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Diyabetiklerde enfeksiyonlara
egilimin patogenezi

* Immun sistem
« Vaskulopati (makro ve mikroanjiopati)
* Noropati



Diyabetiklerde savunma sistemi

= Savunma sisteminin ilk engeli
Vaskulopati ve ndropati sonucu deri buatinligunin bozulmasi

= Savunma sisteminin ikinci engeli

Notrofil fonk bzk (kemotaksis, fagositoz, bakterisidal aktivite)
Makrofaj-monosit fonk bzk

Hucresel immunite normal veya azalmisg

Humoral immuanite normal



i Diyabetik hastalarda enfeksiyonlar

1) Diyabetiklerde gorulme sikligr artan
enfeksiyonlar

11) Ozellikle diyabetiklerde (=2650) gorulen
nadir enfeksiyonlar

Infect Dis Clin North Am 2001; 15



Diyabetiklerde gorulme sikligi
artan enfeksiyonlar

1) Bas-boyun; Oral / 6zofajial kandidiyazis
2) Akciger; TB (x3), TKP (S. aureus ve GNB pnémo)
3) Sindirim sistemi;

S. enteritidis (x3), C. jejuni, L. monocytogenes

4) Uriner sistem; Asemtomatik bakteritri(x3), sistit,
PN (x3), kandidiiri

5) Genital sistem; vulvovaginal kandidiazis
6) Deri/yumsak doku enfeksiyonu
7) Diyabetik ayak enfeksiyonu (2625)



Ozellikle diyabetiklerde (=2650)
gorulen nadir enfeksiyonlar

1) Bas-boyun

Rinoserebral mukormikoz, malin otitis eksterna
2) Sindirim sistemi

Amfizematoz kolesistit

3) Uriner sistem
Amfizematoz sistit, amfizematd6z PN

4) Nekrotizan yumsak doku enfeksiyonlari
Nekrotizan fassit, Fournier gangreni



:L Diyabetiklerde TKP

= S. aureus ve Gram-nagatif bakteri
pnomonilerinin sikhgi diyabetiklrde artmistir;
bunun nedeni bu etkenler ile nazofarinjeal
kolonizasyonun artmasi

= S. pnemoniae, L. pneumophila ve influenza
virus pnomonileri diyabetiklerde daha agir

seyretmekte




i TKP’de DM’un énemi

Risk faktorleri (eslik eden hastalik) icinde
Hastaneye yani uzmana sevk nedeni

Hastanin olum riskini belirlemede kullanilan

‘Pnomoni ciddiyet indeksi’ puanlamasinda yer

almaktadir (Glukoz >250 mg/dl; 10 puan)

IDSA 2000, ATS 2001, TTD 2002



i Bu nedenle diyabetiklere

* Her yil Grip asisi
5 yilda bir Pnomokok asisi
uygulanmasi onerilmektedir.



:L Diyabetiklerde TB

= [B prevalansi 3 kat fazla

= Diyabetiklere TB taramasi (Akc graf, PPD)
onerilmekte

= ATS: 10 mm Ustunde PPD pozitifligi olan
diyabetiklerde profilaksi 6nermekte

= Diyabet TB’un klinigini ve PPD yanitini
degistirmemekte



Diyabetiklerde TB

Pulmoner ve ekstrapulmoner orani non-
diyabetiklerle ayni

Tedavi yaklasimi non-diyabetiklerle ayni

Diyabetiklerde reaktivasyon TB’'unda akciger
tutulum yerlerinin nondiyabetiklerle ayni
oldugunu bildiren calismalar olsa da aksini
soyliyenler de var



Diyabetiklerde reaktivasyon TB’da
akciger grafisi bulgulari (20)
(PTB:505, PTB DM: 187)

+

Izole Ust lob Ust+alt izole alt
Akc lezyonu

PTB 55 43 2
PTB DM 31 45 24
P<<0.0001
Kavite
PTB 80 18 2
PTB DM 50 21 29
P<<0.0001

Saudi Med J 2003; 24: 278-81



:L Diyabet ve sindirim sistemi (G)

= GIS’de dismotolite sendromuna neden olur ve
motolite onemli bir konak savunma
mekanizmasidir

s S. enteritidis 3 kat, Campylobacter 4 kat daha
fazla enfeksiyon nedenidir

= L. monocytogenes enfeksiyonu icinde bir risk
faktorudur (bakteremi veya menenjit)



Diyabetik hastalarda uriner sistem
enfeksiyonlari icin risk faktorleri

= NOropatiye bagli mesane disfonksiyonu;

NOrojenik mesane



i Diyabetiklerde asemptomatik bakteritri

Diyabetik erkeklerde asemptomatik
pakteriuri sikhigi nondiyabetiklerle ayni

Kadinlarda ise —3 kat (2-4) daha fazla (269)

Diyabetik kadinlarda asemptomatik
bakteriuri taramasi ve tedavisi
onerilmemektedir

