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m Ulserlerin %90ninda noropati
saptanmasi diyabetik ayak olusumunda
major rolin bu baslikta oldugunu
kuvvetle disiundiurmektedir.

m N6ropati daha ziyade metabolik
polinoropati seklindedir.

m Simeftrik, kronik, distal yerlesimli olup
alt ekstremitede daha barizdir, gorap
seklinde tutulum gosterir.



m Duyusal, motor ve otonomik
disfonksiyon birliktedir.

m Diyabetiklerin yaklasik 7%30'unda
noropati mevcuttur.

m Prevalans diyabet stiresi paralel
olarak artmaktadir.



m Noropati ylrime biyomekanigini
degistirdiginden hiperkeratoza yol
a¢makta ve tim plantar basing bir
noktada yani kallusta yogunlagsmaktadir.

m Bu durum (lsere yol agmakta ancak eslik
eden agri duyusunun olmamasi dogal
korunmay! yani lezyon ustine basmamay!
beraberinde getirmemektedir.



m Noropatiye eslik eden iskeminin varlhgi
uzaklastirilmasi gereken metabolik artiklarin
uzaklastirilamamasina yol agmakta bu da
yaranin iyilesmesini gliglestirmektedir.

m Duyusal tutulum agri ve 1si algisinin
bozulmasina yol agmakta ayag: travmalara agik
hale getirmektedir.



m Motor tutulum ise ayagin intrensek
kaslarinda atrofiye yol agarak
deformitelere neden olup travma riski
ve kallus olusumu ihtimalini daha da
artirmaktadir.

m Otonom noropati ise anhidrozis neticesi
ciltte kuruluga ve fissiirlere sebep
olmakta; kallus olusumuna katkida
bulunmaktadir.



m Ayrica kutanéz arteriyo-venoz kagaklarla
(sant) arteriyel obstruksiyon olmadan da
kapiller beslenmeyi bozmaktadir.

Bu néropatik ddeme ve i1si artisina sebep olmakta ve
interlokinlerin de salgilanmasi neticesi inflamatuvar
bir yanit da devreye girmektedir.

m Tum bunlarla birlikte osteoklastik aktivite de
artmaktadir. Bu silsile neticede noroartopati-
Charcot eklemi ile sonlanmaktadir



m Diyabetik makroanjiopati ateroskleroz
anlamina gelip néropatiyi tetikledigi
disinulmektedir.

m Diyabetik mikroanjiyopatinin ise kapiller
diizeyde mikrosirkulatuvar fonksiyonlar:
bozdugu bilinmektedir.



m Noropati ve hiperglisemi 6zellikle lokosit
diyapedezi, kemotaksisi, fagozitozu ve
intraseliiler lizisi bozmakta buna kollajen
metabolizmasinin bozulmasinin da eklenmesi
ile yara ve infeksiyon iyilesmesinin ¢ok zor
hale gelmektedir.

m Uzun sureli hiperglisemide glikoz, proteinlere
nonenzimatik olarak yapisir bir dizi reaksiyona
ugrayarak ileri glikolizasyon urtnleri denilen
AGE (Advanced Gliycation Endproducts)
Urdnlerinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.



m Olusan bu urinler makrofajlara
baglanarak TNF-a basta olmak
Lizere bircok sitokinin salinmasi ve
reaktif oksijen tirlerinin (Reactive
oxygen species - ROS) artmasina
bagli olarak disik diizeyli
inflamasyona neden olur



m Bu durum diyabetik ayak tlserlerinde,
hem olusan mitokondriyal hasar
nedeniyle fibroblast ve endotel
hicrelerinin apopitozisine yol agarken
hem de ekstraseliiler matriks (ECM),
bliylime faktorleri ve bu faktérlerin
reseptorlerinin azalmasina neden olur.

m Buna bagli olarak granilasyon
baskilanmasi ile sonuclanmaktadir.
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m Periferal motor noropatinin yol agtigi penge
ayak, yiksek ayak arki, sublukse
metatarsofalangeal eklemler, artmis ayak
basinci ve kallus olusmasi ile ortaya gikan
anormal ayak anatomisi ve biyomekanigine
periferik duyusal ndropatinin koruyucu agri
duyusu eksikliginin eklenmesi ile

Isi, mekanik veya yiiksek basinca bagli olugan kiigiik
veya blyik siregen yaralanmalar;

Periferik otonom noropati neticesinde nemliligin
azalmasina bagl kuru deride olusan ¢atlaklar,
nasirlar mikroorganizma girigsine zemin
hazirlamaktadir.



m Vaskiiler yetmezlik notrofil goginiin
azalmasina, doku canliliginin kaybina ve
yara iyilesmesinin gecikmesine sebep
olurken;

m Kontrolsiz kan sekeri ve bozulmus
notrofil fonksiyonlari, yara iyilesmesi ve
kollajen yapiminda yetmezlige yol agarak
yara kroniklesmesine sebep olmaktadir.



m Diger metabolik dengesizlikler, gorme kaybi,
hareket kisithhgi, gegirilmis ampitasyon (lar)
travmaya yatkinligr artirmaktadir;

m Uyumsuz hasta davraniglari; temizlik
kurallari, ayak bakimi, énleyici tedbirler ve
saglik kurallarina uyumsuzluk (asiri kilo gibi)
ile kronik hastalik psikolojisi ve depresyonu
birlesince iyilesme daha da zorlagmaktadir.



