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Ulkemizde DM

y %54.1 %55.6 %56.5 %51.6 %54.5
farkindaligi

Satman |, al. EurJ Epidemiol. 2013, 28(2): 169-80.




Diyabetik Ayak ve Infeksiyon

* Diyabetli hastalarin %12-25 inde ayak tilseri

-
Gelismis ulkelerde diyabeti olan her alti hastadan birinde ulser!
DA yaralarinin yarisindan fazlasinda infeksiyon
Ulkemizde en az 1 milyon DA tanili hasta
_

* Hastalikla ilgili tim maliyetlerin %15 1n1 olusturmakta

* Diyabet nedeni 1le hastaneye yatislarin %20sinden sorumlu



« DAU travma dis1 alt
ekstremite amputasyonlari
icin oneml1 bir neden

Amputation every 30 Seconds

* Global Lower Extremity
Amputation Study
Group. Epidemiology of lower
extremity amputation in centres
in Europe, North America and
East Asia. The Global Low,
Extremity Amputation Stuc
Group. Br J Surg 2000;87: kaybl



W
WOUND

0: No ulcer and no gangrene

ISCHEMIA

Toe Pressure/TcPO,

1: Small ulcer and no gangrene 0: 260 mmHg
2: Deep ulcer or gangrene limited to toes 1: 40-59 mmMg
3: Extensive ulcer or extensive gangrene 2: 30-39 mmHg

3: <30 mmHg

fl

FOOT INFECTION

0z Uninfected
1 Wil (52 cm cellulitis)

2: Moderate {>2 cm cellulitis/purulence)

3: Severe (systemic response/sepsis)



DIYABET VE INFEKSIYON

Kontrolsiiz diyabet sonucunda

* antibakteriyel savunmanin yetersiz kalmasi ve bakteriyel
temizlenmenin bozulmasi
» notrofillerin fagositer ve bakterisidal islevlerinde bozulma
— notrofil kemotaksisi azalir

e oksidatif stres

« 1nflamatuar sitokinlerde artis
— timor nekroz faktori-o (TNF-a),
— “transforming growth factor-B” (TGF-f),
— 1nterlokin (IL-6)

— diger inflamatuvar faktorlerin tiretimi



DIYABETIK AYAK
INFEKSIYONLARI

» DAL tanisi lokal veya sistemik bulgular, veya
inflamasyon bulgularinin varliginda klinik olarak
konulur

Saltoglu N, Kilicoglu O, Baktiroglu S, Osar-Siva Z, Aktas S, Altindas M, ve ark. Diyabetik Ayak
Yarasi ve infeksiyonunun Tanisi, Tedavisi ve Onlenmesi: Ulusal Uzlasi Raporu. Klimik Derg

2015; 28 (1): 1-34




KLINIK TANI

Hangi durumda infeksiyon diisiiniilmeli!!
En az iki bulgu

— ayak lezyonunda kizariklik,

— sicaklik artisi, sislik, duyarlilik veya agri

ya da purtilan akint1

* Noropati nedeni ile agr1 az/yok

— (travma, fraktiir, tromboz da inflamasyon yapabilir, !!!)

Iskemik ayakta degerlendir!
— bozuk yara kenarlari,

— gevrek ya da soluk renkteki granulasyon dokusu, piiriilan olmayan
akint1, koti koku

— ya da uygun tedaviye karsin yaranin iyilesmemesi gibi ikincil bazi
bulgular



YARANIN MUAYENESI

* Yaranin buyukliginu sapta
— Derinlik, genislik
— Akiti

* Nabizlar palpe et

* Sistemik bulgulara bak




Diyabetik Ayak Siniflamasi

PEDIS siniflandirmasi

* Doku beslenmesi (Perfusion),

* Yaygimlik/buytikluk (Extent/size),

* Derinlik/doku kaybi (Depth/tissue loss),
» Infeksiyon (Infection)

* Duyu (Sensation)



IDSA PEDIS

Infeksiyonun klinik belirtileri

: Infekte degil 1
Infeksiyon belirti ve bulgular: yok

Hafif 2
Yalnizca deri ve deri alti dokunun tutuldugu lokal infeksiyon

(Daha derin doku tutulumu ve sistemik infeksiyon belirtileri
bulunmamal)