N Engl J Med 2002; 347: 1576-83



:L Akut piyelonefrit

= Diyabetiklerde 3 kat fazla

= Iki tarafh tutulum daha sik

= Klinigi ve tedavisi (14 gun IV) non-
diyabetiklerle ayni

s Tedaviden sonra 48. saat, 2. ve 6. haftalarda
kultar ornekleriyle basari izlenmelidir



i Akut PN

= Komplikasyon gelisimi daha sik;
5. gunde ates devam ediyorsa komplikasyon
dusunulmeli;
1-Renal / perinefritik abse,
2-Amfizematoz piyelonefrit veya
3-Papiller nekroz
arastiniilmah (USG, BT, MR)




i Renal /7 perinefritik abse

= Olgularin —1/3’0 diyabetiktir
= Tani: USG, BT, MR

= Etiyoloji: S. aureus ve GNB’ler
= Tedavi: Cerrahi ve/veya tibbi

= Birinci haftanin sonunda klinik yanit yoksa
abse drenaj endikasyonu



:L Papiller nekroz (Artik goren yok)

= Ender bir komplikasyondur
= TUm papiller nekroz olgularinin 2650’si diyab

= Klinik: Kolik tipi bogur agrisi, persistan ates,
piyuri, hematuri ve 2015’inde ABY geligir

= Ideal tan1 ydontemi: Retrograt piyelografi
= Tedavi: Uzun sureli AB ve bazen cerrahi
( Kateter drenaji veya perkutan nefrostomi)



:L Kandiduri = Nozokomiyal kandiduri

Uriner sistemi yapisal olarak normal olan
saglikh kigilerde toplu-kokenli kandiduri
pratik olarak gorulmez

Eger gorullurse diyabetiktir ve AB almigtir

Bu nedenle kandidiri hastane kokenlidir (bu
hastalar Ozellikle YBU olan ve uUriner sondasi
olanlardir)

Nozokomiyal Griner sistem enfeksiyonlarinin
~%010 nedeni Candida turleridir

CID 2001; 32: 1602-7



i Kandiduri: risk faktorleri

= 1-DM (~%640)

= 2-AB kullanimi

= 3-ldrar sondasi(—%640)

= 4-Diger nedenler
-lleri yasta olan diugkiin kadinlar
-Immunsupressiv tedavi
-Obstruksiyon



Kandiduri: Klinik tablolar

1-Asemptomatik kandiduri
2-Candida sistiti
3-Assendan PN
4-Renal kandidiazis (Akut dissemine
kandidiazis sonucu)
(DM ilk 3’0 icin kolaylastirict)



i Kandiduiri; mikrobiyoloji

s —950 Candida albicans
s —2050 non-albicans Candida



i Nozokomiyal kandiduri

= 1-Ya kontaminasyondur

= 2-Ya kolonizasyondur

= 3-Ya da enfeksiyondur
-Asemtomatik kandiduri,
-Kandidal sistit,
-Assendan PN,
-Renal kandidiazis



i Kandiduri; tani

= Kontaminasyon;

Vulvovaginal kandidiazisli veya sondali
hastadan uygun olmayan idrar alinmasi
sonucu kontaminasyon olur ve idrarda hizla
cogalark yuksek koloni sayisina neden olabilir

= Henlz kolonizasyonu infeksiyondan ayiran
guvenilir bir metod yoktur

= Piyuri yoklugu ve dusuk koloni sayisi
enfeksiyonu diglatabilir



i Candida enfeksiyonu; tanida

= Sondasiz bir hastada;
1-Piyuri
2-ldrarda yuksek Candida koloni sayisi

(>10.000 cfu/ml ) cok onemlidir ve
enfeksiyon bulgusudur



:L Asemptomatik kandiduri; tedavi

Onerilmez; cunkt assendan PN ve kandidemi
ender komplikasyonlardir

Risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi yeterlidir

Kateterin alinmasi ve AB kesilmesi ile %40
olguda kandidauri kaybolur

Kateter degisimi %20 olguda etkili



Asemptomatik kandiduri:
tedavi endikasyonlari (1)

= 1-BObrek transplantasyonu yapilanlar

= 2-Premetire yenidoganlar

= 3-NoOtropenikler

= 4-Invaziv Urolojik grisim uygulanacaklarda
profilaktik olarak



Asemptomatik kandiduri:
tedavi endikasyonlari (2)

= Tedavi dusunulen asemptomatik kandidurili
olgularda 2.bir idrar kulttruyle dogrulanmali

= Tedavi edilmiyen riskli grupta assendan PN
ve hematojen yayillma gelisebilir

s [edavi:
Oral flukonazol (200 mg/gun), 7-14 gun



Diyabetiklerde asemptomatik
kandiduri: Tedavi

= Onerilmez

= Yinede diyabetiklerde bir bilmece olan
asemptomatik andiduri’nin tedavisi
tartismalidir



i Diyabetiklerde Candida sistiti: Tedavi

-Varsa kateterin alinmasi

-AmB ile mesane irrigasyonu

50 mg /1L steril su (40 ml / saat/ 1-2 gun)
-Tek doz AmB IV (0.5 mg/kg)
-Oral flukonazol; ilk secenek

(200 mg/gun, 7-14 gun)



i Assendan kandidal PN: Tedavi

= Uzun sdreli —4 hafta (2-6) sistemik anti-
fungal tedavi + obstriksiyonun giderilmesi

