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Deri ve yumusak doku infeksiyonlarini
kolaylagtirici faktorler
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» Travma

»Bagisiklik yetmezligi

»>Venoz ve lenfatik drenajda sorun
»>Lokal inflamatuvar bozukluk
»>Yabanci cisim

> Vaskiiler yetmezlik

> Sismanlik; kotd hijyen




Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlarinda
Etkenler

Stafilokoklar ve
streptokoklar

1 AgGiz florasi

- Rektal ve
vulvuvajinal flora




Tanimlar ve Siniflama

Komplike olmayan

Tekli antibiyotik tedavisine veya basit drenaja yanit veren infeksiyonlar

Komplike

Derin dokulara yayilim gosteren, cerrahi girisim gerektiren ve/veya
komplike edici altta yatan hastaligi bulunanlarda gelisen infeksiyonlar



Siniflama

Komplike olmayan infeksiyonlar

“+Yiizeyel: Impetigo, ektima
“+Derin: Erizipel, seliilit
+Kil folikdld ile iliskili: Folikilit, fronkiil

“+»Apse: Karbonkil ve diger kiitanoz apseler

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50



Siniflama

Komplike olan infeksiyonlar

“+*Deri hastaliklarina ikincil gelisen infeksiyonlar

<+ Akut infeksiyonlar
» Travmatik
»Isirik ile iligkili
>Postoperatif
“*Kronik infeksiyonlar
> Diyabetik ayak infeksiyonlar:
»Venoz staz ulserine ikincil infeksiyonlar

»Bas! yarasina ikincil infeksiyonlar

“+Perianal seliilit + apse

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50



Komplike olan infeksiyonlar

“*Nekrotizan fasiit
»Polimikrobik fasiit (Tip I)
v'Fournier gangreni
v'Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selilit

» Streptokokal gangren (Tip IT)

> V. vulnificus ve diger vibrio tiirleri ile iliskili fasiit
“*Miyonekroz

> Krepitan miyonekroz
vKlostridiyal miyonekroz

*Travmatik gazli gangren

*Travmatik olmayan gazli gangren

>Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan seldlit

»Krepitan olmayan miyonekroz

v'"Miyonekroz ile seyreden streptokokal gangren

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50



IMPETIGO

<+ Tum dinyada yaygin
“*» GABS ve/veya S. aureus

“» Tropikal, subtropikal bélgeler,
sosyoekonomik diizeyi koti gocuklar

» Pik insidansi 2-5 yas ancak her yas,
cinsiyet ve irkta gordlebilir.

Mikroorganizmalarin ciltte kolonizasyonu
Siyrik, minér travma veya sinek isirigi ile inokulasyon

Lezyonlar genellikle yliz veya ekstremitelerde, iyi sinirl, gok sayida

N

Billoz Bill6z olmayan



IMPETIGO

» Biilloz impetigo: S.aureus

Yiizeyel vezikil - blylr - igi sari berrak sivi ile dolar
- sivi koyulasir (bazen purdlan) - bl ridptire olur >

ince sari- kahverengi bir krut birakir.

» Nonbiilloz impetigo: Streptokoklar, stafilokoklar
Papiil > eritemli vezikil > pustil > krut (4-6 giin)

» Sistemik bulgu yoktur
> Bolgesel lenfadenit saptanabilir

» Nefritojenik suslarla PSGN olusabilir. Tedavi nefrit
gelisimini engellemez ama susun toplumdan
eradikasyonunda onemlidir.



EKTIMA

<*Impetigodan farki dermise
ilerlemesidir

<+ Stafilokoklar ve streptokoklar
etken

“**Yasl ve gocuklarda yaygin
% Siklikla alt ekstremitede lokalize

“*Eritemli zeminde biilloz veya
pustiler lezyonlar




SELULIT ve ERIZIPEL

> Bir odagi olmayan yaygin cilt infeksiyonlari

> Erizipel Ust dermisi ve yuzeyel lenfatikleri, sellilit ise
derin dermis ve subkutan dokuyu etkiler.

> Erizipelde lezyonlar deriden kabarik ve sinirlar:
belirgindir
> Infantlarda, genclerde ve yaslh erigkinlerde yaygindir.

» Etken GABS, C ve G nadiren B grubu streptokoklar, S.
aureus

> Deri ylizeyi portakal kabugu gibi
» Vezikiller, biller kutanoz hemorajiiler, petesi ve
ekimozlar gozikebilir.



SELULIT ve ERIZIPEL

> %5'den az vakada kan kiiltiiri pozitif

> Inflame deriden aspirasyon ile alinan kiiltirde pozitiflik
75-40

> En sik alt ekstremitelerde ancak her yerde gorilebilir.
» Tedavide Tinea pedis ve diger parmak infeksiyonlarinin

tedavisi onemli

Selilit Erizipel



FRONKUL ve KARBONKUL

Fronkdl
v' 5. aureus
v" Dermis ve subkutan dokuda kiiglik apseler

v" Kil kokd infeksiyonu

Folikilit
v' Yizeyel kil koki infeksiyonu

Karbonkiil

v' Komgu follikiilleri etkiler
v Inflamatuar bir kitle olusturur
v Bir ¢ok kil kokii ile iliskili

Genellikle stafilokok burun tasiyiciligr olanlarda ve diyabetik
kisilerde goriilirler.



FO“kUIiT, 2-b mm bOYUTUth(, T T
eritematoz, bazen kasintili 5
ve ortasi pustilld papdl
seklinde

Erkeklerde sakal gevresinde '
gorilen “sikozis barba", [+
derin folikiilit ve

perifolikilit seklinde kronik
seyreder

Fronkiil, genellikle daha

once var olan folikilitten

gelisen apselesmeye

yatkin derin inflamatuar

noddil

Sert, hassas kirmizi
nodil olarak baslar,
fluktuasyon verir ve ¢ogu
kez kendiliginden drene
olur.




KOMPLIKE DERI VE YUMUSAK DOKU
INFEKSIYONLARI

“*Deri hastaliklarina ikincil gelisen
infeksiyonlar;

»Dermatitler (ekzema ve benzerleri),
intertrigo
»Kronik llserler (vendz, basi, diyabetik)

» Travmatik lezyonlar (yaralanma, kesi,
1sirik)

»Yaniklar(termal veya kimyasal)
> Vezikiler/biilloz eripsiyonlar

> Sipuratif hidroadenit, infekte kistler
H

< Infeksiyoz gangren / gangrenoz seliilit
“*Gram negatif nekrotizan infeksiyonlar

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50

Eisenstein BI. Clin Microbiol Infect 2008; 14 (Suppl. 2): 17-25



Isirik ile iligkili infeksiyonlar

> Acil servislerdeki basvurularin %1-2'si ? e W B8 \
»Isirik nedenleri; B
v'Képekler %90 ) ‘_
v’ Kediler %5 ”
v'Insanlar %3
v'Kemiriciler %2
v'Digerleri <%1
> Genellikle komplike infeksiyonlar olusur
> Derin doku, tendonlar, eklem ve kemik etkilenebilir

» Bakteriyoloji: Hayvanin oral florasi + insan deri florasi
v'Pasteurella spp kopek isiriklarinda % 50, kedi isiriklarinda %75 izole edilir.
v Stafilokok ve streptokok orani %40

v'Bacteroides spp., Fusobacteria, Porphyromonas spp., Prevotella
heparinolytica, Propionibacteria ve peptostreptokoklar sik izole edilen
anaeroplardir.

Goldstein EJC, et al. JAC 2001;48:641-51



HAYVAN ISIRIKLARI

> <8 saat: yara bakimi ve tetanoz profilaksisi
> 8-12 saat: ~%60 karisik aerobik ve anaerobik bakteriler

Anti-Pasteurella multocida (A rejimi) Anti-streptokok ve stafilokok (B rejimi)
Penisilin G veya V, amoksisilin 1. kusak sefalosporin (sefazolin, sefalotin),
Penisilin allerjisinde: sefuroksim, sefiksim nafsilin, sefalosporin allerjisinde: fluoroki-
Penisilin + sefalosporin allerjisinde: nolon, eritromisin, klindamisin

fluorokinolon, tetrasiklin, eritromisin

Kdpek 1sirmasi Kedi 1sirmasi

Profilaksi: B rejimi (A rejimi segmeli) Profilaksi: A rejimi (B rejimi se¢meli)
Infeksiyon <24 saat: rejim A Infeksiyon <24 saat: rejim A
Infeksiyon >24 saat: rejim B Infeksiyon >24 saat: rejim B

Oztiirk R. I.U. Cerrahpasa Tip Fak. Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri; 2002:361 - 72



INSAN ISIRIKLARI

» Kaza sonucu veya yaralama amagli

» Streptokoklar (viridans streptokoklar) %80,
stafilokoklar, Haemophilus spp., Eikenella corrodens
baskin aerobik patojenler

> Anaeroblar (Fusobacterium nucleatum,
peptostreptococci, Prevotella spp., Porphyromonas
spp.) %60 etken, Bacteroides fragilis nadir

» Herpes, hepatit B ve C, HIV

> Yaranin gorunimi ne olursa olsun erken antibiyotik
profilaksisi verilmeli



Hayvan Temasini Takiben Olusan
Infeksiyonlar

“*Sarbon

“+*Kedi tirmigi hastalig
“*Erizipeloid

“*Ruam

“*Bubonik veba

< Tularemi



Cerrahi Alan Infeksiyonlari

Tanimlama

»Cerrahi alanda 30 gilin
icinde gelisen (ylzeyel,
derin veya organ) veya
»Yabanci cisim varliginda 1
yil icinde gelisen
infeksiyonlar

CcDC
siniflamasi

Yizeyel
insizyonel

Derin
insizyonel

Organ /
bosluk

Mangram AJ. et al. Infect Control Hosp Epidemiol. 1999;20:247-78



Cerrahi Alan Infeksiyonlari

> Bakteriyoloji
v Temiz cerrahi: S. aureus
GI, GU, jinekolojik,
veya solunum yolu:

anaeroblar ve Gram
negatif comaklar

v'1-2. glin: Streptococcus,
C. pe/"f /"/'ﬂge/‘ls

v 3-4. gin: S. aureus Post-op MRSA infeksiyonu
v >4 giin: karisik flora

> Tedavi

v’ Cerrahi drenaj
v'Uygun antibiyotik

Nichols et al. Clin Infect Dis 2001;33:584;
Stone, Amer Surg 2000;66:162



Nekrotizan Infeksiyonlar

> Siklikla derin ve yikicidir, fatal olabilir

» Monomikrobik olabilecegi gibi (Streptokok,
nadiren stafilokok) polimikrobik de (aerob ve
anaerob karisik) olabilir

» Tani, baslangi¢ yaklasimi, antimikrobik tedavi,
operatif idare kararinda tim formlarda
yaklasim benzerdir

> Tek basina antimikrobik tedavi yeterli degil,
cerrahi girigim gerektirir



Nekrotizan Infeksiyonlarda Klinik Ozellikler

> Ciddi kalici agr

>Biiller (fasia ve kas dokusunda kan damarlarinda
tikanmaya bagli)

> Deri nekrozu ve ekimoz

»Yumusak dokuda palpasyonla veya gorintileme ile
tespit edilen gaz

»Eritem boyunca eslik eden 6dem
»Kutanoz anestezi

»Sistemik toksisite belirtileri (ates, deliryum, renal
yetmezlik vb.)