Etyoloji

Mikrobiyolo i




m Diyabetik Ayak (DA) enfeksiyonlarinda
cogunlukla bes ile yedi spesifik
mikroorganizmanin yer aldigt
polimikrobiyal patojenler etken olarak
karisimiza ¢cikmaktadir.

m Diyabetik ayak enfeksiyon etkenleri
yaranin genisligine bagl olarak degisiklik
gosterir .



m Selilit ve daha once antibiyotik
kullanmamis olan enfekte ulserli hastalarda
gelisen ylizeyel DA enfeksiyonlarinda on
planda oldugu aerobik gram pozitif koklar
sorumlu tutulur.

S.aureus,

S.agalactiae,

S.pyogenes

Koagulaz Negatif Stafilokoklar



m Derin, kronik enfekte ve/veya daha onceden
antibiyotik tedavisi alan hastalarda etken
polimikrobiyaldir.

m Bu tir yaralarda sayilan etkenlere ek olarak
farkh mo.lar etiyolojide yer alir:
Enterokoklar,
Enterobacteriaceae spp,
Pseudomonas aeruginosa ve
Anaerobik bakteriler



m Yaygin lokal inflamasyon, nekroz, kot
kokulu drenaj ya da gangren ve sistemik
toksisiteli yaralarda anaerobik patojenler,
yukarida s6z konusu olan etkenlerle
birlikte etiyolojide yer alirlar.

m Potansiyel patojenler arasinda anaerobik
streptokoklar, Bacteriodes spp. ve
Clostridium tirleri de yer alir.



"
Spesifik Mikroorganizma Riskleri

m Direngli Staphylococcus aureus —
Metisiline direncli S.aureus (MRSA)
daha 6nceden MRSA ile kolonize olan ya
da enfeksiyon atagina sahiE olan
hastalar icin 6nemli bir risk teskil eder.
MRSA enteksiyonlari agisindan DA
enfeksiyonlu hastalarda diger risk
fakterleri,

Daha 6nceden antibiyotik kullanim oykisd,
Daha 6nceden hospitalizasyon,

Uzun siireli bakim merkezlerinde yagam
siralanabilir.



m Ayrica daha onceden antibiyotik tedavi
rejimlerine maruz kalan ve kronik dlseri
bulunan diyabetik ayak enfeksiyonlu
hastalarda vankomisine intermediate
direngli S.aureus enfeksiyonlar: daha
yaygin gorilmektedir.



m Pseudomonas aeruginosa, 1slak zemine sahip
DA enfeksiyonlu hastalarda yaygin olarak
karsilasilan’etkenlerden biridir.

Hindistan'da yapilan 434 DA enfeksiyonlu
olgulardan izole edilen en yaygin bakteri .
P.aeruginosa olup, tim izolatlarin %20'sini teskil
etmistir.

m Yizeyi asinmig_llserler, sivi ortam ve bakimsiz
ayaklarda bu risk artis gosterir.

m Bununla birlikte, 1s1 artigi ya da daha 6nceden
P aeruginosa ile karsilasmis olmak, MRSA'da
oldugu gibi risk artisina neden olmaz.




m Direngli enterik Gram-negatif basiller,
ESBL salgilayan enterik bakteriler
oldukga yaygin olarak gorilen
patojenlerdir.

m Bu patojenler daha 6nceden hastanede
yatan hastalarda, kateter kullanan
hastalarda, daha onceden antibiyotikle
karsilasanlarda ve uzun sire bakim
merkezlerinde bulunan hastalarda daha
yaygin gordldr.



Siniflandirma




m Diyabetik ayak infeksiyonlar: igin birgok
siniflandirma yontemi vardir.

Ancak bu siniflandirmalarin her biri farkl
amaglara yonelik ortaya konmustur.

