorganizmalar goriilmektedir. Bu yaralarda %25 dolayinda
anaerop bakteriler etken olabilmektedir. Diyabette yumusak doku enfeksiyonlar1 dort baslik

23



altinda aciklanmaktadir. Bunlar; seliilit, yumusak doku enfeksiyonlar1 ve abseler, nekrotizan

fasiit ve siipiiratif ayak enfeksiyonlaridir (135).

2.2.13. Divabetik Ayakta Goriilen Enfeksivon Etkenleri

Diyabetik ayak {lserlerinde uygun tedavi seceneginin olusturulmas: icin etken
mikroorganizmanin izolasyonu onemlidir. Bu tip iilserlerde daima dogru ve tam bir bakteri
izolasyonu miimkiin olmamaktadir. Ciinkii kiiltiirler genelde iilser yiizeyinden siiriintii tarzinda
almir. Ancak bu siiriintiiden lireyen mikroorganizma, enfeksiyonu olusturan etken bakteri
olmayabilir (114). Yaranin klinik durumu, goriiniimii etken mikroorganizma agisindan yol
gosterici olabilir. Ulserasyon kétii kokuluysa anaeroblar diisiiniilmeli, krepitasyon duyuluyorsa
anaeroblar ve gram negatif basiller, gangren olusmussa aerob ve miks anaerob enfeksiyon,

nekrotizan enfeksiyonlarda ise Bacteroides spp. diisiiniilmelidir (114).

2.2.14. Diyabetik Ayvak Tedavisine Yaklasim Nasil Olmah

Ulserin iyilesmesine etki eden lokal, sistemik ve ekstrensek etkenler bulunmaktadir (136).
Glisemik kontroliin iyi yapilmasi, uygun antibiyotik tedavisi, iyl bir yara bakimi ve ayagi
basinca kars1 korumak tedavinin temelini olusturur (53). Diyabetik ayak tedavisinde
amagclanan; diyabetli hasta egitimi, sik1 metabolik kontrol, diyabetik ayak i¢in risk tasiyan
hastalarin bulunmasi ve risk faktorlerinin iyilestirilmesidir (137). Amag 6ncelikle enfeksiyonun

Oniine gegilmesi, enfeksiyon gelisen olgularda ise amputasyonun énlenmesidir (138).

2.2.15. Medikal Tedavi Nasil Planlanmal

Diyabetik ayak yarasinin tedavisi Oncelikli olarak yarayi iyilestirmek ve hastayr miimkiin olan
en kisa siirede giinliik aktivitesine dondiirmektir. ilk olarak yaranin iyilesmesine engel olacak
lokal ve sistemik etkenleri bertaraf etmek amaglanmalidir. Tibbi tedavi planlamali ve
uygulanmalidir. Yara iyilesmesinde kan sekeri seviyesinin 200 mg/dL’nin altinda tutulmasi,
tokluk kan sekeri 100-140 mg/dL, aclhk kan sekeri 70-100 mg/dL sinirlarinda tutulmasi
onemlidir (114,139-141).

2.2.16. Diyabetik Ayakta Elektif Cerrahi

2.2.17.1. Debridman
Canliligin1 kaybetmis (nekrotik) dokularin {izeri ve canli dokularin kenarlar1 dahil kontamine
ve yabanci cisimlerin ortamdan uzaklastirilmasi iglemi debridman olarak tanimlanmaktadir.

Debridmanim yara iyilesmesi lizerine Onemli katkilari; yaranin bakteriyel yiikii azaltilir,
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enfeksiyonun kontrolii ve durdurulmasina zemin hazirlanir. Ayrica yaranin drene edilmesi ve
biiylime faktorlerinin tedaviye eklenmesi de tedavi siirecini olumlu etkilemektedir (142,143).
Pansuman; %0.25 povidon-iyot soliisyonu veya serum fizyolojik ile yapilmalidir (142).
Glinlimiizde yapilan calismalarda, llser alanma yapilan agresif debridmanm ve biiyiime
faktorlerinin yara iyilesmesini hizlandirdigi gézlemlenmistir (142,144). Diizgiin ve yetersiz
yapilan debridmanin yara iyilesmesini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmektedir. Bu durum
uzamis enfeksiyonlara neden olabilmektedir ve ekstremite amputasyon oranini arttirmaktadir

(145).

2.2.17. Vakum Yardimiyla Yara Kapatilmasi

Yara bolgesinin temizligi yapildiktan sonra iistiine uygun boyutta kesilen steril a¢ik hiicreli
koptik ortii ve vakum tiipii yerlestirilip, uygun seffaf drape ile kapatilip uygun basing yardimiyla
(75-125 mmHg) vakum tedavisi yapilmaktadir. Bu tedavi yontemi poliiiretan kopiik (PU
kopiik) ve 125 mmHg basing kullanilarak yapilir. Bu basincin en ideal basing oldugu konusunda
kanitlar smirli olsa da, doku perfiizyonunun en iyi bu basingta saglandigini gosteren veriler de
mevcuttur. Yapilan farkli bir caligmada doku perfiizyonu i¢in 5—7 dakikalik tedavi ile doku
perfiizyonunda azalma oldugu ve bu sebeple bes dakika ag¢ilip iki dakika kapatilarak yapilan
tedavi bigiminin graniilasyon dokusunun daha iyi gelistirdigi kanisia varilmistir (146). Yine
2006 yilinda gergeklestirilen bir ¢galigmada, vakum yardimli kapama (VAC)’ nin kroniklesmis
0demde azalma ve eksuday1 azaltmasina bagh olarak lokal kan akiminda artma, graniilasyon
dokusunda iyilesme siirecinde hizlanma saglayarak yara iyilesmesine olumlu katkilar1 oldugu
sonucuna ulasilmistir (147,148). VAC, diyabetik ayak enfeksiyonlarinda cerrahi kapamaya

uygun hale gelmesine zemin hazirlamaktadir (149).

2.2.18. Diyabetik Ayakta Cerrahi Tedavi

Diyabetik ayak tedavisinde hedef olabildigince ayagi1 korumak, stabil kilmak, fonksiyonlarmi
diizeltmek, iilser ve enfeksiyon gelisiminden kaginmak olmalidir. Diyabetik ayakta cerrahi
tedavide amputasyon yapilmasi gereken en son c¢are olarak diisiiniilmeli ve hastanin yasam

kalitesinin korunmas1 dncelikli ama¢ olmalidir (142,143).

2.2.19.1. Amputasyon
Amputasyonlar genelde vaskiiler hastalik, iilseratif deformite ve noropati durumunda gerekli

goriilebilir. Ciinkii bu olgular osteomiyelite, kontrol edilemeyen enfeksiyona, yumusak doku
nekrozuna sebep olmaktadir. Genellikle alt ekstremite amputasyonlar1 diyabetin ya

onlenemeyen bir sonucu ya da koruyucu tedavisinde yapilan bir hatadan oldugu kabul
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gormektedir (141). 2003 yilinda Smith ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada alt ekstremite
amputasyonlarmin  3/2’lik  kismimin  diyabetin  komplikasyonlarmdan  kaynaklandig1
goriilmektedir (142). Baska bir ¢alismada ise, diyabetik ayak enfeksiyonlarinin en az %15’inde
amputasyon yapildig1 goriilmiistiir (150). Amputasyon uygulanmasi erkeklerde daha fazladir

ve ilerleyen yagla dogru orantili olarak artmaktadir (151,152).

2.2.19.2. Protez Kullanimi

Alt ekstremite amputasyonu yapilan bolgeye yerlestirilen, bacagin islevini yerine getirmek
amaciyla kullanilan cihazlar protez olarak tanimlanmaktadir (149). Amputasyonun seviyesi ve
uygulanma siiresine gore protezler farklilik gostermektedir. Amputasyon sonrasinda protez

uygulanmadan once giidiigiin protez kullanimina uygun hale getirilmesi gerekmektedir (153).

2.2.19. Uygulanacak Antibivotik Secimi Ne Olmah

Baslangicta tedavi empiriktir, enfeksiyonun siddeti ve alinan kiiltiir antibiyotik se¢iminde yol
gosterici olur. Orta siddetli, agir, genis ve kronik enfeksiyonlarda genis spektrumlu
antibiyotiklerle tedaviye baslanmalidir. Bazi arastirmalar daha ¢ok empirik tedavide genis
spektrumlu antibiyotik kullanimin1 6nerse de; hem hafif enfeksiyonlar hem de orta-siddetli
enfeksiyonlarin ¢ogunda, sadece aerob gram pozitif koklar1 igine alan dar spektrumlu ajanlar
ile tedavi edilebilir (154). Klindamisin ve birinci kusak sefalosporinler, streptokok ve
stafilokoklara karsi etkilidir. Penisilin alerjisi olan bireylerde klindamisin verilebilir (108).
Asirt seliiliti olan yatmasi gereken hastalarda, birinci kusak sefalosporin parenteral olarak
kullanilabilir. Kombine tedavi olarak metronidazol ve aztreonam veya florokinolon ve
klindamisin kombinasyonu gibi IV preparatlar baglanabilir (111,155). Daha ciddi seyreden,
bacagi ve yasami tehdit eden diyabetik ayak enfeksiyonlarinda gram negatif bakteriler ve
anaeroblar sik olarak etken olduklar1 i¢in karbapenem, glikopeptid, aminoglikozid,
levofloksasin ve 3.-4. kusak sefalosporin baslanabilir (154,155). Eski kinolonlarin anaerob ve
antistafilokokal etki spektrumlarindaki zayifliklar1 nedeniyle yalniz baslarma kullanilmalari
pek tavsiye edilmemektedir, fakat moksifloksasin, linkozamid, levofloksasin gibi yeni
jenerasyon kinolonlar daha genis etki spektrumlar1 nedeniyle tek baslarma kullanilabilirler
(112).

Gram boyama islemi yapildiktan sonra mikroskop altinda mor renk aliyor ise gram
pozitif bakteri, pembe renk aliyor ise gram negatif bakteri olarak adlandirilir. Bu bakterilerin
boyanmadan kaynaklanan renk farkliligi hiicre duvart diginda bulunan zara dayanir. Gram

pozitif bakterilerin peptidoglikan hiicre duvar1 daha kalin oldugundan, boyayi tutma kuvvetleri
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fazladir, kristal viyole/iyot karisimini tutar ve mor renk alir, gram negatif bakteriler bu boyay1

tutamadig1 i¢in kirmizi renk alirlar (114).

