2008

Cilt 21, Ozel Say

Diyabetik Ayak intekE
iyabetik Ayak infehs

2 guk lzenin

Simpozyum HKitabi




h

: EN

7S 43
4 X
iRy DERT

st

“vino

2008

Cilt 21, Ozel Sayr*

Sahibi (Owner): Tiurk Klinik Mikrobiyoloji ve
infeksiyon Hastaliklari Dernegdi adina

(On behalf of Turkish Society of

Clinical Microbiology and Infectious Diseaes)
Prof. Dr. Celal AYAZ

Editor
(Editor-in-Chief)
Prof. Dr. Haluk ERAKSOY

Editor Yardimceisi
(Associate Editor)
Prof. Dr. Necla TULEK

Yayin Kurulu (Editorial Board)
Prof. Dr. Celal AYAZ

Uzm. Dr. Nur BENZONANA
Prof. Dr. Semra CALANGU
Uzm. Dr. Gonil SENGOZ

Prof. Dr. Ayse WILLKE TOPCU
Prof. Dr. O. Sadi YENEN

Uzm. Dr. Taner YILDIRMAK
Prof. Dr. Ayse YUCE

Dizgi / Grafik Duzenleme
(Typesetting / Layout)

Naturel Turizm & Organizasyon
Utku OZILICE

Baski (Printing)

Arkadas Matbaacilik

1258 sokak no: 22 Kahramanlar - iZMIR
0232-425 39 21 - 489 80 50

(14 Mayis 2008)

Yazisma Adresi

(Correspondence Address)

Prof. Dr. Haluk ERAKSOY

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi,
infeksiyon Hastaliklar ve

Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

34390 Capa-istanbul

Tel/Faks: (0212) 635 78 66

E-posta: heraksoy@superonline.com

Banka Hesap No: Turkiye is Bankasl,
Istanbul Tip Fakiltesi, Capa Subesi
1200-304400-100087

* Ozel Sayi Editorleri : )
Yrd. Dog. Dr. M. Bulent ERTUGRUL
Doc¢. Dr. Nur YAPAR



Bilimsel Danisma Kurulu

Prof. Dr. Halis AKALIN
Prof. Dr. Celal AYAZ

Prof. Dr. Bilgehan AYGEN
Prof. Dr. Goksun AYVAZ

SIMPOZYUM DUZENLEME KURULU
Baskan
Prof. Dr. Celal AYAZ
Genel Sekreterler

Yrd. Dog¢. Dr. M. Billent ERTUGRUL
Dog. Dr. Nur YAPAR

Sayman
Uzm. Dr. Nur BENZONANA
Uyeler

Prof. Dr. Halis AKALIN
Uzm. Dr. Servet ALAN
Prof. Dr. Bilgehan AYGEN
Prof. Dr. Haluk ERAKSQOY
Prof. Dr. Kubilay KARSIDAG
Doc¢. Dr. Oral ONCUL
Uzm. Dr. Taner YILDIRMAK

Yrd. Dog. Dr. Selda SAYIN KUTLU
Prof. Dr. Benjamin A. LIPSKY
Doc. Dr. Selim NALBANT

Doc. Dr. Oral ONCUL

Prof. Dr. Selguk BAKTIROGLU Doc. Dr. Serhan SAKARYA

Uzm. Dr. Mijdat BANKAOGLU

Dog. Dr. Huseyin BASKIN
Prof. Dr. Zahit BOLAMAN
Prof. Dr. Maide CIMSIT
Dog. Dr. Banu CETIN

Uzm. Hems. Bahriye CETIR

Dog. Dr. Nil CULHACI

Dog. Dr. Ferit DEMIRKIRAN
Prof. Dr. Haluk ERAKSOY
Uzm. Dr. M. Biillent ERTUGRU

Dog. Dr. Engin GUNEY

Dog. Dr. Ozlem KANDEMIR

Dog¢. Dr. Ozalp KARABAY

Prof. Dr. Kubilay KARSIDAG

Uzm. Dr. Serpil SALMAN
Prof. Dr. Oner SAVK

Dog. Dr. Ahmet SENGUL
Prof. Dr. Murat TOPALAN
Prof. Dr. Huseyin TURGUT
Prof. Dr. Hasan TUZUN
Prof. Dr. Seher UNAL

Prof. Dr. Ayse WILLKE
Doc. Dr. Nur YAPAR

Prof. Dr. Sena YESIL

Uzm. Dr. Taner YILDIRMAK
Prof. Dr. Ayse YUCE

Dog. Dr. Fuat YUKSEL



iICINDEKILER

(15 7 . N o S A I
Bilimsel Program.......................... \Y
Konusmaci Ozetleri......................1-31
SOZIU SUMEIMIAL. v s 32-42

Poster Sunumlari.................cooiun.. 43



DiYABETIKLERDE GLISEMI ve LiPiD DUZENSIZLIKLERININ MAKROVASK ULER
HASTALIK GELISIMINE ETKILERI

Prof. Dr. Kubilay Karsidag '
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dali

ABD’de diyabetik hastalarm % 6’st  hastaneye diyabetik ayak lezyonu nedeniyle
basvurmaktadir.Ayak problemlerinin 40 yasindan sonra baslar ve yasla artar.Erkeklerde ampiitasyon
insidensi ¢ok daha fazladir. Gerek polindropati (PN) gerekse periferik artes hastaligi (PAH) diyabetik
ayak iilserlerinin gelisiminde bagimsiz risk faktorii olabilirler. Ulserasyona yol agan en stk ve en
onemli faktor PN’den dolayr koruma hissinin kaybolmasidir. Cogu diyabetik hastada diyabetik ayak
tilserleri PN ve hissiz ayaktan dolay1 gelisirken bazi diyabetiklerde PN agrili seyredebilir. Agrili-
agrisiz PN seklinde iki ayn klinik tablo varligindan s6z etmek ¢ok gerekli degildir. Ancak agrisiz bir
tilserde agn gelistiginde bu yaranin daha da kotiilestigini, derin dokulara dogru ilerledigini akla
getirmelidir.

Diyabette mikrovaskiiler sistemde hem yapisal hem de fonksiyonel degisiklikler meydana gelir.
Fonksiyonel degisikler kan akiminda artig, intravaskiiler basincin yiikselmesi ve vaskiiler gegirgenligin
artist seklinde iken, en 6nemli yapisal degisiklik bazal membran kalinlagmasidir.

Diyabetiklerde makrovaskiiler hastalik 6zelliklerinin, nondiyabetiklerdeki lipid birikimi, diiz kas
hiicre artisi, monositler, fagositler ve kalsifikasyonlar i¢ceren aterosklerotik plagin 6zelliklerinden bir
farki yoktur. Ancak baz farkliliklar vardir. Ateroskleroz diyabetiklerde daha geng yaslarda baslar ve
daha hizli ilerleme gosterir, cinsiyet farklilign yoktur, erkek ve kadinlar esit olarak etkilenirler.
Nondiyabetiklere gore diyabetik kadinlar daha fazla kardiak hastalik ve klodikasyo riskine sahiptirler.
Tip 2 diyabetik bireylerin 6liim nedenleri arasinda aterosklerotik kalb hastaliklar1 % 85 oram ile ilk
siray1 alir. Aterosklerotik olaylar, nondiyabetik bireylerle kiyaslandiginda 2-8 kat fazladir.

fleri glikozile son iiriinlerinin gelisimi diyabetli hastalarda hzlanmis ateroskleroz patogenezine
anlamli katki saglayan bir faktordiir. Glikozile son iirlinler makrofajlar ve endotelial reseptorler
tizerindeki reseptorlerle interaksiyona girerek asiri matriks olusumuna ve fokal trombozise neden olan
degisikleri indiiklerler. Ileri glikolize son iiriinleriyle interaksiyona giren makrofajlar endotelial
hiicrelerde zedelenmeye yol agan ve plak olusumunu hizlandiran sitokinlerin salinimina neden olurlar.
Kollajenlerin ¢apraz baglanmasi damar duvarinda kalinlasmaya neden olur. Diyabetik ratlarda
aminoguanidin kullanilarak capraz baglanmanin bloke edilmesi bu damarlarin elastikiyetini
arttrmistir. Aminoguanidin kullaniminin komplikasyonlarin azalmasina etkisini inceleyen biiyiik bir
calisma halen yiritiilmektedir. Tip 2 diyabetin erken doneminde insulin direncini kompanse etmek

+__+
amaciyla gelisen hiperinsulinemi, renal sodyum/su reabsorbsiyonunu, Na H pompa aktivitesini,
intraselliiller sodyum girisini, selliller kalsiyum birikimini arttirarak, sempatik sinir sistemini

vazokonstriiktif etkisini giiclendirerek, Ca ATP-az aktivitesinde azalmaya neden olarak ve 6zellikle
vaskiiler diiz kaslarda biiylime faktorlerini stimiile ederek hem intravaskiiler volimii hem de total
periferik rezistansi arttirirlar. Ayrica insulin direnci sonucu gelisen hiperinsulineminin anjiotensin
II’ye aldosteron ve pressor yanitta artisa, prostaglandin sentezinde azalmaya, endotelin sekresyonunda
artisa ve atrial natritiretik peptidin natritiretik aktivitesinde bozulmaya neden oldugu bilinmektedir.
Diyabetlilerde diger ciddi bir problem, koagiilabilite ve tromboz artisina karst bir egilimin
varligidir. Obez ve diyabetik kisilerde zayiflarla kiyaslandiginda doku plasminojen aktivatdr inhibitor-
1 (TPAI-1) diizeyinin 3 misli artmis olarak bulunmustur. Obezitede ve tip 2 diyabette goriilen
hiperinsiilinemi, TPAI-1 artisina neden olan 6nemli bir faktor olabilir.
Diyabetli bireylerde hipertansiyon, dislipidemi, asetilsalisilik asit tedavisi ve sigaranin birakilmasiyla
ateroklerotik olay insidensi belirgin bir sekilde azalmaktadir.



DIYABETTE BAKTERI — ENDOTEL iLiSKiSi ve BAKTERIYEL ADHERANS

Doc¢. Dr. Hiiseyin Baskin
Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Bakteriler dogrudan doku hasari yaratabilirler. Bu hasari dig ortama salgiladiklari toksinler (ekzotoksin)
ve kollajeni yikan enzimler (kolajenolitik) ile yapabilirler. Konak doku hiicrelerine 6zgi olan adhezyon
(yapisma), bircok patojen bakterinin temel virllans faktértdir. Diyabetik slreg, 16kositlerin kapiler
endotele yapismasinin azaldigi, kemotaksisin, fibroblast apoptozunun bozuldugdu, polimorfonikleer
hicrelerin fagositoz islevinin azaldigi, periferik noropati ve damar yapilarina bagl beslenme bozukluk-
larinin izlendigi polifaktoryel (¢cok etkenli) bir etiyopatolojidir. Mikrogevredeki bu degisiklikler, ortamdaki
bakterilerin davraniglarini ve sagaltim stratejilerini de etkiler. Sonug olarak, diyabetik sUrecteki bakteri
endotel iligkisi ve bakteriyel adherans birgok disiplinin yer alacagi, ileri arastirma-sagaltim ¢aligsmalarini
gerekli kilar.



DIYABETTE ENDOTEL FONKSIYON BOZUKLUKLARI

Doc¢. Dr. Serhan Sakarya
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Endotel damar sistemi icinde yer alan ve birgok fizyolojik ve patolojik olaylarda ¢ok énemli
duzenleyici roll olan vicudun en buyuk organidir. Doku ve dolagim arasinda madde aligverisi,
vaskdiler tonusun dizenlenmesi, 16kosit ve trombosit trafigi ve fibrinoliolitik aktivitenin
dizenlenmesi gibi onemli gorevleri vardir. Bu gorevler birbirleri ile ilintili olup, fizyolojik ve
patolojik olaylarda hepsi birlikte etkilenebilmektedir.

Diyabet glukoz metabolizmasinin bozulmasiyla karakterize bir metabolizma bozuklugudur.
Beraberinde lipid metabolizmsina ve obesiteye neden olmasi nedeniyle artan adepositler ve
hiperlipideminin de etkisiyle endotel Uzerinde fonksiyon bozukluklarina neden olmaktadir.
Diyabetik hastalarda, fibroblast, epitel, keratinosit ve makrofaj fonksiyon bozukluklarinin endotel
fonksiton bozukluguna eglik etmesi sonucunda diyabette onemli bir sorun olan yara iyilesmesinin
bozulmasina da neden olmaktadir.

insulin, NADPH oksidaz ekspresyonunu, E selektin, interselliler adhezyon molekil—1 (ICAM—1)
ve monosit kemoatraktan protein—1 (MCP—1) konsantrasyonunu ve ROS olusumunu baskiladigi
gosterilmistir. inUslin eksikliginin insulinin endotel Gzerindeki diizenleyici etkisinin ortadan
kalkmasina neden olurken diger yandan hipergliseminin endotel Uzerinde bazi duzenleyici mole-
klllerin ekspresyonuna neden olurken diger yandan olusturdugu oto-oksidasyon ile oksidatif
stres ve inflamasyonun tetiklenmesi ile endotel disfonksiyonu daha da artmaktadir. Bunlara ek
olarak diyabet ile birlikte seyreden Obesite ve hiperlipdemi endotel Uzerindeki inflamatuar etkiyi
ve NO sentezi bozarak olusan endotel fonksiyon bozuklugunun bir sendrom haline donismesine
neden olmaktadir. Kisaca diyabette vaskller endoteldeki degisiklikler sonucu olusan endotel dis-
fonksiyonu, 1-ANG-II ve ET—1 gibi vazokonstriktorlerin plazma seviyelerinin artisi, 2- trombosit ve
|okositlerin, artan adhezyon molekil ekspresyonu sonucu vaskuler endotele adheranslarinin
artmasi ve 3- NO saliniminin azalmasi ve endotel cevabinin bozulmasi ile karakterizedir.

Diyabetik hastalarda endotel ile iligkili diger bir onemli sorun ise yara iyilesmesindeki gecik-
medir. Saglikli insanlarda yaralanma sonucunda olusan hipoksi, makrofaj, fibroblast ve epitelyal
hucrelerden salinan medyatorler NO artisina neden olurlar. Artan NO kemik iliginden endotel
progenitor hlicrelerin (EPC) salinmasini saglar. Yara bolgesinde olusan iskemi ayni zamanda
stromal hicrelerden olusan faktor—1 (Stromal cell-derived factor 1=SDF-1) salinimina neden ol-
maktadir. SDF-1 kemik iliginden salinan EPC lerin yara bolgesine yonlenmelerini ve toplanmalarini
saglayarak yara iyilesmesini ve vaskllogenezisi saglamaktadir. Diyabetli hastalarda hem EPC
hem de SDF-1 dretimindeki bozulma nedeniyle yara iyilesmesinde ciddi gecikmeler olmaktadir.

Diyabetli hastalarda bozulan endotel fonksiyonu, diyabetin ileri evrelerinde ciddi problemler
olusturabilen kardiyovaskuler, renal ve enfeksiyoz komplikasyonlar igin en onemli faktordur.
Endotel fonksiyon bozukluklarinin dnlenmesi ve dizeltiimesi Uzerine gelistirilecek stratejiler
diyabet hastalarinin morbidite ve mortalite oranlarinda ciddi disuslere neden olacagini dusundur-
mektedir.