Diyabetik ayak infeksiyonlarinin uygun
tedavi ve takiplerinin yapilabilmesi igin,
tanimlayici, multidisipliner yaklasimi
saglayici ve kullanici dostu rehberlere
ihtiyag vardir.




m Ulusal rehber ¢alisma grubu tarafindan
diyabetik ayak tani ve takibinde PEDIS
siniflandirmasinin kullaniimasi kabul
gormugtur.
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PEDIS Siniflandirmast

m Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu
(International Working Group on the Diabetic
Foot) tarafindan yayinlanan uzlasma raporu ile
bu siniflama uygulamaya girmistir:

Doku beslenmesi (Perfusion),
Yayginlik/buytuklik (Extent/size),
Derinlik/doku kaybi (Depth/tissue loss),
Infeksiyon (Infection)

Duyu (Sensation)



Doku beslenmesi (Perfusion)

EVRE 1: Periferik arter hastaligi (PAH) belirti ve bulgularinin olmamasi, ek olarak:

Palpabl dorso pedal ve posterior tibial arter veya
Ankle Brachial Index 0.9-1.1 veya

Toe Brachial Index > 0.6 veya

Transkutansz O2 basinci (TcP O2) > 60 mmHg

EVRE 2: PAH belirti ve bulgularinin olmasi ancak bacakta ciddi iskemi olmamasi.

Aralikli kladikasyo olmasi

Ankle Brachial Index < 0.9 fakat sistolik ayak bilegi basinci > 50 mmHg veya
Toe Brachial Index < 0.6 fakat sistolik ayak parmagi basinci > 30 mmHg veya
TcP 02 30-60 mmHg veya

Invaziv olmayan testlerde PAH ile uyumlu diger anomaliler

EVRE 3: Ciddi iskemi varligi

Sistolik ayak bilegi basinci < 50 mmHg veya
Sistolik ayak parmagi basinci < 30 mmHg veya
TcP O2 < 30 mmHg



Yayginhk/biyiiklik (Extent/size)

m  Yara boyutlari mimkiinse debridman

sohrasi cm2 olarak belirlenme

Ulserin dis sinirlari ilseri cevre
saglam deriden itibaren dl¢ilme

idir.
eyen
idir.
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Derinlik/doku kayb:
(Depth/tissue loss)

EVRE 1: Dermisten daha derin dokulara
penetre olmamig, ylzeyel tam kat lser.

EVRE 2: Dermisin altinda, subkutan yapilara
penetre olmus, fasia, kas veya tendon
tutulumu olan derin tilser.

EVRE 3: "Probing to bone" yontemi veya
direkt baki ile kemik ve eklemi de icerecek
sekilde ayagin bitin katlar: tutuldugunun
belirlenmesi
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Infeksiyon (Infection)

m EVRE 1: Infeksiyon belirti ve bulgularinin olmamasi.

m EVRE 2: Infeksiyon sadece deri ve deri alti dokulari tutmus (derin doku tutulumu
veya sistemik bulgular yok), asagidakilerden en az ikisi mevcut:
Lokal siglik veya endiirasyon,
Ulser etrafinda 0.5-2 cm eritem,
Lokal hassasiyet veya agri,
Lokal sicaklik artist,
Pirdlan akint.
= Ciltte inflamatuar yanit olusturabilecek diger nedenler diglanmalidir (travma, gut, akut Charcot
queoar‘rropaTisi, kirik, tromboz, venéz staz gibi).

m EVRE 3: Iki cm'den blyiik eritem ve yukarida sayilan belirtilerden en az birisinin
olmasi veya sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtileri olmadan
infeksiyonun ciltten daha derin yapilari tutmasi (apse, osteomiyelit, septik artrit,
fasiit gibi)

m  EVRE 4: SIRS belirtileri ile beraber herhangi bir ayak infeksiyonu.

SIRS: Asagidaki belirtilerden iki veya daha fazlasinin olmasi

Ates >38°C ya da <36°C

Kalp hizi >90 atim/dak.

Solunum sayisi >20/dak ya da PaC0O2<32 mmHg

Beyaz kiire sayisi >12000 ya da <4000 hiicre/L ya da %10 band formasyonu



" A
Duyu (Sensation)

m EVRE 1: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.
m EVRE 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var

Ayagin plantar yizeyinde 3 bélgenin en az
ikisinde 10 gr monoflamanlar ile belirlenmis
basi duyusunun yoklugu

Vibrasyon duyusunun yoklugu



Diyabetik ayak infeksiyonlari igin
kullanilan baska
siniflandirmalar var midir?



m Diyabetik ayak infeksiyonlar: igin birgok
siniflandirma yontemi vardir.

m PEDIS haricinde IDSA, Wagner,
Teksas, S(AD)/SAD ve SINBAD
kullanilan baslica siniflandirmalardir.