Calismadaki gram pozitif bakteriler; Corynebacterium matruchotti, Enterococcus
faecalis, Enterococcus faecium, MSSA, Enterococcus, Streptococcus agalactiae, MRSA,
Streptococcus agalactiae, MRSE, Corynebacterium amycolotum, Streptococcusporcinus ve

Streptococcusgroup C. 1di.

Calismadaki gram negatif bakteriler; Achromobacter species, Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli, Proteus mirabilis, Acinetobacter baumannii, Kingella

denitrificans, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae ve Morganella morganii idi.
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Tablo 7. Antibiyotiklerin siniflandirilmasi (109)

Sinif Gram Gram Gram Gram
(+) (+) () ()

aerob anaerob aerob anaerob

Beta-laktamlar
1. Penisilinler

» Dogal penisilinler (Penisilin G, penisilin V) + + +
» Penisilinaza direngli penisilinler (Metisilin, + +
nafsilin, oksasilin, kloksasilin, flukloksasilin)
» Aminopenislinler (Ampisilin, amoksisilin) + + +
» *Karboksipenisilinler (Karbenisilin, +
tikarsilin) +
> *Ureidopenisilinler (Azlosilin, mezlosilin,
piperasilin)
2. Sefalosporinler ** + +
» Birinci kusak sefalosporinler (Sefazolin,
sefalotin, sefadroksil, sefaleksin, sefradin) + + +
> Ikinci kusak sefalosporinler (Sefoksitin,
sefuroksim, sefaklor, sefuroksim aksetil) + + +
> Ugiincii kusak sefalosporinler (Sefiksim,
sefditoren  pivoil,  seftibuten, sefdinir,
sefpodoksim proksetil, seftazidim,
sefotaksim, sefoperazon, seftizoksim,
seftriakson, moksolaktam) + + +
» Dordiincii kusak sefalosporinler (Sefepim) +
3. Monobaktamlar (Aztreonam) + + +
4.Karbapenemler (Imipenem, meropenem, + +
ertapenem)

Beta-laktamaz  inhibitorii  (Klavulanik  asid,
tazobaktam, sulbaktam)

=+

Kinolonlar
» Birinci kusak (Nalidiksik asit) +
> *ikinci kusak (Siprofloksasin, ofloksasin, + +
pefloksasin, norfloksasin, enoksasin)
> Uciincii kusak (Grepafloksasin, +
sparfloksasin, levofloksasin)
» Dordiincii kusak (Moksifloksasin) +

+

Glikopeptitler (Vankomisin, teikoplanin) +

Linkozamidler (Linkomisin, klindamisin) + +

Aminoglikozidler (Streptomisin, kanamisin, +
amikasin, tobramisin, dibekasin, netilmisin,

gentamisin,sisomisin, isepamisin, neomisin,

paramomisin, spektinomisin)

Tetrasiklinler + +

Metronidazol +

*: Pseudomonal etkinlikleri de vardir.
**: Birinci kusaktan dordiincii kusaga dogru gram pozitif etkinlik azalir, gram negatif etkinlik artar.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Retrospektif ve kesitsel olarak planlanan bu ¢alismaya; Haziran 2014-Haziran 2016 tarihleri
arasinda KSU SUA Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde diyabetik ayak tanisi ile
takip edilen hastalar dahil edilmistir. Hastalarin tibbi kayitlar1 incelenerek arsiv taramasi
yapilmistir. Cahisma i¢in KSU SUA Hastanesi etik kurulundan etik kurul onay1 alinmustir
(Tarih:20.07.2016, oturum:14. No:217).

Arastirmaci tarafindan literatiir esliginde olusturulan forma hastanin sosyodemografik
ozellikleri, risk faktorleri, diyabet tipi, kullandig1 ilaglari, diyabetik retinopati oykiisii, periferik
noropati oykiisii, nefropati 0ykiisii, kalp hastali§1 Oykiisii, serebrovaskiiler hastalik oykiisi,
osteomiyelit durumu, amputasyon Oykiisii ve derecesi, debridman Oykiisii, DAE siiresi, yara
kiiltiirtinde tespit edilen mikroorganizma tiiri, achk kan sekeri (AKS), WBC, HgbAlc,
prokalsitonin ve CRP seviyesi, kiiltiirde tireme varlig1 ve lireyen mikroorganizma tiirii, tedavide
kullanilan antibiyotik, VAC &ykiisii, Wagner ve PEDIS smiflamalari ilgili veriler kayit edildi.
Verilerin degerlendirilmesinde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
incelenmistir. Normal dagilim gdosteren degiskenlerde iki grup karsilastirmalari bagimsiz
orneklerde t testi, {ic veya daha fazla grup karsilastirmalar1 Anova testi ile incelendi. Istatistik
parametreleri Ortalama+Standart Sapma ile ifade edildi. Normal dagilim godstermeyen
degiskenlerde iki grup karsilastirmalar1 Mann-Whitney U testi ile incelendi. Ug veya daha fazla
grup karsilastirmalar1 Kruskal Wallis H testi ile incelendi. Posthoc testleri Bonferroni testi ve
Dunn-Sidak testi ile incelendi. Istatistik parametreleri Medyan (%25 ceyreklik-%75¢eyreklik)
(Q1-Q3) ile ifade edilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki frekans dagilimi iliskisi Fisher
Exact testi ve Chi-Sqaure (Kikare testi) ile incelendi. Bagimsiz degiskenlerin amputasyon
iizerine etkisi Lojistik regresyon analizi ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak

kabul edildi. Veriler IBM SPSS programi ile incelendi.

3.1.Arastirmanin Sekli

Bu ¢alisma, diyabetik ayak tanist alan hastalarm, klinik ve mikrobiyolojik 6zellikleri, ampirik
tedavi se¢imleri ve uygulanan tedavi yontemlerinin etkinliginin belirlenmesine yonelik yapilan
kesitsel ve retrospektif 6zellikte bir ¢alismadir.

Diyabetik ayak tanisi, travma fraktiir tromboz gibi enflamasyona neden olacak diger
nedenler diglandiktan sonra ayak lezyonunda kizariklik, sicaklik artisi, sislik, duyarlilik veya
agr1 gibi enflamasyonun klasik bulgularindan en az ikisinin bulunmasi ya da piiriilan akintinin

olmasiyla konulmustur (27).
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Wagner simiflamasi, Evre 0 ‘dan Evre 5’e kadar toplam 6 evreden olusmaktadir. 1976
yilinda Meggitt tarafindan Onerilmis, 1986 yilinda Wagner tarafindan gelistirilmis bir
siiflamadir.

PEDIS simiflamasi, diyabetik ayak enfeksiyonlarinin klinik siniflamasi agisindan
gelistirilen Evrel ‘den Evre 4’e kadar olan bir siniflamadir.

Wagner smiflamasi cerrahlar tarafindan amputasyon endikasyonu olarak kabul
gormekte, PEDIS siniflamasi da klinisyenlere tedavi endikasyonunu belirlemek agisindan yol
gosterici olmaktadir. Diinyaca kabul goren ve literatiirde yapilan ¢aligmalarda en sik kullanilan

Wagner ve PEDIS smiflamasi bu ¢alismada da kullanilda.

3.2. Arastirmanin Amaci

Bu calismada, Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginde diyabetik ayak tanisi ile yatarak tedavi edilen
olgulara uygulanan cerrahi miidahale tiirii, yara kiiltiiriinde tespit edilen mikroorganizmalar ve

uygulanan antibiyoterapinin etkinliginin belirlenmesi amaglanmastir.

3.3. Arastirmanin Sorulari

Ana sorulart:
» Diyabetik ayak tanisi alan hastalarin, klinik ve mikrobiyolojik 6zellikleri nelerdir?
» Diyabetik ayak tanisi ile tedavi edilen hastalara uygulanan cerrahi miidahale tiiriiniin
etkinligi nedir?
» Diyabetik ayak tanist1 alan hastalarin yara kiiltiirinde tespit edilen
mikroorganizmalar nelerdir?
» Diyabetik ayak tanisi alan hastalara uygulanan antibiyoterapinin etkinligi nedir?

Alt sorulari:

» Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin diizeylerinin Wagner siniflamasi
evrelerine gore dagilimi arasinda bir iliski var nm?

> Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin diizeylerinin PEDIS siniflamasi evrelerine
gore dagilimi arasinda bir iliski var mi?

> Amputasyon varligmin Wagner-PEDIS siniflamasi, Diyabetik ayak enfeksiyonu siiresi
ve Ureme durumuna gore dagilim arasmnda bir iliski var mm?

» VAC tedavisinin Cerrahi Miidahale ve Wagner-PEDIS smiflamas1 durumuna gére
dagilimi arasinda bir iliski var mi?

» Diyabete bagli amputasyonu etkileyen risk faktorleri arasinda bir iliski var mi?
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3.4.Arastirmanin Degiskenleri

Bagimsiz degiskenler

>

YV V.V V V V V V V VYV V V V V V V VYV V V V V V V

Hastanin sosyodemografik 6zellikleri,
Risk faktorlersi,

Diyabet tipi,

Kullandig1 ilaglar1,

Diyabetik retinopati 6ykiisii,
Periferik noropati 6ykiisti,
Nefropati dykiisii,

Kalp hastalig1 6ykiisti,
Serebrovaskiiler hastalik 6ykiisti,
Osteomiyelit durumu,

Debridman oykiisii,

DAE siiresi,

Yara kiiltiiriinde tespit edilen mikroorganizma tiirii,
AKS,

WBC,

HgbAlc,

Prokalsitonin degeri,

CRP seviyesi,

Kiiltiirde tireme varligi,

Ureyen mikroorganizma tiirii,
Tedavide kullanilan antibiyotik,
VAC oykiisii,

Diyabete bagli amputasyon
Wagner ve PEDIS siniflamalart idi.

Bagimli degiskenler

>
>

Yas,
Diyabetik ayak idi.
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3.5. Arastirmamin Evreni ve Orneklemi

Haziran 2014-Haziran 2016 tarihleri arasinda, KSU SUA Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar

Kliniginde diyabetik ayak tanisi ile yatarak takip ve tedavi edilen toplam 49 hasta vardir ve

hastalarin tamami arastirma kapsamina alinmistir.

3.6. Arastirmava Dahil Edilme Kriterleri

» 18 yas ve lizeri hastalar
» Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginde diyabetik ayak tanisiyla yatarak takip ve tedavi

edilen hastalar.