DIYABETTE NOTROFIL FONKSIYON BOZUKLUKLARI

Dog. Dr. Oral Onciil
GATA Haydarpasa EgitimHastanesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Servisi

Diabetes mellituslu hastalarda ciddi infeksiyonlara karsi bir duyarhlik artisi s6z konusudur. Yapilan
cesitli calismalarda ciddi infeksiyonlara karsi duyarlilik artisindan 6zellikle nétrofil fonksiyonlarinin bozul-
mas! sorumlu tutulmaktadir. Notrofil fonksiyonlarinda gorilen bozukluklar degisik mekanizmalarda gercekl-
esir. Bunlar endotel tabakasina olan adezyon, inflamasyon alanina yonelik migrasyon kapasitesi, kemo-
taksis, bakterisidal aktivite, fagositoz ve reaktif oksijen metabolitlerinin Uretiminden kaynaklanmaktadir.
Bunun disinda notrofillerin lizozomal enzim saliminda da bir azalma meydana gelir.

Diger bozukluklar arasinda gelisen inflamasyonda histamin ve bradikinin gibi inflamatuar mediyator-
lerin mikrovaskuler yanitinin azalmasi, ddem formasyonu ve mast hicre degranllasyonunun azalmasi,
endotelyuma notrofil adezyonu ve inflamasyon alanina migrasyon bozuklugu, notrofiller tarafindan sitokin
ve prostaglandin Uretiminde azalma, reaktif oksijen UrUnlerinde artis, 10kosit apoptozunda artis ve lenf
nodu kapasitesinde azalmalar sayilabilir.

Notrofil fonksiyonlarinin yerine getiriimesi icin enerji gereksinimine ihtiyag duyulur. Bu enerji baslica
glukozun laktata donusumu esnasinda ortaya ¢ikmaktadir (Beck, Borrgaard). Glukozun yalnizca %2-3'U
notrofillerin Krebs siklusu icinde okside olmasiyla agiga ¢ikar. Bu hucreler ayrica yuksek oranda glutamini
glutamata, aspartata, laktata ve CO2’e donustlUrecek sekilde kullanirlar . YUksek dizeydeki glukoz ve
keton yapilari polyol Uretimlerini gerceklestirmek suretiyle notrofil fonksiyonlarini etkiler. Glikoliz ve
glikojen sentezinin azalmasi diabetes mellitus hastalarina ait |okositlerde gorulen bir bulgudur. Bu
degisiklikler in vivo ortamda uygulanan insulin ile ortadan kaldirilmigtir. Walrand ve arkadaslari notrofil
fonksiyonlarini yalnizca ara donemde gerceklesen metabolizmayi yeniden dizenlemek suretiyle degil,
ayni zamanda hicredeki hormonlar Uzerine direkt etki olusturarak dizenlenmesini saglamiglardir.
Notrofil fonksiyonlarinin gerceklesmesi icin gerekli olan enerjinin saglandigi glikolitik ve glutamiolitik gibi
metabolik yollarda meydana gelen degisiklikler diabetik olgulardaki notrofil fonksiyonlarini direkt etkile-
mektedir. Hiperglisemi gibi metabolik degisiklik durumlari artmis protein glikolizasyon reaksiyonu, polyol
yolu, serbest oksijen formasyonu, nitrik oksit siklik guanozin -3’-5" monofosfat yolu ve glikolitik ve gluta-
miolitik yollarinda artisa ya da bozukluga neden olur. Diabetik hastalarda kan glukoz duzeyinin insulin
verilerek duzeltilmesi gerek metabolik yolaklarin istenilen sekilde ¢alismasina, gerekse notrofil fonksiyon-
larinin iyilesmesi ile son bulan oldukga yararli sonuglar dogurmaktadir. Bu nedenle sonug olarak diabetik
hastalarda gorulen notrofil fonksiyon bozukluklarinin ana sebebi, insulin saliminda ya da duyarliliginda
azalma ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan hiperglisemi tablosudur.

Notrofillerin immun sistemdeki primer gorevi bakteri ve fungal infeksiyonlara karsi ilk defans mekaniz-
masini gerceklestirmektir. Fagositoz norofillerde nikotinamid adenine dintkleotid fosfataz (NADPH) akti-
vasyonu sonucu respiratuar patlamayi gerceklestirir. SUperoksit anyon (O2-) NADPH oksidaz yoluyla
molekuler oksijenin eksiltiimesinden olusan bir Grindur. SUperoksit anyonu spontan olarak ya da Super-
oksit dismutaz enzimi yoluyla H202'a ve bu da notrofil granillerinden myeloperoksidaz salinimi sonucu
hipoklorik aside donlUsur. Bununla birlikte yapilan bazi ¢alismalarda diabetik hastalarda notrofillerden
H202 Uretimiyle ilgili bazi gorus ayriliklari bulunmaktadir. Diabetik hastalarin uyari gerceklestiriimemis
olan naotrofillerinde H202 Uretimiyle ilgili herhangi bir bulguya rastlanmamaktadir. Bununla birlikte Zozu-
linska ve arkadaslari da bunun tam tersini iddia etmektedir. Notrofilleri PMA ile inkUbe ettikten sonra
diabetik hastalarin notrofillerinde saglikl bireylerle karsilastirildiginda dislk diizeyde ya da degismeyen
oranda H202 Uretimi oldugu gosterilmistir. Nefropatili diabetik hastalarin notrofilleri, bobrek fonksiyonlari
bozulmamis olan diabeik hasta notrofillerine oranla artmis H202 kapasitesine sahiptir.

Notrofillerde gorulen bir baska sorun da fagositik aktivitedeki bozukluktur. Bu ¢odunlukla diabetik not-
rofillerde goérulen lizozomal enzim salinimindaki bozulma ile birliktedir. Diabetik ratlar ve farelerde yapilan
cesitli calismalarda ayrica notrofillerin fagositik kapasitelerinde bir azalma oldugu gésterilmistir. Diabetik
karaciger abselerinde nétrofil fagositik kapasitelerinin azalmis olmasi, etken olan Klebsiella pneumoniae
K1 ve K2 suslarinin diabetik olmayanlara gore daha az fagositoza ugradiklarini géstermistir. insiilin teda-
visi ile kan glukoz duziyenin disurdlmesi sonucu notrofillerin fagositik kapasitelerinde bir dizelme
saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada yuksek kan glukoz duzeyine sahip olan diabetik ratlarda bozulan



kapasitesinin ve fagositik zimozan partikal fonksiyonlarinin uygulanan insulin tedavisi ile dizeldigi goste-
rilmistir. Yapilan bazi ¢alismalarda da notrofillerde gorilen glukoz metabolizmasinda farkli sonuglar ortaya
ciktigi saptanmistir (Esmann). Munroe ve arkadaslari da saglikli ve diabetik hastalarin nétrofillerinde
glikoz kullanimi ile ilgili herhangi bir fark bulunmadigindan s6z etmektedir. Bununla birlikte diabetik
hastalarin notrofillerinde glukoz kullanim kapasitesinin azalidigi yoninde daha gucli kanitlar bulunmak-
tadir. Ayrica bu arastirmacilarin yaptiklari ¢alismalarda notrofillerin laktat Gretiminin diabetik hastalarda
azaldigi gosterilmistir. GUnimuize kadar yapilmis olan ¢calismalarda diabetik noétrofillerde glukoz oksidas-
yonu, NAD ve NADP ile iligkili izositrat dehidrogenaz aktivitesinde degisiklikleri yeterince gosterebilen
kapsamli bir calisma bulunmamaktadir. Yapilmis olan kisitli galismalarda ise diabetik ratlarin notrofillerinde
glukoz oksidasyonu, sitrat sentezi ve NAD ile NADP iligkili izositrat dehidrogenaz aktivitesinde herhangi
bir degisiklik olmadigi, bu durumun da Krebs siklusunun substrat akiminda herhangi bir degisime yol
acmayacag! bildirilmistir. Yapilan bir calismada laktat dizeyinde ve aktivitesinde diabetik ratlarda azalma
oldugu Otton ve arkadaslari tarafindan gosterilmigtir. Buna karsin Costa-Rosa ve arkadaslari da makro-
fajlarda herhangi bir degisikligin bulunmadigini bildirmistir. Sonug itibariyle yapilmig olan ¢alismalarda
elde edilen bulgular birbirine karsit gorUsler olusturacak niteliktedir.

Diabetik ratlarin notrofillerinde azalmig laktat Uretimi gozlenmesine kargin, maksimal aktivitesinde artis
oldugu bildirilmistir. Benzer sonuglar diabetik ratlarin mezenterik lenf nodlar1 ve timus lenfositlerinde de
gozlenmigtir. PFK aktivitesi fruktoz 2, 6-bifosfat tarafindan da stimule edilmekte ve disuk froktoz 6-fosfat
ile inhibe edilmektedir. Bununla birlikte yiksek duzey fruktoz 6-fostat dlizeyi bu inhibisyona neden olma-
maktadir. Glutamin oksidasyonu ve glutaminaz aktivitesi diabetik ratlarin notrofillerinde belirgin dizeyde
azalmistir. Glutamin aminoasit kaynagi olarak proteinin, purin ve pirimidin Gretimi i¢cin nlkleotid sentezi
ve NADPH oksidaz aktivitesinde onemli rol oynar.Glutamin in vitro bakteri oldirme aktivitesini ve notrofil-
lerde reaktif oksijen Urunlerin sentezini artirir. Pithon glutaminin notrofillerdeki apopitoz aktivitesi Uzerinde
koruyucu etki olusturdugunu gostermistir. Bu yizden azalmis glutamine kullanimi diabetik ratlarda notrofil
apopitoz artisindan kaynaklanan bir bozukluga neden olur. Diabetes mellitus, serbest yag asitleri ve tria-
cilgliresollerin plazma duzeylerinde bir artisa neden olmaktadir. Bir baska ¢alismada da palmitik asit de-
karboksilasyonunun ayrica diabetik ratlarin notrofillerinde artis oldugu gosterilmisgtir.

Sonug olarak diabetik ratlarda notrofillerin glukoz ve glutamin metabolizmalarinda bozukluk ortaya
cikar. Diger taraftan palmitik asit oksidasyonu artis gosterir ve bu glukoz duzeyinde azalma ve ATP
aretimi icin glutamin kullaniminda kompanzasyon gelisimine neden olur. Bu metabolik degisiklikler notrofil
fonksiyonlarinda fagositoz ve hidrojen peroksidaz uretimi gibi bozukluklarla iligkili olabilir. Diabetik ratlarin
notrofjillerindeki metabolizma bozuklugu ve fonksiyonlarindaki degisiklikler insulin tedavisi ile tamamen
kaldirilabilir ve glisemi dizeylerindeki hafif degisimlerinde bile kompanzasyon gelisebilir.Bu bulgular, dia-
betik hastalarda notrofil fonksiyonlarinin hipergilisemi tablosu ile yakindan iligkili oldugunu, notrofillerdeki
fonksiyonel bozulmanin birgok mekanizmada gerceklestigini, insulinin notrofil fonksiyonlari ve metaboliz-
masinin duzenlenmesi Uzerinde onemli etkileri oldugunu ortaya koymaktadir.



DIiYABETIK HASTALARDA SISTEMIK INFEKSIiYONLAR

Prof. Dr. Halis Akalin .
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal1

Diabetes mellitus diinyada 170 milyondan fazla kisiyi etkilemektedir ve hastalarin %90’ indan
fazlasi insiiline bagimli olmayan tip II diyabettir. Infeksiyon ve diyabet iliskisini 4 alt baslikta
incelemek gerekir. Bunlar;

1.Infeksiyonlarin diabetes mellitus gelisimine olan katkisi,

2.D.mellitus’lu hastalarda gelisen toplum kékenli ve nozokomiyal infeksiyonlar,

3.Infeksiyonun ve antimikrobiklerin diyabet iizerine etkileri,

4.Diyabetin antimikrobik tedaviye yant iizerine etkisidir.

Tip II diyabet dogal immiin sistemin aktivasyonu ile birliktedir. Bu nedenle tip II diyabetin
dogal immiin sistemin bir hastaligi oldugunu diisiinen ve bu temele oturan patogenez modeli olusturan
yazarlar mevcuttur. Toplumda ¢ok sik maruz kalinan ve persiste eden ya da kroniklesen Herpes
virtisler(tip 1 ve 2), enteroviriisler ve Chlamydia pneumoniae gibi mikroorganizmalarla olusan
infeksiyonlarin da saglikli erkeklerde yag kitlesinde artis ve insiilin direncine neden oldugu
gosterilmistir.

Diabetes mellitus bazi infeksiyonlara zemin hazirlamakta ve bazilarimin da siddetini ve
prognozunu etkilemektedir. Diabetik hastalarda notrofil ve monositlerin adherens, kemotaksis ve
hiicre i¢i dldiirme yetenekleri azalmakta ve hiicresel immiinite zayiflamaktadir.

Toplum kokenli baz1 infeksiyonlar diyabetik olmayan hastalara gére diyabetik hastalarda daha
sik goriilmektedir. Diyabetik hastalarda goriilen infeksiyonlar 3 ana grupta incelenebilin(Tablo 1).

Tablo 1.Diyabetik hastalarda goriilen infeksiyonlar

A Diabetes mellitus ile iliskisi miimkiin olan infeksiyonlar(yaygin infeksiyonlar)

Uriner sistem infeksiyonlari

Staphylococcus aureus infeksiyonlar:

Yumusak doku infeksiyonlari(Nekrotizan fasiit ve Fournier gangreni dahil)

Diyabetik ayak infeksiyonlari

Sinerjistik nekrotizan kolit

Anaerobik seliilit(Clostridium disi bakterilere bagl)

Tiiberkiiloz?

Mantar infeksiyonlan

B.Diabetes mellitus ile gii¢lii birlikteligi olan infeksiyonlar(éncelikle diyabetik hastalarda

olusan)

Mukomikoz

Malign otitis eksterna

Amfizemat6z piyelonefrit

Amfizemat6z kolesistit

C.Diyabetik hastalara yapilan girisimlere bagli infeksiyonlar

Penil protez, kalp pili ve defibrilator

Organ transplantasyonu

Stirekli ayaktan periton diyalizi

Hemodiyaliz

Diyabetik hastalarda en sik gozlenen iiriner sistem infeksiyonu asemptomatik bakteritiridir.
Amfizematéz sistit ve amfizematéz piyelonefrit gibi nadir goriilen komplikasyonlar diyabetik
hastalarda daha sik goriilmektedir.

1885 yilindan bu yana Ingilizce literatirde yaymlanmis olan 929 mukormikoz olgusunun
retrospektif incelendigi bir ¢calismada; altta yatan hastalik olarak %36 diabetes melitus(DM) ve %17
malignite bulunmustur.

Infeksiyonlarin tam ve tedavisinde konak faktdrlerinin degerlendirilmesi biiyiik dnem tasir. Altta yatan
hastaliklarin yarattig1 risk mutlaka degerlendirilmelidir. Diyabetik hastalarda tedavi yaniti diyabetik
olmayan hastalardan farklh olabilir.