(cerrahi drenayj)
= Flukonazol; 6 mg/kg-gun veya
= AmB; >0.6 mg/kg-gun



Renal kandidiazis (hematojen yol):
Tedavi

= Uzun sureli (2-6 hafta) anti-fungal tedavi
= Flukonazol; 6 mg/kg-gun veya
= AmB; >0.6 mg/kg-gun



i Deri/yumsak doku enfeksiyonlari

|) Basit, nonkomplike enfeksiyonlar

Follikulit, fronkul, karbonkul ve abseler gibi
basit enfeksiyonlar icin kolaylastirici bir faktor
oldugu kabul goren bir gorus; ancak bunu
kanitlayan kontrollu bir calisma yok

I1) Ciddi, komplike enfeksiyonlar
(nekrotizan yumsak doku enfeksiyonlari)

1- Nekrotizan fassiit
2- Fournier gangreni



Ozellikle diyabetiklerde (=2650) gortilen
i ve mortalitesi yuksek nadir enfeksiyonlar

Enfeksiyon tipi Diyabetiklerin orani
Malign otitis eksterna (3) ~%90
Rhinoserebral mukormikoz (1) ~%T75
Amfizematoz kolesistit (0) ~%35
Amfizamatoz sistit (0) ~%90
Amfizematoz pyelonefrit (0) ~%90
Nekrotizan fassiit (4) ~%75

Fournier gangreni (1) ~%50



:L Malign otitis eksterna

* Dis kulak kanalinin yumsak dokularindan
basliyan distan ice ilerleyici nekrotizan sellulit;

Subkutan dokulara,
Kikirdaga,
Mastoid hava hucrelerine,
Temporal kemige,
Kafa tabanina ve meningslere yayilabilir
 Etken;
Cogunlukla P. aeruginosa



i Malign otitis eksterna

* Klinik;
Kulak agrisi (%75),
Otore (%50-80),
Isitme kaybi (%50),
Periaurikular sisme-hassasiyet,
Basagrisi ve fasial paralizi (%30-40)
= Tani; Klinik + kultur (derin doku biyopsisi) +
MR (yumsak doku ve kemik tutulum
boyutunu belirlemek icin)



:L Malign otitis eksterna

« MOE’yI basit eksternal otitten ayiran en oemli
bulgu kartilaj-kemik bileskesinde granulasyon
dokusunun varhgi (%90+); Otoskopik
muayenede ‘polipoit kitle’

 Tedavi: Antipseudomonal AB + Debritman
 Tedavi suresi : 4-8 hafta
* Mortalite : ~%30



i Rinoserebral mukormikoz

 Mucoraceae familyasi (Rhizopus turleri, Absidia
ve Mucor turleri dahil) siklikla sorumlu

* Mantar hucrelerinin inhalasyonu ile paranazal
sinuslerden baslar; damak, orbita ve daha sonra
beyne yayilir



i Rinoserebral mukormikoz

* Klinik;
Ates, basagrisi, yuzde agri ve sislik, periorbital
sislik, burun tikanikhgi/ kanlh akinti, gorme
kaybi, oftalmopleji ve menenjit

Burunda /damakta siyah nekrotik eskar tani icin
onemli bir ipucu (%40) (funguslarin vaskuler
invazyonu sonucu)



i Rinoserebral mukormikoz: Tani

* Biyopsi;
Kalin duvarli, septasiz, dik acili dallanan hifler
Kulturler nadiren pozitiftir.
 BT/MRI
* Tedavi; Acil debridman + AmB (1-1.5 mg/kg/gun)
 Mortalite; <%50



Amfizematoz kolesistit

:L (Artik goren yok) (G)

* Gaz olusumu ile karakterize (kesesinin icinde
veya etrafinda) akut kolesistitin ciddi bir formu

* Olgularin %50’sinde tas saptanir.

« Sikilikla kesede gangren / perforasyon gelisir

* Etken : Polimikrobiyal (Gram-negatif + anaerob)

+ Klinik: Akut kolesistit’e benzer (cogunlukla
karin palpasyonunda krepitasyon)




i Amfizematoz kolesistit (G)

- Tani: Duz grafi ve BT (gaz gorulmesi)
* Tedavi: Acil kolesistektomi + antibiyotik
— Antibiyotik :
TC/CL veya PIP/TZ veya
AM/SB veya IMP veya MER veya
3.KSS + Metronidazol veya klindamisin
» Mortalite orani:~%20 (non-diyabetiklerde <%4)



Amfizematodz sistit

i (Artik goren yok) (G)

= Hemen daima diyabetiklerde gorualur

= En sik etken; E. coli (bazen diger GNB’ler)

= Klinigl ayni; ayrica makroskopik hematuri ve
ondématuri gorulebilir

= Radyolojide mesane limeni ve duvarinda
nava

= Siklikla sadece antibiyoterapiye yanit verir




:L Amfizematoz PN (Artik goren yok) (G)

* Gaz olusumu ile karakterize akut PN’in ciddi bir
formu

e En sik etken:

E.coli (%50-75) ve diger GNB’ler
Anaeroblar etken degil

(Diyabetiklerde GNB’ler ozellikle E coli gaz salar)
* Klinik:

Akut PN’e benzer, pnomaturi olmaz.