Ulser etrafinda eritem varsa >0.5-<2 cm. arasinda olmali
Deride inflamasyona neden olan diger nedenler (travma,
tromboz, kirik vd.) dislanmal

Orta 3
Sistemik inflamasyon bulgulari olmadan, >2 cm. eritemle lokal

infeksiyon ya da deri-deri alti dokulardan daha derine uzanan
yapilarin tutulumu (apse, osteomiyelit, septik artrit, fasiit)

Agir 4
Lokal infeksiyonla birlikte SIRS belirtilerinin en az iki
tanesinin bulunmast:
cAtes >38" Cyada<36° C
oKalp hizi >90 atim/dak.
oSolunum sayisi >20/dak ya da PaCO,<32 mmHg
oBeyaz kiire sayisi >12000 ya da <4000 hiicre/uL ya da

>%10 band formasyonu
IDSA 2012 siniflandirmasi




HAFIF INFEKSIYON

 Yalniz deri ve deri alti dokusunda tutulma

* kizariklik, sicaklik artisi, sislik, duyarlilik veya
agr1 (en az 1kisi)

* vya da purtilan akint1

* sistemik bulgular yok

 Yara etrafi eritem 0.5-2 cm

arasinda
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Antibiyotikler Hafif siddetli infeksiyon

Oral

Hafif infeksiyon (Oral tedavi)
Amoksisilin-klavulanat (2x1 gr)
Klindamisin (3x600 mg)
Kotrimoksazol (2x80/400 mg)
Levofloksasin (1x750 mg)
Sefazolin (3x2 gr)
Doksisiklin {2x100 mg)
MRSA varliginda:
Linezolid (2x600 mg)
Klindamisin (3x300 mg)*
Kotrimoksazol (2x80/400 mg)
Fusidik asid (3x500 mg)

> X X X X X

>x< X< X X



ORTA SIDDETLI INFEKSIYON

* Yara cevresinde eritem >2 cm,

* infeksiyon derin dokuya yayilmis,
— fasiit, derin nekroz, gangren,

— apseler, kas, tendon, eklem ve kemik tutulumu

* Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) bulgular1 yok

« Metabolik kontrol bozulmus!




Etken dagilimi sikhikla polimikrobiyal
— Kironik siirecli
— daha derin yerlesimli
— onceden antibiyotik kullanimi olan hastalar

Gram pozitif etkenler,( enterokoklar dahil) +Gram
negatif etkenler
Enterobakterler,

Pseudomonas aeruginosa ve bazen diger non- fermentatlf gram
negatif basiller AR o



Orta derece infeksiyon (Baslangicta parenteral olmali)

Ampisilin-sulbaktam (3-4x3 gr) X
Seftriakson (1x2 gr)

Ertapenem (1x1 gr)

Tigesiklin (ytkleme dozu 100 mg; 2x50 mg) X
Moksifloksasin (1x400 mg) X
Levofloksasin (1x750 mg) veya Siprofloksasin (2x400 mg) + Klindamisin (3x600 mg) X
Siprofloksasin (2x400 mg) + Metronidazol (3x500 mg) X
Seftazidim (3x2 gr)'

Piperasilin-tazobaktam (3x4.5 gr)* X
Sefoperazon-sulbaktam (3x2 gr)’ X
Linezolid (2x600 mg)’ X
Daptomisin (6 mg/kg)’ X
Vankomisin (2x1 grf*

Teikoplanin (yukleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 mg)? X




4 N

Yaygin lokal inflamasyon, nekroz, kot kokulu drenaj
ya da gangren ve sistemik toksisiteli yaralarda:
Anaerobik patojenler, (Anaerobik streptokoklar,
Bacteriodes ve Clostridium tirleri)