DIYABETIK NOROPATIDE PROFILAKTIK CERRAHI TEDAVi

Doc. Dr. Fuat Yiksel
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Plastik, Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi Klinigi

Diyabetik néropati, diyabetli hastalarin en sik kargilagilan sorunlarindandir. 6 hastadan birinde hayat-
lari boyunca en az bir kez Ulserasyon olmaktadir. Bu olgularin yarisinda 3 yil icinde tekrar yeni Ulserler
cikmakta ve bu hastalarin da 3 yil icinde mortalitesi % 50 olarak saptanmistir. TUm bunlar diyabetik ayakl
hastalarda kacinilmaz son olarak goralmustur. Ayni gorus dogrultusunda, diyabetik ayagin en onemli
komponenti olan diyabetik néropati, devamli ilerleyen ve donugsuz bir olay olarak algilanmigtir.

Neden diyabetik hastalarda noropatinin ¢cok daha sik ortaya ¢iktigi merak konusu olmustur. Bu konuyu
aciklayan “double crush” fenomeni yillar once ortaya atilmistir. Buna gore, eger bir periferik sinir bir yerde
baslya ugrarsa, ikinci bir yerde hafif de olsa yeni bir basi olugsmasiyla asiri fonksiyon bozuklugu olusmak-
tadir. Ayni fenomenin diyabetli siganlarda da olustugu ve diyabetin birinci “crush” yapti§i saptanmistir.

Gergekten de, diyabetli hastalarda ¢ok daha kolay tuzak noropatilerin ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Bu-
nun nedenleri:
1-Endonoral 6dem
2-Aksoplazmik akimin azalmasi
3-Kollajenin glikolizasyonu olarak tanimlanmisgtir.

Eger, diyabetik noropatinin en dnemli nedeninin, periferik sinirlerin tuzak bolgelerinde basiya ugramasi
hipotezi dogru ise, bu patoloji, bu sinirlerin tuzak bolgelerinde dekompresyonu ile geri dondurulebilir. Bu
islemi hastalarda uygulamanin amaci, duyu restorasyonu, agrinin giderilmesi, Ulser, amputasyonun on-
lenmesidir. Dellon ve arkadasglarinin ¢alismalari, sinir serbestlestirme islemleri sonunda % 88 olguda
agrilarin giderildigi, % 71’inde duyunun restore oldugu saptanmistir.

Diyabetik noropatide bir diger onemli konu da erken donem sinir fonksiyon bozukluklarinin saptanma-
sidir. Elektrofizyolojik testler, % 40’a varan yalanci negatiflik ve ge¢ donem bozukluklari saptayabilmesi
nedeniyle ¢ok guvenilir degildir. Ayni sekilde vibrasyon ve filaman testleri de gergek ol¢im yapmaktan
uzaktir. Sinir basilarinda ilk bozulan parametre iki nokta statik basinin hissedildigi kuvvettir. Bu parametre,
duyu degerlendirmede son teknoloji olan “Basiya dayal duyu cihaz” (PSSD) ile degerlendirilebilir.

Klinigimizde bu prensiplerle tedavi ettigimiz 24 olgunun agrilarinin VAS skorlamasi ile karsilastiriima-
larinda ameliyat sonrasi 1. gun hastalarin % 80 inde, 6. ay ise % 85 inde mukemmel ve iyi derecede agri
azalmasi saptandi. ki nokta ayirim mesafeleri karsilastirildiginda ameliyat sonrasi 1. giin hastalarin
% 72,6 sinda, 6. ay ise % 89 unda mukemmel ve iyi derecede duyu duzelmesi saptandi. Tek nokta statik
duyu olgum degerleri karsilastirildiginda ameliyat sonrasi 1. gin ve 6. ay degerlerindeki azalma istatistik-
sel olarak anlamli idi.

Calismamizda, diyabetik noropatili hastalarda yapilan sinir serbestlestirme islemleri ile ilgili yakin geg-
miste yapilan ¢alismalarda elde edilen verilere benzer sonuglar elde ettik. Bu da bize yontemin etkinligini
gosterdi. Ancak biz digerlerinden farkli olarak iki ayri sonuca ulastik. Birincisi, uygun hastalarda yapildi-
Jinda serbestlestirme ameliyatlari ayaklardaki perflizyonu artirir. ikincisi ve en 6nemlisi, hemen ameliya-
tin ertesi glin olumlu sonuglar goralmeye baslar. Kisa surede olumlu sonug¢ alinmasi, uzun yillarin sikinti-
siyla moral bozuklugu yasayan diyabetik noropatili hastalarin yeniden umutlanmalarini saglamakta ve te-
davilerini daha iyi uygulamalari i¢in onlari motive etmektedir.

Diyabetik noropatide sinir serbestlestirme iglemi igin ideal aday, Foster siniflamasina gore 2.Evre, yani
ylksek riskli hastalar olup belirgin iskemisi olmayan olgulardir. iskemisi olan olgular, bu sorunlari gideril-
dikten sonra noropatide yonunden tedavi olabilirler.



PERIFERIK VASKULER HASTALIK ve MIKROANJIYOPATI

Prof. Dr. Selcuk Baktiroglu
istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali

Diyabet, kardiyovaskuler morbidite ve mortalite igin major bir risk faktoridir. Ateroskleroz Gzerine
diyabetin etkisi o kadar belirgindir ki, kadin olma avantaji diyabetlilerde ortadan kalkmis ve erkekler ve
kadinlarda kardiyovaskuler olay gorulme sikligi esitlenmistir.

Diyabet ekstremite iskemisi gorilme sikligi ve siddetini 2—4 kat daha artirir. Diyabetik hastalarda PAH
(Periferik Arter Hastalgi), daha ¢ok femoro-popliteal ve ozellikle tibial (diz alti) segmentlerde gorallr.
Sigara ve hipertansiyona bagli PAH olgularinda daha ¢ok aorto-ilio-femoral damarlar gibi proksimal
damarlar tutulur. Diyabetik hastalarda 6zellikle periferik noropatinin varligi nedeniyle agri duyusu azaldigi
icin hastalar asemptomatiktir. Bu nedenle PAH'’ diyabetik bir hasta, diyabetik olmayanlara gore genellikle
daha gec¢ ve iskemik Ulser veya gangrenle basgvurur.

Tedavide risk faktorlerinin ortadan kaldiriimasi ya da dizeltiimesi ile birlikte gerekli durumlarda revas-
klUlarizasyon yontemlerine basvurulur. Aorto-ilyak segmentte genellikle PTA (anjiyoplasti) ve stentleme
yaplilirken femoral arter distaline gesitli by-pass yontemleri uygulanir. Diyabetik hastalarda ¢ogu zaman
tibial damarlar tutuldugu igin ayak bilegi seviyesine kadar uzanan distal by-passlar yapilir. Sadece
femoro-popliteal seviyeye yapilan by-passlar diyabetik hastalarda ayak kurtarilmasi yonunden ¢ogu za-
man yeterli yarari saglamaz. Ayak bilegi seviyesine yapilan distal by-passlarin agik kalma oranlari diya-
betik olmayanlarla cogu zaman ayni hatta bazi serilerde diyabetik hastalarda daha iyidir. Buna ragmen
amputasyon oranlari diyabetiklerde maalesef daha fazladir. Bunun sebebinin mikrovaskuiler kompartman-
daki degigiklikler oldugu dusunulmektedir.

Uzun yillar once iddia edildigi gibi mikrovaskuler kompartmanda tikayici bir hastalik olmadigini artik
biliyoruz. Son zamanlarda yapilan arastirmalarda mikrosirkilasyonda tikayici bir hastalik bulunamazken,
diyabetik hastalarin mikrosirkilasyonunda (0zellikle kapiller ve arteriollerde) fonksiyonel bir bozulma ol-
dugu anlasiimistir. Bu mikrovaskuler disfonksiyon, vaskller permeabilite artisi, kan akimi ve vaskuler
tonusun otoregulasyonunda bozulma seklinde ifade edilebilir. Yapisal olarak mikrosirktlasyondaki en
onemli degisim bazal membran kalinlagsmasidir. Bazal membran kalinlagsmasi glisemi kontroll ile son
derece iligkilidir ve kontrolsUz diyabetik hastalarda bazal membran kalinhgr daha artmistir. Bunun sonu-
cunda kapillerler ve intersitisyum arasindaki besleyici madde alis verisi ve aktive [6kosit migrasyonu bo-
zulur. Kapiller damar duvarlarinin elastik 6zelligi azalarak vazodilatasyon yetenekleri kisitlanir. Sonug o-
larak travmaya normal hiperemik cevap azalir, lokal hasara kompansatuar arteriolar dilatasyon kisith
kalir.

Noropati, 0zellikle otonom noropati nedeniyle arteriovenoz santlar agik kalir ve kan akiminin onemli
bir bolimu kapillerlere ugramadan venlullere donerler. Buna kapiller ¢galma sendromu adi verilir.

Mikrovaskuler kompartmandaki bu tikayici olmayan, fonksiyonel degisikliklerin diyabetik noropati ile
direkt ilgisi oldugu gorulmektedir. Makrovaskuler damar sorunlari olmayan veya olsa da revaskularizas-
yon yapilarak bu sorunlari dizeltilen hastalardaki yara iyilesmesindeki yetersizlik diyabetik mikrosirkul-
asyondaki bu degisikliklerle izah edilebilir.



ORTOPEDIK SORUNLAR ve CHARCOT ARTROPATISI

Prof. Dr. Oner Savk
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali

Diyabet Hastaligi toplumda 65 yas Uzerindeki kisilerin yaklasik %15’ ini etkileyen bir hastaliktir. Diya-
bet hastalarinin % 70 kadarinda ayak problemleri vardir. Siklikla ayak problemlerinin temel nedeni dola-
sim bozuklugu olarak distnulmektedir. Fakat bu hastalarda duysal ve motor sinirlerin dejenerasyonu
sonucu ortaya ¢ikan noropati ayaktaki kaslarda zayiflama ve eklemlerde bozulmaya yol agarak defor-
mitelerin ortaya ¢ikmasina neden olur. Ayakta siklikla gorulen deformiteler penge parmak, ¢ekic parmak,
halluks valgus, bunion, charcot artropatisine bagli deformitelerdir. Charcot artropatisi ise anatomik olarak
tutdugu lokalizasyona gore Tip | tarsometarasal-navikulokineiform eklemlerinde, Tip Il subtalar-talona-
vikuler veya kalkaneokuboid eklemlerinde Tip IlIA ayak bilegi eklemi Tip IlIB ise ayak bilegi eklemi ile bir-
likte kalkaneal tUberkulde patolojik kirigi kapsar. Bu deformiteler ayakta Ulserlerin olugumu, infeksiyon
ve osteomyelite kadar giden patolojileri ortaya ¢ikmasinda rol oynar. Bu neden ile deformiteleri erken
saptamak onemlidir. Deformitelere tani koymak klinik muayene ve radyoloji ile kolay olmakla beraber
Charcot ekleminin tanisini koymak bazen zor olabilir. Osteomyelit ile Charcot eklemi karisabilir, infekte
yaralarin oldugu Charcot eklemlerinde tani daha da zordur. Sonug olarak diyabetik hastalarda ortaya ¢i-
kan eklem deformiteleri ve Charcot artropatisinin erken tanisi ile yapilacak konservatif ve cerrahi tedavi
yontemlerinin uygulamalari hastalarin morbiditesinde azalmalara yol acacaktir



DIYABETIK AYAKTA ANTIBIYOTIK DISI TEDAVi YONTEMLERI;
HIPERBARIK OKSIJEN TEDAViISI

Prof. Dr. Maide Cimsit
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Hiperbarik ve Su Alti Hekimligi Anabilim Dali

Genel olarak iyilesme sorunu olan, infekte, kronik bir yara seklinde karsimiza ¢ikan diyabetik ayak (DA)
yaralarinin tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Bu kapsamda; metabolik kontrol, uygun antibi-
yotik tedavisi, gereken olgularda anjiyoplasti, vaskuler cerrahi, ortopedik ve rekonstruktif girisimlerin ya-
nisira hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) ile diger yardimci tedaviler koordineli sekilde kullaniimalidir.

Diyabetik ayak Ulserleri ve infeksiyonlarinin tedavi kurallarini belirlemeyi ve bir konsensus olusturmayi
amaglayan yayinlarin da belirttigi gibi, sistemik bir tedavi olan HBOT, DA yaralar ve infeksiyonuna bagl
major amputasyon riskini belirgin sekilde dusurdr.

DA yaralarinda HBO tedavisinden yarar saglayabilmek i¢in indikasyonun dogru ve zamaninda konul-
masil, hasta seciminin dogru yapilmasi ve tedavi protokolinin hastaya uygun olmasi esastir. Bu konuda
klinik bulgular ve doku parsiyel oksijen basinci (TcPO2) dlgiimleri yol gostericidir.

Yaral dokunun perfiizyon ve oksijenlenmesini belirgin sekilde dizelten HBOT, yaralarin kroniklesmesi
ve infekte olmasindaki en 6nemli etkeni, hipoksiyi, giderir veya azaltir. Ayrica, antibdem, antibakteriyel,
antibiyotikler ile sinerjistik veya aditif etkileri ve yara iyilesmesini dizenleyici, hizlandirici etkileri nedeniyle
DA tedavisine 6nemli katki saglar: Konvansiyonel tedavi ydntemlerine HBO tedavisinin eklenmesi, DA
yaralarinin hangi evrede olduklarina bagli olarak, % 30-90 arasinda iyilesme saglamakta, amputasyon
oranlarini ve seviyesini, uzun donemdeki total tedavi maliyetini disirmekte ve sirviyi uzatmaktadir. HBO
tedavisinin erken evrede uygulandigi hastalardaki basari orani daha yuksektir.



DIYABETIK AYAK OLGULARINDA VASKULER CERRAHI UYGULAMALARI

Dog. Dr. Ozalp Karabay
Dokuz Eylll Universitesi Tip Fakiltesi Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim Dall

Diyabet; nufusun giderek yaslanmasi, azinliklar ile gocuklarda artis gostermesi, tehlikeli ve hayati teh-
dit eden yaygin bir hastalik olmasi bu hastaliga karsl daha dikkat edilmesi gerekliligini ortaya koymaktadir.
Periferal, serebrovaskuler ve koroner arter hastalgi olarak karsimiza ¢ikan aterosklerotik makrovaskuler
hastalik; diyabetin, morbidite ve erken mortalite nedenlerinin gogunlugunu olusturur. Diyabetik olgularda
mikroanjiopati ile ayagin periferik dolagimi etkilenmektedir. Mikroanjiopati diyabetik ayakta gelisen Ulserin
primer nedeni degildir. Buna ilave olan; travma, septik tromboz veya infeksiyona bagli olarak gelisen
minimal ddem bozulmus ve akimi azalmis ayagin distal arter yapilarinda tam tikanikliga ve gelisen agir
iskemi sonucunda Ulser, lokal nekroz veya kangrene neden olmaktadir. DM olgularinda nedeni multifak-
toriyel olan ayak Ulserlerinin sikligi % 12—15 olup, her yil bu olgularin 82.000’ni ayak amputasyonu ile so-
nuclanmaktadir. ABD’de 15-20 milyon tahmin edilen DM olgulari nontravmatik amputasyonlarin % 50’sini
olusturmaktadir ve nondiyabetiklere oranla DM olgularinda alt ekstremite amputasyon riski 40 kat daha
fazladir.

DM koroner ateroskleroz, serebrovaskiler, periferik vaskuler hastalikar agisindan buyuk risk faktora
olup, DM olgulari genel nufus ile karsilastirildiklarinda kardiovaskuler mortalite oranlari yUksektir. Diyabe-
tik ayak olgularinda ne yazik ki 5 yillik yasam suresi yaklasik % 50 civarindadir.