Hangi siniflandirmay: kullanmak
daha uygundur?



m Siniflandirmalarin her biri farkli amaclara
yonelik olarak ortaya konmustur.

m Diyabetik ayak infeksiyonlarinin uygun tedavi
ve takiplerinin yapilabilmesi igin, tanimlayici,
mul’ridisiﬁliner yaklasimi saglayici ve kullanici
dostu rehberlere ihtiyag vardir.

m Glincel rehberler bu ihtiyaglar: kismi olarak
karsilamaktadir.

m Bazi rehberlerde siniflandirmalar kolay
uygulanabilir gorilse de net tanimlarin
yaptlmamasi uygulamada sikinti yaratmaktadir.



m Hangi siniflandirmanin daha iyi olduguna
dair tim rehberleri karsilastiran,
randomize kontrolli bir ¢alisma
bulunmamaktadir.

m Hangi siniflandirmanin kullanilacagina
dair de bir uzlasma saglanamamistir.

m Bu nedenle hemen her llke kendi
kosullarina uygun olan siniflandirma
yontemini se¢gmektedir.



PEDIS'in giinliik kullanimda
avantajlari ve/veya
dezavantajlar: nelerdir?



m PEDIS siniflandirmasi arastirma amagli
olusturulmus, ucuz ve diyabet iliskili ayak
komplikasyonlarinin 6ngoru degeri yliksek
bulundugu i¢in yaygin olarak kabul gérmistiir.

m Ancak perflizyon, yara genisligi, doku kaybi,
infeksiyon, duyu durumundan olugan bes ana
baslgin iginde alt basliklarinin olmasi, gok
ayrintili ve zaman alici olmasi nedeniyle
elestirilmistir.



IDSA
(Infectious Diseases Society of
America)
hangi siniflandirmay:
kullanmaktadir?



m Amerika Infeksiyon Hastaliklari Dernegi,
diyabetik ayak infeksiyonlar: tani ve
tedavi rehberinde diyabetik ayak
siniflandirmasini infekte olmayan;
infekte ise hafif, orta ve ciddi olarak
dort baglikta toplamistir (Tablol).



m Infeksiyon, lokal sislik ya da endurasyon,
eritem, lokal hassasiyet ya da agri, 1si
artigi ve pirilan akintidan en az iki
tanesinin bulunmas olarak
tanimlanmistir.

m IDSA bu siniflandirmay! agik, kolay
anlasilir, goreceli olarak daha az
kategori bulunan ve deneyimsiz hekimler
icin de kullanici dostu olarak
tanimlamaktadir.



IDSA

Infeksiyonun klinik belirtileri
. Infekte degil

eInfeksiyon belirti ve bulgular1 yok

Hafif
*Yalnizca deri ve deri alti dokunun tutuldugu lokal infeksiyon (Daha derin doku tutulumu ve sistemik
infeksiyon belirtileri bulunmamali)
«Ulser etrafinda eritem varsa >0.5-<2 cm. arasinda olmali
«Deride inflamasyona neden olan diger nedenler (travma, tromboz, kirik vd.) diglanmali

Orta
«Sistemik inflamasyon bulgular1 olmadan, >2 cm. eritemle lokal infeksiyon ya da deri-deri alt1
dokulardan daha derine uzanan yapilarin tutulumu (apse, osteomiyelit, septik artrit, fasiit)

Agir

«Lokal infeksiyonla birlikte SIRS belirtilerinin en az iki tanesinin bulunmasi:
Ates >38° Cyada<36" C
Kalp hiz1 >90 atim/dak.
Solunum sayis1 >20/dak ya da PaCO,<32 mmHg
Beyaz kiire sayis1t >12000 ya da <4000 hiicre/puL ya da >%10 band formasyonu



IDSA ve PEDIS
siniflandirmasinin ortak
ozellikleri var midir?



m IDSA, PEDIS ile kendi siniflandirmalari
arasinda kiigiik farkhliklar oldugunu, her
iki siniflandirmanin da ortak tabloda
(Tablo 2) yer alabilecegini ve daha
kullanilabilir hale gelebilecegini
belirtmistir.



Infeksiyonun klinik belirtileri

«Infeksiyon belirti ve bulgular: yok

«Yalnizca deri ve deri alti dokunun tutuldugu lokal infeksiyon (Daha derin doku
tutulumu ve sistemik infeksiyon belirtileri bulunmamalr)

«Ulser etrafinda eritem varsa >0.5-<2 cm. arasinda olmali

«Deride inflamasyona neden olan diger nedenler (travma, tromboz, kirik vd.)
dislanmal

«Sistemik inflamasyon bulgulari olmadan, >2 cm. eritemle lokal infeksiyon ya
da deri-deri alti dokulardan daha derine uzanan yapilarin futulumu (apse,
osteomiyelit, septik artrit, fasiit)

sLokal infeksiyonla birlikte SIRS belirtilerinin en az iki tanesinin bulunmasi:
Ates >38° Cyada<36° C
Kalp hizi >90 atim/dak.
Solunum sayisi >20/dak ya da PaCO,<32 mmHg
Beyaz kiire sayisi >12000 ya da <4000 hiicre/pL ya da %10 band
formasyonu

IDSA

Infekte degil

Hafif

Orta

Agir

PEDIS



Wagner Siniflandirmasi nedir?