+Gram pozitif-Gram negatif mikroorganizmalar

o







Siddetl nfeksiyon (Perenteral omall)
Piperasiin-azobaktem (345 r)/ Imipenem:silastain (4405 g/ Meropenem (3¢1 grl Sefepim (31 g
+ ant-MRA ajanlar
Vankomisin (2x" grl Daptomisin (6 mghg / Lingzolid (24600 m)
Teloplanin fyckleme dozu 400 m; 12 saat sonra x40 mg)
Codul dirench Acinetobacter infeksiyonu (Parenteral ted
Kolstin + Aminogliozid / Sulbaktam (41 g Tigesikln yukleme dozu 100 mg; 2450 mg|
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ULUSAL DIYABETIK AYAK YARA VE INFEKSIYONLARI TANI, TEDAVI ve KORUMA
UZLASI RAPORU

Nese Saltoglu, Onder Kilicoglu, Selcuk Baktiroglu, Zeynep Osar Siva, Samil
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13 Ulusal Dernegin Katkilari ile
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Gram negatif bakteriler

Cahsmacilar izole edilen sus sayisi Gram porzitif bakteriler (%) o) Etken dagilum (%)
1. S.aureus 17,8)
2. P. aeruginosa  (17,3)
Saltoglu et al. 208 92 (44,2) 3. E. coli (14,4)
4. MRKNS (8,6)
5. Streptokoklar (6,7)
1. P. aeruginosa (18,4)
2. Streptokoklar  (14,8)
Ertugrul et al. 115 55 (47,8) 3. 8. aureus (13,9)
4. Enterokoklar  (12,2)
5.E. coli (7.8)
1. S. aureus (29,8)
2. E. coli (20,1)
Kandemir et al. 42 (40,4) 64 (59,6) 3. P. aeruginosa  (19,2)
4. Enterokoklar  (7,6)
5. KNS (4,8)
1. S. aureus (28)
2. E. coli (18,3)
Ozaydin et al. 49 (52,7) 44 (47,3) 3. Klebsiella spp.(12,9)
4. Enterokoklar  (12,9)
5. P. aeruginosa(8,6)
1. MRKNS (16,9)
2. P aeruginosa  (14,6)
Saltoglu et al. 89 38 (43) 51(57) 3. Enterokoklar  (11,2)
4. Streptokoklar  (9,0)
5. F. coli (7,9)




Kemik ve Yumusak Dokuda
Ureyen Mikroorganizmalar

Enterobacterecae 33,1% 2,1%
Stafilokok 26,4 % 1)J88% MRSA: %7.
Pseudomonas 16,2 % 1,48%

Enterokok 6,7 %
Streptokok 5,6 %
Moraxellaceae 2,1 %

Anaerob bakteriler 1)1 %

| N .

Diger | 4,6 %

I I I I I I I |

0 5 10 15 20 25 30 35 40
Yumusak dokuda Greyen m Kemik dokuda treyen

Saltoglu N, et al., KLIMIK Turkish Society, Diabetic Foot Study Group.Predictors for limb loss
among patient with diabetic foot infections: an observational retrospective multicentric
study in Turkey. Clin Microbiol Infect. 2015;21(7):659-64.

an IN AlLZ TURK KLINIK MIKROBIYOLOJI VE
(5 [ KLIMIK INFEKSIYON HASTALIKLARI DERNEGI




Diyabetik ayak yarasi olan hastada yara

kalturd ornekleri ne zaman ve nasil almaliyim?

Infeksivon disiintilmeyen varadan kiltiir alinmamal!

*Infeksiyon diisuinulen yaralardan miimkiinse
antibiyotik tedavisi baslanmadan once ve uygun 6rnek
alinmali

*DAI'nu olan hastalardan strtnti kiltird alinmamali




Diyabetik ayak yarasi olan hastada yara kulturunu ne

zaman ve nasil almaliyim?