» Antibiyotik almasina karsin hizli yayilim



Nekrotizan Fasiit

>Nadir

>Eritem ve diger deri degisiklikleri gibi yiizeyel infeksiyon seklinde
baslar, baslangi¢ gorinimu selilit olabilir

> 720 hastada deride gozlenen bir lezyon yoktur. Yayilimla sistemik
toksisite ve yliksek ates ortaya ¢ikar

»Hastalar dezoryante ve letarjiktir

> Subkutan dokuda geligsen tahta sertligi ayirt edici 6zelligidir
> Siklikla ekstremiteden proksimale yayilan eritem var

»Eger yara kint bir prob ile palpe edilirse yizeyel fasiyal planlar
kolayca birbirinden ayrilir



»Monomikrobik form: S. pyogenes, S. aureus, V. vulnificus, A. hydrophila,
anaerobik streptokoklar

»Gogu infeksiyon toplum kaynakli
»Cogu ekstremitelerde (2/3 olguda alt)

>»Altta yatan hastalik (diyabet, aterosklerotik damar hast, venéz
yetmezlik).

»Hipotansiyon ve organ yetmezligi olanlarda %50-70'e yakin mortalite
»Cerrahi yaklagim primer tedavidir

»>Antibiyotik yaniti 48-72 saatte ategin dismesi ve toksisitenin
ilerlemesinde yavaslama seklinde



Table 2
Outcome of necrotizing fasciitis

Number Percemnt NMumber Percent
Authors Year of Cases Mortality Authors Year of Cases Mortality
Casali®! 1980 12 33 Gallup™ 2002 23 13
Kaiser? 1981 20 A0 Fustes-Morales™ 2002 39 18
Freeman®’ 1981 14 20 Child ers?* 2002 163 2B
Oh ¥4 1982 28 36 Wong'® 2003 B9 21
Rouse’® 1982 27 73 Tilou®® 2004 46 17
Ma jes kit 1983 30 33 Qazi’’ 2004 25 24
Walker*® 1983 B 3B Catena®? 2004 11 &4
Miller ¥ 1983 15 27 Wilkinson®? 2004 44 14
Adinolfi?? 1983 11 27 Escobar™ 2005 42 12
Spirnak ™ 1984 20 45 Kao® 2005 59 12
Stamenkowic! 1984 19 42 Legbo®* 2005 24 17
Barzilai®” 1985 11 36 Cheng™*? 2005 17 65
Pessa’® 1985 33 33 Taviloglu®? 2005 98 35
Freishlag™ 1985 21 35 Endorf?’ 2005 65 17
Gozal™® 1986 16 12 Tiu®s 2005 48 29
Sudarsky® 1987 33 5 Anaya*? 2005 166 17
Clayton™® 1980 57 18 Bakleh*® 2005 81 20
Asfard® 1991 10 30 Liu®? 2005 B7 33
Anaya®™ 1991 14 43 Kwan ™ 2006 36 36
Ward®, Wang®® 1992 18 33 Ozalay™ 2006 22 14
Francis™® 1983 25 24 Ogilvie ™ 2006 150 9
Chow?™ 1993 12 25 Yilmaziar®? 2007 &7 49
Browan 1994 54 35 Lee™? 2007 74 15
McH enny® 1995 &5 29 Yaghoubian®? 2007 124 17
Bosshardt®? 1996 45 27 Peer’® 2007 38 21
Elliot? 1996 198 25 Golger®® 2007 99 20
Bilton™® 1998 &8 21 Tsai’ 2007 32 31
Adant™ 1998 7 14 Hefny™ 2007 11 18
Hsia o™ 1998 34 27 Miller™ 2008 11 36
Haywood ™ 1999 20 20 Lui®*® 2008 118 22
Brandt™ 2000 37 24 Frazee™" 2008 122 16
Wall = 2000 21 20 Hsiao'® 2008 128 19
Theis®? 2002 13 31 Gunter'? 2008 52 10
singh™ 200275 7 T e 3302 @ May AK. Surg Clin N Am 2009;89:403-20

studies




Piyomiyozit

> Kas gruplari arasinda ply varhgi
> S.aureus| Nadiren S.pneumoniae, veya GNEB
> Kan kiiltiiri olgularin %5-30'unda pozitif

»Sicak iklim (tropikal piyomiyozit), HIV ve diyabetik
hastalar

» Tekli kas gruplarinda lokalize agri, kas spazmi, ates

»Erken safhalarda USG veya BT ile DVTden ayrim
yaptlabilir. Tleri vakalarda apse klinik olarak belirginlesir.

»Uygun antibiyotik, genis cerrahi eksizyon ve drenaj



Sinerjistik Nekrotizan Seliilit

»Kas gruplarini, vyiizeyel doku ve fasiyayi
etkileyen nekrotizan yumusak doku infeksiyonu

»Major predispozan faktorler perirektal ve
iskiorektal abselerdir.

> Tani ve tedavi nekrotizan fasiite benzer fakat
daha derin yerlesimlidir.



Nekrotizan Infeksiyonlarin
Anatomisi

Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan seldlit
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Fournier gangreni

»Genital bolgede ve perinede

»Aerobik ve anaerobik bakterilere bagl
nekrotizan fasiit

»Ortalama yas 50, %20 kontrolsiiz diyabet

»Temiz dokuya kadar agresif cerrahi
debridman yapilmali




Gazli Gangren




Nekrotizan Fasiit Laboratuar Risk Skorlamasi

Degisken Skor

C-reaktif protein (mg/L)
< 150 0
150 ve ustu 4

Total lokosit (x103/mm?3)

<15 0
e ! »En yiiksek puan 13
Hemoglobin (g/dl) >5 ve alti diisik risk
=>13.5 0
11'11-3-5 :11 »6 - 7 orta dereceli risk
=
Sodyum (mg/dI) »>8 ve Usti ylksek risk
135 ve ustu 0
<135 2
Kreatinin (pmol/L)
141 (1.5 mg/dl) ve alt 0
=141 2
Glukoz (mmol /L) Wong CH, et al. Crit Care Med 2004;32:1535 - 41
10 (180 mg/dl) ve alta 0 Anaya DA, et al. Clin Infect Dis 2007;44:705 - 10

=10

(==




Olasi ciddi deri infeksiyonu

Minimal tanisal kriter

Kizariklik, i1st artigi, 6dem, agri, + fonksiyon kaybi

45%
45%

Altta yatan en az bir komorbit durum olmasi

Karaciger/bobrek yetmezligi, asipleni,
periferik noropati, vaskiler yetmezlik,
bagisiklik yetmezligi

18%
18%
45%

1% 1%

ll%ayn‘

Alttaki semptomlardan en az birinin olmasi

Ates <35C veya >40C, hipotansiyon, kalp atim
hizi > 100 atim/dakika, mental durum bozuklugu

9%
45%

43%

ll%ayn‘

Bas veya el tutulumu, lezyon genisligi viicut
yiizeyinin %9'ndan fazla

Evet

VHayir

Alttaki semptomlardan en az birinin olmasi

Orta diizeyde veya ciddi
infeksiyon

Hastaneye yatis disin, gozlem

Bil, hemoraji, hizli ilerleme, krepitasyon,
anestezi

| Hayir
Hafif infeksiyon, ayaktan tedavi

veya yogun bakim initesinde izle

Ki V, Rotstein C. Can J Infect Dis Med Microbiol/ 2008;19(2):173-84



Nekrotizan Infeksiyonlarda
Yaklasim

> Destekleyici tedavi

v' Sivi/elektroit replasmani
v" Metabolik ve glisemik kontrol
v Nonsteroid antiinflamatuarlar ve steroid?

> Cerrahi Yaklasim

v' Debridman; insizyon ve drenaj

v’ Gereginde kemik rezeksiyonu, revaskilarizasyon
veya amputasyon

> Antibiyotik tedavisi

v' Acil - empirik
v" Kiltir sonuglari ¢cikinca kanitlanmis tedavi



Antibiyotik Karari

» Baslangi¢ tedavisi genellikle empirik
» Her zaman Gram pozitif koklar: (stafilokoklar ve
streptokoklar) kapsamali

» Indike oldugu zaman Gram negatifleri ve
anaeroblari da kapsamali
v Ciddi infeksiyon
v Epidemiyolojik, klinik ve mikrobiyolojik verilerle
desteklenmis ise
< Kesin tedavi

» Derin doku veya aspirasyon kiiltiir sonucu ile karar
verilir , ancak

» Empirik tedaviye yanit degerlendirilerek



Empirik Tedavide Segilecek Ajanlar

Klinik sendrom/Etyolojik ajan Olasi secim*
Olasi aerobik /Gram pozitifler B-laktam/laktamaz inh.
1. kusak sefalosporin
- Penisilin alerjisi Makrolit, klindamisin

Olasi mikst/ Gram pozitif-negatif Ko-amoksilav, TMP/SMX
Kronik infekte yara vb. 3./4. kusak sefalosporin

B-laktam/laktamaz inh.