Gunlik kullanimda avantajlar: ve/veya
dezavantajlar: nelerdir?



m Wagner, Meqgitt ile birlikte diyabetik ayakla ilgili ilk
siniflandirmalardan birini olusturmustur. Birgok eksigi
olmasina ragmen ginidmuzde en sik kullanilan
siniflandirmadir (Tablo 3).

m Bu sistem yaranin derinligi esasina dayanir ve yaray!
sifirdan bese kadar alti derecede siniflandirir.

m Wagner siniflamasinda infeksiyon sadece bir evrede
degerlendirilmeye alinirken, vaskiiler kompartman son
iki evrede yer almaktadir.

m Ayrica evre 4 ve 5 genellikle birlikte
degerlendirilmekte, tfanimlamada ve tedavide bir
farkhlik saglamamaktadir.



Evre O:

Evre 1:

Saglam deri
+Ulser igin risk olusturan kemik gikintisi ve/veya kallus olusumu var

Derin dokulara yayilimin olmadigi yiizeyel ilser
«Siklikla ayagin palantar yiiziinde ve yiiksek basing bélgelerinde olusur

Evre 2:

Evre 3:

Tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin ilser
+Osteomiyelit yok

Apse ve/veya osteomiyeliti igeren derin ilser

Evre 4:

Evre b:

Parmaklari ve/veya metatars: kapsayan gangren

Topuk ve/veya ayagin bitiiniini kapsayan gangren



S(AD)/SAD ve SINBAD
Siniflandirmasi nedir?

Gunlidk kullanimda avantajlart
ve/veya dezavantajlari nelerdir?



m Boyut (Size, areaq, depth), infeksiyon (Sepsis),
arteriyopati (Arteriopathy) ve denervasyon
(Denervation) degerlendirmeleri sonucu skorlama ile
yapilan bir diger siniflandirma S(AD)/SAD (Tablo 4)
siniflamasidir.

Dért evrelemesi bulunan bu siniflandirmada infeksiyon tanimi
yeterli olmadigi igin glinlik kullanimda pek de kabul

gormemektedir
m Bu siniflandirma modifiye edilerek SINBAD (Site,
Ischemia, Neuropathy, Bacterial Infection, Depth)
siniflandirmasi (Tablo 5) olarak isimlendirilmis,
sifirdan altiya kadar olan skorlama ile daha kolay
uygulanabilir hale geldigi belirtilmistir



S(AD)/SAD Siniflandirmast

Evre

Alan

Deri bitin

<1 cm2

1-3 cm?

>3cm?

Boyut

Derinlik

Deri bitin

Yiizeyel (deri-deri
alti doku)

Tendon,
periostium,
eklem kapsiilii

Kemik veya eklem
boslugu

Infeksiyon

Yok

Yiizeysel

Selilit

Osteomiyelit

Arteriyopati

Pedal nabizlar var

Pedal nabizlarda
azalma ya da
birinin kayb:

Her iki pedal
nabzin
alinmamasi

Gangren

Denervasyon

Igne testi tam

Igne testinde
azalma

Igne testi
yoklugu

Charcot



Kategori Tanim SINBAD S(AD)/SAD
Yerlesim On ayak 0 -
Orta ve arka ayak 1 -
Iskemi Pedal kan akimi tam 0 0-1
(en az bir nabiz alinyor)
Pedal kan akiminin azaldigina dair klinik bulgu 1 2-3
Noropati Yok 0 0-1
Var 1 2-3
Bakfteriyel Yok 0] 0-1
infeksiyon Var 1 2.3
Alan Ulser <1 cm? 0 0-1
Ulser >1 cm? 1 2-3
Derinlik Deri-deri alti doku tutulumu 0] 0-1
Tendon, kas ya da daha derin tutulum 1 2-3
Toplam skor 6 -



Teksas Siniflandirmasi nedir?

Gunlik kullanimda avantajlart
ve/veya dezavantajlar: nelerdir?



m Popiiler siniflama sisteminden bir tanesi
de Teksas Universitesi San Antonio

Diyabetik Yara Siniflamasi Sistemidir
(Tablo 6).

m Bu sistemde yara ytlizeyi ve derinligi ile
birlikte infeksiyon ve iskemi de
degerlendirilir.

m Ancak noropati bu siniflamada yer
almamaktadir.