*Yara debrite edildikten ve temizlendikten sonra

biyopsi ya da kuretaj yoluyla en az 2 derin
doku ornegi alinarak kultar icin gonderilmeli

*Purulan akintidan aspirasyon

Ornekleri almadan dnce yara temizlenmeli ve eger varsa 6lii dokular
mutlaka debride edilmeli

Yara temizligi steril serum fizyolojik ile yapilabilir.
Serum fizyolojik ile 1slatilmis gazli bezler ile kiiltiir dncesi yara 1yice
silinmelidir




CTF

DIRENCLI BAKTERILER

= MDR(11)
m ESBL(13)
= IBL(17)

m MRSA(2)
m MRSE(12)



— Diyabetik ayak enfeksiyonlari genellikle genis bir
antibiyotik spektrumu ile uzun sire ile tedavi

* Asiri ve uygunsuz antibiyotik kullanimi,

» Bakterilerde direnci arttirmakta
e Cok ilaca direncli patojenler artmakta

[ (Uckay et al., 2015;Uckay et al., 2016; Uckay et al., 2014 ]




 MRSA Uremesi ile iliskili faktorler
— Onceki antibiyotik kullanimi
— Tedavi suresinin uzun olmasi (4-30 hafta)

Tentolouris N, et al. Methicillin-resistant Staphylococcus aureus: an
increasing problem in a diabetic foot clinic. Diab. Med., 16 (1999), pp.
7167—771



* MDRO kazanilmasi icin risk faktorleri
— Onceki antibiyotik tedavi ve suresi,
— ayni yarada hastaneye yatis,
— hastanede kalis suresi,
— osteomyelit

Kandemir O, et al. Risk factors for infection of the diabetic foot with multi-antibiotic resistant
microorganisms. J Infect. 2007;54:439-445).

Li X, et al. Clinical characteristics and risk factors of diabetic foot ulcer with multidrug-
resistant organism infection. 2014;13(1):64-71.

Hartemann-Heurtier, J et al. Diabetic foot ulcer and multidrug resistant organisms: risk factor
and impact. Diabet Med 2004;21:710-5.

Richard JL, e al. Risk factors and healing impact of multidrug-resistant bacteria in diabetic foot
ulcers. Diabet Metab 2008;34:363-9.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24520007
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Predictors of fatality among the patients with diabetic foot infections.

Univariate Multivariate

OR Cl P OR c p
Age 101 0.98-1.05 0323 0.98 093-1.04 0.627
Male gender 097 041-2.31 0.961 109 033-354 0.88
Renal failure 52 219-12.33 <0.001 101 0.21-4.73 0.981
Chronic heart disease 45 196-10.3 <0.001 3 101-9.04 0.05
Dialysis 9.2 4-215 <0.001 8.3 182-38.15 0.006
Osteomyelitis 2 091-4.7 0.079 12 0.39-3.78 0.727
Methicillin resistant Staphylococcus 18 0.54-5.61 0.344 2 0.54-8.72 0.267
Pseudomonas aureus 14 047-4.11 0549 17 0.51-5.79 0.374
Klebsiella pneumoniae 3 0.64-14.58 0.159 11 1.24-4796 0.028
Escherichia coli 18 0.54-5.61 0344 18 0.49-6.86 0.367

Tekrar hastaneye yatirilan hastalar arasinda en yaygin etken

metisiline direncli Stafilokoklar

Klebsiella enfeksiyonlari fatalite ile iliskili



e S. aureus onemli klinik patojen %25 olguda
asemptomatik olarak kolonize (burun ve deride)

e Kronik polimikrobiyal diyabetik ayakta kommensal
bakterilerle Corynebacterium species. birlikteligi

e S. aureus davranisini ve guclunu etkilemekte.

 Ramsey MM1, et al. Staphylococcus aureus Shifts toward
Commensalism in Response to Corynebacterium
Species.Front Microbiol. 2016 17;7:1230.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramsey%20MM%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=27582729
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27582729

e Baslangic (DFI) antibiyotik
tedavisinden sonraki
epizodlardan izole edilen
patojenler, yaygin olarak recete
edilen antibiyotiklere daha
direncli hale gelebilir mi?

* Bu durum, ampirik antibiyotik
tedavisinin secimi icin mevcut
onerilerin bir modifikasyonunu
gerektirebilir mi?
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Are antibiotic-resistant pathogens more common in subsequent
episodes of diabetic foot infection?