Vaskiiler Tutulum

Periferal vaskuler hastalik (PVH), diyabetli olgularda % 17 oraninda gorulmektedir. Yas, seks, hiperlipi-
demi, hipertansiyon ve sigara PAH igin onemli risk faktorlerini olusturmaktadir. 10 yillik DM tanisi olan
olgularda PAH sikligi % 15 iken, tani sonrasi gecen sure 20 yila ¢iktiginda PAH sikligr artmakta ve %45’e
ulasmaktadir. Rochester ve Framingham DM olgularindaki ¢alismalarinda PAH sikliginin erkeklerde ka-
dinlara gore 2-3 kat daha yuksek oldugu bildiriimektedir.

Diyabetik ayak ulserlerinin % 15 ‘i sadece iskemi nedeniyle olusmaktadir. Diyabetli olgularda PVH’nin
dagihmi diyabeti olmayan populasyona gore farklilik gosterir. DM olgularinda femoropopliteal bolgede
tikayici arteryel hastalik sikligi nonDM (NDM) lerle aynidir. DM olgularinda angiogenesisin azalmasida
iskemiyi agirlastiran diger bir nedendir. Diyabetli olgularda PVH alt ekstremitenin distalini daha fazla et-
kilerken, diyabeti olmayan olgularda bu tutulum daha proksimaldedir. Diyabetteki PVH’In segmental tu-
tulumu ve distal yerlesimi etkili revaskuilarisazyon basarisini azaltirken ayni zamanda amputasyon ora-
nini da artirir. PVH'li diyabetik olgularda, PVH’I olmayanlara gore %70-80 daha fazla mortalite gorulmek-
tedir. Kardiyovaskuler komplikasyonlar diyabetli olgularda en 6nde gelen 6lim nedeni olup, yaklasik mor-
talitenin %80’ini olusturmaktadir. Bu nedenle diyabetik PVH'1 olan olgularin kalp ve karotis arterlerinin fi-
zik muayenesi ve gerekli olursa ileri incelemeleri titizlikle yapiimalidir.

Vaskiiler degerlendirme:
PVH teshisinde iyi anemnez, dikkatli ve kapsamli bir fizik muayene temeldir. Oykiide kladikasyo tanim-
layan olgularin fizik muayenesinde; ekstremite cildinin atrofik, ince ve soguk oldugu, killanmada azalma
ile birlikte distal nabizlarin yokluguna eslik eden solukluk, siyanotik gorinum vardir. Alt ekstremitede; in-
termitant kladikasyo olsun veya olmasin femoral, popliteal, posterior tibial ve dorsalis pedis arter nabiz-
larinin alinmamasi Klinik olarak vaskuler tikayici hastahgr gosterir. Tibialis posterior veya dorsalis pedis
arter sistolik basinci/brakial arter basinci olgimuyle elde ettigimiz ankle-brachial index (ABI) degeri alt
ekstremite arteryel lezyonlari hakkinda bilgi vermektedir. ABI<0,9 degeri semptomlara bakmaksizin bize
PAH oldugunu gosterir. Diger taraftan DM olgularinda PAH'nin tanisinda; ilk semptomunun kladikasyo
ve istihirat agrisi olmadan ¢ogunlukla llserasyon veya kangren oldugu unutulmamalidir.

Doppler Ultrasonografi; ABI dlgimunde ve arteriyel akim ile stenozun belirlemekte sik olarak kullandi-
gimiz primer tani ve tarama amagli noninvaziv gorunttleme yontemidir

Magnetik Rezonans Anjiografi (MRA) vaskuler yapinin degerlendiriimesi ve kan akiminin gosterilme-
sinde basarih bir sekilde kullaniimaktadir. Kontrast nefropatiden kaginilmasi agisindan da MRA kullanim
avantajina sahiptir.




Dijital Subtraction Anjiografi (DSA) vaskuler degerlenirmede “gold standart” olarak kullaniimaktadir
Bilgisayarli Tomografi Anjiografi (Spiral Bilgisayarli Tomografi) 6zellikle aort, karotid vaskuler yapilari-
nin kisa surede degerlendiriimesi saglamaktadir

Vaskiiler girisimler:

Diyabetik ayakta 6ncelikle infeksiyon kontroll saglanarak arteriyal perflizyonun restorasyonu tedavi-
nin temelini olusturmaktadir. DM’da gangren veya Ulser predominant operasyon endikasyonu iken
(%91,2), olgularinin sadece %6,5'inde kladikasyo veya istihirat agrisi operasyon endikasyonu olustur-
maktadir. iskemiyi gidermek amaciyla yapilan vaskiiler cerrahi ve invaziv girisimler dzetle;

A. Aortofemoral bypass
B. iliofemoral bypass
C. Femoro/Popilteodistal bypass
a- Femoropopliteal bypass
b- Femoro/poplitectibialis posterior bypass
c- Femoro/poplitectibialis anterior bypass
d- Femoro/popliteoperoneal bypass
e- Femoro/popliteopedal bypass
D. iliacafemoral thromboendarterektomi
E. Ekstra anatomik bypass:
F. Distal venoz arterialisazyon: Fontan siniflamasina gore stage |V kritik iskemili PVH’li olgularin
% 14-20 ‘nin distal arteriyel yapisi, krural ve pedal damarlarin oklizyonu nedeniyle bypass i¢in uygun
degildir. DM’lu bu olgularda safen ven greft ile femoral/popliteal arterden dorsal vendz arka yapilan distal
venodz arterialisazyon inoperable kritik iskemili DM olgularinda yara iyilestirmesini hizlandirmakta ve
%75 1 yilhik ayak kurtarma orani saglamaktadir.
G. invaziv girisimler: PVH’a yénelik transluminal anjioplasti ve stent girisimi endikasyonu konulmus se-
cilmis vakalarda uygulanmaktadir.
H. Kombine girisimler: Yaygin arteriyel damar hastaliginda transluminal anjioplasti ve stent; iliak
arter/femoral arter stenozlarinda, ayagin arterial akimini restore etmek igin alt ekstremite bypasslari ile
kombine olarak basariyla kulaniimaktadir.

Vaskiiler girisim sonuclari:

DM’da koroner artre hastaligi ve konjestif kalp yetmezIigi sik olmasina ragmen postoperatif hastane
mortalitesi yaklasik olarak % 1’dir. Diyabetli olgularda periferik arter cerrahisi sonrasi kimulatif 5 yillik
primer otojen ven greft acikligi %74.7, sekonder greft acikligi % %76.2 olup diyabetik olmayan olgularla
benzerdir. Bes yillik primer greft aciklik orani cerrahi uygulanan distal bolgelere gore incelendiginde;
popliteal arterde %86,1, anteroposterior tibial ve peroneal arterde %76,9, dorsalis pedis arterde %69,7,
tarsal ve plantar arterlere uygulanan greftlerde ise %56,8 olarak bulunmustur.

Geng yas ve ileri yas DM olgulari dederlendirildiginde; 40 yas altindaki DM populasyonunda yapilan
periferik bypasslarda erken greft stenozu 6nemli derecede ylksek olup, cerrahi sonrasi revaskilarisaz-
yon ve karsl ekstremitede bypass cerrahi gereksinimi yuksek orandadir.

DM ve NDM gruplar karsilastirildiginda her iki gruptada 5 yillik primer ve sekonder greft aciklik oran-
lari benzer olup, 6nemli bir diger bulguda PVH olan DM ve NDM her iki grubunda 5 yillik yagam sureleri
arasinda fark bulunmamaktadir. Bircok yayinda bu iki grupta kritik ayak iskemili olgularin 5 yillik beklenen
yasam sureleri % 30—60 arasinda oldugu belirtiimektedir. Diyabetik ayak olgularinda PVH'a yénelik ag-
resif vaskuiler cerrahi ekstremitenin kurtariimasi agisindan primer secenek olarak uygulanmalidir.




DIYABETLi HASTALARDA VASKULER PATOLOJILERIN MEDIKAL TEDAVISI

Prof. Dr. Zahit Bolaman
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dall

Toplumda sik gorulen bir hastalik olan diyabetes mellitusun vaskuler komplikasyonlar makro ve mikro-
vaskuler olmak uzere ikiye ayrilir. Diyabetli hastalarda makrovaskuler ve mikrovaskuler komplikasyonlarin
nondiyabetikler gore gorulme olasiligi 2—4 kat daha yuksektir. Makrovaskuler komplikasyonlar iskemik
kalp hastaligi ve inmedir. Mikrovaskuler komplikasyonlar ise mikroalbuminUri, néropati, retinopati ve ayak
ulserleridir. Ayak Ulserleri infeksiyon ile komplike hale gelirse ektremite veya yasami tehdit edebilir.
Yardimci G-CSF tedavisi diyabetik ayak infeksiyonu veya Ulserasyonunu tedavisinde ilerleme saglamaz
ancak amputasyon ve diger cerrahi igslem sikhgini azaltabilir. Kemik iligi veya periferik kan mononukleer
hicreleri ile tedavi diyabetik ayakta angiogenezi iyilestiren etkin bir teropetik iglemdir. Statinler vaskuler
komplikasyon ile iligkisiz tim diyabetli hastalarda yararli ilaglardir. iskemik bacakta kullanilan ilaglarin te-
davideki yeri belli degildir.



DIYABETIK AYAKTA ORTOPEDIK YAKLASIM ve AMPUTASYON

Prof. Dr. Oner Savk
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali

Diyabet hastaligi 40 yaslarin Gzerinde dramatik olarak artmaktadir. Diyabet hastalarinin %68’inde
ayak problemleri vardir. Bu hastalarin hastaneye basvurmalarinin en sik nedeni ayakta goérulen enfekte
yaralardir. Travma disi amputasyonlarin yarisindan fazlasida diyabetik hastalarda yapiimaktadir. Diyabet
hastalig ekstremite kaybina yol agan kronik bir hastalik oldugu icin tedavisinin yapilmasinda patofizyo-
lojisinin iyi bilinmesi onemlidir. Patofizyolojide noropati, yapisal degisiklikler, postur ve yarime anormal-
likleri, anjiopati, metabolik kontrol, beslenme, kisitlanmig eklem hareket sendromu, aktivite rol oynamak-
tadir. Klinik muayenede sadece ayaga odaklaniimamalidir en az diz seviyesinden itibaren inspeksiyon
yapilmalidir. Yirume sekli ve ayakkabi dederlendiriimesi muayeneye eklenmelidir. Ayakta ve bacakta deri
goruntlsd, kil blyumesi, perflzyon, nabizlar, derinin rengi, 1sisI ve parmak aralari tUmuUyle degerlendirilir.
Eritem, 6dem, cilt hasarlar ve tirnak deformiteleri not edilmelidir. Ayak deformiteleri ve charcot eklemi
degerlendiriimelidir. Eklem hareket ag¢ikliklari kontrol edilmeli ve norolojik ve vaskller muayene yapilarak
periferal noropati yada periferik vaskuler patolojileri olup olmadigi saptanmalidir. Direkt grafiler, magnetik
rezonans goruntileme (MRG), bilgisayarl tomorafi (BT), sintigrafi gibi goruntlileme yontemleri tani ve
ayirici tanida kullanilabilir. Tedaviyi daha kolay hale getirmek agisindan diyabetik ayak yaralari degisik
yontemler ile siniflandirilabilir ve bulundugu evreye gore konservatif ve cerrahi yontemler kullanilir.
Cerrahide en son asama ise amputasyonlardir ve Ulserlerin bulundugu bolgeye gore parmak amputas-
yonu, ray amputasyonu, transmetatarsal amputasyonlar, ayak ortasi ve ayak arkasi amputasyonlari, diz
alti ve diz Ustl amputasyonlar uygulanmaktadir. Bunun ile birlikte diyabetik ayak yaralarina endokrin,
infeksiyon hastaliklari, noroloji, kalb damar cerrahisi uzmani gibi bransglarin katilhimi ile multidisipliner bir
tedavi gerektirdigi unutulmamahdir.



DIYABETIK AYAK SINIFLAMASI

Doc. Dr. Selim Nalbant
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi ic Hastaliklari Servisi

TANIMI:

Bir tip mensubuna “diyabetik ayak” denildiginde kavram olarak demek istenileni ¢ok iyi anlamasina kar-
sin bunun tam olarak bir tarifini yapmakta zorlanacaktir. Bu gln icin bunun en gecerli tarifi diyabetli bir
hastanin ayaginda olusan her turl lezyon diyabetik ayak kavraminin ilgi alanindadir seklindedir. Ancak,
diyabetik ayadin net bir tarifinin olmamasinin en onemli nedeni ortak bir yaklasimin olmamasi, daha da
onemlisi hekimlerin bu konuya gereken onhemi vermemesidir.

Erken lezyonlarin (kal olusumu vs) diyabetik ayak lezyonu olarak kabul edilip edilmemesi konusundaki
farkh gorusler de ortak bir tanim konusunda engel olusturmaktadir. Ancak, diyabetik ayak lezyonlari de-
nildiginde genellikle sunlar anlasilir:

» Ayak Ulserleri (vaskuller ve noropatik)

« Diabetik Osteopati (aseptik, osteolitik kemik harabiyeti)

« Gangren ve amputasyonlar

« Cladicatio intermittent

» Minor noropatik lezyonlar (kuru deri, ayak ve topuk catlaklar)

« Cilt lezyonlari (vaskuler ve noropatik)

SINIFLAMA:

Shea ilk olarak 1975’te standart bir yara siniflama sistemi olusturdu ve dekubitis Ulserleri i¢in olustu-
rulan bu sistem daha sonraki butiin siniflamalar icin esas teskil etti. En onemli diyabetik ayak siniflamasi
ise, ilk olarak 1976 yilinda Meggitt tarafindan olusturuldu. Bu siniflama daha sonra 1981 yilinda Wagner
tarafindan popularize edildi. Pek ¢ok eksigi olmasina ragmen kullanim kolayligi sebebiyle halen en popu-
ler siniflama sistemidir. Bu sistem yaranin derinligi esasina dayanir ve yarayi 6 derecede siniflandirir.
infeksiyon Meggitt-Wagner siniflamasinda sadece bir sinifta degerlendiriimeye alinirken, vaskdler
kompartman son iki derecelendirmede yer almaktadir. Ayrica ylzeysel Ulserlerin derecelendiriimesine ve
vaskilaritesinin ortaya konulmasina da olanak saglamamaktadir. Bu gibi dezavantajlari bulunan
Meggitt-Wagner Siniflamasi populer olmasi nedeniyle hala en ¢ok kullanilan siniflamadir.

Bu siniflamaya gore ;

0. Derece: Ayakta ulser yoktur. Fakat ayak risk altindadir.

1. Derece: Ylzeysel Ulser vardir. Néropati 6n plandadir. Ulserler siklikla ayagdin plantar
yuzlinde ve yuksek basing bolgelerinde (topuk, metatars baslari ve parmak uglari) olu-
sur. Genel olarak bu bdlgelerde once nasir gelisir nasir kalinsa altindaki Ulseri gizleye-
bilir.

2. Derece: Derin ve penetren bir Ulser vardir. Fakat derin abse ve osteomyelit olusumu
yoktur.

3. Derece: Ayakta derin Ulserle birlikte yumusak dokuda abse olusumu ve/veya osteo-
myelit vardir.

4. Derece: iskemik lezyon én plandadir. Ayadin bir bélimiinde gangren olusmustur. An-
cak noropati de s6z konusudur. Clnkl bu gangrenler agrisizdir.