3.7. Arastirmava Dahil Edilmeme Kriterleri

» 18 yas alt1 hastalar
» Travma, fraktiir, tromboz gibi enflamasyona neden olacak diger nedenlere bagli yaralar
diyabetik ayak disinda kalan tanilar ile bagvuran hastalar

» Veri eksigi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.8. Hasta Grubunun Yas ve Enfeksiyon Parametrelerinin Normal Dagilimi

Hasta grubunun yas ve laboratuvar parametrelerinin normal dagilimi Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu incelendiginde yas, aglik kan sekeri
(AKS), glikozillenmis hemoglobin (HgAlc) degiskenlerinin normal dagilim gosterdigi
saptandi. Beyaz kiire degeri (WBC), C reaktif protein (CRP) ve procalsitonin degiskenleri ise

normal dagilim gostermedi.
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4. BULGULAR

Arastirma grubuna KSU SUA Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 kliniginde tedavi olan 49 hasta

almmustir.

Tablo 8. Hasta grubunun demografik 6zellikleri

Ozellikler n %
Cinsiyet Erkek 32 65.3
Kadin 17 34.7
Yasadig1 Yer Koy 9 18.4
Iige 7 14.3
Merkez 33 67.3
Toplam 49 100.0

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %65.3’1 erkek olup %34.7’si kadm cinsiyetteydi.
Hasta grubunun %18.4 ‘i kdyde, %14.3’1 ilgede, %67.3’li merkezde yasamaktaydi (Tablo 8).

Tablo 9. Hasta grubunun cinsiyete gore yas ortalamasi dagilimi

Cinsiyet Yas (Yil) pP*
Ort£SS

Erkek 58.31£11.29 0.755

Kadin 59.47+14.02

*Independent t test p<0.05
Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58.71+12.17 yildir. Hasta grubunda

erkeklerin yas ortalamasi1 58.31£11.29 yil iken, kadinlarin yas ortalamasi ise 59.47+14.02 yil
bulunmustur. Her iki grubun yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamaistir

(P=0.755) (Tablo 9).
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Tablo 10. Hasta grubunun klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler n %
Diyabet Tipi Tipl 6 12.2
Tip 2 43 87.8
Noropati Yok 27 55.1
Var 22 44.9
Retinopati Yok 26 53.1
Var 23 46.9
Nefropati Yok 33 67.3
Var 16 32.7
Kardiyovaskiiler Yok 19 38.8
Hastahk Var 30 61.2
Serobrovaskiiler Yok 27 55.1
Hastahk Var 19 38.8
Bilinmiyor* 3* 6.1
Osteomiyelit Yok 10 20.4
Var 39 79.6
Toplam 49 100.0

*Dosyada veriye ulasilamadi.

Arastirma grubuna dahil edilen hastalarm %12.2°si Tip 1 DM olup, %87.8’inde Tip 2
DM bulunmakta idi. Arastirma grubuna dahil edilen hastalarin %44.9’u noropati, %46.9’u
retinopati, %32.7°s1 nefropati, %61.2’sinde kardiyovaskiiler hastalik, %38.8’inde

serebrovaskiiler hastalik, %79.6’sida ise osteomiyelit bulunmakta idi (Tablo 10).
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Tablo 11. Hastalarin cerrahi durumlar1 ve ayak enfeksiyonu yatis siireleri

Klinik Ozellikler n %
Cerrahi Yok 5 10.2
Miidahale Var 44 89.8
Cerrahi
Miidahale

Debridman ve Amputasyon 32 72.7
Debridman 7 15.9
Amputasyon 5 11.4
Amputasyon Yok 12 24.5
Var 37 75.5

Amputasyon Parmak 20 40.8

bolgesi Diz alt1 13 26.5
Amputasyon yok 12 24.5
Diz {istii 4 8.2

Ayak 1 aydan daha az 27 55.1
enfeksiyon Tekrar yatig 16 32.7
yatis siiresi 1 aydan daha fazla 6 12.2
Toplam 49 100.0

Arastirmaya dahil edilen hastalarm % 89.8’ine cerrahi miidahale, %15.9’una
debridman, %11.4’tine amputasyon, %72.7’sine debridman ve amputasyon yapilmisti (Tablo
11).

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %75.5’ine amputasyon uygulanmisti, hastalardan
%40.8’1 parmak amputasyonu, %26.5’1 diz alt1 amputasyonu, %48.2’sine ise diz stii
amputasyonu yapilmisti (Tablo 11).

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin %55.1°1 bir aydan daha az yatis siiresi, %12.2’si1 bir
aydan daha fazla yatis siiresi, %32.7’s1 ise ayak enfeksiyonundan dolay: tekrarlayan yatisi
mevcuttu (Tablo 11).
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Tablo 12. Hasta grubunun iireme durumu ve etken dagilimlari

Degiskenler n %
Ureme Yok 25 51.0
Var 24 49.0
Etken Etken yok 25 51.0
Gram pozitif 15 30.6
Gram negatif 8 16.3
Gram negatif ve Gram pozitif 1 2.1
Etken Escherichia coli 3 12.5
Enterococcus faecalis 2 8.3
Streptococcus agalactiae 2 8.3
Enterococcus faecium 2 8.3
MSSA 2 8.3
MRSA 2 8.3
Achromobacter species 1 4.1
Enterococcus 1 4.1
Pseudomonas aeruginosa 1 4.1
Corynebacterium matruchotti 1 4.1
Streptococcus agalactiae ve Kingella
by, 1 4.1
denitrificans
MRSE 1 4.1
Escherichia coli ve Proteus mirabilis 1 4.1
Acinetobacter baumannii ve
. ) 1 4.1
Klebsiella pneumoniae
Morganella morganii 1 4.1
Corynebacterium amycolotum ve
. 1 4.1
Streptococcusporcinus
Streptococcusgroup C 1 4.1
Yok 25 51.0
Toplam 49 100

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin %49.0’unda iireme olup, %51.0’inde {ireme
saptanmad1. Ureme saptanan olgularm %16.3’ii gram negatif mikroorganizma, %30.6’s1 gram
pozitif mikroorganizma, %2.1’inde ise gram negatif ve gram pozitif mikroorganizma izole
edildi (Tablo 12).

Ureme olan 24 etken swrayla %4.1’i C.matruchotti, %8.3’ii E.faecalis, %4.1’i
Ach.species, %8.3’ii E.faecium, %8.3’ti MSSA, %4.1°i Enterococ, %12.5’i E.coli, %8.3i
St.agalactiae, %4.1°1 P.aeruginosa, %S8.3’i MRSA, %4.1°’1 S.agalactiae ve Kingella
denitrificans, %4.1’i MRSE, %4.1’i E.coli ve P.mirabilis, %4.1°1 A.baumannii ve
K.pneumoniae, %4.1°’1 M.morganii, %4.1’i C.amycolotum ve S.porcinus, %4.1’1 S.group C idi
(Tablo 12).
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Tablo 13. Hasta grubunun antibiyotik dykiisii ve tedavi durumlari

Degiskenler n %
Antibiyotik oykiisii Yok 6 12.2
Var 43 87.8
Antibiyotik dykiisii Coklu Antibiyotik 25 51.0
Tekli Antibiyotik 18 36.7
Bilinmiyor* 6 12.3
VAC Yok 35 71.4
Var 14 28.6
Toplam tedavi Antibiyotik ve cerrahi tedavi 29 59.2
beraber
Antibiyotik,cerrahi tedavi ve 10 20.4
VAC tedavisi
Sadece antibiyotik tedavisi 4 8.2
Cerrahi tedavi ve VAC tedavisi 4 8.2
Higbir tedavi almamig* 1 2.0
Sadece cerrahi tedavi 1 2.0

VAC: Vakum yardimli yara tedavisi. *: Dosyada veriye ulasilamadi.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin %87.8’1 antibiyotik tedavisi almis, %12.2’si
antibiyotik tedavisi almamisti. Hasta grubundan %36.7’si tekli antibiyotik tedavisi, %51.0°1
coklu antibiyotik tedavisi almis olup, %12.3’linlin verisine ulagilamadi. Arastirma grubuna
alman hastalarm %28.6’ssna VAC tedavisi uygulanmis, %71.4’line ise VAC tedavisi
uygulanmamisti. Olgularin %8.2’s1 sadece antibiyotik tedavisi, %59.2’si antibiyotik ve cerrahi
tedavi beraber, %20.4’ii antibiyotik, cerrahi ve VAC tedavisiyle, %8.2°si cerrahi ve VAC

tedavisi birlikte, %2’sine sadece cerrahi tedavi, %2’sinin ise bilgilerine ulasilamadi (Tablo 13).
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Tablo 14. Hasta grubunun kullandig1 antibiyotik tiirleri

Kullamlan Antibiyotik Tiirii

n %

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 9 18.4
Bilinmiyor* 6 12.2
Karbapenem 5 10.2
Glikopeptid ve karbapenem 3 6.1
Linkozamid ve 3. kusak sefalosporin 3 6.1
3. kusak sefalosporin 2 4.1
1. kusak sefalosporin 2 4.1
Glikopeptid ve Beta laktam ve beta laktamaz inhibitorleri 2 4.1
Aminoglikozid ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
3. kusak sefalosporin ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
Florokinolon ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri, florokinolon, linkozamid ve 1 20
tetrasiklin '
Karbapenem ve tetrasiklin 1 2.0
Aminoglikozid, karbapenem ve tetrasiklin 1 2.0
Karbapenem ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
Glikopeptid, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri ve 3. kusak 1 20
sefalosporin '
4. kusak sefalosporin, linkozamid ve Beta laktam ve Beta laktamaz 1 20
inhibitorleri '
Linkozamid, glikopeptid ve 3. kusak sefalosporin 1 2.0
1. kusak sefalosporin, linkozamid, florokinolon ve Beta laktam ve Beta

e 1 2.0
laktamaz inhibitorleri
Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitérleri ve linkozamid 1 2.0
1. kusak sefalosporin, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri, 1. kusak sefalosporin, 1 20
Linkozamid ve 3. kusak sefalosporin '
1. kusak sefalosporin, karbapenem Aminoglikozid, glikopeptid ve 1 20
tetrasiklin '
1. kusak sefalosporin ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri 1 2.0
Glikopeptid ve 3. kusak sefalosporin 1 2.0
Toplam 49 100

*: Dosyada veriye ulasilamadi.