Dan Lebowitz®"!, Karim Gariani® <!, Benjamin Kressmann"“, Elodie von Dach®,
Benedikt Huttner” ¢, Placido Bartolone, Nam Lé“, Morad Mohamad®,
Benjamin A. Lipsky"", Ilker Uckay"” <"

* Bir 6nceki DFI epizodu oykusu, sonraki ataklarda
herhangi bir antibiyotige direncli izolat olasiliginin
daha yuksek oldugunu ongormemis!

* Tekrarlayan DFI ataklariicin ampirik antibiyotik
tedavisinin spektrumunun genisletilmesi gerekli
gorunmemekte!



BIYOFILM

Diyabetik ayak yaralarinda mikroorganizmalar % 60 - 80
oraninda biyofilm uretmekte

Olgunlasmis biyofilm icindeki bakterilerin MIK degerleri in-
vitro sonug¢larindan 100 — 1000 kat daha ytiksek

Polimikrobiyal biyofilmde viriilans faktorler1 QS molekiiller:
araciligiryla birbirleriyle sinerjistik etki gosterir.

Paeruginosa ve S.aureus kronik yaralardaki biyofilmden en
sik sorumlu bulunan patojenler



4) Dispersal of
Mature Biofilm

O
O~

o~ o
3) Maturation o _"cp° &

2) Microcolony
1) A dherenco Formation 77, @ @ @

Fig. 1. Biofilm formation progresses through 4 general phases of development. (1) Initial attachment of a cell to a surface is the starting point
for the formation of a biofilm. Changes in gene expression lead to the down-regulated expression of polar flagella...
Patrick K. Taylor, Amy T.Y. Yeung, Robert E.W. Hancock

Antibiotic resistance in Pseudomonas aeruginosa biofilms: Towards the development of novel anti-biofilm therapies
Journal of Biotechnology, Volume 191, 2014, 121-130

http://dx.doi.org/10.1016/j.jbiotec.2014.09.003



Characteristics of microbial drug resistance and its correlates in
chronic diabetic foot ulcer infections

Thokur S. Muralil, Shettigar
J Med Microbiol. 2016 Oct 19. doi: 10.1099/jmm.0.000370. |

1074 bakteri

Staphylococci, Pseudomonas, Citrobacter ve Enterococci
en sik

Diyabetik ayak ulserlerinde GNB en sik , diyabetik
olmayan hasta Ulserlerinde GPB sik

Monomikrobiyal infeksiyon diyabeti olmayanlarda daha
sik!

MDR suslarin orta-yuksek dizeyde biyofilm urettigi
gosterildi.

Yara iyilesmesinde hastada azalmis immun yanit-
patojen mikroorganizmalar arasinda sinerjizm kritik
faktor!


http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Thokur+S.+Murali&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Shettigar+Kavitha&option1=author&noRedirect=true
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27902390

e 339 etken
* Gram negatif bakterilerde biyofilm olusumu Gram
pozitiflere gore anlamli oranda yuksek (p=0,01).

— Biyofilm olusturma orani en yuksek olan bakteriler
sirasiyla A. baumanni (%62), P. aeruginosa (%52).

<i[@% THE INTERNATIONAL JOURNAL OF

CLINICAL PRACTICE

ORIGINAL PAPER &3 Full Access

Association between biofilm and multi/extensive drug resistance
in diabetic foot infection

Asli Vatan, Nese Saltoglu . Mucahit Yemisen, llker Inanc Balkan, Serkan Surme, Tayfur Demiray,
Birgul Mete, Fehmi Tabak, Study Group, Cerrahpasa Diabetic Foot

30 January 2018 https://doi.org/10.1111/ijcp.13060




Diyabetik Ayak ve Biyofilm
Etkenler ve biyofilm olusturma oranlari

m [zole edilen
organizma
sayisi

m Biyofilm
ureten
organizma
sayisl

*Vatan A, Saltoglu N, Yemisen M, Balkan Il, Surme S, Demiray T, et al.; Study Group, Cerrahpasa Diabetic
Foot. Association between biofilm and multi/extensive drug resistance in diabetic foot infection. Int J Clin
Pract. 2018.