5. Derece: Ayagin buyuk bolumunde gangren vardir. Patogenezinde arteryel tikaniklik
basroll oynar. Noropati ve infeksiyon da patogenezde yer alabilir.

Forrest ve Gamborg-Nielsen 1984 yilinda yeni bir siniflama yayinladilar. Bu yeni sistem 6 dereceden
olusmaktaydi ve yaranin gdriiniimini temel almaktaydi. infeksiyon ve vaskiilariteyi tanimlamayan bu si-
niflama kabul gérmedi. En objektif degerlere sahip siniflama belki de Knighton ve arkadaslarinin yapmis
olduklari siniflamaydi. Platelet kaynakli yara iyilesmesine dayanan bu skorlama sistemi ¢ok karmasik ol-
masi sebebiyle pratik kullanimda yer alamadi.



1990 yilinda Pacero ve arkadaslar daha énceki siniflama sistemlerini de g6z 6niine alarak yeni bir
siniflama sistemi gelistirdiler. Bu grubun yaptigi calismaya gére daha énceki siniflamalar lezyonlarin
%19-49'unu tarif ve tasnif etmiyordu. 10 dereceden olusan bu sistemdeki ifadeler cok subjektif olmasi
kullanimini zorlastirdi.

Son zamanlarda yayinlanan en popiiler siniflama sisteminden bir tanesi Teksas Universitesi San
Antonyo Diyabetik Yara Siniflamasi Sistemidir. Bu sistemde yara ylzeyi ve derinligi ile birlikte infeksiyon
ve iskemi de degerlendirilir.

Teksas Universitesi San Antonio Siniflamasi:

< |0 1 2 3

< |Ameliyat olsun veya |[Tendon veya kapsiilii|Tendon wveya kapsiile|Kemik veya ckleme

> | olmasin operatif [tutmayan yiizeysel yara | penetre olan yara penetre olan yara

A | tamamen epitelize yara

< | Ameliyat olsun veya |[Tendon wveya kapsiilii|Tendon veya kapsiile | Kemik veya eckleme

> | olmasin operatif [tutmayan ytizeysel yara|penetre olan yara + |penetre olan yara +
tamamen epitelize yara + |+ infeksiyon infeksiyon infeksiyon

B |infeksiyon

< | Ameliyat olsun veya |Tendon veya kapsiilii| Tendon veya kapsiile |Kemik veya ekleme

> | olmasin operatif [tutmayan yiizeysel yara|penetre olan yara +|penetre olan yara +
tamamen epitelize yara + [+ iskemi iskemi iskemi

C |iskemi

< | Ameliyat olsun veya |[Tendon wveya kapsiilii|Tendon wveya kapsiile | Kemik veya eckleme

> | olmasin operatif [tutmayan yiizeysel yara|penetre olan yara +|penetre olan yara +
tamamen epitelize yara + |+ infeksiyon + iskemi | iskemi + infeksiyon iskemi +infeksiyon

D | iskemi +infeksiyon

Bu sistemde sltunlar lezyonu tarif ederken (0,1, vs.), satirlar birlikte bulunan diger etmenleri (enfeksi-
yon, iskemi ya da her ikisi birden) tarif eder. Ornegi D3 lezyon denildiginde kemik ve ekleme penetre hem
infeksiyonun hem de iskeminin bulundugu lezyon anlasilir. Bu sistemin tek dezavantaji néropatiden bah-
setmemesidir.

Diger bir populer siniflama sistemi ise Size (Area and Depth), Sepsis, Arteriopathy, and Denervation
S(AD) SAD'dir. Bu sistem Teksas Siniflamasina benzemekle beraber ilave olarak néropatiyi de degerlen-
dirme icerisinde tutar.

Derece Yiizey Derinlik Sepsis Arteriyopati Denervasyon
0 Deri Deri saglam infeksiyon yok Pedal nabizalimyor | Azalmis veya
saglam alinamayan toplu igne
testi/VPT nomal
1 <10 mm® |Deri ve cilt alt| Yiizeyel: siipiretif |Her iki nabazanda| Azalmis veya
dokular veya eksudatif azalma veya  bir|alinamayan toplu igne
tanesinin alinamamasi | testi/VPT artms
2 10-30 mm* | Tendon, eklem, | Selliilitis Her iki pedal | Noropati bask1n:
kapsiil, periost nabazamn alinabilen pedal nabiz
alinamamasi
3 >30mm® |Kemik ve/veya| Osteomyelit Gangren Charcot ayagi

eklem boslugu




PEDIS sistemi (Perfusion, Extent/size, Depth/tissue loss, Infection and Sensation systems Various
different systems) diyabetik ayak Ulserlerini siniflandirmak tzere IWGDF (The International Working
Group of the Diabetic Foot) tarafindan 6zellikle arastirmalarda kullaniimak tzere gelistirilmis ancak, ge-
nis bir kabul gérmemistir. Bu sistemde bes kategori vardir: perfizyon, yara genisligi, doku kaybi, infeksi-
yon, duyu durumu. Sistem alt basliklari ile birlikte ¢cok ayrintili ve zaman alici oldugundan ancak calisma
gruplarinca kullaniimaktadir.

SSS (simple staging system) sistemi ise Ulser varligini esas almayan ancak, diyabetik ayagin etyopato-
genezinde yer alan bitun etkenleri degerlendiren basit derecelendirme sistemidir. Podoartrist olan Ali
Foster ve arkadaslarinin 2000 yilinda onerdikleri bir sistemdir. Tedaviye de yaklasimda bulunmasi, za-
man almamasl ve anlasilir olmasi ¢gok onemli avantajlaridir. Bu sistem 6 basamaktan olusur:

Evre:
1. Ulser igin her hangi bir risk yoktur.
2. Ulser gelisimi icin ndropati, iskemi, deformite, ddem ve kal olusumundan bir tanesi vardir.
3. Ulserin en dnemli bulgu oldugu, amputasyondan kurtulmak icin cok agresif tedavinin gerektigi grup
4. infeksiyonun iyilesmeyi geciktirdigi ve doku hasarinin gok hizli bir sekilde gelistigi grup
5. infeksiyon ve iskemi kaynakli doku hasari sonucu gelisen nekrozun oldugu grup
6. Major amputasyonun kaginilmaz oldugu grup

GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Diabetik Ayak Kurulunun aldigi kararla halen hastanemizde Tek-
sas San Antonio’yo siniflamasi, basit derecelendirme sistemi ile birlikte kullaniimaktadir. Her hasta her iki
sisteme gore de degerlendiriimekte boylece hem lezyonun tarifi daha net yapilabilmekte hem de hastanin
agresif tedavi aciliyeti degerlendirilebilmektedir.



SKIN and SOFT TISSUE INFECTION IN THE DIABETIC FOOT

Benjamin A. Lipsky MD, FACP, FIDSA,
Professor of Medicine, University of Washington

Persons with diabetes are predisposed to develop foot wounds, largely because of peripheral neuro-
pathy, which can lead to lack of protective sensation, deformities, and autonomic dysfunction of the foot.
These, especially when combined with peripheral arterial disease, increase the risk for foot ulceration.
Once the protective skin envelope is damaged, skin flora can colonize the wound. Because of immuno-
logical perturbations related to diabetes, particularly impaired phagocyte function, half or more of these
wounds will develop clinical signs of infection.

We generally diagnose infection by the presence of either purulence, or 7?2 signs of inflammation of
the wound (erythema, induration, warmth, pain or tenderness). Because these signs can be both mimic-
ked and masked by peripheral neurological or vascular disease, some advocate using secondary signs
of infection (e.g., lack of healing, friability, or odor) or quantitative microbiology (growth of ?105 cfu/gram
of tissue) to diagnose infection. None of these clinical signs has been well validated as either diagnosti-
cally accurate or reliably performed by clinicians. Laboratory tests are also minimally helpful, although an
elevated white blood cell count or inflammatory markers (i.e., ESR or C-RP, and perhaps procalcitonin)
suggest infection. Imaging tests are mainly used to look for evidence of bone infection, but some (especi-
ally MRI) may be helpful in diagnosing deep soft tissue infections (e.g., tissue gas, abscess) or detecting
sinus tracts.

If a wound is likely infected, the clinician should obtain a culture to help guide antibiotic therapy.
Swabbing is easy to perform, but lacks both sensitivity (because anaerobes and facultative organisms
may fail to grow) and specificity (because colonizing organisms are frequently isolated). Obtaining tissue,
either by curettage (scraping the base of the wound with a scalpel) or biopsy provides more accurate cul-
ture results. Blood cultures are rarely positive except in patients with a severe infection. The results of
culture and sensitivity tests should guide definitive antibiotic therapy, which should preferably be as nar-
rowly focused as possible.

Classifying infection severity is based on its size and depth and the presence of systemic signs or
symptoms (e.g., fever, chills, tachycardia, confusion) or laboratory evidence of metabolic instability (e.g.,
azotemia, acidosis). The Infectious Diseases Society of America (IDSA) guidelines offer a simple and va-
lidated method to classify infection severity. Patients may be treated on an outpatient basis (if the infection
is mild to moderate) or as inpatients (if moderate to severe). Hospitalization is sometimes necessary for
patients who need surgical or special diagnostic procedures, or for those whose medical, psychological
or social situation precludes home care.

Treating a diabetic foot infection requires cleansing and debriding the wound, determining if any sur-
gical procedures are needed (e.g., drainage, resection, revascularization), selecting proper wound dress-
ings, off-loading pressure if needed, and selecting an appropriate antibiotic regimen. This will often need
to be empirical initially, based on the likeliest infecting organisms. Acute infections in patients who have
not recently received antibiotic therapy are most often caused by aerobic gram-positive cocci, especially
Staphylococcus aureus, but also coagulase-negative staphylococci and streptococci. More chronic, or
previously treated wounds, are often infected with aerobic gram-negative rods, usually mixed with gram-
positives. Obligate anaerobes are almost always part of a mixed infection with aerobes, and usually oc-
cur in an ischemic or necrotic wound. A major problem of late has been the increased prevalence in
these infections of antibiotic resistant organisms, especially MRSA. Most soft tissue infections only reg-
uire 1-2 weeks of antibiotic therapy, or 3-4 weeks if they are extensive. The prognosis for successful treat-
ment largely depends on the adequacy of blood supply to the foot, providing appropriate care, and ensu-
ring the patient adheres to the treatment plan.



OSTEOMYELIT HiSTOPATOLOJISI

Dog. Dr. Nil Culhac
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Osteomyelit, kemik ve/veya kemik iliginin inflamasyonudur ve hemen her zaman bir
infeksiyonu gosterir. Gelismis tilkelerde cerrahi tekniklerde gelisme, giiclii antibiyotiklerin kullanimu
sonucu kemik inflamasyonu goriilme sikliginda azalma bildirilmekle birlikte gelismekte olan tilkelerde
hala 6nemli bir saglik sorunudur.

Osteomyelit hastaligin klinik durumuna gore; akut, subakut, kronik sekilde karsimiza ¢ikabilir.
Morfolojik degisiklikler de evreye ve lokalizasyona gore farkliliklar gosterir. Patoloji laboratuvanna
gelen o6rneklerde makroskobik olarak fibrinopiiriilan materyal, nekrotik kemik dokusu izlenirken
histopatolojik incelemede akut osteomyelitte siipiiratif inflamasyon, 6dem, konjesyon, tromboz
belirgindir. Nétrofiller ve diger inflamatuar faktorler doku nekrozuna, kemik trabekul ve matrikste
yikima neden olurlar. Vaskuler yapilarin obliterasyonu ile de kan akimi bozulan kemik ayr bir yap
olarak (sekestrum) kalir ve bakteri cogalmasina yatkin bir odak halini alir. Olii kemik doku ¢evresinde
olusan reaktif kemik dokusu “involukrum” olarak adlandinlir. Sekestrumun uygun zamanda
¢ikarilmasi osteomyelitin iyilesmesini saglar. Infekte 6li kemik doku kaldigi siirece osteomyelit
devam eder ve zamanla kroniklesir. Inflamatuar hiicrelerden salman sitokinler osteoklastik
rezorpsiyonu, fibréz doku gelisimini ve reaktif kemik yapimini artirir. Bu durumda lenfositler, plazma
hiicreleri, fibrozis, kapiller proliferasyon, nekrotik kemik, yeni kemik dokusu olusumu goézlenir.
Histopatolojik incelemede orneklerde plazma hiicreleri baskin ise plazma hiicreli osteomyelit,
makrofajlar baskin ise ksantogranulomatéz osteomyelit adim alir. Tedavi edilmeyen osteomyelit
komplikasyonlar: arasinda sepsis, patolojik kink, yillar icinde de sistemik amiloidoz, skuaméz hiicreli
karsinom, fibrosarkom bulunmaktadir.



DIYABETIK AYAK OSTEOMIYELITINDE KLiNiK VE MiKROBiYOLOJi

Dog. Dr. Ozlem Kandemir
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali

Ayak infeksiyonlari ve onlarin sekelleri diyabetes mellitusun (DM) sik karsilasilan ve ciddi komplikas-
yonlaridir. Diyabetik ayak nedeniyle hastaneye yatis diger diyabet komplikasyonlarindan daha fazladir.
Cesitli calismalarda non-travmatik alt ekstremite amputasyonlarinin %72’sinin nedeninin diyabet oldugu
ve diyabetik olmayanlara gore riskin 22 kat fazla oldugu belirtiimektedir. Bildirilen pek ¢ok seride ayak
infeksiyonlu diyabetik olgularin 1/3’'Unde osteomiyelit bulgulari vardir.

Osteomiyelit yani kemigin infeksiyonu, progressiv infeksiyoz slre¢ sonucu kemigin inflamatuvar yikimi,
nekrozu ve yeni kemik olusumu ile karakterize bir patolojidir. Hastalik baslangicina gore; Akut (2-3 hafta),
subakut (3 hafta 3 ay) ve kronik (3 aydan sonra) olarak siniflandirilir. Bunun diginda osteomiyelit ile ilgili
cesitli siniflama sistemleri vardir. Bunlardan Woldvogel siniflamasina gore DA osteomiyelitleri vaskuler
yetmezlikli kronik osteomiyelit grubunda yer alir. Cierny Mader siniflamasina gore ise DA osteomiyeliti
olgularinin gogu 2BS1’de yer alir. Evre 2 ylzeyel, B fizyolojik olarak duskin konak, S sistemik olarak
diskin konak (DM olmast), 1lokal olarak duskin konak (orn; noropati ve vaskulopati).

Osteomiyelit DA Ulserasyonunun sekonder komplikasyonudur ve infeksiyon yumusak dokudan alttaki
kemige yayilir. infeksiyon ilk kemik korteksini etkiler, bu osteit olarak isimlendirilir. ilerledikce meddller kavi-
teyi tutar, osteomiyelit gelisir. Ayagin herhangi bir kemigini tutabilse de en sik 6n ayak kemikleri etkilenir.