Bogurde kitle (%50) ve krepitasyon

%40’1nda obstruksiyon var



i Amfizematoz PN (G)

« Tani:
Duz grafiler (%85) ve BT de perinefritik alana
yayilan renal perankim icinde gaz varligi
* Tedavi:
Antibiyotik
Medikal tedaviye yanitsizlarda nefrektomi
* Mortalite :
% 20 (Yalnizca antibiyotikle %80)



i Deri-yumsak doku enfeksiyonlari

1-Gazsiz olanlar (nonkrepitan)

2-Gazh olanlar (krepitan) (nekrozlu)



Krepitan yumsak doku enfeksiyonlari
(Nekrozlu yumsak doku enfeksiyonlarr)

1-Klostridial anaerobik sellulit
2-Nonklostridial anaerobik selltlit
3-Klostridial miyonekroz (Gazh gangren)
4-Infekte vaskiiler gangren

5-Nekrotizan fassiit

Mandell 2000; 1051-5.



Nekrotizan fassiit;
Etiyolojiye gore 2 alt gruba ayrilir

Tip | = Sinerjistik nekrotizan selltlit

Tip Il = Hemolitik streptokokkal gangren



i Tip I nekrotizan fassiit

s GOrdugum hastalarda yerlesim yerleri

1-Alt ekstremite (1 olgu)
2-Ust ekstremite (1 olgu)
3-Karin (1 olgu)

4-Perine (1 olgu)



i Tip 1 nekrotizan fassiit

Siklikla yerlesim yerleri; alt ekstremiteler,
perineum (Fournier gangreni), karin duvari

Deri, derialti dokusu, fasya ve kasi tutabilir

Yuksek ates, genel durum bozuklugu, yumsak
dokuda siddetli agri, nekroz, renk degisikligi,
kotu kokulu sizinti, bul olusumu, drene olan
kucuk ulserler

Krepitasyon: %50
Duz grafilerde gaz: %75
Cogunlukla kaslar da tutar



:L Tip I nekrotizan fassiit

* Tani: Klinik
Mikrobiyolojik; hemokultur, doku Bx kul
Etiyoloji: Cogunlukla polimikrobiyaldir
(GPK+ GNB + anaeroblar)
* Tedavi: Acil debritman + antibiyotik
IMP veya MER
* Mortalite : ~ %30



:L Fournier gangreni

Diyabetik erkeklerde nekrotizan fassiitin
genital bolgeyi tutan formu

Klinik: Skrotal agri, eritem, 6dem ve derli
nekrozu

Etiyoloji: Polimikrobiyal

Tedavi: Acil debridman + AB
Orsiektomi asla gerekmez

Mortalite: Uygun tedaviye karsin —~2620



Diyabetik ayak;
ciddi bir saghk sorunudur

= Bu enfeksiyon basit bir ulserle baslar,

= Tedavi edilmez ise hizla ilerliyerek
ekstremiteyi ve hatda yagsami tehdit eden

ciddi bir klinik tabloya donusebilir (bazen
birkac saat icinde bile)



i Diyabetik ayak

= Ayaginda kucuk veya buyuk bir yara ile dolasan
her seker hastasi bombayla dolasiyor demektir.

= Bu bombanin nerede, ne zaman, nasil
patlayacagi ve neleri alip goturecegi bilinmez

Prof Dr Muzaffer Altintasg



Diyabetik ayak enfeksiyonu:
Epidemiyoloji

m Diyabetiklerin ~2625’Iinde ayakta ulser gelisir
ve bunlarin da —~2625’i amputasyona gider

= Bu Ulserlerin —2650’si (2040-80) enfekte olur

= Cogu yuzeyeldir; 2625’1 ise derin yerlesimli

= Bir ayaginda enfeksiyon gelisen iyabetiklerin
yarisinda birkac yil icinde diger ayaginda da ir



Diyabetik ayak enfeksiyonunu
basglatan ana neden nedir ?

= Diyabetik ayak uUlseri (yarasi)



i Diyabetik ayak ulserini baglatan nedenler

1) Yanik (Ulkemizde en sik neden)

2) Uygun olmayan ayakkabi vurugu

3) Batmalar (cakil, civi, raptiye vs gibi sivri
cisimler)

4) Tirnak batmasi, nasirlagsma ve derideki
catlaklar



i Nasir ortasinda yara: Norotrofik tlser

= Etrafinda kalinlagmis deri (nasir), ortada yara
(Glser) ile kug gozu gibi karaktaeristik bir
gorunum olusturur



i Diyabetik ayak ulseri: Patofizyoloji

1) NOropati (6nde gelen neden)
2) Anjiyopati ( 6nemi az)
3) Ikisinin birlikteligi



Diyabetik ayak enfeksiyonu: Etiyoloji

-Deri florasi + digki florasi
-Etkenlerin;

2/3’U aerobik,

1/3’0 anerobik (anaeroblarin varhigi enfeksiyonun
ciddiyeti ile yani nekrozla pareleldir)



i Diyabetik ayak: Etiyoloji (G)

= Normal deri florasi

-Gram-pozitif aeroblar (dusuk virulansh kuagulaz
negatif stafilokoklar, alfa-hemolitik streptokoklar,
Corynebacteria

-Virulan gram-pozitif koklar: S. aureus, beta-
hemolitik streptokoklar

= Digki florasi

Gram-negatif basiller + anaeroblar + enterokoklar



:L Diyabetik ayak: Kultur alma yontemleri

1-Ylzeyel suruntia kultard onerilmez

2-Ulserin Uzerindeki nekrotik ortil cerrahi
debridman veya izotonikli steril gazh bezle
temizlenmesinden sonra