Mikst ve anaeroblar: da igeren B-laktam/laktamaz inh.
Nekrotizan fasiit vb. Klindamisin+kinolon
Metranidazol/3.-4. kusak sef.
Karbapenem

*Ciddi infeksiyonlarda parenteral ve genis spektrumlu tedavi

Ki V, Rotstein C. Can J Infect Dis Med Microbio/ 2008;19(2):173-84



Kronik Yaralar

» Basi yaralar:
»>Diyabetik ayak yaralar:

»Venoz ve arteriyal yaralar



Skinsuface  Red blood cell

L Wound Plateet Flom AN ]
lj T Tk Yara iyilesmesi
D. OI\‘\.! S ¢ PN Epidermis '\I\ {_\J—’ -?\i”/
Qp O 0  and s _/ P
.O.Q”_:I dermis YA .!/'
© 0 : Tk of skin 7 _‘(_\

Ve o Inf lamqsyon fazi

a Injury —_— b Coagulation

v'4-6 gun
“*Proliferasyon fazi
v'2-3 hafta

d Late inflammation (48 h) — ¢ Early inflammation {24 h) ‘:‘ M a.r u r. as y O n
o | (remodeling) fazi

=% | v3 hafta-2 yil

e Proliteration (72 h) —  fRemodeling (weeks to months)

The phases of cutaneous wound healing
Expert Reviews in Molecular Medicine 2003 Cambridge University Press




Inflamasyon fazi
(Metabolitler toplanir, 1-6 gtin)

Erken donem (hemostaz)
Trombosit

Ge¢ donem (fagositoz)
Makrofaj

Yaralanma aninda baslar

injury

Kizariklik, sislik, sicaklik,
agri, fonksiyon kaybi




Proliferasyon fazi
(Angioplazi & Fibroplazi, 6-14 gin)

Epidermis

New

Dermis
extracellulor————

Fibroblast matri %“ﬁfg > Fibroblests
g . Collagen & B i
“+ Kollajen sentezi em'ﬁms—;ﬁg‘*

e

*

Angiogenez

Epitelizasyon

Doku kuvveti dereceli olarak artar
Beslenme onemli

e

*

e

*

e

*



Maturasyon fazi
(Remodelling, 14-21 gin)

e

%o

Kollajen gapraz baglarla sekillenir
Doku kuvveti daha da artar
Normal kuvvetin %80’ i

2 yila kadar sirebilir

e

%o

e

e

e

e
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“*»Ayak infeksiyonlari diyabetik hastalarda cnemli
morbidite ve mortalite nedenidir

< Diyabetik hastalarin hastaneye bagvurularin en az
7%20'sinde neden ayak sorunlaridir

“+Alt ekstremite amputasyonlarinin basta gelen
nedeni de digabe‘rik ayak infeksiyonlaridir ve bu
oran %50-70 arasinda degismektedir

»Tlm diinyada diyabetin ayak komplikasyonu

nedeniyle 30 saniyede bir ayak kaybi yasanmaktadir

Lipsky BA. Clin Infect Dis 1997;25:1318-26

Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004,39:885-910

Ertugrul MB. ve ark. Klimik Derg 2004;17(1):3-12

Armstrong DG, et a/. J Diabetes Science and Technology 2011, 5: 1591-1595



Diyabetik hasta popiilasyonu % 7 - 15

Ayak llseri gelisen hasta 7% 15 - 25

Infeksiyon gelisen hasta % 40 - 80

Hafif % 40

Orta % 30 -40

Ciddi % 20 - 30

Ulkemizde diyabetli hastalarin niifusa orani %13,7
Satman I, ve ark. TURDEP ¢alisma Grubu 2011

“700 - 800 bin diyabetik ayak infeksiyonu olan hasta var”




Diyabetik Ayak Yaralari Neden
Kroniklesir?




DIYABET

l | l l

Diyabetik . "
Eklem hareketinde Néropati Mikrovaskler Makrovaskiiler
kisithlik ¢ ¢ ¢ hasar hasar
Motor }I?uyusal }C‘)Tonomik
hasar asar asar
A-V Sant
" \ |
Azalmis agri ve Azalmis doku beslenmesi
derin duyu
Anormal ayak l
postiird l )
Iskemi
Artmis ayak
basinci
-Ortopedik sorunlar /
-Charcot artropatisi
v
ULSERASYON

INFEKSIYON
*The International Working Group on the Diabetic Foot. International consensus on the diabetic foot. Amsterdam. 1999



Yiiksek glikoz diizeyi biyiime faktorleri ve reseptorlerinin fizyolojisini bozar

Prow. Warl. Acad Sei TTXA
Vol. 86, pp. 76447648, October 1989
Physiology

Epidermal growth factor deficiency associated with
diabetes mellitus

{C5TBL/Ka] divdb mice /insulin/streplozsstocin/ submandibular gland / prepro-epidermal growth factor mENA)

Son Kasavama, YosHiTo Onpa, anp Takamn Dxa

Advanced Glycation End Product Precursors Impair
Epidermal Growth Factor Receptor Signaling

Manuel Portero-Otin,' Reinald Pamplonn,1 Maria Josep Bellmunt,' Maria Cristina Ruiz,' Joan Prat,’
Robert Salvayre,® and Anne Negre-Salvayre?

Endocrinology

Maternal Epidermal Growth Factor Deficiency Causes Fetal Hypoglycemia and
Intrauterine Growth Retardation in Mice: Possible Involvement of Placental
Glucose Transporter GLUT3 Expression

Yoshimasa Kame:, Osamu Tsutsumua, Akio Yamakawa, Yoshitomo Oka, Yuji Taketam and Junko Imalki

Endocrinology 1999 140: 4236-4243, doi: 10.1210/en.140.9 4236

Diyabet kutanéz, tiikrik ve dolasimdaki epidermal biyime faktord ve
diger faktorler ile reseptorlerinin diizeyini azaltir



"Dustik diizeyde inflamasyon”

Pradhan A. et al. C-Reactive Protein, Interleukin 6,
and Risk of Developing Type 2 Diabetes Mellitus.
JAMA. 2001:286(3):327-334.

“Elevated levels of CRP and IL-6 predict the development

of type 2 DM. These data support a possible role for

inflammation in diabetogenesis”.

||
American
Diabetes
- Association.

Duncan et al. Low-Grade Systemic Inflammation and the
Development. of Type 2 Diabetes. Diabetes 2003, 52 :7 1799-1805
“low-grade inflammation predicts incident type 2 diabetes”

e eeanes o™ || Circulating levels of IL-6 and TNF-alpha are
7z elevated in diabetic patients. Hyperglycemia
| acutely increases cytokine concentrations by an
oxidative mechanism.

American Heart
Association

Learn and Live



http://diabetes.diabetesjournals.org/
http://www.americanheart.org/

Inflamasyon sonucu graniilasyon, anjiogenez ve kontraksiyon
mekanizmalari bozulur

Sistemik sitotoksisite

S | Insulin direnci

Reaktif oksijen tirleri

AGE-RAGE [——| TNF-a |/ SIRS

Yara yerinde uzamig inflamatuvar yanita bagli
bozulmus hiicreler

TGF-B 1 azalmasi @ Endotel hiicreleri,
. TNF-c / Fas L sistemi |, fibroblast ve
Graniilasyon myofibroblaslarin
bozulmasi apopitosisi

J. Berlanga-Acosta, et al. Biology of the

P H Diabetic Wound. In: Foot Ulcers: Causes,
BOZUImUS Yar'a |Y||e§meS| Diagnosis and Treatments, P.E.
Overhaussen, ed. Nova Science Publishers,
Inc., NY, USA, 2009.




Ileri Glikolizasyon Uriinleri -

AGE-RAGE

/ \ Inflamasyon
ROS TNF-a L .
- = L

v'Ekstarseliler matriks
Mitokondriyal (ECM) azalmas:
hasar

v'Biyime faktorleri ve

reseptorlerinin azalmasi

v'Garandlasyonun

baskilanmasi

Apoptosis
Fibroblast
Endotel hicreleri

J. Berlanga IWJ 2008, 5: 5630-539



Glikoz 5 mmol/L

Glikoz 35 mmol/L

J Berlanga et al. Accepted IWJ. October , 2012



Kontraktilite Mekanizmasinin Baskilanmasi

v'Zayif ve inflame ECM
v'Sikilagsma yoksunlugu

v'Fibronektin A eksikligi
v'ECM (iriinlerinin glikolizasyonu
v'Integrin reseptarlerinin

glikolizasyonu

‘ AEoEiTosis |

Boris Hinz. JID 2007, 127:526
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Hiperglisemi

PI3K

HIF-1a l [ SDF-1-a ]
|

VEGF l

NO_S (e)
| I

Endotelyal progenitor hijcrelerll

[ Anjiogenezde bozulma ]

Fleissner et al. Antioxid Redox Signal. 2011 , 15; 15(4): 933-948.



Table 1 General characteristics of diabetic chronic wounds

Wound phase

Characteristics in diabetic wounds

Haemostasis

Inflammation

Granulation tissue formation
and angiogenesis

Re-epithelialisation

Remodelling

Ordinarily shifted towards a pro-coagulant state. Fibrinolysis is impaired leading to
microcapillary plugging.

These wounds become arrested in the inflammatory phase. Intense infiltration of neutrophils or
mononuclear cells turns chronic. Inflammatory cells evade apoptosis, disrupting wound's
sequential trajectory. The local secretion of cytokines hinders the transcription of growth
factors genes for extracellular matrix synthesis and angiogenesis.

Chemotaxis of fibroblasts and fibrocytes to the wound is reduced. Replication of fibroblasts and
vascular endothelial cells is delayed or arrested and apoptosis prevails. Secretion of
extracellular matrix is reduced leading to lower tensile strength and impaired cellular
anchoring. Myofibroblast differentiation is reduced; a-smooth muscle acting production is
impaired and wound contraction very limited. Angiogenic response is impaired contributing
to tissue perfusion deficit. Hyperglycaemia disturbs angiogenesis and endothelial nitric oxide
synthesis. Microcapillary tone regulation is aborted.