Hastalarin aldig1 tedaviye bakildiginda en fazla kullanilan antibiyotik sirasiyla, %18.4’1
beta laktam ve beta laktamaz inhibitorii, %10.2’si karbapenem, %6.1°i glikopeptid ve
karbapenem, %6.1°1 linkozamid ve 3. kusak sefalosporin oldugu goriildii. Aragtirma grubunun

kullandig1 antibiyotik tiirleri Tablo 14’te sunulmustur.
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Tablo 15. Arastirma grubundaki hastalarin Wagner ve PEDIS smiflamasi

Siiflamalar n %
Wagner Evre 0 0 0.0
Siniflamasi Evre 1 0 0.0
Evre 2 4 8.2
Evre 3 8 16.3
Evre 4 20 40.8
Evre 5 17 34.7
PEDIS Evre 1 5 10.2
Siiflamasi Evre 2 4 8.2
Evre 3 40 81.6
Evre 4 0 0.0

Hastalar Wagner siniflamasina gore smiflandirildiginda Evre 0’da ve Evre 1’de hig

hasta yoktu, hastalardan %8.2’si Evre 2’de, %16.3’ii Evre 3’te, %40.8’1 Evre 4’te, %34.7’si

Evre 5’te idi (Tablo 15).

Hastalar PEDIS smiflamasina gore smiflandirildiginda %10.2’si Evre 1°de, %8.2’si

Evre 2°de, %81.6’s1 Evre 3’te idi, Evre 4’te ise hasta yoktu (Tablo 15).

Tablo 16. Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin diizeylerinin Wagner siiflamasi

evrelerine gore dagilimi

Wagner Siniflamasi

Enfeksiyon Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5
parametreleri  Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) p

WBC 8.52(6.98-11.96) 11.45(7.23-15.74) 9.18 (7.42-12.44)  9.97 (7.12-11.62) 0.914
CRP 103.0(3.16162.00) 57.00 (14.8149.00) 51.85 (21.1132.50) 54.70(27.50153.0) 0.842
Procalsitonin  0.09 (0.08-0.25)  0.16 (0.09-0.18)  0.13(0.08-0.16)  0.19 (0.06-0.68) 0.765

Kruskal Wallis H test; p: Anlamlilik Oram WBC: Beyaz kiire sayisi, CRP: C- reaktif protein.

Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve Wagner smiflamasi evreleri arasindaki

iliski degerlendirilmis olup, Kruskal Wallis H testi sonuglar1 Tablo 16’da verilmistir. Gruplar

arasinda, evreler ve  WBC, CRP ve Procalsitonin arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmamustir (p>0.05). Wagner simiflamasi evrelerindeki enfeksiyon parametreleri diizeyleri

benzerlik gostermektedir.

39



Tablo 17. Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin diizeylerinin PEDIS smiflamasi

evrelerine gore dagilimi

PEDIS Simiflamasi

Enfeksiyon Evre 1 Evre 2 Evre 3

parametreleri Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) p
WBC 9.20 (7.83-14.55) 10.59 (8.54-11.86) 9.92 (7.21-12.91) 0.996
CRP 80.00 (30.08-132.50)  29.00 (17.05-40.35) 67.80 (20.90-140.00) 0.298
Procalsitonin 0.09 (0.08-0.17) 0.16 (0.10-0.18) 0.13 (0.06-0.36) 0.818

Kruskal Wallis H test; p: Anlamlilik Oran1 WBC: Beyaz kiire sayisi, CRP: C- reaktif protein.

Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve PEDIS smiflamasi evreleri arasidaki iliski
degerlendirilmis olup, Kruskal Wallis H testi sonuglar1 Tablo 17’de verilmistir. Gruplar
arasinda, evreler ve WBC, CRP ve Procalsitonin arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmamustir (p>0.05). PEDIS siniflamasi evrelerindeki enfeksiyon parametreleri diizeyleri

benzerlik gostermektedir.
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Tablo 18. Amputasyon varhgmimn Wagner-PEDIS smiflamasi, Diyabetik ayak enfeksiyonu

stiresi ve Ureme durumuna gore dagilimi

Amputasyon
Yok Var
Degiskenler n % n % p
Wagner Evre 0 0 0.0 0 0.0
Simflamas1 Evre 1 0 0.0 0 0.0
Evre 2 4 33.3 0 0.0 0.001*
Evre 3 8 66.7 0 0.0
Evre 4 0 0.0 20 54.1
Evre 5 0 0.0 17 45.9
PEDIS Evre 1 5 41.7 0 0.0
Smiflamast Evre 2 0 0.0 4 10.8 0.001*
Evre 3 7 58.3 33 89.2
Evre 4 0 0.0 0 0.0
Diyabetik 1 aydan az siiren 11 91.7 16 43.2
ayak diyabetik ayak
enfeksiyonu enfeksiyonu
siiresi 1 aydan uzun siiren 0 00 6 162 0.013*
diyabetik ayak
enfeksiyonu
Enfeksiyon 1 8.3 15 40.5
durumunun tekrar
etmesi
Ureme Yok 9 69.2 16 51.0
Var 4 30.8 20 49.0 0.344
Etken Gram negatif 0 0 8 16.3
Gram pozitif 4 33.3 11 30.6 0.293
Etken yok 8 66.7 17 51.0
Gram pozitif ve gram 0 0 1 2.0
negatif

*Fisher exact test. p: Anlamlilik Oran1 . **: Hasta bilgilerine ulasilamadi.

Hasta grubunun Amputasyon varliginm, Wagner-PEDIS siniflamasi, Diyabetik ayak
enfeksiyonu siiresi ve iireme durumu arasindaki iligki degerlendirilmis olup, Fisher exact testi
sonuglar1 Tablo 18°de verilmistir. Amputasyon yapilan 37 hasta Wagner siniflamasinda Evre 4
ve Evre 5’te yer alirken, amputasyon olmayan 12 hasta ise Evre 2 ve Evre 3’te yer almaktaydi.
Amputasyon uygulanmasi ile Wagner evreleri arasinda anlamli iligki saptanmistir (p=0.001).
Wagner smiflamasi evresi arttikca amputasyon olma durumunun da arttif1 gézlemlenmistir

(Tablo 18).

41



Amputasyon olan 37 hastanin 33’ii PEDIS siniflamasina gére Evre 3’te yer alirken,
amputasyon olmayanlardan 5 hasta Evre 1°de yer almaktaydi. Amputasyon durumu ile PEDIS
evreleri arasinda anlaml iliski saptanmustir (p=0.001). PEDIS smiflamas1 evresi arttikca
amputasyon olma durumunun da arttig1 gézlemlenmistir (Tablo 18).

Amputasyon olan 37 hastanin 16’sinda bir aydan az siiren ayak enfeksiyonu mevcuttu,
ayak enfeksiyonu bir aydan uzun siiren hasta sayist 6 idi. Amputasyon olan ve enfeksiyonu
tekrar eden hasta sayis1 15 idi. Amputasyon uygulanmasi ile diyabetik ayak enfeksiyonu siiresi
arasinda anlamli iliski saptanmistir (p=0.013) Amputasyon olma durumu ile diyabetik ayak
enfeksiyon siiresinde azalma oldugu gézlemlenmistir (Tablo 18).

Arastirma grubundaki hastalarin 25’inde ilireme olmamis, 24’linde iireme olmustur.
Amputasyon durumu ile lireme arasinda anlamli bir ilisgki bulunmamistir (p=0.344)
Amputasyon olma durumuyla iireme olmasi durumu benzerlik gostermektedir (Tablo 18).

Hastalarin 8’inde Gram (-), 15’inde Gram (+), 1 hasta da ise hem Gram (+) hem Gram
(-) iireme olmustur. 25 hasta da ise herhangi bir ireme olmamustir. Amputasyon durumu ile
etken mikrooganizmanin tiirii arasinda anlamli bir iligski bulunmamustir (p=0.293). Amputasyon
olma durumuyla diyabetik ayak yara kiiltiiriinde etken mikrooganizmanin tiirii benzerlik

gostermektedir (Tablo 18).

Tablo 19. VAC tedavisinin Cerrahi Miidahale ve Wagner-PEDIS siniflamas1 durumuna gére

dagilimi
VAC
Yok Var

Degiskenler n % n % X? p
Cerrahi Yok 5 14.3 0 0.0 2.227 0.136
Miidahale Var 30 85.7 14 100.0
PEDIS Evre 1 5 14.3 0 0.0
Siniflamasi Evre 2 1 2.9 3 21.4 6.248 0.044*

Evre 3 29 82.9 11 78.6

Evre 4 0 0.0 0 0.0
Wagner Evre 0 0 0.0 0 0.0
Siniflamasi Evre 1 0 0.0 0 0.0

Evre 2 4 114 0 0.0 3.898 0.273

Evre 3 7 20.0 1 7.1

Evre 4 12 34.3 8 57.1

Evre 5 12 34.3 5 35.7

*Fisher exact test. Ki-kare test; p: Anlamlilik Oran1. VAC: Vakum yardiml yara tedavisi. PEDIS: Perfiizyon,
yayginlik/biiytikliik, derinlik/doku kaybi, enfeksiyon, duyu.
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Hasta grubunun VAC tedavisinin, Cerrahi miidahale ve Wagner-PEDIS smiflamasi
arasindaki iligki degerlendirilmis olup, Fisher exact ve Ki-kare test sonuglar1 Tablo 19’da
verilmistir. Arastirma grubundaki hastalar 44’iine cerrahi miidahale uygulanmigt1. Hastalarin
14’tinde VAC mevcuttu. Cerrahi miidahale ile VAC arasinda iligki bulunmamustir (p=0.136).
Cerrahi miidahale olma durumuyla VAC tedavi uygulamasi benzerlik gostermektedir (Tablo
19).

Vakum yardimli yara tedavisi uygulanan 14 hastanin 3’ii PEDIS smiflamasina gore Evre
2’de, 11’1 Evre 3’te yer almaktaydi. En fazla VAC uygulanan hasta grubu Evre 3 olup, Evre
1’de VAC tedavisi uygulanan hasta yoktu. PEDIS smiflamasi ile VAC uygulanmasi arasinda
iliski saptanmustir (p=0.044). Yani PEDIS smiflamasmimn artan evrelerinde VAC tedavi
uygulamasi arasinda pozitif iliski s6z konusudur (Tablo 19).

Vakum yardimli yara tedavisi uygulanan 14 hastanin 1’i Wagner siniflamasina gore
Evre 3’te, 8 hasta Evre 4°te, 5 hasta Evre 5’te yer almaktaydi. En fazla VAC uygulanan hasta
grubu Evre 4’te goriildii. Wagner smiflamasi ile VAC tedavisi arasinda iligki saptanmamistir
(p=0.273). VAC tedavi uygulamasi ile Wagner smiflamasi evreleri benzerlik gostermektedir
(Tablo 19).