-Ylzeyel suruntu kualtard veya

-Ulser tabanindan derin doku kulturu;

Steril bir bisturu ile klrete ederek veya
punch biyopsisi ile

-Bu ornekler derin doku kultard sonuclariyla
uyumilu



i Kaltar

3-Debritman sirasinda alinan derin doku ve kemik
ornegi kulturleri (kemigin histopatolojik
incelemesi de yapilmalidir)

4-Deri ylUzeyi ile temasi olmayan deri alti
kolleksiyonlar, abseler ve bull6z lezyonlardan

alinan aspirasyon ornekleri bakteriyolojik
Inceleme icin uygundur



i Kaltar

= Tum bu klinik orneklerin Gram boyamasi ve
kulturleri (aerob, anaerob) yapilmalidir

= Gram boyamasi olgularin %95’inde kulturle
uyumlu bulunmustur




Diyabetik ayak enfeksiyonlari:
Siniflama

= Genel kabul edilmis bir uzlagi siniflamasi
olmasa da en sik kullanilan Wagner
siniflamasidir



Wagner siniflamasi: Ulser derinligine ve

i enfeksiyonun ciddiyetine dayali(1981)(G)

Grade O:

Grade 1:
Grade 2:

Grade 3:

Grade 4:

Grade 5:

Butlinlugu bozulmamis deri (ayakkabiu ile
olusmus basincg alant)

Yuzeyel Ulser (yara), enfeksiyon yok

Derin Ulser (tam kat ulser) (tendon, kemik
veya ekleme kadar ulasabilir)

Derin ulser (abse veya OM ile birlikte) veya
Ulserle birlikte derin yumsak dokuda, eklemde
ve/veya kemikte enfeksiyon var

MinOr gangren; ayagin parsiel gangreni (bas
parmak veya topuk)

Major gangren; butun ayagin gangreni



i Wagner siniflamasi: Basitlestirdim

Grade 1: Yuzeyel Ulser (yara), sellulit

Grade 2: Subkutan enfeksiyon, fassiit/tendinit

Grade 3: OM

Grade 4: MinOr gangren; ayagin parsiel
gangrenli (bas parmak veya topuk)

Grade 5: Major gangren; butun ayagin gangreni




Diyabetik ayak enfeksiyonu: Tani

= Kliniktir
= Taninin mikrobiyolojik olmadigi, klinik olarak
konuldugu asla unutulmamalhidir



Diyabetik ayak enfeksiyonu:
Klinik Tani

+

1) Ulserde purtlan akinti varhgi veya

2) Enflamasyonun en az 2 klinik belirti ve
bulgusunun varhgi

3) Enfeksiyon;

- Sadece ayaga sinirh olarak mi kalmuis,

-Yoksa sistemik bir enfeksiyona donusmus mu



i Diyabetik ayak enfeksiyonu:Klinik tani(G)

4) Akut faz yaniti kesinlikle enfeksiyonun
ciddiyeti ile iligkilidir

5) Ayak enfeksiyonlu hastalarin cogunlugunda
ates veya lokositoz olmayabilir



i Osteomiyelit (OM): Tani yontemleri

1-Klinik tani
2-Radyolojik tani
3-Sintigrafik tani
4-Bilyopsi



OM= Klinik tani
i (2 basit klinik bulgu)

= 1) Ulserin genisligi ve derinligi (bir prob ile)
-2 cm’den daha genis ve derin ulser varhgi
-Ulser tabaninda kemigin gorulmesi
- Probe ile kemige ulagsma;
‘Probe-to-bone testr’
Duyarhhgi 2666, 6zgulligu 2085, PPD 2690
= 2) 70 mm/saatin tUzerinde ESH




:L OM: Direkt grafi

= Enfeksiyondan sonra en az 2 hafta (10-20
gun) gecmedikce ve kemigin en az 250’si
(2040-70) tutulmadikca anormal bir gorinum
olmayabilir

= Sadece selluliti olan veya akut yluzeyel ulseri
olanlarin digsinda herkese cekilmelidir

= Karekteristik degisiklikler; fokal osteopeni,
Kortikal erzyonlar, periostal reaksiyon

s Duyarhihgi 2655, ozgullugu %675




i OM’de diger tani yontemleri

= MR; Duyarhilik ve 6zgulluk cok ylksek
(>%095)

s Kemik sintigrafisi (Tc 99)

Duyarhhk Iokosit sintigrafisi ile ayni (—2685),
Ozgulluk dusuk (—2%645)

» Indiyum ile isaretli 16kosit sintigrafisi
Duyarlilik > 2690, Ozgullik 26—90 (78-96)




:L OM: Kesin tani biyopsidir

= Kultur ve histopatolojik tani icin kemik doku
ornegine gereksinim vardir

= Biyosi acik (debritman veya cerrahi uygulama
aninda) veya perkutan (genellikle
goruntuleme esliginde) yolla yapilir

» Ulserden 2 cm uzakta, deride 1 cm
derinliginde bir insizyon olusturduktan sonra
14-numara trokar ile biyopsi yapilabilir



i Diayabetik ayak: Tedavi yaklasimlari

1-Kimler tedavi etmelidir
2-Yara bakimi
3-Antibiyotik tedavisi
4-Cerrahi tedavi
5-Osteomiyelit tedavisi
6-Yardimci tedaviler