Epithelial migration and normal keratinocyte differentiation is impaired, delaying wound
closure. Re-epithelialisation is torpid, slow and may turn failed for months or years.

Removal of scar matrix and replacement with more normal matrix is slow, leading to increased
risk of re-ulceration.

J. Berlanga . IWJ 2011, 8: 612-620



Biyiime U
faktori _czamis
eksiKligi inflamasyon

Hicresel yaslanma ve apopitosis

Diyabetik doku onarimi yavastir

kroniklesmeye egilimlidir

J. Berlanga . IWJ 2011, 8: 612-620



Ayakta Ulser I¢in Riskli Bolgeler







OLGU

“*H.P. 53 yasinda, erkek hasta,

70 kg agirliginda, 1.68 m boyunda,

11 yildir seker hastast,

*Bilinen baska bir hastaligi (hipertansiyon vb.) ve sigara
kullanim oykisd yok,

2 aydir insllin tedavisinde,

3 ay once sol ayak 2. parmaginin altinda yara ¢ikmig ve
blyumdusg,

»Basvurdugu doktor tarafindan hastaneye yatirilarak
once damardan sonra agizdan toplam 30 gin
ampisilin/sulbaktam tedavisi verilmis

» Tedavi sonrasi yarasi iyilesmis ancak 2 hafta once ayni
Kerden akinti baslamis, ayni antibiyotigi agizdan

ullanmasina karsin ayagindaki infeksiyon kotilesince
poliklinigimize basvurdu.



Fizik muayene

““+Ates 38.8°C

» Solunum sayisi
28 / dak.

“*Kalp tasikardik,
ek ses firdm yok.
“*Nabiz sayisi

96 / dak.

“+»Sol ayakta

kotl kokulu
nekroze yara




Laboratuvar
“»Lokosit: 18230/mm3 (pargali %86,6)

“*Hb: 9,8 gr/dL (normal deger; 13,6 - 17,2 gr/dL)
“*Hematokrit %31,5 (normal deger; %40 - 53)

“*CRP: 236 mg/dL (normal deger; <6 mg/dL)

*+ESH: 98 mm/saat

“*Prokalsitonin: 2,19 ng/mL (normal deger; <0,5 ng/mL)
“* AK$: 253 mg/dL (normal deger; 70 - 105 mg/dL)

< Kreatinin: 1,23 mg/dL (normal deger; 0,7 - 1,3 mg/dL)



Ayakta kompartmanlar
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Tendon kiliflar

SUPERIOR

INFERIOR



Soru 1

Hastamiz PEDIS siniflamasinda infeksiyon degerlendirmesinde hangi
evrededir?

a. EvreO
b. Evrel
c. Evre 2

d. Evre 3

e. Evre 4



Diyabetik Ayak Patolojisinde
Siniflama Onerileri

“+Yara Yer.inin derinligi
ﬁarSIye mi, yoksa tam
at mi?

< Infeksiyon var mi?

»Kemik tutulumu var mi?

Ertugrul MB. ve ark. Klimik Derg 2004;17(1):3-12

Pierre Julien Paulien (1731-1804)
Dying Gladiator (1779) - Louvre Museum



Wagner Siniflamasi

Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintisi ve/veya kallus olusumu

Evre O: (iilserasyon igin risk)

Evre 1. | Derin dokulara yayilimin olmadigi yiizeyel iilser

Evre 2: | Tendon, kemik, ligament veya eklemi iceren derin iilser

Evre 3: | Apse ve/veya osteomiyeliti iceren derin llser

Evre 4: | Parmaklari ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5: Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren tfopuk ve/veya

ayagin bitinunin gangreni

Wagner FW. Foot Ankle 1981;2:64




PEDIS siniflamasi™ (1)

Doku beslenmesi (Perfusion):

Evre 1:

Etkilenen ayakta periferik arter
hastaligi (PAH) belirtilerinin
olmamasi

Evre 2: PAH belirtileri var, ancak
ciddi iskemi yok. Aralikli
kladikasyo var.

Evre 3: Ciddi iskemi varligi




PEDIS siniflamasi (2)

Yayginhk/buytikliik (Extent/size):

Eger olanakli ise debridman sonrasi yara boyutlari cm? olarak
belirlenmelidir.

Ulserin dis sinirlari Ulseri gevreleyen saglam deriden itibaren
dlctlmelidir.

Derinlik/doku kaybi (Depth/tissue loss)

Evre 1: Yiizeyel tam kat Ulser, dermisten daha derin dokulara
penetre olmamis.

Evre 2: Derin Ulser, dermisin altinda, subkutan yapilara penetre
olmus, fasia, kas veya tendon tutulumu var.

Evre 3: “Probing to bone” yontemi veya direkt baki ile kemik ve
eklemi de icerecek sekilde ayagin bitln katlarinin tutuldugunun
belirlenmesi



*The International Working Group on the Diabetic Foot. 2003 4th International symposium on the diabetic foot.
The Netherlans-2003 Education €D

"Probing to bone" yontemi ile llser katlarinin
belirlenmesi



Infeksiyon (Infection)

Yaranin Klinik Goridnimdi Infeksiyon Derecesi
IDSA PEDIS
Inflamasyona ait bulgu (eritem, agri, | Infeksiyon 1
indlirasyon, duyarlilik, 1si artisi) ve piirilan yok

akintinin olmamasi

Iki veya daha fazla eritemli alan, ancak Hafif 2
biyiklikleri 2 cm?yi asmamis lilsere lezyon,
infeksiyon deri ve/veya yiizeyel cilt alti doku ile
sinirh. Lokal veya sistemik belirti yok.

Sistemik olarak iyi durumda, metabolik olarak Orta 3
stabil infekte ayak vyarasi ve asagidaki
bulgulardan en az biri olan hasta; 2 cm?den
biyik selilit, lenfanjit, gangren, yomusak
dokuda apse ve fasia altina yayilmis kas,
tendon, eklem ve/veya kemigi igeren infeksiyon
(sistemik inflamatuar yanit sendromu bulgulari

yok)

Sistemik inflamatuar yanit sendromu bulgulari Ciddi 4 AN £
bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan TN
infekte ayak yarasi bulunan hasta (ates veya
hipotermi, tagikardi, hiptansiyon, lkositoz veya
|6kopeni, asidoz vb.)

Lipsky BA. Klimik Derg. 2009;22:2- 13



PEDIS siniflamasi (4)

Duyu (Sensation)

Evre 1: Etkilenen
ayakta duyu kaybi yok.

Evre 2: Etkilenen
ayakta duyu kaybi var &

(ayagin plantar /R,

yUzeyinde 3 bllgenin en

az ikisinde 10 gr

monoflamanlar ile

belirlenmis basi

duyusunun yoklugu). —



Fizik muayene

wAtes 38.8

“*Kalp tasikardik,
ek ses ufirim yok.

*Nabiz sayisi
6 / dak.
“*Sol ayakta

kot kokulu
nekroze yara




Laboratuvar
@osi’r: 18230/mm3 (pargali %86D

“*Hb: 9,8 gr/dL (normal deger; 13,6 - 17,2 gr/dL)

“*Hematokrit %31,5 (normal deger; %40 - 53)

@3: 236 @(normal deger; <6 mg/dL)
+ESH: 98 mm/saat

G&Prokalsitonin: 2,19 ng/mD>(normal deger; <0,5 ng/mL)

% AK$: 253 mg/dL (normal deger; 70 - 105 mg/dL)

< Kreatinin: 1,23 mg/dL (normal deger; 0,7 - 1,3 mg/dL)



Soru 1

Hastamiz PEDIS siniflamasinda infeksiyon degerlendirmesinde hangi
evrededir?

a. EvreO
b. Evrel
c. Evre 2

d. Evre 3



Soru 2

Hastaya empirik olarak hangi antibiyotigi baglarsiniz?

a. Empirik antibiyotik baslanmasina gerek yok, érnek
alip kiiltiir sonucunu bekliyelim

b. Ampisilin/sulbaktam
c. Siprofloksasin
d. Seftriakson ve metranidazol

e. Imipenem



Ne
Yapmali?




Diyabetik Ayak Infeksiyonunda

*» Hastanede
% Kan sekeri o
“*» Antibiyotik
v’ Lokal, or
v Empirik,

» Vaskdler gir
» Noropati igil
» Hiperbarik ¢
* Hangi tanisa

» Ne kadar ce
v  Amplitas
v Hangi dii

4

L)

L)

L)

o0

4

L)

L)

4

L)

L)

4

L)

L)



v' Medikal
v' Cerrahi

& | v Tanisal
L Psikolojik




Infeksiyonlarinda
ikrobiyoloji
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Diyabet
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Yarada Bakteriyel Durum

Kontaminasyon Kolonizasyon

Avascular eschar

Kritik kolonizasyon Infeksiyon



1. Kontaminasyon
v'Yarada ¢ogalmayan, konak reaksiyonu olusturmayan bakterilerin
bulunmasi
v'Hem akut hem de kronik yaralarda

2. Kolonizasyon
v'Yara iginde ¢ogalan bakteriler var, fakat konakta hasar
olusturmazlar.
v'Kronik yaralarda

3. Kritik Kolonizasyon
v'Yarada ¢ogalan mikroorganizmalar var ve sistemik degil, fakat lokal
immiin yaniti tetikler.
v'Kronik yaralarda tehlikeli bir dénem (yara iyilesme siireci
gecikebilir)
v'Kronik yaralarda hizla infeksiyona dogru ilerleyebilir.

4. Infeksiyon
v'Yara ve yara etrafindaki yumusak dokuda gogalan bakteriler ve yara
iyilesmesinde azalma ya da durmaya yol agan konak yaniti var



Kultiurd Nasil Alalim?