Osteomiyelit etiyolojisinden gesitli klinik tablolara gore farkli mikroorganizmalar sorumlu olabilir (Tablo1)
Kemik infeksiyonlarinda yumusak dokudan daha az bakteri turU izole edilme egiliminde, ama polimikro-
biyal infeksiyonlar osteomiyelitte de olur. DA osteomiyelitinde anaeroblarin rolu tartismalidir. Anaerob
osteomiyelitli hastalar arasinda diyabet siklikla altta yatan problem olarak gozlenir. Bunlar ciddi yumusak
doku infeksiyonlarinda relatif olarak sik izole edilir ama diyabetik osteomiyelitlerde daha nadir patojen-
lerdir. Ancak infeksiyon ne kadar siddetli ise anaeroblar o kadar yuksek oranda izole edilir. Anaeroblar
ayrica uzun suren infeksiyonlarda da daha siklikla gozlenir.

Klinik degerlendirme

En dnemli yaklasim yatak basi degerlendirmedir. Oyk(, fizik muayene, osteomiyelit tanisinda gok az
oranda yardimci ama bazi noktalar dnemlidir. Hastaya artmis agri, koku veya eksuda hakkinda sorgulama
yapilmalidir. Noropatik ayakta yarada agik kirmizidan koyu kirmizi, kahverengi, gri renk degisimi olmasi,
artmis frajilite, kanama, diffiz sisme ve 1s1 artimi, pu veya kemik pargalarinin drenaji muhtemel infeksiyon
icin uyarici olmalidir. Sistemik bulgular (ates, halsizlik) osteomiyelit olan ayak infeksiyonlarinda nadirdir.
Olmasi genellikle daha genis anaerob cevreli doku nekrozu oldugunu disindirir. Iskemik ayakta osteo-
miyelit oldugunda inflamatuvar isaretler siliktir. Bir veya 2 haftadan fazla suredir yumusak doku veya cilt
ulserasyonu kemik cikinti Uzerindeyse komsu kemik tutulumu igin artmis risk var demektir.

Cilt Glserasyonunun genisligi ve derinligi osteomiyeliti dUstndurebilir. Neuman ve ark Ulser alani >2cm2
ise osteomiyelit tanisi igcin sensitiviteyi %56 ve spesifisiteyi %92 bulunmuslardir. Benzer olarak > 3mm
daha derin Ulserler buyUk olasilikla ylzeyelden ¢ok osteomiyelit ile iliskilidir. (sensitivite%82- spesifisite
%33). Kemigin maruz kaldigi tum Ulserlerin (goz/ probla) altinda osteomiyelit var. Yara tabanindan goru-
nen kemik muhtemelen infekte olmustur. Ekstremiteyi tehdit eden infeksiyonlu hastalarda steril metal
prob ucu ile ( yaraya sokulan ) kemik hissediliyorsa (+probe to bone testi) kemik infektedir. Testin sens-
itivitesi %66, spesifisitesi %85'dir. Pozitif prediktif deger %89, negatif prediktif deger %56’dir. Bu da
testin osteomiyeliti dislamada yeterli olmadigini gosterir. Klinik yaniltici oldugundan infeksiyon tanisinda
yardim icin laboratuvar testler kullanilir. Ancak kan testleri siklikla yanlis sonuglar verebilir. Ayrica kronik
yaralarin varliginda mikrobiyolojik sonuglarin yorumu da oldukc¢a zordur. Lokositoz DA osteomiyelitinde
nadirdir, CRP ylUksek olma egiliminde ama nonspesifiktir. DA infeksiyonlu olgularda nétrofil sayisi ve
CRP dlzeyi genis yumusak doku infeksiyonu olanlarda osteomiyelitlilerden daha yiksek bulunmustur.
ESR artisi DA osteomiyelitinde daha iyi bir belirleyicidir. Kemik tutulumu olanlarin yaklasik %96’sinda
ESR yiksek bulunmustur. Bununla beraber ESR ylksek seyretse de kinetigi osteomiyelit izlemi icin
yavastir. Tani mikrobiyoloji ve radyoloji ile dogrulanmalidir.



Mikrobiyoloji ve histopatoloji

Tanida altin standarttir. Mikroorganizmanin izolasyonu uygun antibiyotik tedavisinin secilebilmesi icin
dnemlidir. izolasyon derin doku veya tutulan kemigin direkt biyopsisi ile yapiimalidir. Acik siniis agzindan
alinan suruntd materyali yanlis sonug verebilir.

Bakteriyel kontaminasyondan sakinmak i¢in érnekler aseptik kosullarda Ulsere olmayan cilt icinden
alinmali ve ylzeyel debris varsa ornek alinmadan ¢ikariimasi spesifik sonugclar icin énemlidir. Bazen ke-
mik biyopsisi yanlis negatif sonug verebilir. Bunun nedenleri yama tarzinda tutulum olabilmesi veya daha
once supressif antibiyotik kullanimi mevcudiyetidir. Bu sinirlamalara ragmen kemik biyopsisi standart tani
kriteridir. MUmkUnse kemigin medullasi ¢ikariimali ama kemik likefiye ise sadece aspirat elde edilebilir.
Bu prosedurin sensitivitesi %95 spesifisitesi %99’dur. Dogruluk orani CT veya floroskopik scan ile akti-
vite veya hasarin en fazla oldugu alanlarin hedeflenmesi ile maksimize edilebilir. Klinik ve mevcut labora-
tuvar bulgulari ile osteomiyelit disunulen hastalarda negatif kemik kultaru taniyr dislatmaz.

Histopatolojik olarak doku orneklerinde notrofil sayisinin ¢ok olmasi infeksiyonun belirleyicisidir. Nek-
roz varhgi, lokosit veya kronik inflammatuvar hicrelerle (lenfosit ve plazma) infiltrasyon, diger inflamas-
yon bulgularini gormek temeldir. Her alanda (X400) 5’den fazla notrofil olmasi infeksiyonu dusundarur
(sensitivitesi %4384 spesifisitesi %93-97).

Sonug olarak osteomiyelit DA Ulserasyonunun sekonder ve amputasyonla sonuglanabilen ciddi bir
komplikasyonudur. Amac erken dénemde infeksiyon tanisini koymaktir. infeksiyon tanisini dogrulamak
icin Klinik, laboratuvar ve goruntuleme yontemlerinin kombinasyonu kullaniimalidir.

Tablo 1: Osteomiyelit etkenlerinin klinik tablolara gore dagilimi

Klinik
Osteomiyelitin herhangi bir tipinde s1k

gozlenen etken
Yec iliskili infeksiyon

Nozokomiyal infeksiyon

Diabetik ayak lezyonlari ve dekiibit
iilserleri
Orak hiicreli hastalik

HIV infeksiyonu
insan veya hayvan 1siriklar

immun yetmezlikli olgular

Tiiberkiilozun stk gozlendigi toplumlar
Sayilan patojenlerin endemik oldugu alanlar

Mikroorganizma

§ aureus (metisilin duyarh veya direngli)

KNS veya Propionibacterium spp
Enterobacteriaceae, P aeruginosa, Candida spp

Streptokok, Gram (-) ve/veya anaerob bakteri

Salmonella spp veya S pneumoniae
B henselae, B quintana
P multocida veya Eikenella corrodens

Aspergillus spp, C albicans veya Mycobacterium

spp
M tuberculosis

Brucella spp, C burnetii, belli cografik alanlarda
stk gozlenen mantarlar (histoplasmosis vb)




DIYABETIK AYAK OSTEOMIYELITINDE GORUNTULEME DISI TANI YONTEMLERI

Yrd. Dog. Dr. M. Biilent Ertugrul
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakdiltesi infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali —
Aydin

Ayak infeksiyonlarinin diyabetik hastalarda ekonomik, sosyal ve kisisel maliyetleri de olduk¢a fazladir.
ABD’de diyabetik hastalarin hastaneye basvurularinin en az %20’sinde sebep ayak sorunlaridir. Ayni
ulkede alt ekstremite ampUtasyonlarinin basta gelen nedeni de diyabetik ayak infeksiyonlaridir ve bu
oran %50-70 arasinda dedismektedir. Hastanin ayaginin ampitasyona gidisinde en dnemli basamak
ayakta osteomiyelit varligidir ve bu hastalarda osteomiyelit tanisinin erken donemde konulmasi yasamsal
oneme sahiptir.

Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu diyabetik ayak osteomyelitinin tanisinda heniz bir uzlasi
olmadigini belirtmekle birlikte tanida altin standart histopatolojik incelemedir. Ancak her hastaya histopa-
tolojik inceleme amaciyla kemik rezeksiyonu yapilamayacagindan dolayi, kemik rezeksiyonunu yapilaca-
g1 hasta grubunu belirlemede hastada osteomiyelit varligini on gormek gerekmektedir. Bu durumda ilk
yaklagim klinik degerlendirmedir. Iki klinik bulgu osteomyelit varligini dislndirir. Birincisi, genis ve derin
Ulserasyon varliginda, alttaki kemigin infekte olma olasiligi yuksektir. Newman ve arkadaslari 2 cm2’den
genis Ulser alaninin osteomyelit tanisinda %56 duyarlihiginin ve %92 6zgulligunun oldugunu gostermis-
lerdir. Benzer sekilde, 3mm’den derin Ulserlerde de si§ Ulserlere oranla daha fazla osteomyelit (%82’'ye
karsilik %33) goruldigi bildirilmistir. Ulser derinligini dlgmede en dnemli ydntem “probing to bone” (kemik
sondajl) yontemidir. Grayson ve arkadaslari kemik sondaji yonteminin tanida duyarliiginin %66, 6zgullu-
gunun ise %85 oldugunu bildirmektedir. Lavery ve arkadaslari ise bu yontemin duyarliligini %87, 6zgullu-
gunu %91 olarak bulmuslardir. Bu yontemde, ucu kunt bir tel ile Glser bolgesine girilmekte ve telin kemige
dokunup dokunmadigi kontrol edilmektedir. Telin kemige dokunacak kadar derine girmesi ile osteomiyelit
tanisi konulmaktadir. Tanida yardimci ikinci klinik bulgu ise eritrosit sedimantasyon hizidir (ESH).
Newman ve arkadaslari, ayak Ulserli hastalarda ESH arttikga osteomyelit olasiliginin arttigini ve ESH
saatte 70 mm’nin Uzerinde olan hastalarin %100’Unde osteomyelit oldugunu saptamisglardir. Kaleta ve
arkadaslan da diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda ESH’nin 70 mm/saat ve Uzerinde olmasinin
osteomyelit tanisinda duyarhliginin %89,5, 6zgulligunun ise %100 oldugunu bildirmislerdir.

Bu klinik degerlendirme sonrasinda osteomiyelit oldugu dusinulen hastadan histopatolojik ve mikro-
biyolojik inceleme i¢in kemik ornegi alinmalidir. Eckman ve arkadaslar yapmis olduklari maliyet-etkinlik
analizinde pahali gorintileme yontemlerinin hastalarin tedavilerinin planlanmasinda invazif tekniklere bir
astinligunin bulunmadigini belirtmektedirler. Osteomiyelit tedavisinde antibiyoterapiyi belirlemek igin
tek gecerli yontem kemik dokunun mikrobiyolojik incelemesidir. Ertugrul ve arkadaslari, kemik dokudan
alinan ornekte mikroorganizma Uremesinin osteomiyelit tanisinda duyarlihdinin %92, ozgullugunun %60
oldugunu bildirmektedir. Bu oranlar goruntileme teknikleri kadar ylksek degerlerdir ve ayni ¢calismada
manyetik rezonans goruntilemesinde duyarlilik %78, 6zgullik %60, isaretli |I0kosit sintigrafisinde duyar-
lilik %91, 6zgullik %67 olarak bulunmustur.

Sonug olarak, diyabetik ayak patolojisi ile bagvuran hastalarda osteomiyelitin erken tanisi, hastanin
ayak kaybini onleyebilir ve bunun iginde noninvazif goruntileme tekniklerinin pahalligi dikkate alinarak,
klinik degerlendirme sonrasinda osteomiyelit oldugu dusunulen hastalara mikrobiyolojik ve patolojik ince-
leme amaciyla sinirli kemik rezeksiyonu yapilmaldir. Bu incelemeler hem osteomiyelitin kesin tanisinin
konulmasini, hem de hastanin tedavisinin planlanmasini saglayacaktir.



DIiYABETIK AYAK OSTEOMYELITINDE RADYOLOJIK TANI YONTEMLERI

Uzm. Dr. Miijdat Bankaoglu
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi

Diyabetik ayak osteomyeliti genel anlamda osteomyelitten bir¢ok bakimdan farkliliklar icerir.
Primer osteomyelit genelde siklikla ¢ocukluk yas guruplarinda izlenmektedir. ileri yaslarda ortaya
c¢ikan osteomyelitte ise genel durum bozuklugu, travma ya da predispozan faktdrler 6n plandadair.
Yetiskin ayak osteomyelitinden bahsedildiginde predispozan faktérlerin en basinda diyabet akla
gelmektedir. Diyabetik hastalarin yaklasik %15 inde gonilen bir komplikasyon olan ayak ostcomyeliti
genelde akut baslayan ve etraf dokulardan kemige gegen infeksiyon seklinde ortaya ¢ikar. Diyabetik
ayak osteomyelitinde tan1 genelde tedaviden daha kolay olsa da bitlikte baz1 karmasik sorunlarin eslik
ettigi kronik, tekrarlayan vakalarda ya da stper infeksiyonlarin, komplike operasyonlarin
gerceklestirildigi olgularda hala sorun olmaya devam etmektedir.

Diyabette osteomyelitin gelismesinde 6nde gelen etken periferik néropatidir. Deride olusan
tilser seklinde infeksiyon odag cilt altina ilerler ve nihayetinde periostu gegerck kemige ulasir. Ayakta
diyabete bagli motor ndropati nedeni ile spastisite benzeri deformiteler olusur. Pes cavus ve pes
equnus tarzi deformiteye baglh 6zellikle birinci ve ikinci parmak distal kesimi normal viicut yiikiint
orantisiz olarak fazlasiyla tasimaya zorlanir. Bu yiizden tarif edilen cilt lezyonlar1 ve yumusak doku
infeksiyonlar: genelde bu bélgelerden kaynaklamir. Yine diyabete baghh otonom néropatiye sekonder
gelisen duyu kaybi nedeni ile kalinlasan ve kuruyan ciltte ¢catlaklar ve fissiirler goriiliir. Yumusak doku
infeksiyonuna ek olarak diyabetin bir diger sistemik komplikasyonu olan orta/ kii¢iik ¢apli arter
lezyonlar1 ve infeksiyon bolgesinde ortaya ¢ikan nétrofilik vaskiilit dolasimda belirgin yavaslamaya
yol acarak tablonun daha da agirlasmasina yol acar. Lokal duyu kaybi ortaya c¢ikan major iltihap
bulgularinin hasta tarafindan hissedilmesini zorlastirmaktadir. infeksiyon zamanla kronik bir siirece
doniisiir. Sonugta etrafta olan enflamatuar yumusak dokunun cevreledigi 6lii kemik dokusunun
gelisimi ile osteomyelit tablonun asil elemam olarak yerlesecektir.

Radyolojik goriintiileme:

Radyolojik modalitelerin tamida sensitivite ve spesifiteler degerleri degisiklikler
gostermektedir. Direkt grafiler klinik tam ve takipte en temel goriintiileme yontemi oldugu halde
kemigin %40—70 oraninda resorbe oldugu infeksiyonun 10-20 giin sonrasinda yardimci olabilir.
Yiiksek kalitede digital grafi teknikleri ve siiperpozisyonu engelleyen yeni teknik cihazlara ragmen var
olan bu tamsal yetersizlik ¢ogu zaman ikinci plandadir. Diyabetik ayak osteomyelitinde asil sorun
¢ogu zaman ecrken tani degil tedavinin takibi ve aymici tamdaki diger antitelerin ekartasyonu
olmaktadir.