Diyabete bagli amputasyonu etkileyen risk faktorlerinin karsilastirildigr logistic
regresyon analizine gore (Nagelkerke R?:0,567) %56.7” sinin agiklandig1 en uygun model Tablo

20’ de verilmistir.

Tablo 20. Diyabetes mellitus hastaligina bagli amputasyonu etkileyen risk faktorleri

%95 Giiven Arahg:
65 yas ve iizerinde olmak 0.455 0.565 0.634 0.135 2.987
Erkek cinsiyette olmak 0.730 0.310 0.482 0.118 1.971
Kalp hastahg1 varhg: 0524 0473 1.688 0.404 7.059
Serebrovaskiiler hastahk varhg: 0.735 0.355  0.480 0.101 2.273
Osteomiyelit varhgi 1.687 0.032* 0.185 0.040 0.863

Lojistik Regresyon Analizi p: Anlamlilik orani.

Diyabetes mellitus hastaligina bagli amputasyon uygulamasi iizerine yasin, cinsiyetin,
kalp hastalig1 varliginin, serebrovaskiiler hastalik varligmin ve osteomiyelit varligmin etkileri
incelenmigstir. Analiz sonucuna gore, 65 yas ve ilizeri olan hastalar olmayanlara gore 1.58 kat

daha fazla amputasyon uygulamasina maruz kalmistir. Erkek cinsiyette olanlarda 2 kat daha
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fazla amputasyon uygulandig1 goriilmiistiir. Kalp hastaligi olanlarda olmayanlara gore 1.68 kat
daha fazla amputasyon uygulandigi, serebrovaskiiler hastaligi olanlarda olmayanlara gore 2 kat
daha fazla amputasyon iglemi yapilmistir. Osteomiyelit varlig1 olanlarda osteomiyelit varligi
olmayanlara gore 5.4 kat daha fazla amputasyon uygulandigi belirlenmistir. Osteomiyelit gibi
derin doku enfeksiyonu varliginin amputasyon uygulamasini artirdigt goriilmektedir (p=0.032)

(Tablo 20).
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5. TARTISMA

Diyabetes mellitusun kronik komplikasyonlarindan biri olan diyabetik ayak enfeksiyonlari,
hem iilkemizde hem de tiim diinyada saglik ve ekonomi alaninda sorunlar olugturmaktadir.
Diyabetik ayak enfeksiyonlari major ekstremite amputasyonuna kadar ilerleyen ciddi sorunlara
yol agar. Travma-kaza sonucu olmayan ve ayak-bacak kayiplari ile sonuglanan ameliyatlarin
yarisindan diyabetik ayak sorumludur. Tek basina bu veri bile diyabetik ayagin ciddiyetini
gostermeye yetmektedir.

Navarro ve arkadaglar1 (156) tarafindan yapilan bir calismada diyabetik ayak gelisimi
ile iliskili faktorlerin kadm ve erkeklerde farklilik gosterdigi ve bu nedenle daha spesifik
koruyucu Onlemler alinmasi gerektigi bildirilmistir. Liu ve arkadaslarinin (157) yaptigi
diyabetik ayak risk faktorlerinin arastirildigi ¢alismada, diyabetik ayak varligi ile cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). Jia ve arkadaslar1 (158)
tarafindan yapilan baska bir calismada olgularin %68’inin erkek oldugu tespit edilmistir. Zukic
ve arkadaslariin (159) yaptigi ¢alismada da Liu ve arkadaslarma (157) benzer sekilde gruplar
arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir
(p=0.949). Bu ¢alismada ise literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde, erkek cinsiyetteki hastalar
diyabetik ayakli hastalarin ¢cogunu, yani hasta grubunun %65.3’iinii olusturmakta idi.

Raharinavalona ve arkadagslarinin (160) ¢alismasinda diyabetik ayak goriilme yasinin
ortalama 54.4 yil oldugu saptanmistir. Khan ve arkadaslarinin (161) ¢alismasinda ise 53.8+10
yil olarak bulunmustur. Saseedharan ve arkadaslar1 (162) calismalarinda ortalama yasin 58 yil
oldugunu bildirmistir. Choi ve arkadaslar1 (163) ise ¢alismalarinda diyabetik ayak hastalarinin
yas ortalamasini 62.9+12.7 olarak bulmustur. Bu calismada ise literatiirdeki ¢calismalara benzer
sekilde erkek cinsiyetteki hastalarin yas ortalamasi 58.31+11.29 yil, kadin cinsiyetteki
hastalarin yas ortalamasi 59.47+14.02 yil olarak bulundu. Bizim calismamizda elde edilen
verilerin literatiir ile benzer oldugu gozlendi.

Adarmouch ve arkadaslarinin (164) yaptigi ¢alismada hastalarin %92’sinin Tip 2 DM,
%8’inin ise Tip 1 DM oldugu bulunmustur. Esteghamati ve arkadaglar1 (165) tarafindan yapilan
prospektif baska bir ¢alismada, Tip 1 DM %11.4, Tip 2 DM %85.5 ve diger diyabet tipleri %1.3
olarak bulunmustur. Calismamizda literatiir ile benzer sekilde diyabetik ayak gelisen hastalarin
onemli bir kisminin Tip 2 DM (87.8) hastalar1 tarafindan olustugu gozlendi. Bu durum genel
popiilasyonda da Tip 2 DM’nin fazla goriilmesi ile iliskilendirildi.

Esteghamati ve arkadaslarinin (165) ¢alismasinda, yetiskin diyabetik ayak tanili hastalarda

ndropati orani1 %28 olarak bulunmustur. Aziz ve arkadaglar1 (166) tarafindan yapilan baska bir
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caligmada diyabetik ayak enfeksiyonlarinin epidemiyolojisi ve alt ekstremite amputasyonlar1
incelenmis ve noropati orant %77 olarak bulunmustur. Richard ve arkadaslarmin (167)
caligmasinda ise noropati oran1 %87 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise literatiirdeki
noropati oranlarindan daha az oranda noropati goriildi. Calismamizdaki ndropati (44.9)
oraninin diisiik bulunmasi, hasta popiilasyonunun erken yasta olmasi, ndropatiye erken
donemde tani konulmasi, kan sekeri regiilasyonu kontroliiniin saglanmasi, hasta sayisinin az
olmasi1 ve hastanin hastaliia eslik eden bagka bir hastaliginin olmamasi ile iliskilendirildi.

Esteghamati ve arkadaslarinin (165) ¢alismasinda, retinopati oran1 %21.9, Bajaj ve
arkadaglarinin (168) yaptigi caligmada ise %80 olarak bulunmustur. Rubio ve arkadaslar1 (169)
tarafindan diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin klinik 6zelliklerine bakilmis ve retinopati
%60.2 olarak bulunmustur. Hwang ve arkadaslar1 (170) %90, Strbova ve arkadaslar1 (171) ise
diyabetik retinopatiyi %63 olarak bulmustur. Bu calismada ise diyabetik ayak gelisen hastalarin
%46.9’unda retinopati saptandi. Literatiirdeki diyabetik retinopati oraninda goriilen
farkliliklarin, hastalarin hastalik siiresi ve kan sekeri regililasyonunun saglanamamasina bagl
olabilecegi diisiiniildii.

Esteghamati ve arkadaslar1 (165) tarafindan yapilan ¢alismada nefropati oran %17.6
olarak bulunmustur. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin degerlendirildigi baska bir
calismada ise bu oran %50 olarak bulunmustur (168). Rubio ve arkadaslarmin (169)
calismasinda %43.8, Strbova ve arkadaslarinin (171) ¢alismasinda %66 olarak bulunmustur.
Bu ¢aligmada ise hastalarin %32.7’sinde nefropati saptandi. Diyabete bagli nefropati goriilme
oranindaki farkliliklarin da hastalarin diyabet siiresi ve kan sekeri regiilasyonunun
saglanamamasina bagli olabilecegi diisiiniildii.

Ricci ve arkadaslar1 (172) tarafindan yapilan bir ¢alismada diyabetik ayak {ilseri olan
olgular kardiyovaskiiler hastalik agisindan incelenmis, %80.8’inin kardiyovaskiiler
nedenlerden dolayir oldugu bulunmustur. Rubio ve arkadaslarin (169) yaptigi baska bir
calismada ise kardiyovaskiiler hastalilk %43.8 olarak bulunmustur. Bu calismada ise
kardiyovaskiiler hastalik goriilme orani %61.2 idi. Bunun sebebi olarak hastalarin yas
ortalamasimin orta ve ileri yas lizerinde olmasina bagland:.

Esteghamati ve arkadaslar1 (165) tarafindan yapilan prospektif bir c¢aligmada,
serebrovaskiiler hastalik oran1 %23.9 olarak bulunmustur. Rubio ve arkadaglar1 (169) ise %47.2
olarak bulmustur. Bu calismada ise serebrovaskiiler hastalik goriilme oranmi %38.8 idi ve
literatiir ile uyumluydu.

Aziz ve arkadaslar1 (166) tarafindan diyabetik ayak enfeksiyonlarinin epidemiyolojisi

ve alt ekstremite amputasyonlarmin incelendigi ¢aliymada osteomiyelit oran1 %13 olarak
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bulunmustur. Richard ve arkadaslar1 (167) tarafindan yapilan bagka bir ¢calismada osteomiyelit
orant %50, Strbova ve arkadaslarmin (171) calismasinda ise %34.7 olarak bulunmustur.
Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada osteomiyelit orani
%16.6 olarak bulunmustur (173). Gadepalli ve arkadaglarmin (174) calismasinda ise
osteomiyelit oran1 %62.5 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada ise, osteomiyelit goriilme orani
%79.6 idi. Bu ¢alismada osteomiyelit oranmin yiiksek olmasi, ¢alismaya sadece yatan hasta
grubunun dahil edilmesi ve bu hastalarin komplikasyon gelismis olgular olmasindan
kaynaklandig diistiniildii.

Aziz ve arkadaglarinin (166) calismasinda cerrahi miidahale goriilme orani %59,
Cervantes-Garcia ve arkadaslar1 (175) tarafindan yapilan c¢aligmada ise %45 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada 49 hastanin 44’tine cerrahi miidahale uygulanmistir (89.8).
Calismaya dahil edilen hastalarda, debridman goriilme orani1 %15.9, amputasyon goriilme orani
ise %11.4, debridman ve amputasyon goriilme oran1 %72.7 idi.