Evre 0]
A Epitelize,
pre/postiilseratif
lezyon
B Epitelize,

pre/postiilseratif
lezyon+infeksiyon

C Epitelize,
pre/postiilseratif
lezyon+iskemi

D Epitelize,
pre/postiilseratif
lezyon+infeksiyon+iske
mi

Derece

1

Tendon, eklem veya kemigi
igermeyen yiizeyel llser

Tendon, eklem veya kemigi
icermeyen yiizeyel
tlser+infeksiyon

Tendon, eklem veya kemigi
igermeyen ylizeyel
llser+iskemi

Tendon, eklem veya kemigi
igermeyen yiizeyel
llser+infeksiyon+iskemi

2

Tendon veya eklem
kapsiiliine ilerleyen
ilser

Tendon veya eklem
kapsiiliine ilerleyen
tlser+infeksiyon

Tendon veya eklem
kapsiiliine ilerleyen
tlser+iskemi

Tendon veya eklem
kapsiiliine ilerleyen
tlser+infeksiyon+iske
mi

3

Kemik veya ekleme
ilerlemis ilser

Kemik veya ekleme
ilerlemis
tlser+infeksiyon

Kemik veya ekleme
ilerlemis llser+iskemi

Kemik veya ekleme
ilerlemis
tlser+infeksiyon+iske
mi



Baska siniflandirmalar var midir?

m Yukaridaki siniflandirmalara ek olarak yaygin olarak

kullanilmayan baska siniflandirmalar da mevcuttur.

Ulser karakteristigini belirleyen "Ulser Severity
Index" ve "Diabetic Ulser Severity Score (DUSS)"
siniflandirmalari yarayi tanimlamakta ancak yara
iyilesmesine ek katkilar saglayamamaktadir.

Yara boyutu ve derinligini, inflamasyonu iyi tanimlayan,
tedavi 6ngorisu saglayan ancak klinisyen igin kompleks
olabilen bir diger siniflandirma diyabetik ayak
infeksiyonu yara skorlama (DFI Wound Score)
sistemidir.



Yumusak doku

infeksiyonu
tani/klinik




v Dilabe’rik hastalarda ayag: ilgilendiren apse, selilit, erizipel,
infekte Ulser, nekrotizan fasiit veya miyonekroz gibi YDI sik olup
onemli bir morbidite nedeni

/Infeksizona egilimin artmasinda duyusal noropati, vaskiiler
yetmezlik, immin sistemdeki bozukluklar ve metabolik sorunlar
gibi gesitli komplikasyonlar rol oynamakta

vDiyabeftli hastada, deri ve YDI'lari tiim anatomik bélgelerde
gordlebilirse de en sik ayakta goriilmekte

vHerhangi bir ayak yarasi olan diyabetik hastayr muayene eden
hekim, yaranin infekte olup olmadigini mutlaka degerlendirmeli



vTravma, fraktir, tromboz gibi inflamasyona neden olacak diger
hedenler dislandiktan sonra, ayak lezyonunda kizariklik, isi Clr‘lel,
sislik, hassasiyet vegla agri gibi inflamasyonun klasik bulgularindan
en az 2'si varsa ya da pirilan sekresyon mevcutsa infeksiyon
disundlmeli

vInfeksiyonun varligina ragmen periferik noropatisi olan hastalarin
bir kisminda agri ve hassasiyetin olmayabilecegi ya da ekstremite
iskemisi olan hastalarda eritem, 1si artigi veya indirasyonun hafif
olabilecegi unutulmamali

vBu durumlarda sekonder olarak isimlendirilen bazi bulgular
arastirilmalidir ki bunlar: bozuk yara kenarlari, frajil ya da soluk
renkteki granilasyon dokusu, pirilan olmayan sekresyon, kot koku
ya da uygun tedaviye ragmen yaranin iyilesmemesi



2. Diyabetik ayak infeksiyonu tanisi koyduktan
sonra hastayi nasil degerlendirmeliyim?

mDAT'lari farkli ciddiyetteki klinik tablolar seklinde
olabilir

mInfeksiyon tanisi konulan hastalar oncelikle yaranin
derinlik ve genisligi, infeksiyonun sistemik
bulgularininolup olmamas: gibi kriterlere dayanilarak
olusturulan siniflandirma sistemleri kullanilarak
ciddiyet agisindan hafif, orta veya agir seklinde
siniflandiriimals

mBu amagla PEDIS ya da IDSA gibi diyabetik ayak
yaralari igin 6nerilmis sistemlerden biri kullanilabilir



2. Diyabetik ayak infeksiyonu tanisi koyduktan
sonra hastayi nasil degerlendirmeliyim?

mInfeksiyon saptanan ayakta iskemi, duyu kaybi
ve biyomekanik problemlerin olup olmadigi da
arastirilmali, 6l dokular varsa temizlenmeli

mDATI nu olan hastalarin ayagindaki lezyonun
boyutu, kemik deformiteleri ya da nasirin olup
olmadigi, apse, nekroz ya da yabanci cisim varlgi,
sinus traktinin olup olmadigi, infeksiyon
bulgularinin bélgesel lenf bezlerine yayilip
yayilmadigi degerlendirilmeli



" A
3. Diyabetik ayak yumusak doku infeksiyonu
olan hastada mortalite ac¢isindan risk

faktorleri nelerdir?