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29381248

Mikroorganizmalarda ¢oklu ila¢ direng (p<0,001) ve yaygin
ilac direnci (p<0,001) biyofilm iliskisinde bagimsiz
belirleyiciler

— son 3 ayda antibiyotik kullanim 6ykusu (p=0,002),
— son 6 ayda tekrarlayan ayak enfeksiyonu oykusu (p=0,01),
— gecmiste amputasyon varhgi (p=0,01),

— 3 ay icinde ayni ayakta tekrarlayan enfeksiyon nedeniyle
tekrar hastaneye yatis (p=0,03),



* DFI siklikla polimikrobiyal

e \J o

* Tedavi yetersizligi polimikrobiyalde
monomikrobiyalden fazla

=B.A. Lipsky, R.E. Pecoraro, S.A. Larson, M.E. Hanley, J.H. Ahroni. Outpatient management of
uncomplicated lower-extremity infections in diabetic patients Arch. Intern. Med., 150 (1990), pp. 790—
797

=|.R. Peterson, L.M. Lissack, K. Canter, C.E. Fasching, C. Clabots, D.N. Gerding. Therapy of lower extremity
infections with ciprofloxacin in patients with diabetes mellitus, peripheral vascular disease, or both Am.
J. Med., 86 (1989), pp. 801—-808

=C.E. Hughes, C.C. Johnson, D.M. Bamberger, J.F. Reinhardt, L.R. Peterson, M.E. Mulligan, et al.
=Treatment and long-term follow-up of foot infections in patients with diabetes or ischemia: a
randomized, prospective, double-blind comparison of cefoxitin and ceftizoxime Clin. Ther., 10 (1987),
pp. S36-549

=T.M. File Jr., J.S. Tan. Amdinocillin plus cefoxitin versus cefoxitin alone in therapy of mixed soft tissue
infections (including diabetic foot infections) Am. J. Med., 75 (1983), pp. 100-105




Son 5 yilda diyabetik ayakta degisiklikler!

* Polimikrobiyal infeksiyon artmakta!
— %6.8 e karsi %55

* Gram negatif bakteriler artista!

— GNB %66
e E. coli (%21) en sik izolat iken E. coli %15
* P.aeruginosa (%27)



e Hastalarin cogunda doku kulturta almaksizin- antibiyotik
duyarliligi olmadan cok kez antibiyotik kullanimi
mevcut

* Uygun ornek alinmasi infeksiyonun kuru icin
onemli

— Glaudemans, Uckay, & Lipsky, 2015; Jeffcoate & Lipsky, 2004;
Lipsky et al., 2012)



Aragdn-Sanchez J’ et al. Gram-negative diabetic foot osteomyelitis: risk factors and
clinical presentation. Int J Low Extrem Wounds. 2013 Mar;12(1):63-8.

 Kemik 6rneklerinde Gram negatif bakteri iceren
hastalarin |6kositoz orani digerlerinden yuksek.

* Gram negatif bakteri icerenlerin enfeksiyon
siddeti yuksek

* Etyolojide travma orani fazla


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arag%C3%B3n-S%C3%A1nchez%20J%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=23446368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23446368

Clin Microbiol Infect. 2015 Jul:21(7):659-64. doi: 10.1016/j.cmi.2015.03.018. Epub 2015 Apr &

Predictors for limb loss among patient with diabetic foot infections: an observational
retrospective multicentric study in Turkey.

Saltoglu N', Yemisen M2, Ergonul 0%, Kadanali A* Karagoz G* Batirel A%, Ak O, Eraksoy H®, Cagatay A%, Vatan A2, Sengoz G’, Pehlivanoglu F7, Aslan T8,
Akkoyunlu Y2, Engin D®, Ceran N®, Erturk B'®, Mulazimoglu L™, Oncul 0", Ay H'', Sargin F'?, Ozgunes N'2, Simsek F'3, Yildirmak T'3, Tuna N'*, Karabay
0" Yasar K', Uzun N'®, Kucukardali Y', Sonmezoglu M"7, Yilmaz F'2, Tozalgan U'®, Ozer S°, Ozyazar M?; KLIMIK Turkish Society, Diabetic Foot Study

Group.