F

-~
-

':..,,

65§
1\

|

Onemli olan sugsuz bir izleyiciyi degil sugluyu yakalamaktir!
Powlson A.S., Coll A.P. JAC 2010:65(Suppl 3):iii3 - 9




Kiiltir Ornegi




Etkenlerin Dagilimi

Mikrobik ytik
Klinik risk

@ Anaeroblar
T Kronik

Derin
Gram pozitif Nekrozlu
koklar
1 2 3 4 Ab. oykisii

Frykberg RG. Am J Surg. 2003;186(5A):445-545



2\

oorqad a AQ 0 DO DO
_Pseudomonas aeruginos 23 14

Staphylococcus aureus 14 13

Metisiline duyarl 3 3

Metisiline direngli 11 10
Acinetobacter spp. 8 5
Enterokok 4 2
Koagulaz-negatif stafilokok 5 5

Metisiline duyarl 2 2

Metisiline direngli 3 3
Streptococcus spp. 4 3

Nonhemolitik 1 2

Alfa Hemolitik 1 -

Beta Hemolitik 2
Proteus mirabilis 1 1
Puroteus vulgaris 1 1
Escherichia coli 2 1
Enterobacter spp. 2 -
Peptostreptokok 3 1
Serratia marsences 1 1
Candida spp. 1 -

Toplam 69 47

Ertugrul MB, et al. J Am Podiatr Med Assoc 2008; 98:290-5




Etken N (%)

6ram pozitif 55 (47,8)
Staphylococcus aureus 16 (13,9)
Metisilin direngli 8
Coklu ilag direngli 2
Koagulaz-negatif staphylococcus 8 (6,9)
Metisilin direngli 3
Streptococcus spp. 17 (14,8)
Enterococcus spp. 14 (12,2)
Betalaktam direncli 1
Gra i 55 §
 eeucomonasaeruginoss > 2i(18.4
IBL pozitif 8
Escherichia coli 9 (7,8)
GSBL pozitif 4
Coklu ilag direngli 1
Proteus spp. 8 (6,9)
GSBL pozitif 1
Morganella spp. 8 (6,9)
Coklu ilag direngli 3
Klebsiella pneumonia 3(2,6)
GSBL pozitif 2
Acinetobacter spp. 3(2,6)
¢oklu ilag direngli 3
Enterobacter spp. 3(2,6)
GSBL pozitif 2
Diger 5 (4,4)
Toplam 115 (100)
Toplam direncli bakteri 38 (33)

Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.




Etken N (%) Direngli Bakteri

Wifif 160 (59)

M/ococcus@ —— 99 (36,5) 37 (37.4)
Koagulaz-negaTif sfaphylococcus 16 (5,9) -
Enterococcus faecalis 22 (8,1) -
Streptococcus pyogenes 20 (7 ,4) -

Diger streptokoklar 3(1,1) -

Gram negatif 91 (33,6)

— 29(9.6) 7(269) _—

Escherichia coli 23 (8,5) 6 (26,1)
Proteus mirabilis 12 (4 ,4) 3 (25)
Morganella spp. 3(1,1) -
Klebsiella spp. 4 (1,5) -
Acinetobacter spp. 8 (3) 2 (25)
Enterobacter spp. 8 (2,9) 1(13)
Citrobacter spp. 3(11) -
Serratia marcescens 1(04) -
Providencia stuarti 1(0,4) -
Stenotrophomonas maltophilia 2 (0,7) 2 (100)

Anaeroblar 20 (7,4) -

Toplam 271 (100) 59 (21,8)

Richard JL, et al. Diabetes Metab 2008;24:363 - 9



Hatipoglu, et al. Eur J Clin Microbiol Inf Dis 2014 (in press)




<»Onceden hastanede yatmak, kronik yara ve bébrek
yetmezligi MRSA igin risk faktord.

Yates C. et al. Diabetes Care 2009;32:1907-9

“*Coklu ilag direncine sahip etkenler (Gram pozitif ve/veya
negatif) ileri evre ayak infeksiyonlarinda karsimiza gikar.

F Richard J.L. et al. Diabetes Metab 2008;34:363-9




Direngli Bakteri Izolasyonu Igin Risk Faktorleri

Direngli bakteri igin riskler %95 CI
Daha 6nce gegirilmis ampiitasyon 0,018 7,229 1,410-34,04

Son 30 giin iginde antibiyotik kullanimi | 0,032 3,796 1,123-12,83

Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.

“*Daha 6nce antibiyotik tedavisi

< Ayni yara i¢in daha once hastanede yatma ve uzun yatig
suresi

“»*Gegirilmis ampitasyon
“*Hastanedede yatarken ikincil infeksiyon
“+Osteomiyelit varhg

Hartemann-Heurtier A. et al. Diabet Med 2004.21:710-5
Kandemir O. et al. J Infect 2007:54:439-45
Richard JL, et al. Diabetes Metab 2008;24:363-9












95% CI Cost of antibiotics

DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARINDA
MALIYET

H2.500.00

$2.000,007

£1.500,00

$1.000,00

® >2220,42 USD

® > 1206,60 USD

Resistant bacteria
Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.



< Yumusak doku ve kemik doku
kiltir sonuglari her zaman
uygunluk géstermez 8‘706—13
arasinda farkhlik var

<» Tum olasi patojenleri
saptayabilmek amaci ile kemik ve
yumusak doku kiltirleri birlikte
alinmalidir

<+ Uygun antibiyotik kullanimini
belirleyen tek yontem kemik doku
mikrobiyolojik incelemesidir

Mustafa Seving, Sari - Turuncu ayak, 2008

Slater RA, et al. Diabet Med. 2004,21:705-9

Ertugrul MB. ve ark. Klimik Derg 2005;18:8-13

Senneville E, et al. Clin Infect Dis. 2006;42:57-62

Kessler L, et al. Diabet Med. 2006;23:99-102

Ertugrul MB et al. J Am Podiatr Med Assoc 2008; 98:290-5



Antibiyotik Secimi

INFEKSIYON
Klinik ciddiyet
Yakin zamanda

antibiyotik kullanimi

Kemik infeksiyonu

Vaskiiler durum

PATOJEN Y

+

Olasi etken
Lokal direng verileri

HASTA
Antibiyotik allejisi
Immun durum

Bobrek/krc. fonksiyonu
GIS emilimi

Pea & Viale, Clin Inf Dis 2006;42:1764



Clinical Infectious Diseases 2004 38:17-24 MAJOR ARTICLE

Treating Foot Infections in Diabetic Patients:
A Randomized, Multicenter, Open-Label Trial
of Linezolid versus Ampicillin-Sulbactam/
Amoxicillin-Clavulanate

Benjamin A. Lipsky,' Kamal [tani,* Carl Norden,® and the Linezolid Diabetic Foot Infections Study Group®

'Antibiotic Aesearch Clinic, Veterans' Affairs Puget Sound Health Care System, and Depariment of Medicine, University of Washington, Seattle,
Washington; “Department of General Surgery, Veterans' Affairs Medical Center, Houston, Texas; and *Pfizer, Peapack, New Jersey

»Linezolid (vs aminopenisilin/betalaktamaz inhibitord)

241 linezolid, 120 aminopenisilin/betalaktamaz inhibitérd
kullanan hasta

‘/YGHIT; 0/081 VS 0/071



Journal of Antimicrobial Chemotherapy (2007) 60, 819 -823
doi:10.1093/jac/dkm271 I

Advance Access publication 1 August 2007

Linezolid tissue penetration and serum activity against strains of
methicillin-resistant Staphylococcus aureus with reduced vancomycin
susceptibility in diabetic patients with foot infections

Gary E. Stein™, Sharon Schooley!, Charles A. Peloquin?, Anne Missavage! and
Daniel H. Havlichek!

IM:’CI::’gm: State University—School of Medicine, B320 Life Science Building, East Lansing, MI 48824, USA;
’National Jewish Medical and Research Center, 1400 Jackson Street, Denver, CO 80206, USA

Conclusions: These findings suggest that linezolid could be effective in the treatment of multidrug-
resistant MRSA even when concentrations at the infection site are diminished due to impaired blood flow.



Journal of Antimicrobial Chemotherapy (2005) 55, 240-245
doi: 10.1093/jac/dkh531

Advance Access publication 19 January 2005

Daptomycin for treating infected diabetic foot ulcers: evidence
from a randomized, controlled trial comparing daptomycin
with vancomycin or semi-synthetic penicillins for complicated
skin and skin-structure infections

Benjamin A. Llp‘uk‘. and Uschi %tnutmhurgh

"IUHEI'E’J"_?H"F of Washington School of Medicine, and General Internal Medicine Clinic, VA Puget Sound Health
Care System (5-111-GIMC), 1660 S. Columbian Way, Seattle, WA 98108-1597;
2Cubist Pharmaceuticals, Inc, Lexin gton, MA, USA

Results: Among 133 patients with a diabetic ulcer infection, 103 were clinically evaluable; 47 received
daptomycin and 56 received a comparator. Most infections were monomicrobial, and Staphylococcus
aureus was the predominant pathogen. Success raies e cated with daptomycin or the com-
parators were not statistically different for clinic@l (66% versus 70%. rgspectively; 95% CI, —14.4, 21.8)
or microbiological (overall or by pathogen) outcome ments were generally well tolerated,
with most adverse events of mild to moderate severity.

Conclusi clinical and microbiological efficacy and safety of daptomycin wer those
rnrnnnly used comparator antibiotics for treating infected diabetic foot ulcers caused by Gr
positive pathogens. Daptomycin should be considered for treating these infections, especially those
ed by resistant Gram-positive pathogens.