v

Yatig sirasindaki hastaligin ciddiyeti,
infeksiyonun tipi, polimikrobiyal kiiltirlerde
Pseudomonas aeruginosa hin bulunmasi ya da
monomikrobiyal kiltirlerde Pseudomonas disi
diger gram negatif bakterilerin bulunmasi
artmis mortalite ile iliskili bulunan bagimsiz
risk faktérleridir



4. Diyabetik ayakta yumusak doku
infeksiyonu olan hastada en sik sorumlu olan
bakteri hangisidir?

vDAT'lari gogunlukla polimikrobiyal

vEn sik karsgilasilan etken Staphylococcus
aureus

vKronik yada antibiyotik tedavisini izleyen
yaralarda aerobik gram negatif basiller
eslik eder, iskemik ya da nekrotik
yaralarda ise zorunlu anaeroblar eslik eder



5. Diyabetik ayak yarasi olan hastada yara
kiltidrdnd ne zaman ve nasil almaliyim?

mInfeksiyon disiinilmeyen yaradan kiiltir
alinmamali |

mInfeksiyon diginiilen yaralardan miimkiinse
antibiyotik tedavisi baslanmadan once ve
uygun bir sekilde ornek alinmal

mHastaneye basvurmasindan onceki yakin
dénemde herhangi bir antibiyotik
kullanmamis olan hafif ciddiyetteki
hastalardan kiltir alinmasi gerekmeyebilir.



5. Diyabetik ayak yarasi olan hastada yara
kiltirdnd ne zaman ve nasil almaliyim?

mYara debrite edildikten ve
temizlendikten sonra biyopsi ya da
kiiretaj yoluyla derin doku 6rnegini
alinarak kdiltir igin gonderilmeli

mDATI nu olan hastalarda sorumlu olan
etkeni belirlemede ylizeyel sirint
kiltirleri genellikle dogru sonug
vermemekte, tanida surtntiu kiltidrlerinin
alinmasi onerilmemektedir.



"
6. Diyabetik ayak infeksiyonu olan

hastadan ne zaman kan kultiru
almaliyim?

Sistemik toksik bulgular: ve ates yliksekligi
olan ciddi hastalarda yara kiltiurine ek
olarak kan kdltirleri de alinmali



" A
7. Diyabetik ayak infeksiyonu disunilen hastalarda serolojik

tetkiklerin tanidaki yeri nedir? Hangi serolojik tetkikler
istenmelidir?

Inflamasyonun serolojik gostergeleri olan kandaki
lokosit, CRP, eritrosit sedimentasyon hizi ve prokalsitonin

gibi biyomarkerler infeksiyon ile kolonizasyonun ayirt
edilmesinde yararli olabilir

Bu markerler tek bagina DAI'nu tanisi koydurmaz ancak
hem taniya katki saglar hem de infeksiyonun ciddiyeti
hakkinda klinisyene bilgi verebilir

Infeksiyon durumunda bu biyomarkerlerin bir ya da
birkag! yiiksek diizeylere ¢ikabilmektedir.



8. Ne zaman ve hangi gorintileme yontemi?

Oncelikle lezyon bélgesindeki kemik anormalliklerini,
radyo-opak yabanci cisimleri ya da yumusak dokudaki gaz
olusumlarini saptamak amaciyla direkt grafi gekilmeli

Tedaviye yanit alinamayan hastalarda, osteomyelit ya da
derin yumusak doku apsesi diisiiniilen hastalarda daha
duyarli ve daha sensitif olmasi nedeniyle MR gibi daha
ileri radyolojik yontemler segilmeli

MR"in kontrendike oldugu ya da ¢ekilemedigi hastalarda
lokosit isaretli sintigrafi ve radyoniiklid kemik taramasi
yaptlabilir



Osteomiyelit

tani/klinik




m Diyabetik ayak ulserlerinin yarisindan
fazlasinda infeksiyon sorun olarak karsimiza
¢ikar ve bu infeksiyonlarin %50 - 60'inda
komplikasyon olarak osteomiyelit geligir.

m Diyabetik ayak llserinin infekte olmasi ve bu

infeksiyonun kemige ilerlemesi ampiitasyon
riskinin ve buna bagl olarak morbidite ve

mortalite oranlarinin dramatik olarak
artmasina neden olmaktadir.