Multivariate analysis revealed that, besides the known risk factors such as male
gender, duration of diabetes >20 years, infected ulcers, history of peripheral vascular

disease and retinopathy, detection of GNR was a significant predictor of limb

loss.
‘oot infection (n = 208)
n (%)

Gram-negative bacteria 114 (54.8)
Pseudomonas aeruginosa 36 (17.3)
Escherichia coli 30 (14.49)
Enterobacter 11 (5.3)
Klebsiella 10 (4.8)
ESBL producing Enterobacteriaceae 10 (19.6)
Proteus 13 (4.8)
Acinetobacter 10 (4.8)
Morganella 4 (1.9)

Gram-positive bacteria 92 (44.2)
Methicillin-sensitive Staphylococcus aureus 37 (17.8)
Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 11 (5.3)
Methicillin-resistant coagulase negative Staphylococcus 18 (8.6)
Streptococcus 14 (6.7)
Enterococcus 12 (5.8)

Anaerobic bacteria 2 (1)




* Diyabetik ayak infeksiyonunda tedavi hedefleri

Yara 1yilesmesini saglayabilmek ve bacagi kurtarmak 1¢in
genel tedavi yaklagima:

1. Acil ve agresif debridmanlar ile 6li ve infekte dokularin
uzaklastirilmasi,

Uygun antimikrobiyal tedavi
Metabolik kontrol
Yiikten - basidan kurtarma (off-loading)

Periferik arter hastaliginin teshisi ve uygun sekilde
tedavisi

Ayagin 1slevinin kazandirilmasidir (rekonstriiksiyon)

S

N



DAI’nda antibiyotik tedavi ilkeleri

Lokal ya da sistemik infeksiyonun varliginda tedavi baslanmali
Etken olabilecek mikroorganizmalar kapsanmali
Etkin ilaclar kullanilmali

Akut infeksiyonda tedavi baslangicta ampirik baslanmali
* Ampirik antibiyotik tedavi infeksiyon siddeti, klinik ve
epidemiyolojik veriler dikkate alinarak sec¢ilmeli

* Varsa onceki kiiltiir sonuglari, patojenlerin lokal prevalansi,
ozellikle antibiyotik direncli suslarin lokal veriler1 dikkate alinmali

Kesin tedavi icin hastanin klinik tedaviye vermis oldugu yanit
bazinda yaninda , uygun alinmis orneklerin antibiyotik duyarlilik
sonuclari esas alinmali



DAI’nda antibiyotik tedavi prensipleri

Infeksiyon alanina antibiyotigin gecisini sinirlayan iskemi, I6kosit islev
yetersizligi, olasi renal yetmezlik gibi faktorler goz onune alinmali

r

Islevsel notrofil defektleri nedeni ile tedavide bakterisidal }
antibiyotikler secilmeli

Ampirik tedavide sadece etken olabilecek mikroorganizmalarin
kapsanmasl! hedeflenmeli,

Yeterli doku duzeyi, dusuk yan etki, hasta uyumu hedeflenmeli,
etkin ilaclar, yeterli dozda kullaniimali

Nefrotoksik ajanlardan (vankomisin, aminoglikozid gibi) kacinilmali




 Akut DAI larinda etkin ampirik antibiyotik
tedavinin erken baslanmasi yasami
kurtarmada ve ciddi komplikasyonlari
onlemede 6nemli

Lipsky BA,et al.. Clinical predictors of treatment failure for
diabetic foot infections: data from a prospective trial. Int Wound

J. 2007 Mar;4(1):30-8



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17425547

e Sonuc olarak,
— DAinda farkli faktdrler ve etkenler rol oynamakta

— Surekli sirveyans ve ulke bazinda degisikliklerin goze
alinmasi onemli

— Multidisipliner yaklasim strdartlmeli!



Diyabetik ayak kurullarinin amaci

Diyabetik ayak tedavisindeki basariyr arttirmak, var
olan ekip calismasini bir kurul altinda toplamak

— infeksiyon 1ligskili morbidite insidansini azaltmak,
— tedavi yonetimini daha etkin kilmak,

— major amputasyonlar1 ve tedavi maliyetlerini
azaltmak

— hastalarin yatis suirelerini azaltmak