Diyabetik ayak enfeksiyonu: Kimler
tedavi etmeli? (EKip isidir)

1-Diyabet uzmani
2-Enfeksiyon hastaliklart uzmani

3-Diyabetik ayak alaninda bilgi ve deneyim
sahibi bir cerrah (Plastik cerrah veya genel

cerrah veya Ortopedist )
4-Bu alanda egitimli bir hemsire
5-Damar cerrahi




i Infekte olmamis ilser : Yara bakimi

= Antibiyotik verilmez

= Enfeksiyon belirtileri acisindan hasta ve

yakinlar egitilir ve bu durumda hemen
basvurmalari saglanir

= Ulser pansumani ogretilir



i Yara tedavisinde

= Islak pansuman’in onemi asla unutulmamhdir

= Antiseptik maddelerin (savlon, zefiran,
batikon, betadin gibi) yara tedavisinde yeri
yoktur

= ‘Yaraya uygulayacaginiz maddeyi once kendi
gOzlunuze surunuz, eger rahatsizhik

vermiyorsa yaraya tatbik edebilirsiniz’ sozu
asla unutulmamahdir



Diyabetik ayak:
i AB tedavisi 3 bashk altinda incelenebilir

1-Ekstremiteyi tehdit edmeyen enfeksiyon
(Oral ve evde)
2-Ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon
3-Yasami tehdit eden enefeksiyon
(Son ikisi hastanede ve parenteral)



Diyabetik ayakta tedavi surelert:
Enfeksiyonun sadece yumsak dokuda

i veya kemikte olmasiyla iliskili

= Enfeksiyon sadece yumsak dokuda ise;
yaranin buyuklugu ve ciddiyeti ile iligkili
olarak —2 hafta (1-3)
= Kemik enfeksiyonu var ise;
-En az 4-6 hafta (bazen oral 6 ay)
-Ayrica kronik olarak enfekte 6lu kemik
varsa mutlaka alinmahdir



Diyabetik ayakda baglangic ampirik
AB tedavisi

= Yara debridmani yapildiktan ve de kultar icin

doku 0Ornegi aldiktan sonra baslanabilirse
daha uygun olacaktir



Ekstremiteyi tehdit etmeyenenfeksiyon:
i Tedavi (basari orani> 2690)

* Klinik (Yuzeyel enfeksiyon)
— Lokalize sellulit (<2cm)
— Purulansh yuzeyel ulserasyon
— Abse olusumu ve fassiit yok
— Enfeksiyonun sistemik ve toksik bulgulari yok
— Iskemi bulgusu yok
— Kemik ve eklem tutulumu yok
— Metabolik kontrol iyi



Ekstremiteyi tehdit etmeyen
enfeksiyon: Tedavi

s Etken

GPK’lar (S. aureus ve streptokoklar)
s [edavi

1) Oral 14 gunluk tek AB ve evde
Amoksisilin/klavulanik asit (3x625 mg/gun) veya
klindamisin (4x300 mg/guin)

2) Yara bakimi; olu dokularin debridmani, steril

pansuman, yara uzerindeki baskinin kaldiriimasi
3)Tutulan bolgenin istirahata alinmasi onemlidir

4) 48 saat sonra yanit agisindan hasta gorulmelidir



Ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon:
Tedavi

* Klinik
— Buyuk sellulit (>2 cm)
— Derin ve genis tabanl ulser varhgi
— Ciddi iskemi bulgulari
— Enfeksiyonun sistemik bulgulari var
— Kemik veya eklem tutulum bulgulari
— Kotu metabolik kontrol

Etken:
Polimikrobiyal (GPK, anaeroblar,GNB)



Ekstremiteyi tehdit eden enfeksiyon:
Tedavi (Uclu yaklasim)

1) Nekrotik dokularin debritmani

2) Genis spektrumlu IV antibiyotikler
AM/SB veya PIP/TZ veya TC/CL
3 veya 4. kusak SP + clinda/metro
Siprofloksasin + clinda/metro

3) Yara bakimi



Yagsami tehdit eden enfeksiyonlarda;
tedavi (4’lu yaklasim)

1-AB’ler;
P. aeruginosa, MRSA ve enterokok da g0z
onune alinmahdir;
-IMP/MER * aminoklikozid * GP
-PIP/TZ * aminoklikozid * GP
-Seftazidim/ sefepim + clinda/metroxGP
2-Destek tedavi (gerekirse YBU)
3- Debritman
4-Yara bakimi



i Diyabetik ayak: Cerrahi tedavi

1 Son derece onemlhidir



i Diyabetik ayakta cerrahi terminoloji

= Yerel cerrahi;

Insizyon, drenaj, debridman
= Minor amputasyon;

Ayak bilegi eklemi distalinde
= Major amputasyon;

Ayak bilegi proksimalinde
= Revaskularizasyon



i Nekroz (61t doku)

= Diyabetiklerin ayak yaralarinda nekroz daima on
plandadir

= Nekroz enfeksiyonu arttirir, enfeksiyonda yeni
nekrozlara yol acar.