ORIGINAL ARTICLE INFECTIOUS DISEASES

Piperacillin/tazobactam versus imipenem/cilastatin for severe diabetic
foot infections: a prospective, randomized clinical trial in a university
hospital

Clin Microbiol Infect 2010; 16: 12521257

N. Saltoglu', A. Dalkiran®, T. Tetiker’, H. Bayram®, Y. Tasova®, C. Dalay® and M. Sert’

) Department of Infectious Diseases, Cerahpasa Medical School, [stanbul University, lstanbul, 1) Department of Infectious Diseases Medical School Cukur-
ova University, 3) Department of Endocrinology, Medical 5chool Cukurova University, 4) Department of Orthopedics, Medical School Cukurova University
and 5) Department of Plastic Surgery, Medical School, Cukurova University, Adana, Turkey

Abstract

In this prospective, randomized, open-label clinical trial, we compared the efficacy and safery of owo antibiotic regimens for severe dia-

betic foot infections (DFI). Sixty-owe in-patients with DFl received either piperacillinftazobactam (Pip-Tazo, n = 30) (45 g intrave nously
every Bh) or imipenem/cilastatin (IMP, n = 32) (05 g intravenously every 6h). The mean duration of treatment was 2| days for Pip-Tazo
and 24 days for IMP. Twenty-owo (73.3%) patients in the Pip-Tazo group and 26 (81 2%) patients in the IMP group had DFl associated
with osteomyelits. Successful clinical response was seen in |4 (46.7%) patients in the Pip-Tazo group and in nine (28.1%) patients in the
IMP group [relative risk (RR) 1.6 (95% CI 0.84-3.25), p 0.1 30]. Two patents in the IMP group and none in the PIP-Tazo group relapsed
[RR 2 {0.94-4.24), p 0058]. Eighty-nine microorganisms were ischted: 38 (43%) Gram-positive and 51(57%) Gram-negative. Among
patients with positive culture, 47 (96%) had complete and owo (4%) had partial micrebiclogical response. Microbiclogical response rates
were similar in both groups (p |1.000). Amputation was performed in |8 (60%) and 22 (69%) patients in the Pip-Tazo and IMP groups
(p 0.739) respectvely. Side effects were more commen in the Pip-Tazo group (30% vs. ‘?4%} bt rhe}r were generally mid and revers-

ible. In conclusion, althous 7o produced a betcer

response rate than IMP in the treatment of severe DFI. There was no significant difference between the treatment groups W

g _microbiclogical response, relapse and amputation rates.




» Ertapenem (vs piperasilin/
tazobaktam)
v %87 VS %83

*» Moksifloksasin (vs piperasilin/
tazobaktam veya

ko-amoksilav)
v %68 Vs %61

Calismalar: devam eden:
Seftobiprole, Tigesiklin, Dermasin, Mustafa Seving, Yaral ayak, 2008
Collatamp-G, Nemonoksasin

Lipsky BA, et al. Lancet 2005; 366:1695
Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2007; 60:370



Son 10 yillik kGF‘?IlC@TII"mGlI
antibiyotik ¢alismalar:

Linezolid (vs aminopenislin/betalaktamaz inhibitoru)
Daptomisin (vs vankomisin veya nafsilin) 2
Moksifloksasin (vs pip/tazo veya ko-amoksilav)3.3a4a
Ertapenem (vs piperasilin/tazobaktam)?
Piperasilin/tazobaktam (vs ampisilin/sulbaktam)?
Pexiganan krem (vs oral ofloksasin)®

Tigesiklin(vs ertapenem)’

Seftobiprol (vs Seftazidim + vankomisin)38a

Lipsky et al, Clin Inf Dis 2004;38:17;

4Lipsky et al. Lancet 2005; 366:1695

’Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2005;55:240;
8aNoel et al (in prep)

3Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2007; 60:370
3aVick-Fragosos et al, Infection 2009 (epub Sept);
4aShaper, ECCMID ‘10

SHarkless et al, Surg Infect (Larchmt)2005;6:27;
8Noel et al CID 2009;46

bLipsky et al, Clin Inf Dis 2008;47:1537;
’Sabol et al, IDSA abst 2009



Hangl an'l'lbIYO‘l'lk

PR hldml -

Tum én’rlblyo’rlkler'm kllnlk yanit hlzl ~70-85%

Antibiyotiklerin etkinlik ve maliyetlerinin karsilagtirilmasinda aralarinda
herhangi birinin 6nerilmesi diizeyinde kanitlar yetersiz, ¢calismalara
gereksinim var! Nelson EA, et al. Diabet Med. 2006;23:348-359



Empirik Antibiyotik Tedavisi

Olasi Etken

Infeksiyon tipi

Akut infeksiyon, daha 6nce
antibiyotik kullanimi yok,
MRSA riski diisiik

Aerobik Gram pozitif koklar

Antibiyotik

Penisilinaza dayanikli
penisilinler, birinci kusak
sefalosporinler

Saglik bakimi ile iligkili ve
MRSA riski yiiksek

MRSA

Ko-trimoksazol, doksisiklin,
klindamisin, glikopeptidler,
linezolid, daptomisin

Kronik yara ve daha énce
antibiyotik kullanimi var

Gram pozitif koklar, Gram
negatif comaklar + anaeroblar

Betalaktam - betalaktamaz
inhibitorleri, ikinci veya
tglinci kusak sefalosporinler,
ertapenem, florokinolonlar

Nekrotik, kangrenli, kotii
kokulu iskemik ayak

Gram pozitif koklar, Gram
negatif gomaklar ve
anaeroblar

Klindamisin (=florokinolonlar),
metranidazol + florokinolonlar,
betalaktam - betalaktamaz
inhibitorleri, karbapenemler

Hidroterapi almis, yesil - mavi
renkte akintisi olan yara

Pseudomonas aeruginosa

Antipseudomonal florokinolon,
penisilin veya sefalosporin

Lipsky BA. clin Microbiol Infect. 2007;13:351-3




Antibiyotik Siresi

Durum Kullanim yolu Siire
Ampdtasyon veya debridman Parenteral veya 2 -5 gln
sonrasi infekte doku kalmadi oral
Ampditasyon veya debridman Parenteral veya 1 - 3 hafta
sonrasi infekte yumusak doku | oral
(kemik doku temiz)
Amplitasyon veya debridman Parenteral 4 - 6 hafta
sonras' infekte kemik ve (ardisik oral tedavi
yumusak doku verilebilir)
Cerrahi uygulan(a)madi veya Parenteral > 3 ay
cerrahi sonrasi olu kemik doku | (ardisik oral tedavi
kaldl verilebilir)

Lipsky BA et al, Clin Infect Dis 2012;54:132-73



OLGU

“+H.P. 53 yasinda, erkek hastg,

70 kg agirhginda, 1.68 m boyunda,

11 yildir seker hastast,

*Bilinen baska bir hastaligi (hipertansiyon vb.) ve sigara
kullanim oykisd yok,

2 aydir insilin tedavisinde,

"3 ay once sol ayak 2. parmaginin altinda yara ¢ikmig ve
mi

*Basvurdugu dokfor Tarafindan hastaneye yatirilara
once damardan sonra agizdan toplam 30 giin

a /sulbaktam tedavisi verilmi

asi yaras! iyilesmig ancak 2 ha
rden akinti baglamig, ayni antibiyotigi agizdan
ullanmasina karsin ayagindaki infeksiyon kotilesince
oliklinigimize basvurdu.




Soru 2

Hastaya empirik olarak hangi antibiyotigi basglarsiniz?

a. Empirik antibiyotik baslanmasina gerek yok, 6rnek
alip kiiltiir sonucunu bekliyelim

b. Ampisilin/sulbaktam
c. Siprofloksasin

d. Seftriakson ve metranidazol

e. Imipenem



Olumsuz Tedavi Sonucu

“*»P.aeruginosay: da igeren birden ¢ok bakteri Uremesi
“+Diger Gram negatiflere bagl infeksiyon
“*Metisiline direngli S.aureus infeksiyonu

“*Hastanin baska bir hastaneden sevk edilmis olmasi
“»Basvuru sirasinda yiksek Iokosit diizeyinin olmasi
<Ileri evre ayak infeksiyonu olmas

“*Major cerrahiye gereksinim duyulmasi

Lipsky BA. et al. Int Wound J 2007;4:30 - 8
Lipsky BA. et al. Diabetologia 2010;53:914-23
Varkadas KZ. et al. Diabetes Res Clin Pract 2008;80:344-51



DIYABETIK AYAKTA OSTEOMIVYELIT

» Ayak patolojisi bulunan
Kaklagnk 1/3 diyabetik
astada osteomiyelit

< Diyabetik ayak ulseri bulunan
hastalarin 2/3'linde
osteomiyelit

% Osteomiyelit tanisinda heniiz
uzlasi yoktur

Lipsky BA. clin Infect Dis 1997:25:1318-26
Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004,39:885-910
Lipsky BA, et al. Plast Reconstr Surg. 2006;117(7 Suppl):221§855-



Osteomiyelit Tanisi

“»Fizik muayene
"Kemik Sondaji” (probing to bone) yontemi
» Laboratuvar bulgulari

v Biyokimyasal inceleme

v’ Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi
v’ Kemik doku patolojik incelemesi

» Direkt ayak grafisi,

»Yiksek rozolisyonlu ultrasonografi,

< U¢ veya dort fazli ile beraber isaretli lokosit
sintigrafisi,

“» Manyetik rezonans gérintilemesi

Ertugrul MB. Klimik Derg 2009;22(Ek sayt)
Ertugrul MB. Tirkiye Klin. & Cer 2010;3(1):46-56



Fizik Muayene

<+ 2 cm? 'den genis llser
duyarhlik %56, 6zgiilliik

792

<+ 3 mm'den derin llserlerde

de sig llserlere oranla daha
fazla osteomiyelit (7%82'ye
karsilik %33) gelismektedir.

Newman LG et al JAMA1991:266:1246-51 Ertugrul MB. ve ark. Klimik Derg 2004;17(1):3-12

L)




Fizik Muayene ve Oykii

: e Osteomiyelit
Risk Faktorii Var (%) Y Yok (%)
N=78 n=48 n=30
Onceden Hastanede yatis  |Yes (51) 26 25 0 017
No (27) 22 5 ’
N=76 n=46 n=30
Yara derinligi
Grade 1 6 15 e T
Grade 2 33 15 <] <0001 >
Grade 3 7 0
N=75 n=48 n=27
Diyabetik ayak infeksiyonu siiresi(gtin) 30(20-638)|175(10-326) T A Any
madion (25% - 75% ] 0,007 | >
Yara genisligi(cm?)median (25% - 75%) 17,6 (3.75-15)] 3(2-6,25 | 0,003 | >

Yara genisliginin 4,5 cm?nin lzerinde olmasi osteomiyelit riskini

2,8 kat artiriyor

Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.