Oykii ve Fizik Muayene

m Osteomiyelit etkenleri kemige
hematojen yolla veya komsu yumusak
dokunun infeksiyonunun yayilimi ile gelir.

m Diyabetik hastalarda ayakta
osteomiyelit tanisi igin ilk yaklasim
hastanin klinik degerlendirilmesidir.



m Lokal bir llser (ayak veya
metatarsofalangeal eklemde) veya "sosis
parmak" (sis, eritemli ve normal kontdir
eksikligi olan) varhgi taniyi disiindiren
olmasina ragmen, diyabetik ayak
osteomiyeliti igin 6zel bir tani bulgusu
yoktur.



m Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarin
coqu febril degildir ve llser lizerinde
inﬁamasyon bulgulari gostermeyebilir.

m Ancak, hastada ilser olmaksizin inflamasyon
bulgularinin olmasi durumunda, ayni ayakta
onceden diyabetik ayak llseri ya da gegirilmis
amputasyon gykistntn bulunmasi osteomiyelit
acisindan risk faktorleridir.

m Ayakta llser olmasi durumunda dlserin
genisligi ve derinligi osteomiyelit agisindan
onemlidir.



m Osteomiye
tlser genis
Ise 3 mm o

it tanisinda sinir degerler

igi i¢cin 2 cm2 derinligi igin
arak kabul edilmektedir.

m Fizik muayene sirasinda ucu kiint metal
tel ile yapilacak kemik sondajinin
(probing to bone) osteomiyelit tanisinda
duyarliligi %38 - 94, 6zgilligu ise 785 -
98 arasinda degismektedir.



m Meta analizlerde bu yontemin diyabetik ayak
osteomiyelitinin tanisinda en az gérintileme
yontemleri (direkt grafi, manyetik rezonans
gorintileme ve isaretli [okosit sintigrafisi) kadar iyi
oldugunu ayrica fizik muayene bulgular: (ayakta
hiperemi), llserin genigligi (>2cmZ) ve derinligi (>3mm)

ile birlikte kullanildiginda osteomiyelit tanisi igin
glvenilir oldugunu bildirmektedirler.

m Ayrica kemik sonda:B yontemi ile kemige
dokunulmasinin diyabetik ayak tlseri bulunan
hastalarda ayak ampUTasnonu agisindan kotu
prognostik faktorlerden biri oldugu gosterilmistir.

m Bu yontemin en onemli kisithhgi infekte bir tlserden
iceri dogru probun sokulmasi sirasinda llser
ylizeyindeki mikroorganizmalarin derin dokuya dogru
Itilmesidir.



Kan testleri

m Yapilan ¢alismalarda ESH'nin 70
mm/saat ve lizerinde olmasinin
osteomiyelit tanisinda iyi bir gésterge
oldugu kabul edilmektedir.

m Bu nedenle klinik olarak osteomiyelit
dislnilen hastalarda ilk kontrol edilmesi
gereken gosterge ESH olmalidir.



m Artmis lokosit diizeyi, C-reaktif protein (CRP)
ve prokalsitonin Eibi diger inflamatuar
gostergeler infeksiyonu infeksiyoz olmayan
patolojilerden (Charcot foot vb.) ayirt etse de
osteomiyelitin eslik etmedigi infeksiyon ile
osteomiyeliti ayirmada kullanigl gostergeler
degildir.

m CRP konsantrasyonunda yiikseklik
osteomiyelitte gorilmesine karsin
osteomiyeliti yumugak doku infeksiyonundan
ayirt edici bir gosterge degildir.



"
Kemik biyopsisi

m Kemik biyopsisi var olan tani yontemleri
icinde hem kemik infeksiyonunun
histopatolojik tanisinda hem de
infeksiyon etkeninin ve etkenin
antibiyotik duyarlliginin saptanmasinda
en onemli yontem olarak kabul edilir.



m Kemikteki patojenlerin saptanmasinda
yumusak doku veya sinis agzindan alinan
ornekler yeterli degildir.

m Ancak alinacak ornekler perkitan
biyopsi ya da agik cerrahi yontemle
alinmalidir.



"
Gorintileme yontemleri

m Diiz filmlerde goriilen klasik (g bulgu,
demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik
ytkimidir,

Ancak bu bulgular genellikle infeksiyonun 2 - 3.
haftasindan sonra diiz filmlerde gorindr olabilir
(kemigin 7% 40 - 50 kaybi sonrasug
m Bu nedenle akut osteomiyelit tanisinda
kullanilabilecek gorintileme yontemleri 3 ve
/veya 4 fazli ve ardindan isaretli lkosit ile
cekilmis kemik sintigrafisi ve MRG



= Nikleer tip yontemleri osteomiyelit igin farkl
6zqlllik ve duyarliliklara sahiptir.

m Ug fazl kemik sintigrafisinin duyarhliginin yiksek
olmasina karsilik (7% 80-100), 6zgdilltigu disuktir (%
40-60)

Pozitifligi fravma, iyilesen kirik, gegirilmis
operasyonlar, Charcot oot ve infeksiyonu
gosterirken nega‘rifli?’inde infeksiyon
diglanmaktadir (negatif pradiktif degeri yiksektir).

m Ayirict tanida igaretli I6kosit sintigrafisi kilit rol
oynar.
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