Lavery ve arkadaglar1 (176) tarafindan yapilan bir calismada DAE gelisen hastalarda
olmayanlara goére amputasyonun 54.5 kat daha fazla oldugu bulunmustur (p<0.001). Bu
caligmada da amputasyon uygulanan hasta orani1 %75.5 idi. Bu ¢alismadaki sonuglar da literatiir
ile uyumluydu.

Richard ve arkadaslar1 (167) tarafindan yapilan bir ¢alismada diyabetik hastalarda ayak
enfeksiyonlar1 incelenmis olup, alt ekstremite amputasyonu %35 olarak bulunmustur. Strbova
ve arkadaslar1 (171) yaptiklar1 caligmada hastalarm %30.6'sinin bacak amputasyonu oldugunu
bildirmistir. Nwosu ve arkadaslarmin (177) diyabetik ayak amputasyonu endikasyonlarina
yonelik yaptig1 bir ¢alismada, amputasyonlarin yaklasik %42.9'unun diz iistii, %3 7'sinin diz alt1
amputasyonu oldugunu bildirmislerdir. Hicks ve arkadaglar1 (178) tarafindan yapilan ve 2005-
2010 yillar1 arasindaki DAE girisimlerinin incelendigi ¢alismada biiyiik ¢apli amputasyonlarin
%83 oraninda oldugu bulunmustur. Hadadi ve arkadaslar1 (179) tarafindan yapilan baska bir
calismada parmak ve diz alt1 amputasyonu %45.4 bulunmustur. Radji ve arkadaglarmin (180)
calismasinda ise cerrahi miidahale oran1 %62.9 olarak bulunmustur. Chalya ve arkadaglar1 (181)
DAE’li olgularda en sik yapilan cerrahi islemin %56.7 ile alt ekstremite amputasyonu oldugu
saptanmistir. Bu ¢calismada ise diz iistii amputasyon %38.2, diz alt amputasyon %26.5 ve parmak
amputasyonu %40.8 oraninda bulunmustur. Amputasyonun fazla bulunmasmin sebebi;
hastanin tedaviye uyumsuzlugu, ayaktaki enfeksiyonun ileri evrede olmasi, etken
mikroorganizmanin antimikrobiyal duyarlilig1 gibi nedenlerin etkili olabilecegi goriisiindeyiz.

Zubair ve arkadaglarmin (173) yaptig1 ¢alismada, DAE’si olan hastalarin hastanede kalig

sliresinin 22.9+15.5 giin oldugu saptanmistir. Bu hastalar lireyen mikroorganizmalara gore
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degerlendirildiginde ¢ok ilaca direng¢li olanlarin 26.9+7.2 giin oldugu buna karsin direngli
olmayanlarin 17.9+£2.9 giin oldugu saptanmustir. Richard ve arkadaslar1 (182) diyabetik ayak
enfeksiyonlarmin ¢ok ilaca direngli organizmalarin risk faktoérlerini incelemis, tekrarlayan
yatiglarin enfeksiyon riskini arttirdigi sonucuna varmustir. Bu ¢alismada Richard ve
arkadaglarinin sonuglari ile benzerdi. 1 aydan daha az siiren yatig oran1 %55.1, 1 aydan daha
fazla siiren yatis oran1%12.2 ve tekrarlayan yatislar %32.7 olarak bulundu.

Barwell ve arkadaglar1 (183) ve Ong ve arkadaslarinin (184) yaptig1 calismalarda
diyabetik ayak enfeksiyonlarinda, gram pozitif mikroorganizmalarin daha sik etken oldugu
bulunmustur. Bu iki ¢aligmaya benzer sekilde bu ¢alismada da %30.6 ile en fazla gram pozitif
mikroorganizmalar etken olarak saptandi.

Aziz ve arkadaslar1 (166) DAE’nin epidemiyolojisi ve alt ekstremite amputasyonlarini
incelemis, tiim enfeksiyonlarda S. aureus %39.7, Bacteroides fragilis % 30.3, P. aeruginosa
%26.0 ve S. agalactiae %21 etken olarak bulunmustur. Strbova ve arkadaslari (171) diyabetik
hastalarda ayak enfeksiyonlarini incelemis ve stafilokoklarin %45.8 ile en sik etken oldugunu
saptamiglar. Radji ve arkadaslarinin (180) calismasinda diyabetik ayak enfeksiyonlarmin
mikrobiyolojisi ve antibiyotik duyarlliklar1 incelenmis, en sik goriilen etkenlerin S. aureus
(%47.5), Pseudomonas spp (%16.9), E. coli (%10.2) ve S. spp (%8.5) oldugu saptanmustir.
Rahim ve arkadaslar1 (185) tarafindan yapilan baska bir calismada diyabetik ayak
enfeksiyonlarina neden olan bakterilerin siklig1 ve antibiyotik duyarhiligi incelenmis, en sik
izole edilen etkenlerin S. aureus (%38.6) ve P.aeruginosa (%27.3) oldugu bulunmustur. Parsa
ve arkadaslarmin (186) diyabetik ayak enfeksiyonlar1 ile ilgili yaptig1 ¢alismada en sik izole
edilen etkenlerin P. aeruginosa (%35), S. aureus (%19) ve MRSA (%6) oldugu bulunmustur.
Bu ¢alismada ise en sik izole edilen etken sirayla E. coli (%12.5), E. faecalis (%8.3), E. faecium
(968.3), S.agalactiae (%8.3) ve MRSA (%8.3) idi. E.coli ve MRSA suslar1 toplum kaynakli
enfeksiyonlar da bile sik goriilmektedir. Bunun sebebi, uygun olmayan antibiyotik tedavisi ve
kisisel hijyenin yetersiz olmas1 olabilir.

Somayaji ve arkadaslarmimn (187) diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tani ve tedavisi ile
ilgili bir caligmasinda, olgularin %88’inde tekli antibiyotik tedavisi uygulandig1 bulunmustur.
Bu c¢alismada ise, tek basina kullanilan antibiyotik tedavisi (yalniz antibiyotik) %36.7 ve
kombine olarak kullanilan (¢oklu antibiyotik) antibiyotik tedavisi %51.0 olarak bulundu.
Bunun sebebinin olgularimizin ¢ogunun komplike olmasi ve buna bagh ¢oklu antibiyotik
tedavisine olan ihtiya¢ oldugu diistinlilmiistiir.

Wu ve arkadaslarmin (188) yaptig1 bir caliymada, kurumlarindaki diyabetik ayakli

hastalarda mikrobiyal duyarlilik ve empirik antibiyotik rejimleri arastirilmistir. En sik
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kullanilan antibiyotik, ikinci/iiclincii kusak sefalosporintklindamisin olarak bulunmustur. Bu
caligmada ise en sik kullanilan antibiyotik, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitorleri idi.
Bunun sebebi; hastada tireyen mikrooganizma duyarliligi, empirik tedavinin evrelere ve
komplikasyonlara gore belirlenmesi ve kurumumuzdaki antibiyotik direncinin etkili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cervantes-Garcia ve arkadaglar1 (175) tarafindan yapilan bir ¢caligmada diyabetik ayak
enfeksiyonlarinin klinik ve cerrahi 6zellikleri incelenmis, Wagner siiflamasma gore hastalarin
toplam olarak %93'ii Evre 3 ve Evre 5 olarak bulunmustur. Diyabetik ayakla ilgili (180) yapilan
baska bir ¢calismada, Wagner smiflamasma gore hastalarin %31.4’i Evre 3, %25.7°s1 Evre 2,
ve %17.3" ise Evre 4 olarak bulunmustur. Chalya ve arkadaslarmin (181) yaptig1 ¢calismada
Wagner smiflamasina gore hastalarin %29.4’i Evre 4 ve %23.5’1 Evre 5 olarak bulunmustur.
Pemayun ve arkadaslarmin (189) yaptig1 bir ¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonlarmin klinik
profil ve hastalik yiikii incelenmis, Wagner smiflamasina gore hastalarm yaklasik %70'den
fazlas1 Evre 3 ve iizeri olarak bulunmustur. Bu ¢alismada ise Wagner smiflamasia gore en ¢ok
hasta sirasiyla Evre 4 (%40.8) ve Evre 5’te (%34.2) idi. Elde edilen sonuglar literatiir ile
uyumluydu.

Cervantes-Garcia ve arkadaslarinin (175) yaptig1 bir calismada PEDIS siniflamasina
gore hastalarm %60'1 Evre 3 ve Evre 4 olarak bulunmustur. Rdeini ve arkadaslarinin (190)
yaptig1 bir ¢alismada diyabetik ayak enfeksiyonlarinda tedavi segcenekleri incelenmis, hastalarin
PEDIS smiflamasina gore %68.5’i Evre 3 ve Evre 4 olarak bulunmustur. Huang ve
arkadaslarmin (191) yaptig1 baska bir calismada PEDIS smiflamasima gore hastalarin %41.4’i
Evre 3 ve %41.2’si Evre 4 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada ise PEDIS smiflamasma gore
evrelendiridiginde, en ¢ok hasta Evre 3’te (%81.6) idi ve Evre 4’te ise hi¢ hasta yoktu.

Ozan ve arkadaslar1 (192) ve Xu ve arkadaslar1 (193) tarafindan yapilan ¢alismada,
Wagner ve CRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki oldugu bulunmustur. Bu ¢aligmada
ise Wagner evrelemesi ve CRP arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p=0.842).
Bunun sebebi; hastanin hastaneye yatisinda diyabetik ayak yarasinin, Wagner smiflamasina
gore degerlendirilip uygun tedavi protokoliiniin hastaya baglanmis olmas1 ve CRP degerinin
kontrol altina alinmasi olabilir.

Xu ve arkadaslar1 (193) ve Oyibo ve arkadaglariin (194) yaptigi ¢calismada Wagner ve
amputasyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki oldugu bulunmustur (p<0.0001). Bu
calismada da benzer sekilde Wagner ve amputasyon arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki

vardi (p<0.001). Bunun sebebi; hastanin Wagner smiflamasina gore degerlendirildiginde Evre
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4 ve Evre 5’te yer almasi idi. Bu durum hastalarin DAE agisindan amputasyonun kaginilmaz
bir son olmasindan kaynaklaniyor olabilecegini diisiindiirdii.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin tedavisinde VAC uygulamalar1 kullanildiginda, yerel
kan akiminin arttig1, 6demin azaldigi, bakteri yiikiiniin azaldig1 ve graniilasyon dokusunun
artisiyla yara iyilesmesinin hizlandig1r gibi olumlu sonuglar goézlemlenmistir. Ulusal ve
arkadaslarinin (195) calismasinda DAE’si olan hastalarda VAC kullanimi %37 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada ise, VAC kullanim1 %28.6 idi. PEDIS siniflamasina gore en fazla
VAC kullanilan hasta Evre 3’te, Wagner smiflamasina gore ise en fazla VAC kullanilan hasta
Evre 4’te bulunmakta idi. Bunun sebebi, VAC tedavisinin gerekliligi ilerleyen sathalarda ortaya
cikmustir.