DIYABETIK AYAK OSTEOMIYELITINDE
AYRICI TANI

Ertugrul BM, Lipsky BA, Savk O. Diabetic Foot & Ankle 2013;4:21855



DIYABETIK AYAKTA
OSTEOMIYELITINDE AYRICI TANI

Charcot Eklemi Osteomiyelit

+ Tarsometatarsal eklemi  + Genellikle metatars
tutar basini tutar

+ Deri bitunligi » Deri lzerinde llser
bozulmamistir bulunur

- Derin dokuda minimal - Derin dokuda apse
degisiklikler vardir vardir

* Kemikte reaktif 6dem + Kemikte mediiller apse
vardir vardir

+ Kemikte kaba - Kemikte kortikal
fragmantasyon vardir dekstriiksiyon vardir

Ertugrul MB, Baktiroglu S. K/imik Derg 2005;18(1):8-13
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Kemik Sondaj!

Reference (first author, Number of patients

reference number) (ulcer type) Sensitivity (%) Specificity (%) PPV (%) NPV (%) Prevalence (%)
Grayson et al. (23) 76 ) €6 85 89 56 66

Shone et al. (28) 81 (A) 38 91 53 85 24

Lavery et al. (25) 247 (A) 87 91 57 98 12
Morales Lozano et al. (26) 132 (1) 94 a8 a5 a1 80
Aragon-Sanchez et al. (24) 327 (I g5 93 a7 83 T4
Mutluoglu et al. (27) 85 (1) 66 84 a7 B2 80

A =all diabetic foot ulcers; | =infected ulcers only; PPV =positive predictive value; NPV =negative predictive value; prevalence =the

percent of patients studied who had ostaomyelitis.

Ertugrul BM, Lipsky BA, Savk O. Diabetic Foot & Ankle 2013;4: 2185
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Biyokimyasal Inceleme

Diyabetik a%ak infeksiyonu olan
hastalarda ESH'nin 70 mm/saat ve
zerinde ise duyarhlik 7%89.5,
6zqlllik %100

Kaleta JL et al. J Am Podiatr Med Assoc 2001;91:445-50

ESH 70 mm/saat olan hastalarin
timiinde osteomiyelit pozitif

Newman LG et al. Jama 1991; 266:1246-1251

ESH 70 mm/saat ve tizerinde olan
hastalarin %92'sinde osteomiyelit
pozitif

Malabu UH et al. West Afr J Med 2007, 26:113-116

Mustafa Seving, Dengede ayak, 2007



ESH ve Yara Genisligi

ESH (mm/h) Duyarhlik(%) Ozgiillik (%) PPV(%) NPV (%)
260 92 68 76 88
265 88 73 78 84
270 83 77 80 81
275 79 82 83 78
>80 71 91 90 74
Yara genisligi (cm?)
22 88 77 81 85
>3 79 77 79 77
24 67 91 89 71
25 50 95 92 64
ESH 265 + Yara genisiligi 22 83 77 80 81
<\/ﬁ7z70 + Yara gem <79 82 83 5\78':>

—

T ———

Ertugrul MB et al. Med Sci Monit 2009;15(6):CR307-12



Goriintileme yontemi

Ayagin diiz grafisi

Arastirma ve yih

Duyarhlik , %

Bzgiilliik, %

99"Tc ile isaretli
I6kosit sintigrafisi

111Tn ile igaretli
lokosit kemik
sintigrafisi

Manyetik rezonans
gorintiileme

Newman et a/, 1991 28 (7/25) 92 (11/22)
Park et a/, 1982 61 (14/23) 69 (9/13)
Segali et al, 1989 70 (7/10) 50 (7/14)
Seldin et al/, 1985 93 (14/15) 50 (5/10)
Yuh et al, 1989 75 (8/24) 60 (9/15)

Toplam 62+/-9.7 (60/97) 64+/-11.8 (41/64)

Keenan et a/, 1989 100 (38/38) 38 (21/56)

Newman et a/, 1991 69 (18/26) 39 (5/13)
Park et al, 1982 78 (18/23) 77 (10/13)
Segali et a/, 1989 70 (7/10) 43 (6/14)
Seldin et al/, 1985 94 (15/16) 79 (11/14)
Yuh et al, 1989 94 (17/18) 18 (2/11)

Toplam 86+/- 5.9 (113/131) 45+/-8.9 (b5/121)

Keenan et al/, 1989 100 (19/19) 78 (21/27)
Lipsky et al, 1989 75 (6/8) 73 (8/11)
Maurer et a/, 1986 75 (3/4) 89 (8/9)

Newman et a/, 1991 77 (17/22) 77 (10/13)

Schauwacker et a/, 1988 100 (17/17) 83 (15/18)
Toplam 89+/-7.3 (62/70) 79+/-9 (62/78)
Beltran et a/, 1990 (n=13) 100 71
Yuh et al, 1989 (n=44) 100 89
Wang et al, 1990 (n=50) 99 81
Weinstein et al, (n=47) 100 81

En diisik deger




Histopatoloji

Osteomiyelit Osteomiyelit

pozitif negatif
Tc? ile igaretli l6kosit Osteomiyelit pozitif 21 1
sintigrafisi Osteomiyelit negatif 2 2
Toplam 23 3
Manyetik rezonans Osteomiyelit pozitif 18 2
gorintilemesi Osteomiyelit negatif 5 3
Toplam 23 5
Kemik doku mikrobiyolojik | Pozitif kiiltiir sonucu 24 2
incelerySsi Negatif kiltir sonucu 2 3
Toplam 26 5

»Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi; duyarlilik %92, 6zgiillik %60
+Tc% ile isaretli lokosit sintigrafisi; duyarlihk7%91, 6zqlillik %67
“*Manyetik rezonans gorintilemesi; duyarllik %78, 6zqdillik 60%

Ertugrul MB et al. Diabet Med 2006;23:649-53
Hastalara yapilan girisimsel olmayan tani islemleri tedaviye katki saglamaz

ancak maliyetlerde artisa yol agar
Eckman MH, et al. Jama. 1995;273:712-20



*Ertugrul MB, Baktiro§lu S. Klimik Derg 2005:18(1):8-13 *Dr. Selguk Baktiroglunun izniyle



Klinik olarak osteomiyelit olasiligi olan infekte néropatik ayak

|

Ayak filmi

Gerekli ayak bakimi

(antibiyotik  tedavisi
pansuman vb.) ve 2 - 4 hafta sonra film tekrari

Osteomiyelit

v

Infeksiyonda gerileme ve/veya negatif kemik sondaji

Infeksiyonda gerileme yok ve/veya pozitif kemik sondaji

}

Antibiyotik(ler) kesilip
kemik biyopsisi

veya

veya

MR goriintileme

}

\ 4

Olasilikla osteomiyelit degil

Kemik sintigrafisi

a

l

¥ Negari

Charcot eklemi ayirici tanisi igin
isaretli I6kosit sintigrafisi

Hartemann-Heurtier A, Senneville E. Diabetes Metab. 2008;34:87-95




Patolojik Inceleme

/

<+ Kesin tanisi kemik biyopsisi,

v Patolojik incelemede, alinan kesitte
her mikroskopik sahada 10 ve
uzerinde PMNL gérilmesi: Duyarlihk
799, 6zglillik 784

Lonner HS et al. J Bone Joint Surg 1996.78:1553-8

/

< Diyabetik ayak osteomiyelitinin
kesin tanisinda altin standart
patolojik incelemedir

Lipsky BA. clin Infect Dis 1997;25:1318-26
Lipsky BA. clin Infect Dis 2004,39:885-910

Ayse Akman, Ayak, 2008



Osteomiyelit Tanisinda Olasilik

Kesin

v'Pozitif kemik kiltird ve histopatoloji

v'Cerrahi sirasinda kemikte pi olmasi

v'Ulser kaldirildiginda travmatik olmayan bi¢cimde par¢alanmig kemik gériilmesi
v'"MR gorintilemede kemik igi apse

Yiiksek Olasilikli

v'Ulserde kalkaneusun gériilmesi

v'"MR goriintilemede kemik ddemi ve diger osteomiyelit isaretleri

v'Kemik drneginde pozitif kiltir ancak negatif histopatoloji veya histopatoloji
yapilmamasi

v'Kemik 6rneginde pozitif histopatoloji ancak kiiltiirde tireme olmamasi veya
kiltir yapilmamasi

Olasi

v'Direkt grafide kortikal dekstriiksiyon

v'MR gorintilemede tek basina kemik odemi
v'Pozitif kemik sondaj!

v'Kemigin gorinmesi

v'Baska bir nedene baglanamayan ESH > 70 mm/saat

v'6 haftadan uzun yara iizerinde basinin kaldirilmasina (off-loading) karsin
iyilesmenin ve perfiizyonun saglanamamasi veya 2 haftadan uzun stren infeksiyon




SKOR OLASILIK YONETIM

1 Kesin bulgu ey

>%90 — Tedavi

v'2 yiiksek olasilikli bulgu
veya

v'1 yiiksek olasilikli + 2 olasi bulgu »

%50 - 90 » Tedavi onerilir ancak ileri

veya
v'4 olasi bulgu

arastirmaya devam edilmeli

2 olasi bulgu ——

o Tedavi dncesi ileri
10 - 50 ‘ arastirma yapilmali

Powlson A.S., Coll A.P. JAC2010;65(Suppl 3):iii3 - 9



Soru 3

Hastanin osteomiyeliti olup olmadigini anlamak igin en uygun inceleme
hangisidir?

a. Fizik muayene
b. Kemik sondaji (probing to bone) yontemi
c. Cift yonld ayak grafisi

d. Manyetik rezonans goérintileme




Diyabetik Ayak Infeksiyonlarinda Ampiitasyon
Tedavi mi, Sonu¢ mu?