= ‘Enfeksiyon-nekroz kisir dongusu’ bir yerden
kirlimadigi surece yara tedavisinde kesin basari
elde edilemez

= Yara nekrotik doku iceriyorsa anaeroblar bol
miktarda var demektir



i Debridman

1-Mekanik debridman;
Islak-kuru pansumanlar, basinch yikama
2-Cerrahi debridman;
-Klinik calismalarda etkinlig gosterilmis tek
debridman turudur
-Tum Olu dokular (primer sellulit haric) ve 0lu
kemik debride edilmelidir
-Kanamali dokuya kadar olu doku kaldirihr
-Yara yeterince debride edilememigse
enfeksiyonun iyilesmesi mumkun degildir



i Debridman

= lyi yapilmis debritmanla;
- AB kullanim suresi kisalir,
-Major amputasyon gereksinimi azalir ve
-Hasta hizla mobilize olur

= Fulminan yumsak-doku enfeksiyonlarinda (
nekrotizan fassiit, Fournier gangreni) acilen

debritman gerektigi asla unutulmamalidir
= Abse varsa drene edilmelidir




i Amputasyon endikasyonlari

Antibiyotik tedavisi, debridman ve yara
bakimina karsin ilerleyici enfeksiyon

Yeterli analjezik verilmesine karsin
dayanilmaz agri

Tum bu tedavilere (konservatif tedaviye)
yanit vermeyen toksik veya septik tablo

Gangren ve ileri doku kaybi olan durumlarda
Yumsak doku + OM olanlar, sadece yumsak

doku enfeksiyonuna sahip olanlara gore daha
cok amputasyon reksinimi duyarlar



Arteriografi endikasyonlarri;
i kesinlikle periferik vurular alinmamali

1-llerleyici kladukasyo

2-Istirahat agrisi

3-Gangren

4-Ciddi periferal vaskuler hastalik varhgi
-Sistolik bagparmak basinci <45 mmHg
-Sistolik ayak bilegi basinci £ 80 mmHg

5-Ozet olarak; arteryel yetersizlige bagl
Istirahat agrisi ve/veya iskemik ulser
gelismesi



‘-L Diyabetik ayak: Revaskularizasyon

s Alt ekstremiteya uygulanan vaskuler iglemler
1-Anjioplasti
2-Bypass graft
= Kimlere uygulanmali; kritik iskemisi olanlara
-Sistolik bagparmak basinci <30 mmHg
-Sistolik ayak bilegi basinci <75 mmHg



i Osteomiyelit (OM)

= Saglam kemik icinde, biyolojik olarak olu, fizik

yapisi saglam kemik dokusu oldugu surece
OM’in antibiyotikle tedavisi mumkun
olmamaktadir

= OM’de tam kur, enfekte kemigin rezeksiyonu ile

mumkundur; fakat uzun sureli antibiyotik
tedavisi ile de basarilabilinir

= Aslinda OM’de cerrahinin yeri de tartismalidir



iOM

x OM kroniktir

= Genis (=2 cm) ve derin (=3 mm) ulserler OM
lle birliktedir

= Hafif-orta ayak enfeksiyonlarinin ~2610’unda
= Ciddi ayak enfeksiyonlarinin ise—~2%650 OM var

= Diyabetik ayak OM’inin tani ve tedavisi Icin
tam olarak kabul edilmis bir klavuz yoktur;
bu nedenle OM en tartigsmali alandir



RMP (600 mg)-ofloksasin (3x200) tedavisi

i Hafif-orta diyabetik ayak osteomiyelitinde oral

= Infekte ayak lezyonlu 130 diyabetik hastanin
~9%625’Inde OM saptanmis

= 6 aylik tedavi ile ~2690 oraninda kur
saglammisg; 2 yillik izleme ile kir ~2%80’inde
devam etmistir

= Olgularin =% 90’inden fazlasinda metisiline
duyarh Gram-pozitif koklar izole edilimistir

Senneville et all. J Antimicrob Chemoth 2001; 48: 927-30



:L Diyabetik ayak: Prognoz

= Hafif-orta yumsak doku enfeksiyonlarinin

cogunlugu (2090) uygun tedavi ile 1-2
haftada iyilesir

= Ciddi enfeksiyonlarda ise iyilesme; — 2650

= Kemik rezeksiyonu veya parsiyel amputasyon
olgularin 2/3’Unde gerekmektedir

= Enfeksiyon olgularin 2630’unda tekraralar
(Bunlarin cogu OM ile birliktedir)



Diyabetik ayak: lyilesmeyi predikte
eden gostergeler

= Acik kemigin yoklugu

= Popliteal vurunun alinmasi

= Ciddi vaskuler hastaligin (iskeminin) yoklugu
-Sistolik bagparmak basinci > 45 mmHg
-Sistolik ayak bilegi basinci > 80 mmHg



Diyabetik ayak enfeksiyonunda
yardimci tedaviler

= Hiperbarik oksijen tedavisi
s G-CSF tedavisi
= Becaplermin: recombinant platelet derived

growth factor (rh-PDGF) (Trombosit kokenli
blyume faktoru)



i Diyabetik ayak: G-CSF
= Rutin kullanimda onerilmemektedir

» Uc calismadan ikisinin sonuclar plasebo
grubundan farksiz bulunmustur

Diabetologia 2003; 46: 27-30



i Diyabetik ayak: rh-PDGF

= Topikal uygulamasi (20 hafta, gunde bir kez),
Infekte olmayan diyabetik ayak ulselerinin
Iyilesmesini hizlandirmaktadir

Expert Opin Biol Ther 2002; 2: 211-8



Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO) nedir ?