Kronik gidisli zaman zaman ampiitasyonve benzer operasyonlarla karmasik sekil almis ayak ta
direkt grafiler tedavinin takibinde etkin olarak kullamilir. Direkt grafi iyi yorumlandiginda klinik
muayene ve diger bulgularla birlikte degerlendirildiginde cabuk ve kolay sonu¢ elde etmesi nedeni ile
tercih edilir. Ayrica bir¢cok yeni modaliteye oranla standart gorintii ve bilgi sunar. Aym ayagin farkh
iki merkezde yapilan manyetik rezonans goriintiileme (MRGQG) incelemelerinde benzer imajlan se¢mek
genelde zordur.

Ayak osteomyelitinin erken tanisinda neyse ki MRG ve yeni niikleer tip goriintiilleme
uygulamalar1 direkt grafinin baslangi¢taki zaafini telafi ederler. Oyle ki galyum ve indiyum isaretleme
ile osteomyelit tamisinda % 100 sensitivite %70 spesifite degerlerine ulasilmistir. MRG ile daha
yiiksek spesifite degerlerine ulasilmis (%85) olmakla birlikte ayirici tamida noéropatik artrit-infeksiyon
ayrimu sintigrafinin aksine basarili olarak yapilabilmektedir.

Bilgisayarli tomografi direkt grafiye ek olarak kullamlabilir. Ancak yumusak doku duyarligl
az oldugundan pek tercih edilmez Ultrasonografi yumusak dokuda olusan apse, fistiil
moniterizasyonu icin kullanilir. Ancak standart goriinti sunmadigir ve kullaniciya bagimhilig:
nedeniyle ayak osteomyelitinde 6zel durumlar disinda tercih edilmez.

Doppler inceleme periferik arteryel akimi géstermesi ag¢isindan sik kullanilir ancak ayak distal
arterleri dorsalis pedis ve tibialis posteriorda spektral akim formu tek basina doku dolasimi hakkinda
yeteri kadar ayrintili bilgi verememektedir. Spektral akim formlarinda anlamlh bir degisme uyarici
olabilir ancak akim dalga formlarn distal dokudaki 1s1 —metabolizma v.s. degisimlerine bagh



varyasyonlar gosterdiginden dolasim sistemi hakkinda genel yorum yapmak miimkiin
olmamaktadir. Ancak uzun tedavi siireci sirasinda Ornegin kurtarilmak istenen bir parmak
amputasyonu durumunda yiiksek teknolojili bir USG cihazi ile 6zel bir digital arter incelemesi ya da
moniterizasyonu klinik takipte yararli olabilir.

Periferik anjiyo da dopplere benzer nedenlerden dolay1 tanida kesin diagnostik deger tasimaz.
Diyabetik eriskinlerde genelde aterosklerotik damar hastaligi da tabloya eslik ettiginden major bir
obstriiksiyonu gosterme disinda periferik dijital anjio, doppler USG ile benzer nedenlerden otiirii
tanisal ayricalik tasimaz. Doku kanlanmasinin en kolay muayenesi ayagin gdzle muayenesi ve
palpasyonu disginda ankle-brachial indeks denilen ayak bilek kan basincinin brakial arterdekine
oraninin 6l¢limiidiir.0.90 n alt1 degerlerde periferik vaskiiler hastaliktan bahsedilmektedir.

Diyabetik ayak osteomyelitinde tiim klinik siire¢lerin izlenmesinde ¢ok kesitli goriintii
alabilen ve komplike vakalarda ayrintili bilgi veren manyetik rezonans goriintiileme (MRG)radyolojik
yontemlerin en degerlisidir. Yeni sekanslar sayesinde gelistirilen yumusak doku duyarligi, dinamik
inceleme 6zellikleri disinda halen arastirma asamasinda olan doku perfiizyon 6l¢iimii gibi 6zellikleri
dikkate alindiginda MRG; tek basma tiim radyolojik modalitelerin yaptig1 isi yapan, ayirici tamda
etkin ve pozitif ekartasyon kriterleri iceren, karmasik olgularda tedavinin moniterizasyonunu saglayan
en degerli goriintiileme yontemidir.

Sonu¢ olarak radyolojik gorintileme diyabetik ayak osteomyelitinde inspeksiyon ve
palpasyon kadar yaygin olarak kullanilan direkt radyografinin yamsira klinik tam ve takipte modern
sintigrafik incelemeler ve MRG tercih edilen modaliteler olarak rutin kullanima gimmistir.



DIYABETIK AYAK LEZYONLARININ RADYONUKLID YONTEMLERLE
GORUNTULENMESI

Prof. Dr. Seher Nilgiin Unal
Istanbul Universitesi Istanbul T1ip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

Diyabetik ayak komplikasyonlan seliilit, osteomyelit, sarko eklemi, sarko eklemi ve osteomyelittir.
Niikleer tip metodlar1 bu komplikasyonlar: birbirinden ayirt etmek i¢in gelistirilmistir. Bunun icin
¢esitli radyofammasotikler kullamlmaktadir. Teknesyum 1§aret11 fosfath bilesikler (Tc ™ MDP-Kemik
sint), Galyum 67 (Ga 67), Teknesyum isaretli Human immiin globilinler (Tc””™ HIG), Teknesyum
veya Indium isaretli lokositler (T¢™” HMPAO veya In''' WBCQC), isaretli antibiyotikler (Tc™™
ciproflaxin ), Antigraniilosit antikorlari, Isaretli kolloidler (Tc 99m Siilfur colloid- Kemik iligi
sintigrafisi), ve PET ajanlarindan F18 —FDG ve en son olarak ta F'® —FDG ile isaretli l16kositler
sayilabilir. Bu ajanlar tek basina kullanilabilecegi gibi, klinik ihtiyaca gore ikili veya ticlii olarak ta
kullamlabilir; ancak yontemler ¢ok cesitlidir. Ug fazl1 kemik sintigrafisi ile birlikte isaretli 16kosit
sintigrafileri veya buna ek olarak c¢esitli durumlarda kemik iligi sintigrafisi veya hi¢c kemik sintigrafisi
yapmadan planar ve tomografik (SPECT veya SPECT/CT ) yontemlerle isaretli 16kosit sintigrafisi ve
kemik iligi sintigrafisi birlikte kullanilabilir. F'® -FDG PET/CT, F" -FDG-lokosit PET/CT de en yeni
niikleer tip yontemleridir. Diyabetik ayakta infeksiyondan siiphelenildiginde ilk uygulanacak ydntem
genellikle ti¢ fazl1 kemik sintigrafisi olmaktadir.

Ug fazl1 kemik sintigrafisi kanlanma kan havuzu ve ge¢ fazlardan meydana gelir ve hepsinde
de artms aktivite beklenir. Ancak bu testin duyarliliginin yiiksek olmasina karsilik, (% 80-100),
ozginligi disiktir (% 40-60). Travmalar, iyilesen kirik, gecirilmis operasyonlar, noérétropik
degisiklikler ve infeksiyon kemik sintigrafisini pozitiflestirir. Kemik sintigrafisinin pozitifligi
infeksiyon varligim1 godstermemektedir, ancak negatifse infeksiyonu ekarte ettirmektedir. Negatif
prediktifdegen yuiksektir.

Lokosit sintigrafisinde graniilositler Tc ile veya In ile isarctlenmektedir. Bu testin
duyarhligi % 80, 6zgiinliigii % 90 civanndadir. Travma, fraktiir sonrasi, ameliyat sonrasi noéropatik
degisikliklere sekonder infeksiyon stiphesinde kemik sintigrafisine ek olarak kullanilmaktadir. Lékosit
isaretleme islemini Niikleer Tip Anabilim Dali’nda radyofarmasisitler yapmaktadir. Lokosit isaretleme
yaklasik 2 saat siirmektedir. Antikoagiilanli enjektére 40 ml hasta kani alinir. Alinan kan 1-2 saat 1-2
saat eritrositlerin ¢6kmesi icin bekletilir. Eritrositler ¢oktiikten sonra atilir ve santrifiij islemleri ile
trombositler ve 16kositler de aynstirilir. En son kalan 16kositten zengin plazma santrifiij edilerek dibe
¢oken lokositler Tc ™ HMPAO ile isaretlenir. HMPAO lipofilik bir madde oldugu i¢in 16kositlerin
hiicre membranim geger. Memrani geg¢ince hidrofilik olur ve igeride kalir. Niikleus ve mitakondriye
baglanir. Hastada en az 2000mm3 l6kosit olamalidir. Nétropenik hastalarda isaretleme hassasiyeti
diisiiktiir. Isaretleme 16kositlerin kemotaksisini bozmamaktadir.

Diyabetik ayakta medikal tedavinin takibi kemik sintigrafisi ile degil, 16kosit sintigrafisi ile
yapilmalidir. Tedaviden sonra iyilesmeden bahsedilebilmesi i¢in lékosit tutulumunun gériilmemesi
gerekmektedir.

Diyabetik ayakta gorintiilemeyi konu alan 50 makale ve 7 derleme yazisindaki 2889 lezyon
incelenerek yazilan makalede Tc 99m HMPAO lékosit sintigrafisinin duyarliligi % 85.8, 6zglinliigi
% 84.5, ppv % 89.9 olarak bulunmustur.

Diyabetik ayakta niikleer tip tam1 metodlarimdan yararlanabilmek i¢in lezyonlar1 6n ayak, orta
ayak ve arka ayak olarak incelemek gerekir. On ayakta enfekte bolgeyi tespit etmek zor degildir.
Genelde iilsere lezyonlara baglidir. Ug fazli kemik sintigrafisi yumusak doku infeksiyonunu ve
osteomyeliti birbirinden ayirabilir. On ayakta ii¢ fazli kemik sintigrafisi negatifse infeksiyon ekarte
edilir. Ancak amputasyon, debridman gibi islemler ge¢irmisse kemik sintigrafisi pozitifse 16kosit
sintigrafisi yapilmalhdir. Lokosit sintigrafisi tedavinin takibinde de kullanilir. Ancak orta ve arka
ayakta durum daha farklidir. Orta ayakta sorgulanan olaylar osteomyelit, sarko eklemi veya her
ikisinin birlikte oldugu durumlarin ayirici tanisidir. Kirik iyilesmesinde, sarko ekleminde iyilesen
kiriklarda kemik iligi aktivitesi artar. Lokosit sintigrafisi pozitiflesir ve testin 6zgiinliigii diiser. Bu
nedenle orta ve arka ayakta néropatik eklemle birlikte olan infeksiyonlarda Llékosit sintigrafisi ve
kemik iligi sintigrafisi birlikte kullanilir. Osteomyelit varhiginda Lékosit tutulumu olurken kolloidler



kemik iliginde tutulmaz. MRI osteomyelit goriintiillemede ¢ok kullamilmakla birlikte ostecomyeliti diger
kemik iligi 6demi yapan non enfeksiy6z durumlardan ayirt edemedigi histopatolojik olarak
gosterilmistir. Bu nedenle orta ve arka ayakta komplikasyonlarin ayiric1 tamisi i¢in kemik sintigrafisi,
I6kosit sintigrafisi ve kemik iligi sintigrafisi gerckebilir.

SPECT goériintillerinde ise tomografik bir goriintiileme yontemidir. Kemik sintigrafisi
yapilamadan sadece Lokosit sintigrafisi yaparak planar ve SPECT goériintileri alinarak lezyonun
derinligi tespit edilebilir. Yumusak doku infeksiyonu ve osteomyelit ayirici tanist veya her ikisinin
varlig1 tomografik yontemlerle daha iyigoriintiilenir.

PET ile gorintileme orta ayak ve arka ayak komplikasyonlan i¢in kullamlmaktadirg.
Yukarida bahsedilen 3 sintigrafik yontemin uzun zaman almasi dolayisi ile FDG-PET ile de
arastirmalar yaplmistir. Tek seferde orta ve arka ayakta sarko ve osteomyelit ayirici tanisim
yapmaktadir. FDG-Pet’in sarko cklemi i¢in duyarliligi ve dogrulugu % 100 ve % 93 olarak tespit
edilmistir. MRI i¢in bu degerler % 76,9 ve % 75°tir

Niikleer tip yontemleri lezyonun yerine ve hangi ayinci tamilar1 yapmak istiyorsak ona gore
secilmelidir.



DIYABETIK HASTALARDA EGITIM

Uzm. Dr. Serpil Salman '
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklann Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dah

Diyabetik bireyde kan glikoz diizeyleri, hastanin beslenme, egzersiz gibi davranislarindan
belirgin sekilde etkilenir. Oz bakimi iyi olan, kendi kendine takip yapip gereginde beslenme, egzersiz
ve ila¢ tedavisinde degisiklikler yapabilen hastalarda diyabete iliskin komplikasyon gelisimi daha
seyrektir. Bu nedenlerle, giinlimiizde diyabetik hasta ve ailesinin egitimi, diyabet tedavisinin 6nemli
bir parcas:t olarak kabul edilmekte ve diyabette hasta merkezli bir tedavi plani 6nerilmektedir. Bu
yonleri ile bakildiginda, diyabetik hastanin egitiminin diger kronik hastaliklarin bir¢cogundan daha da
gerekli ve ayrintuli oldugu da sSylenebilir. Diyabette egitimin 6neminin fark edilmesi 100 yil gibi
olduk¢a uzun bir ge¢mise sahiptir. Onceleri kimileri tarafindan liiks olarak algilanip ciddiye alinmasa
da, ozellikle 1980’lerden sonra konunun iizerinde daha da fazla durulmustur. Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) toplumunda 1990°hh yillarda yapilan cgalismalar diyabetik bireylerin %60’dan
fazlasimin ya hi¢ egitim almadigini ya da c¢cok az egitim aldigim géstermektedir. Glinlimiizde ise bu
rakamlarin fazla degismedigi diisiiniilmektedir. ABD’de formal diyabet egitimi almis hasta oraninin
2010 yilinda %60’a ¢ikarilmas1 hedeflenmektedir. Ulkemizde standart bir diyabet egitim yonergesi
bulunmamakla birlikte, bir¢cok diyabet merkezinde hasta egitimi verilmektedir. Net rakamlar yoktur,
ancak, goreceli olarak cok daha az hastamizin egitim almis oldugunu tahmin etmek mimkiindir.
Diyabet tedavi ve egitiminin amaclar: hastanin saglik durumu ve metabolik kontroliinii en iyi diizeye
getirmek, komplikasyonlan 6nlemek veya geciktirmek ve hastanin yasam kalitesini iyilestirmektir.
Diyabet egitimi bir ekip tarafindan verilmelidir. Bu ekipte olanak varsa hekim, diyetisyen, hemsire,
ayak bakim uzmani, sosyal c¢alismaci gibi konu ile ilgili olan bir¢ok saglik calisani bulunabilir.
Bununla birlikte, diyabet egitim ekibinde hemsire ve diyet uzmanlan vazgec¢ilmez olarak tanimlanirlar.