Wang ve arkadaslarinin (196) yaptig1 bir calismada diyabetik ayakli hastalarin gogu \Wagner
Evre 2 ile uyumlu hastalardan se¢ilmis ve VAC tedavisinin etkinligi karsilastirilmis, Wagner
ve VAC arasinda diger tedavi c¢esidine kiyasla istatiksel olarak anlamli bir iligki oldugu
bulunmustur. Dzieciuchowicz ve arkadaglarinin (197) yaptig1 baska bir ¢alismada ise diyabetik
ayakli hastalarin tamami1 Wagner Evre 3 ve 4 ile uyumlu olup VAC tedavisinin etkinligi
incelenmis, Wagner ve VAC arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu bulunmustur.
Bu ¢alismada ise, Wagner siniflamasi ile VAC arasinda iligki saptanamamustir (p=0.273).
Bunun sebebi; hasta sayimizin az olmasi olabilir.

Olgun ve arkadaslarinin yaptig1 (198) calismada diyabetin makrovaskiiler
komplikasyonlar1 degerlendirilmis, %31°1 kalp hastalig1 varligi, %24°i periferik arter hastaligi
varhigi ve %37.8’inde osteomiyelit bulgular1 oldugu goériilmistiir. Doria ve arkadaslari (199)
tarafindan yapilan bagka bir ¢alismada ise %98.9’u diyabetik néropati, %61.5’1 retinopati
%351.8’1 nefropati, %8.6’s1 periferik arter hastaligi, %8.7’si bliylik ¢apli amputasyon olarak
bulunmus ve amputasyon yapilan hastalarda nefropati goriilme orami ii¢ kat fazla olarak
bulunmustur. Bu ¢aligmada 65 yas ve lizeri olan hastalarda olmayanlara gore 1.58 kat daha fazla
amputasyon uygulandigi, erkek cinsiyette olanlarda 2 kat daha fazla amputasyon uygulandigi,
kalp hastaligi olanlarda olmayanlara gore 1.68 kat daha fazla amputasyon uygulandigi,
serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda olmayanlara gore 2 kat daha fazla amputasyon uygulandigi,
osteomiyelit varlig1 olanlarda osteomiyelit varlii olmayanlara gore 5.4 kat daha fazla
amputasyon uygulandig1 sonucuna ulasilmistir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler ile literatiir
calismalari uyumluydu. Bu ¢alismada amputasyon ile osteomiyelit varlig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0.032). Bunun sebebi, osteomiyelit gibi derin doku

enfeksiyonunda amputasyon gerekliligi diisiiniilmiis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢aligma diyabetik ayak tanist alan hastalara uygulanan cerrahi miidahale tiirii, yara

kiiltiiriinde tespit edilen mikroorganizmalar ve uygulanan antibiyoterapinin etkinliginin

belirlenmesi amaciyla retrospektif ve kesitsel olarak yapilmistir.

1.

10.

Arastirma grubundaki hastalarin %65.3’1 erkek, %67.3’ii merkezde yasamaktaydi.
Hastalarin %87.8°1 tip 2 diyabet, %44.9’u néropati, %46.9’u retinopati, %67.3’1
nefropati, %?32.7°s1 kardiyovaskiiler hastalik, %38.8’1 serebrovaskiiler hastalik,
%79.6’s1inda ise osteomyelit bulunmaktaydi.

Hastalarin  %89.8’ine cerrahi miidahelede bulunulmus, %15.9’una debridman,
%11.4’tine amputasyon, %72.7°sine debridman ve amputasyon birlikte uygulanmusti.
Hastalarin %75.5’ine amputasyon yapilmis, yapilan amputasyonlardan %40.8’ine
parmak, 26.5’ine diz alt1, %8.2’sine diz iistii amputasyonu uygulanmisti.

Hastalarm %55.1’inin 1 aydan daha az siiren ayak enfeksiyonu mevcut iken,
%12.2’sinin 1 aydan daha fazla, %32.7’sinin ise tekrarlayan yatisi mevcuttu.
Hastalarin laboratuvar degerlerinden AKS ve HgAlc normal dagilim gosterirken,
WBC, CRP ve Procalsitonin normal dagilim géstermemekteydi.

Hastalarmm %49.0’unda iireme goriilirken, bu iiremelerin %16.3’i gram negatif,
%30.6’s1 gram pozitif, %2.1’1 ise gram negatif ve gram pozitif liremelere aitti.
Uremelerde goriilen en fazla etkenler sirasiyla %12.5 ile E. Coli, %8.3 ile (E. Faecalis,
E. Faecium, MSSA, St. Agalactiae ve MRSA) idi.

Hastalarin  %87.8’inin antibiyotik kullanma Oykiisii vardi, hastalara uygulanan
antibiyotiklerden %36.7’si tekli antibiyotik, %51.0’i ¢oklu antibiyotik ile tedavi géren
hastalara aitti.

Hastalardan %28.6’sma VAC tedavisi uygulanmisti. En fazla hasta %359.2 ile
antibiyotik ve cerrahi tedavi birlikte uygulanan hastalara aitti.

Hastalara en fazla kullanilan antibiyotik tedavi tiirii, beta laktam ve beta laktamaz
inhibitorleri idi.

Hastalar Wagner ve PEDIS smiflamasina gore bakildiginda Wagner smiflamasina gore
en fazla hasta grubu %40.8 ile Evre 4’te PEDIS siniflamasimna gore ise %81.6 ile Evre
3’te idi.

Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve Wagner-PEDIS siniflamasi arasida bir

iliski olmadig1 sonucuna varilmustir.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile Wagner ve PEDIS siniflamasi arasinda
anlaml1 bir iligki oldugu sonucuna varilmistir (p=0.001).

Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile diyabetik ayak enfeksiyonu siiresi arasinda
anlaml1 bir iligki oldugu sonucuna varilmistir (p=0.013).

Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile iireme durumu arasinda bir iligki olmadig1
sonucuna varilmistir (p=0.344).

Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile etkenler arasinda bir iliski olmadigi
sonucuna vartlmistir (p=0.293).

Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile cerrahi miidahale arasinda bir iliski olmadig1
sonucuna vartlmistir (p=0.136).

Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile PEDIS smniflamasi arasinda anlamli bir iliski
oldugu sonucuna varilmistir (p=0.044).

Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile Wagner siniflamasi arasinda bir iliski olmadigi
sonucuna varilmistir (p=0.273).

Diyabetes mellitusa bagli amputasyonu etkileyen risk faktorleri incelendiginde 65 yas
ve lizerinde olmak, erkek cinsiyette olmak, kalp hastaligi varlig1 ve serebrovaskiiler
hastalik varligi arasinda bir iliski olmadigi, osteomiyelit varliginin anlamli oldugu

sonucuna varilmigtir (p=0.032).

Diyabetik ayak tanisi alan hastalarmn, klinik ve mikrobiyolojik dzellikleri, ampirik tedavi

secimleri ve uygulanan tedavi yontemlerinin etkinligini belirlemeye yonelik yapilan bu

calismanin sonuglar1 dogrultusunda;

>

Diyabetik ayak iilseri multidisipliner yaklagim gerektirir. Hem {ilser hem de
amputasyon, hastanin hayatimi kotii yonde etkiler, is giicli kaybina, sosyal iliskilerin
zedelenmesine neden olur, psikolojik olarak kisiye, ¢cevresine zarar verir ve hastay1
cevresine bagimli kilar. Bu nedenle hastanin ve saglik personelinin egitimi ile derin
enfeksiyon ve/veya gangren gelisebilecek lezyonlarin dnlenmesi, amputasyon riski ve
amputasyon oraninin azaltilmasi, amputasyonlarm 6nlenebileceginin unutulmamasi ve
bu konuda gerekli hassasiyetin gosterilmesi,

Diyabetik ayak enfeksiyonu agisindan riskli olan hastalarm diizenli inspeksiyon ve
muayenesinin yapilmasi, renk, 1s1, 6dem, tirnak patolojisi, iilser, nasir, kuruluk, catlak
gibi nedenler agisindan degerlendirilmesi ve bu degerlendirmenin diizenli periyotlarla

yapilmasi,
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Diyabetli hastalara Tiirkiye geneli kapsamli, standartlar1 belirlenmis diyabet
egitimlerinin verilmesi, egitim verilmis tiim hastalara verilen egitimin etkisini saptamak
icin, bilgi diizeyi ve davranislarinin belirli periyotlarda test edilmesi, eksik olduklari
noktalarin gilincel bilgiler 1s1¢mda tekrarlanmasi, boylece diyabetin getirdigi
komplikasyonlarin 6niine ge¢ilmeye ¢alisilmasi,

Diyabetli bireylere “diyabetin yOnetimi, ayak bakimi, diyabetik ayak yarasi risk
faktorleri ve yara bakim tedavisinde izlenecek yol” konusunda egitim verilmesi, bu
hastalarin planlh egitimlerinin siirekliligin saglanmasi ve komplikasyonlar konusunda
farkindalik olusturulmasi,

Hasta ve hasta yakimnlarinin egitim ve bilgi diizeyleri belirlenerek, hastaya 6zel slayt,
egitim, brosiir, gorsellerin hazirlanacagi birimlerin olusturulmasi, anlayabilecegi sekile
indirgenebilmesi ve bu egitimlerin alaninda uzman kisiler tarafindan verilmesi,

Hasta ve hasta yakinlarma enflamasyon ve enfeksiyonun erken bulgular1 ve 6neminin
anlatilmasi, bu konuda gerekli 6zenin gosterilmesi, hastalarm bilgi diizeyinin artirilmasi
ve hastaliklar1 konusunda bilinglendirilip farkindalik olusturulmasi,

Diyabetik ayak iilserinin ve enfeksiyonunun onlenmesi Oncelikle hastanin egitimi,
noropatinin erken saptanmasi ve glisemik kontroliin yapilmasi ile miimkiindiir. Hasta
ve hasta yakinlarma diyabetik ayagm tedavisinde glisemik kontroliin 6neminin
anlatilmasi, hipergliseminin yara iyilesmesine etkisi ve yara olusumunun getirecegi tiim
risklerin anlatilmasi,