= Kapali odalar icinde deniz seviyesinden daha yuksek
bir basing altinda (2 atmosfer), gunde 1-2 defa, 90-
120 dakikalik periotlar halinde 21 gin %100 oksijen
solunmasidir.

= Doku oksijen basinci normalde 55 mmHg'nin
tstlindedir; bu degerin 30 mmHg’'nin altina indigi
durumlarda yara Iyillesmesinin zorlastigi kabul edilir

= Distal nabizlardan her ikisinin veya birinin acik
oldugu hastalara HBO tedavisi onerilmemelidir



HBO tedavisine ne zaman basvurulabilir?

= Yara iyllegsmesi ile ilgili tum yapilmasi
gereken standart tedavi uygulandigi halde,
yara iyilesmiyorsa ve bu sonuclardan arteryel
dolasim bozuklugu sorunlu tutuluyorsa ek bir
destek olarak HBO eklenebilir

= Tedavini temelini olusturan cerrahi grisimler
uygulanmadan, HBO tedavisi yapilmamahdir

= HBO tedavisi etkisiz kalirsa amputasyona
gecilmesi Onerilmektedir



i Hepatit C enfeksiyonu (G)

= HCV'U kronik viral karaciger hastaliginin
(kronik hepatit ve siroz) en sik nedenidir

= Kuresel olarak —~170 milyon kisi infekte
(DUnya nufusunun 263’0)

= Yillik yeni olgu sayisi —3 milyon



i Kronik HCV enfeksiyonu ve tip 2 diyabet

= HCV-iligkili sirozlarda DM prevalansi;—2630
= KHC’li hastalarda DM prevalansi; —2620

= KHB enfeksiyonlularda DM sikhgi;—2610



Kronik HCV enfeksiyonu;tip 2 diyabet (G)

= Kroni HCV enfeksiyonlu hastalarda DM sikhig,
HCV enfeksiyonu olmayanlara gore X 3 artmistir
= KHC enfeksiyonlularda DM sikihgi, diger
nedenlere bagh kronik karaciger hastahlgi olanlara
gore de artmistir
= HCV-iligkili sirozlarda DM prevalansi;—2630 (2625-50
= KHC’li hastalarda da DM prevalansi; —2620
= KHB enfeksiyonlularda da DM sikhgi artmistir; fakat
KHC’lilere gore daha az; —2610 (209-16)

Acta Diabetol 2003: 40: 77-9



HCV enfeksiyonunda DM gelisme
‘-L olasiligini arttiran risk faktorleri (G)

s 1-Yas

= 2-Erkek olma

= 3-Kilo

= 4-Aillesinde DM’lu olmasi

= 5-Genotip 1b ve 2a

= 6-Daha ciddi karaciger hastaligi



Diyabetiklerde HCV ve HBV prevalansi (G)

(Italya’da 1514 diyabetik hastada yapilan bir calisma)

= Anti-HCV prevalansi; 268
= HBsSAg prevalansi; %67/

= Bunun nedenleri (parenteral bulagsma)
1-Sik kan alinmasi

2-Hospitalizasyon

Diabetes Res Clin Pract 2000; 48: 147-51



Tip 2 diyabetiklerde HCV ve HBV prevalansi (G)
i (Hastanemizde 60 hastada yapilan bir calisma)

= Olgularin 2612’sinde anti-HCV (+)
Kontrollerde (kan dondrleri) 260.8

(p=0.0001)

= Olgularin % 7’sinde HBsAg (+)
Kontrollerde (kan dondrleri) %0 4
(p=anlamsiz)

Endokrinolojide YOneligler 2002; 11: 155-6



‘-L Diyabetik hasta enfeksiyonlari

= Degisik resimler






Rinoseraral mukormikoz




‘L Nekrotizan fassiit



















* Fournier






i Diyabetik ayak

s Resimler

(Latfiye Mulazimoglu’na ve diger isimsiz
kahramanlara tesekkdurler)



* Basiya bagh kallus (nasir)
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Plantar norotrofik tlser (kus gozi)
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Subkeratorik hematoma
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Plantar basi uUlseri

= NOropati->basi2>iskemi-»
Ulser

= Basiyi1 kaldir...1yilesme
basglasin




* Enfeksiyon; tani kliniktir

x Koku
= Py varhgi

= Enflamasyonun en
az iki bulgusu

» Kemik tutulumu

- = Genel durum (toksik
' tablo veya septik
tablo)




* Diyabetik ayak




Iskemik parmak;
vaskulopatinin bulgusu




* Cilt fissurleri (catlaklarr)










Onleme/egitim asil olandir
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:L Sonuc olarak-1

= Diyabet prevalansi hizla artmaktadir

= Bu baglamda diyabetik hasta enfeksiyonlari
ve Ozellikle diyabetik ayak ciddi bir saglk
sorunu olarak kargsimiza daha fazla cikacaktir

= Bu sorunu bir ekip anlayisli icinde birlikte
cOzmeyi ogrenmeliyiz



i Sonuc olarak-2

= Ulusumuzun ve diyabetiklerin ilkel bedevilere
degil, uzlasi bilinci gelismis entellektuel
beyinlere gerksinimi vardir

= Ancak ozaman karanfilleri ve gulleri hep
birlikte koklayabiliriz
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