Bir kez ayak infeksiyonu geligen
diyabetik hastalarda;

<  Ilk infeksiyonu takip eden 1-3
yil iginde ’roglam amputasyon
oranlari 74

<+ Ilk infeksiyonun tedavi sonucu
iyilesmesini takip eden 3 yil
icinde hastalarda mortalite
orani %27, ampltasyon orani ise
%41, mortalite orani yas ve
cinsiyet ile karsilastirilmis
populasyona gére 2-4 kat daha
yliksek

Master of Los Balbases (c. 1495): The Miracle of Cosmas and Damian

“»  Major ampitasyon sonrasi 3 yillik yasam beklentisi %50

Lipsky BA. Clin Infect Dis1997;25:1318-26

Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004;39:885-910
Epelqvist J, et al. Foot Ankle Int 1995:16:388-94
Jeffcoate W, Jarding KG. Lancet 2003;361:1545-51



Kanser; 5 yillik sagkalim

v Meme % 55 - 84

v Kolon % 30 - 61

v Prostat % 45 - 80

v Epitelyal kanserler % 44 - 66

v Kolorektal % 58

v KLL %70

v Tiroid %74 - 82

v Tim kanserler ortalamas: % 40 - 50

Coleman MP et al. Lancet Oncol 2008;9:730 - 56
Faivre JE et al. EJ Cancer 2012;48:1417-424
Bosard N et al. EJ Cancer 2007;43;149-60
Sharp D. Lancet 1999;353:1437-38

Colonna M. Et al. EJ Cancer 2006;42:2598-608

Diyabetik Ayak Infeksiyonu = Kanser



Hastanede Yatis Siiresi

Duration of hospitalization

Node 0
Mean 24,893
Std. Dev. 14,302
n 84
% 100,0

Predicted 24,893

lIllII-_._

=
Osteomyelitis
Adj. P-value=0,000, F=20,231,
df1=1, df2=82
Nlo Yes, <missing>
Node 1 Node 2
Mean 15,704 Mean 29,246
Std. Dev. 9,368 Std. Dev. 14,228
n 27 n 57
% 32,1 % 67,9
Predicted 15,704 Predicted 29,246
| = [ =

Resistant bacteria
Adj. P-value=0,025, F=7,479,

Surgical procedure
Adj. P-value=0,021, F=8,659,

df1=1, df2=25 df1=1, df2=55
Amputation; No surgical oft-tissue debridement No Yes, <missing>
procedure ‘
Node 3 Node 4 Node 5 Node 6
Mean 11,533 Mean 20,917 Mean 22,857 Mean 32,972
Std. Dev. 5,357 Std. Dev. 10,841 Std. Dev. 10,384 Std. Dev. 14,950
n 15 n 12 n 21 n 36
% 17,9 % 14,3 % 25,0 % 42,9
Predicted 11,533 Predicted 20,917 Predicted 22,857 Predicted 32,972

Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.



Ampltasyon

Risk faktord Yok

Onceden ayak infeksiyonu gegirmek l,/gi Eigg 157 22 0,001
Onceden osteomiyelit gegirmek l,/gi Ez%) 192 ié 0,03
Onceden ampiitasyon gegirmek l,/gi ggg 193 éé 0,017
Néropati ver ggg = = 0,003
Osteomiyelit Var (48) 17 31
Yok (30) 3 27 0.009
Tedavi sonucu P
Olumlu Olumsuz
Lokosit diizeyi/mm3 median (25% - 75%) 10006,9 (3921,4) | 12274,7 (5204,8) | 0,047
N=71 n=56(%) n=15(%)
Direnli bakteri iiremesi ;,’gﬁ 82 23? Eng)) 12 ((gzét)s) 0,021
Risk faktori %95 CI
Ampiitasyon Onceden ayak infeksiyonu 0,005 |6,99 1,827-26,743
putasy Osteomiyelit 0.015 6,173 1,425-26,74
Olumsuz tedavi sonucu Direncli bakteri liremesi 0,016 5,333 1,372-20,735

Ertugrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.

< Direngli etkenler ile olugan infeksiyonlarda ampitasyon oranlari duyarl etkenlere

gore anlamli olarak yiiksek ancak iyilesme siiresinde aralarinda fark yok.
Richard J.L. et al. Diabetes Metab 2008;34:363-9



DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARINDA

MALIYET

Arastirmaci Ulke Maliyet (Dolar)
Primer Bakim
Bouter et al (1988) Hollanda! 10,000
Apelqvist et al. (1994) Isvec! 7,000
Ampiitasyon sonrasi bakim

Connor (1987) Ingiltere! 14,000
Bouter et al (1988) Hollanda! 15,000
Bild et a/. (1989) ABD! 8,000-12,000
Reiber (1992) ABD? 20,000-25,000
Thomson et al. Yeni Zelanda! 11.000
Apelquist et al. (1994) Isvegs 43,0004-65,000°
Van Houtum et al. (1995) Hollanda! 14,5000

Uzun dénemde bakim (3 yillik dénem)

Apelqvist et al. (1995)

Isvec!

Primer bakim 16,0006-267,000
Ampltasyon sonrasi bakim
43,100%-63,100°

1)Hastanede yatis maliyeti, 2)Rehabilitasyonu da igeriyor, 3) Bakim sonrasi total direkt maliyet, 4)Minér

amputasyon, 5)Major amputasyon, 6)Iskemi yok, 7)Iskemi var
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DIYABETIK AYAKDA KORUYUCU TEDAVI

Var olan diyabetin tedavisi,
Uygun ayak bakimi,

Ayak lzerine uygulanan basincin azaltilmasina
onelik onlemler (ayaklarin temiz tutulmasi,
uru ayaga yumusaticilar sirilmesi, uygun,

basi yapmayan ortopedik ayakkabilar

kullanilmast, gerekiyorsa koltuk degnekleri
veya tekerlekli sandalye kullanimi vb.),

Hasta egitim programlart,

Kallus olusumu varsa bazi durumlarda
kallusun debridmani yararl olabilir.
Debridman, kallusun altinda farkina
varilmayan bir llserasyonu agiga gikarir.

Newman LG etal JAMA1991;266:1246-51
Mandracchia VJ et al. Hosp Med 1999;35:27-33
American Diabetes Association. Diabet Care. 1999;22:1354-60




Uygun olmayan
ayakkabr

*Dr. Selguk Baktiroglu'nun arsivinden



Yara tuzerindeki basinin kaldirilmasi
(off-loading)

*Dr. Selguk Baktiroglu'nun arsivinden



Hiperbarik Oksijen Tedavisi

4

» 7 ¢alismanin degerlendirildigi meta-analiz:

v 4'linde HBO tedavisi, uygulanmayan hastalara gore
daha iyi sonuglar vermistir

v' T'inde fark yok,

v’ 2 ¢alismada uyqulanan hastalarda uygulanmayanlara

gore daha kétil sonug vermistir.
Wunderlich RP et al. Diabet Care 2000;23:1551-5

< Dogru indikasyon | <+ Transkutansz parsiyel oksijen
<+ Dogru zaman > basinci < 40 mmhg
<» Dogru hasta “» Orta-ciddi derecede hipoksi

Cimsit M. Klimik Derg 2009;22 (ek sayi):basimda



Noropati tedavisi;

v Temel yol kan glikoz diizeyi kontroli (HbAlc diizeyi <
7))

v Alfa lipoik asid (Tioctacid®)

v Gama linoleik asit

Ozkul A, Akyol A. Klimik Derg 2009;22(Ek say1):Basimda

<» Peksiganan asetat (bakteri hiicre membrani tizerine
e’rkili topikal antibiyotik),

» Blylume faktord,

» Graniilosit koloni stimiile edici faktor

> Maggot debridman tedavisi

00 00 00

Albrant DH. J Am Pharm Assoc 2000; 40:467-74

American Diabetes Association. Diabet Care. 1999;22:1354-60

Falanga V. The Foot in Diabetes Third edition. West Sussex: John Wiley & Sons Ltd, 2000:169-78
Edmond ME. The Foot in Diabetes Third edition. West Sussex: John Wiley & Sons Ltd, 2000:179-84
Mumcuoglu KY, Taylan Ozkan A. Tiirkiye Parazitol Derg 2009;33:307 - 15



Maggot Debridman Tedavisi

« Suplratif deri enfeksiyonlarinin Lucilia sericata
sineginin larvalariyla tedavi edilmesi

Mumcuoglu KY, Taylan Ozkan A. Tiirkiye Parazito/ Derg 2009;33:307 - 15



REVASKULARIZASYON

» Anjiografik girisimler: PTA, stent
»Cerrahi girigimler: By-pass, endarterektomi

iki tara“lh Iyak stentleme




Rekombinat Insan Epidermal Biiyiime Faktorii

POZOLOJTI :
75 pg (5 mL enjeksiyonluk su iginde seyreltilmis halde)

UYGULAMA SIKLIGI :
Haftada 3 kere, perilezyonal ve intralezyonal injeksiyon seklinde
uygulanmahdir.

UYGULAMA SUREST :

- Yam lezyon graniilasyonu elde edilinceye kadar, ya da

- graft ile lezyon kapanana, ya da

-lezyon tamamen kapaninca veya lezyonel alan 1 cm?nin altina
indiginde, ya da

- maksimum 8 haftalik tedavi
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Tedavi sonucu

18. uygulama Deri grefti sonrasi

2. uygulama



-

9. uygulama

19. uygulama Tedavi sonrasi
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Uygulama sonu
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9. uygulama Tedavi sonrasi izlem



Uygulama oncesi

Uygulama sirasinda | ~4
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Uygulama sonrasi izlemde






< Tum diyabetik has
osteomiyelit agisii

<+ Gelisen diyabetik
gelismeden 6nlene
osteomiyelit gelisi

< Osteomiyelit tani
cerrahi girisim sol
tedavi edilmeli

<+ Cerrahi ve antibiy
alinmasi sonrasi w

< Amputasyonun sot

basarili sonuglarin:
donemde daha raks

SONU¢

Emek, Sabir, Inat

infeksiyonu ve

ile, infeksiyon
iesi durumunda ise
edilmeli

Ja hasta, minor
1tibiyoterapi ile

1itrol altina
Jisinilmelidir

2davide daha
:dgylsonPGSquun
saglayacaktir.






Ameliyat sonrasi




Tedavinin 3. ayi

Poliklinik kontrolii
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h DIABETES
AND FOOT CARE

Tesekkiir Ederim

Time to Act
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