Noropati agr1 duyusunda azalmaya neden oldugundan travmalara agiktir. Bu nedenle
hastanin ayak bakimina dikkat etmesi ve ayak iilserine neden olacak bilgi, tutum ve
aliskanliklarindan vazge¢mesi,

Hastadan alinan yara kiiltiirleri tedaviye de yon vereceginden uygun sekilde alinmasi ve
bu sekilde tedavinin planlanmasina 6zen gosterilmesi,

Diyabetik ayak hastalarmin gelisi giizel antibiyotik kullanmas1 hastada antibiyotiklere
kars1 direng gelistirip tedaviyi gliglestireceginden bu konuda hasta ve hasta yakinlarma
egitim verilmesi, bdylece bilingsiz antibiyotik kullaniminin dniine gegilmesi,
Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik agisindan riskli olan hastalarda kan akisini
artirmak i¢in 2-3 saatte bir oturarak ayaklarin1 yukar1 kaldirmasinin faydal
olabileceginin hasta ve hasta yakinina anlatilmasi,

Diyabetik ayak olugma riskini azaltmak icin, hastalar1 bu anlamda takip eden,
degerlendiren ve olumlu davranis degisikligi olusturmasi icin egiten, koruyucu saghk

felsefesinin 6nemsendigi merkezlerin olusturulmasi,
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» Diyabetik ayak hastalarinda tekrarlayan hastane yatislart enfeksiyon agisindan
onemlidir. Bu nedenle hasta ve hasta yakinina taburculuk sonrasi diyabetik ayak bakimi
ve takibi konusunda gerekli egitimlerin verilmesi,

» Diyabet ve diyabetin komplikasyonlar1 agisindan saglik profesyonellerinin bilgi ve

farkindaliginin artirilmasinin amaglanmasi 6nerilmektedir.
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10. EKLER

EK-1 Diyabetik Ayak Veri Toplama Formu
Sosyodemografik Veriler

Hastanin;

Adi1 Soyadr:

Cinsiyeti: K/ E Yas:

Egitim durumu

1 Okuryazar degil 71 Lise
1 Tlkokul 1 Onlisans
1 Ortaokul ] Lisans

Hastanin yasadig: yer

1 Koy
1 Tlce
(1 Merkez

Cerrahi miidahele

0 Var
1 Yok

Cerrahi miidahele tiirii

1 Debridman
] Amputasyon

Amputasyon

(1 Parmak
(1 Diz alt1
(1 Diz usti

Kiiltiirde iiremesi var m?
1 Var
75

Boy / kilo:

[1 Yiukseklisans

[1 Doktora



1 Yok
Ureyen mikroorganizma tiirii?
Ayak enfeksiyonunun siiresi?
1 layvelaydanaz
1 1aydan fazla
] Tekrarlama

Risk Faktorleri

"] Otoimmiin hastalik
1 DM

1 Kalp hastaligi

1 Anemi

"1 Kr. Solunum ti¢ligi
1 Yabanci cisim

1 Radyoterapi

] Immiin siipresif tedavi
1 Hareketsizlik

"] Antikoagiilan

1 Sigara

1 Alkol

1 Obezite

Hastane yatis oykiisii:

1 Var ise kaginci yatig

] Yok



Hastanin seyri:

1 Oliim
(] Taburcu

Hastane yatis siiresi:

] Giin sayist.....

Diyabet tipi :
1 Tipl

1 Tip2

Kullandig1 ilaglar :
1 Hipoglisemik ilag

1 Insiilin
11 ikisi birlikte

Antibiyotik oyKkiisii
0 Var

1 Yok

Antibiyoterapi verileri ( giin, doz ve miktar)

Laboratuvar bulgulan

1 HgbAlc ...... 1 CRP.........

] Aclik kan sekeri.... '] Procalsitonin .....

Diyabetik retropati
o Var

[ Yok
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o WBC....

0 Ates



Periferik noropati

1 Var
] Yok

Nefropati
1 Var

1 Yok

Osteomiyelit
1 Var

1 Yok

PEDIS Enfeksiyon Siniflamasi

Evrel Enfeksiyon semptom ve bulgular1 yok
Evre 2 Cilde simirh  enfeksiyon, Sistemik bulgu yok,
asagidakilerden iki tanesi var:
-Lokal 6dem veya endurasyon
-Ulser ¢evresinde >0,5-2 cm ¢ap aras1 eritem
-Lokal hassasiyet ya da agr1
-Lokal 1s1 artis1
Evre 3
>2cm olan derin doku enfeksiyonu
(fasiit,osteomiyelit,abse)
Evre 4 SIRS tablosu ile seyreden enfeksiyon (en az 2 tanesi

mevcut ise);

->38 C ya da <36 C ates

- Kalp atim>90/dk

- Solunum say1s1>20/dk

- PaC0O2 <32mmHg

- Beyaz kiire>12000 ya da <4000
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PEDIS simiflamasi yara evresi

Evre 0

Evre 1l

Evre 2

Evre 3

Evre 4

Evre 5

Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/ veya kallus olusumu (iilserasyon ig¢in risk)
Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadig1 yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin iilser

Evre 3 Apse ve/ veya osteomiyeliti iceren derin tilser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/ veya ayagin biitiiniiniin
gangreni

WAGNER simiflamasi yara evresi
Evre 0
Evre 1
Evre 2
Evre 3
Evre 4
Evre 5
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EK- 2 Etik Kurul Karar1

KAHRAMANMARAS SO U IMAM UNIVERSITESE 11P FAKDL EST
BILIMSEL ARASTIRMALAK BT KURL LL KARAR FORMLU

|
| | ombaarzadis, i auhan Bvelocin o

vab Erieksivanlarnn Kerrospelil Dty ivil nesi
Avasiwwinnin Baighis { Pizebetik Aval Briosivenlarnn kel U)Pl‘\rll Dieizerlendivil nesi
. Sorumlu Arasurnng Dog. Dr. Selma ATES COLLR
BASYURL N
BiLGILERI Kayvuru Tarihi NG EN06
Protalad No YIT
ARASTIRMANIN ) '
TORI( - Dosze ve wdnin kayiear cibi ecispes il esiv tacaales
ARASTIRMAYA | e e | D - %
EATIEEN IER sﬁ_:-]u\u Gk WERKEZLI ! '-H-"'- LIUSLARARAS! T
MERKEZLER a
Crrurnm Ny; 2006514 Karur No: 09 Torih: 27072006
KARAR = B — .
. (ul it t@gvira pert cerizn easnina dlos grasirnenn aoickpe, meng, vall
BILGILERI iials 4 iy i anstrnanr gergekiast ey nde vk ve Wiineel s

sichicniie KABUE EDILNIN | R,

KANRAMANMARAS SOTCE 1AM ONYERSITES! TIF FARCL 18] ml IVISEL ARASTIRMALAR RTIK KURLLU I
BASKANN | NY AN ADITSOVADI ]

2 i ‘
I LovaniadiSovad Lzmanhik 3laa; [Kurnmu AY :‘I':;':" ile Kanlun Traza
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Cre =1 u@)| 0 A LY FIRTEY]
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EK- 2 Etik Kurul Karar1

T
EAHRAMANMARAS STTCTT VAWM UINIVERSTLES

TIF FAKLLTES] PEKANLIG

Bilimzel Auastiemalar Fuk Koy
Suyr  72011914.602.05.04/ O3 . AL 2017
Kinuw @ Etik Kuewl .

Sam Dog D, Seleaa GULER
Lakil: Tap Bilinleri Opretin: (ves:

2L0T2010 tarihli ve 09 Jewar aolu, soremile araghrmaers olévEoone ek korulos
vardime arsgtwmacilanodan bid olan Dogddr. MHaki SUCAKLL wve  DocDr Selim
BOZELRT i plicevlerinden fhrag ediliesi ve projenizds yor almamasi nedeniyle vermis
eldugunue dizckeeniz Bilunsel Aragamalar Btk Eorulunes wygun bulommnuogm,

Bilgilerinize riea ederim.

Y
Y
Frof. Dr. e T

Bilimsel Aragirmatir Etik Kurulu Baskam
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Atduck
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EK- 3 Yiiksek Lisans Tez Onerisi Bildirim Formu

T.C
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM CNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU

YIUKSEK LISANS TEZ GONERISI BI1LDIRIM FORMU

(Farm wkviksiz marak hilieyser srigmnda duldurelmelidiz)

Ofirencinin :

Adt ve Soyad YASEMIN KIRCANGIC

Numaras: : 15240700202

Almmau Diizeyi : Yiiksek Lisans [

Tez Damgram: Dog, 12r ., Selma GULER-ATES

Anz Bilim Dzl Hastane Enfeksivonlar Hemswelifi Anabilim Dals
Enstititye Kayit Tacihi : 25.08.2015

Tez Konusn Bagligr @ Divabetik Avak Ealeksivonlarinin Retrospekuif Olarak Degerlendirilmesi

Tezin Omemi ve Ozgiin Deger -

~t (5401 Pt S
21 INTH AYRISIS

Btik Kurul Belgest ﬁEk]:udi chL‘ckli Deginl
Yasal Izin Belgesi [] Exlendi [CJGerekli Degil

:'QJMJ" (lfbﬂn

Jirenci Damgman Anabilim Dah Baskan
Adr Soyadi-imzas) Adi Sovadi-Imzas Adr Sovadi-imzas
Nat : R feem anshilimearasanal G backanhimn gitdiglersy ge slneag on 98¢ dersiecina tamamlacdie vanyil songas
kaddar e larark ensbitiiye goreenimetnlir, CJ‘\’(‘-}/"\ N t '\y-‘ 3 '\-""‘-D c.-‘_\{_\ ‘ﬁh,—-\ ;}Q: lf ;
i o 7| #

b Sl
()@'/ 127??/
) A "Ifl /
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11.0ZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Adi1 Soyadi : Yasemin KIRLANGIC
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Dogum tarihi ve yeri : 01.01.1985- Kahramanmarag

Medeni hali - Evli

Telefon 0344 300 34 34

Faks : 0344 300 40 68

e-posta > ysmnk@gmail.com

Egitim

Derece Egitim Birimi Mezuniyet Tarihi

Yiiksek Lisans - -

Lisans Atatiirk Universitesi /Saglik Bilimleri Fakiiltesi-Hemsirelik Boliimii 2007
Lise Siitcii imam Lisesi 2002
Is Deneyimi

Yil Yer Mezuniyet Tarihi
2009 Siitcii Imam Universitesi Hastanesi Devam ediyor
Yabanci Diller

Ingilizce
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