Egitim sahada veya saglik merkezinde, kiiciik veya biiyiikk gruplara, yatan hastalara veya
poliklinikte, ya da 6zel hasta gruplarina yonelik olarak farkli sekillerde diizenlenebilir. Grup egitimi
icin bir baska ortam ise diyabet kampidir. Bu kamplar, yasayarak 6grenme icin iyi bir cevre
saglamalarinin yani sira saglik ekibinin bulundugu bir ortamda giivenli tatil imkam olarak goriilmesi
nedeni ile hastalar tarafindan da tercih edilmektedirler. Etkin bir egitim programinda hastaya su
basliklara iliskin bilgilerin aktarilmasi 6nerilmektedir; Diyabet gelisim siireci, beslenme tedavisi, fizik
aktivite, ilacglar, komplikasyonlar, risk azaltilmasi, hedef belirleme/problem ¢6ziimii, psikososyal
uyum, prekonsepsiyon/gebelik/gestasyonel diyabet yaklasimi. Egitim programinin kiiltiirel ve cografi
ozelliklere ve hitap edilen hasta grubunun ihtiyac¢larima gére modifiye edilmesi tavsiye edilmektedir.
Egitimlerin didaktik-ders anlatim1 seklinde yapilan pasif 6grenme yerine interaktifolarak stirdiirtilmesi
tercih edilmelidir. Hasta egitimi hastanin bireysel calisma yolu ile bilgilenebilecegi, basili materyal ve
bilgisayar gibi yontemlerle de verilebilir. Cesitli brosiirler, dergiler, internet siteleri iilkemizde de
egitimde kullamlan etkin araglardir.

Sonug¢ olarak, diyabet, oram giderck artan, 2025 yilinda tim diinyada 333 milyon insam
etkilemesi beklenen, epidemik hastalik olarak kabul edilen ciddi bir saglik sorunudur. Eslik eden
morbidite ve mortalite oranlar1 dikkate alindiginda, hastaligin 6nlenmesi ve tedavisinin 6nemi daha da
belirgin olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hastaliga iliskin 6neri ve tedavilerin uygulamaya gec¢ebilmesi i¢in
hastanin egitimi sarttir. Ancak, gilinimiizde tim diinyada egitilmis diyabetli oran1 gercekte olmasi
gerckenin ¢ok alindadir. Diyabet egitimi yapan merkezlerin yayginlastinlmas: ve saglik ¢alisanlarinin
hastalan “egitimi talep eden kisiler” olmaya yo6nlendirmeleri, daha iyi egitim diizeylerine
ulasilmasinda faydah olacaktir.



DIYABETIK HASTALARDA AYAK BAKIMI

Uzman Hemsire Bahriye Cetir
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi Diyabet Egitim Merkezi

Diyabet toplumu tehdit eden hastaliklar arasinda altinci, ampiitasyon nedenleri arasinda ise ilk
siradadir. Alt ekstremite ampiitasyonlarimin %50-%70 diyabet nedeniyledir. Bu ampiitasyonlarin %85
i iilser sonrasi olmaktadir. Ayak iilserleri genellikle néropatik zeminde travma sonrasi gelisir. Ulser
nedenlerinin basinda uygun olmayan ayakkabi, ayakkabisiz gezme, yanhs tirnak kesimi, 1sitma, sicak
su ile yikama, nasirlan, 6lii dokular: kesme gelmektedir.

Diyabetik ayak iilserlerinin iyilesmesi 11—-14 haftay1 bulmaktadir. Uluslararas1 Diyabetik Ayak
Calisma Grubunun verilerine goére primer iyilesmenin masrafi 16.100-26.000 dolardir. Amputasyon,
uzun siireli hastanede kalma, iyilestirme, evde artrms bakim ihtiyaci, soysal ve psikolojik problemler
ortaya cikarmasi nedeniyle ciddi bir ekonomik problemdir ampiitasyonun masrafi 30.000-60.000
dolardir. Ampiitasyon sonrasi ilk 3 yillik bakim ve iyilestirme maliyeti 43.000-63.000 dolardir. A.B.D
de primer iyilesme sadece hastane masraflar1 8.000—12.000 dolar, iyilestirme ilave edildiginde
20.000—-25.000 dolara ¢ikmaktadir. A.B.D de diyabetik ayak i¢in toplam masraf yilda 4.000.000.000
dolardir. Bir Ingiliz ¢alismasinda her &nlenen ampiitasyonun 4000 Ingiliz sterlini kazandirdig:
gosterilmis(sadece hastane masrafi). Bizim gibi sosyal destek aglarinin eksik oldugu tlkelerde ailede
bakimi tistlenen es, anne baba veya cocuklarda olusan isgiici ve mali kayiplar da g6z Oniine
alinmalidir. Pek ¢cok ayak tilseri diizenli ayak muayenesi, giinliilk ayak bakimi ve teropatik ayakkaba ile
onlenebilmektedir. Ayak bakimi egitimi almis olan diyabetlilerde davranis degisikligi olusturmak bir
hayli zaman almaktadir. Bu nedenle ayak iilseri olusmasi riski yiiksek olan grubun belirlenip diizenli
egitilmesi, motive edilmesi ve izlenmesi 6nerilmektedir. Ayagimin bakiminmi yapabilecek durumda
olmayan diyabetlilerin yakinlarinin giinliik ayak bakiminmi yapmalar ve koruyucu 6nlemleri bilmeleri
gerckmektedir. Diyabetli birey ailesi ile birlikte ele alinmali birlikte egitilmelidir.

Bir¢ok calisma asagidaki yaklasimlarla ampiitasyonun %50 azaldigini géstermistir.
. Diyabetlinin her muayeneye geldiginde ayaginin muayenesi ve ayakkabisinin kontrolii.
. Giinliik ayak bakim ve egitimi.
. Periferik arter hastaliginin erken tanisi ve vaskiiler girisim.
. Ayak lezyonlarinda multidisipliner yaklasim.
. Onceden iilser 6ykiisii olan hastalann diizenli izlenmesi.
. Risk grubunun ¢ikarnlip kayitlarmin tutulmas: ve takibi

Etkili bir ayak bakimi organizasyonu egitim, tarama, risk azaltilmasi tedavi ve denetleme
lizerine yonerge ve protokoller gerektirir. Ideal bir ayak bakimi programi; hastalarin, bakim verenlerin,
hastanelerdeki saglik personelinin egitilmesini, podiatri, uygun ayakkabi teminini, etkin ve kisa sliren
tedaviyi ve tiim bunlarin denetlenmesini gerektirmektedir.

Egitimler esnasinda Diyabet Egitim Hemsiresinin; tirnak kesimi, ayak muayenesi, ayak
yikama, kurulama, kremlemeyi nasil yapacagim hastasina géstermesi etkili olmaktadir. Diyabetli birey
eger diyabetik ayak risk grubunda ise diyabet hemsiresi diizenli izlem programina hastasini almali ve
izlemelidir.

Risk faktorleri

Deformite veya kemik c¢ikintilan

fyilesmis iilser (Tekrarlama riski)

Noropati (Monoflament hissedilmiyor, Diyapozon hissedilmiyor, Pamuk hissedilmiyor.)

Anormal basing, nasirlar, eklem hareket kisitlilig:

Ayak nabizlar1 alinmiyor, az hissediliyor, soguk ayak, pozisyonda renk degisikligi

Ampiitasyon, tilser, uygun olmayan ayakkabi

En riskli grup ve izlem s1ikhg

-Sensoriyel ndropati, ayak deformitesi veya kemik c¢ikintilari, periferal iskemi, iilser veya ampiitasyon

AN hA W~

oykiisi Her ay 1 kez goriilecek
-Sensoriyel néropati tilser 6ykiisi Uc ayda 1 kez goriilecek
-Sensoriyel ndropati Alt1 ayda 1 kez goriilecek

-Sensoriyel néropati yok Yilda 1 kez goriilecek



Giinliik koruyucu Ayak Bakimi

1-Tiim ayak dstten topuga, parmak aralar1 da dahil her giin muayene edilmelidir. Ayagin altim iyi
gorebilmek icin bir ayna kullamlabilir. Siyrnik, kesik, morluk, c¢atlak, kuruluk, yara, biil olusumu
gozlenmelidir

2-Hasta ayagim1t muayene edemeyecek durumda ise yakini bunu her giin yapmahdir.

3-Ayaklar her giin yikanmali, iyice kurulanmali ve parmak aralar hari¢ nemlendirilmelidir.

4-Suyun sicaklig1 37 dereceden az olmahidir.

S5-Timaklar diiz ve cilt hizasindan kesilmeli, derin ve kdseli kesme aliskanlig: degistirilmelidir.
6-Retinopatisi gelismis diyabetlilerin tuimaklar yakinlar tarafindan kesilmelidir.

7-Tirnak mantar tedavi edilmeli

8-Nasirlar kesilmemeli, uzman tarafindan temizlenmelidir.

9- Ayaklar sobaya kalorifere yaklastirilmamal, iistidiiglinde ¢corap veya patikle 1sitilmahdir.

10 Sokakta ve evde ayakkabisiz, terliksiz dolasilmamalidir

1 1-Ayakkabilar giyilmeden 6nce ters gevrilip silkelenmelidir.

12-C orapsiz ayakkabi giyilmemelidir.

13-Coraplar dikissiz olmal1 ve her giin degistirilmelidir.

14-Yazin giineslenirken ayaklarimi korumali, kumda ve denizde 6zel deniz ayakkabisini kullanmalidir.
15-Ayakkabilann haftada 1 kez sabunlu bezle i¢i temizlenmeli tabanlik kullamlacaksa derinligi lcm
arttirilmis 6zel yapim ayakkabi kullanilmalidir.

16-Motor néropatiye bagh gelisen ayak deformiteleri mutlaka 6zel ayakkabi gerektirdiginden
deformasyona uygun terépatik ayakkabi yapilmali, travmay1 dnlemek i¢in uygun araliklarla ayakkab:
diizeltilmelidir.

17-Ayakkabilar yeni alindiginda kisa araliklarla evde giyilmeli, uygunlugundan emin olundugunda
uzun mesafeye giyilmelidir.

18-Uzun mesafe yolculuklarda daha genis ve biiyiik ayakkabi yedege alinmali ayakkabinin 6dem
nedeniyle travmaya sebep olmasi engellenmelidir. Uzun yolculuklarda uyurken aractaki (tren, otobiis)
kalorifer ayaklarin yanmasima neden olabilmektedir. Bundan ka¢mmak gerekmektedir.

19-Cilt biitinkigii bozuldugunda hi¢ zaman kaybetmeden diyabet hemsiresine ya da hekimine
basvurmalidir.



DIYABETIK HASTALARDA ANTIBIiYOTIK KULLANIMI

Yrd. Dog. Dr. Selda Saym Kutlu )
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

Diyabetik hastalar, infeksiyon icin yiiksek risk tasitmaktadir. Bu hastalarda yumusak doku
infeksiyonlari, malign otitis cksterna, amfizematéz pyelonefritin de bulundugu itiriner sistem
infeksiyonlari, amfizematéz kolesistit ve mukormikoz infeksiyonlar sik goénilmektedir. Diyabetin
neden oldugu komplikasyonlar, ilag farmakokinetik ve farmakodinamisindeki degisiklikler, ¢oklu ilac
kullammmi ve etkilesimleri, ilag yan etkileri ve antibiyotik direnci antimikrobiyal tedavi basarisim
ctkileyebilmektedir.

Diyabetli hastalarda ilaglarin emilimi, dagilimi1, metabolizmasi ve atilim degisebilmektedir.
Gastrointestinal sistem problemlerinin sik goriilmesi nedeniyle, diyabetli hastalarda, ilag emiliminin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Diyabette vagus siniri fonksiyon bozukluguna (otonomik néropati)
bagli gelisen gastroparezi, ila¢ emilim oranini1 azaltmaktadir. Gastroparezi olmadan diyabet iliskili
hiperglisemi de, gastrik asit salimini1 azaltarak (ytiksek gastrik pH’a neden olur) ve mide bosalmasin
geciktirerek ilag emilimini etkileyebilmektedir. Yine gastrointestinal mikrovaskiilarite degisiklikleri,
ilag emilimini azaltabilmektedir.

Diyabetik hastalarda, diyabetle iliskili olarak meydana gelen kapiller dansite ve
permeabilitedeki degisiklikler, antimikrobiyal ajanlarin interstisiyel alana gecisini azaltmaktadir.
Plazma proteinlerinin glikolizasyonu nedeniyle ilaclarin proteinlere baglanma oranlarinda degisiklikler
olabilmektedir. Tip II diyabet, siklikla obesite ile iliskilidir. Obesitede hem mutlak yag kitlesi hem de
yagsiz viicut kitlesi artmaktadir. Bu nedenle ilaglanin daglimi degisebilmektedir. {lag
metabolizmasinda en 6nemli rolii karaciger oynamaktadir. Karaciger ayni zamanda bobreklerle birlikte
ilaglarin atiliminda da ©6nemli rol dstlenmektedir. Diyabetik hastalarda karacigerde gelisebilen
degisikliklerin (yaglanma gibi) metabolizma ve atilim tlizerine etkileri ¢ok anlamh gériitnmemektedir.
Buna karsin diyabetik hastalarda ilaglann bébrekler araciligi ile atilmasi oldukg¢a 6nemlidir. Genel
olarak ilaclarin %401 bdbrekler araciligi ile atilmaktadir. Diyabette subklinik ve klinik nefropat
bir¢cok ilacin farmakokinetigi ve farmakodinamiginde degisikliklere yol agmaktadir. Bu degisiklikler,
ayni1 zamanda ilag¢larin tetikledigi bobrek yetmezligi riskini de artirmaktadir.

Diyabetik hastalarda antibiyotik seciminde bazi durumlarin g6z éniinde bulundurulmasi
gerekmektedir. Oncelikle infeksiyonun ciddiyeti, antibiyotigin uygulama yolu, spektrumu ve yan
etkileri gbz 6niinde bulundurulmalidir. fkinci olarak, basarili antibiyotik tedavisi igin infeksiyon
bolgesinde yeterli ilag diizeyine ulasilmasi gerekmektedir. Periferal vaskiiler hastalik oldugunda,
serum diizeyi yeterli olmasina ragmen, infekte dokudaki tedavi edici antibiyotik konsantrasyonu elde
edilememektedir. ilacin doku konsantrasyonu yetersiz olmasi, antimikrobiyal diren¢ gelismesine yol
acmaktadir. Aslinda antibiyotigin ger¢ek doku konsantrasyonundan daha da 6nemlisi, infekte alandaki
antimikrobiyal aktivitesidir. Diyabette, antimikrobiyal ila¢ se¢erken dikkat edilmesi gereken bir konu
da, ilag yan etkileri ve ilag¢ etkilesimleridir. Florokinolonlar, kan glukoz diizeyinde bozukluklara
(hipoglisemi ya da hiperglisemiye) yol acabilmektedir. Diyabetik nefropati nedeniyle, nefrotoksik
antimikrobiyal ila¢ kullamminda bébrek yetmezligi riski artmaktadir. Diyabetik hastalar, kan glukoz
diizeyinin diizenlenmesi ve diyabetin komplikasyonlar: nedeniyle ¢ok sayida ila¢ kullandiklari i¢in,
ila¢ etkilesimlerinin de g6z 6niinde bulundurulmasi gerekmektedir. Uzun etkili sulfonamidler ve
kloramfenikol gibi baz1 antibiyotikler, tolbutamid ve klorpropamid gibi sulfaniliire grubu ilaglarin
hipoglisemik etkisini artirmaktadair.



DIAGNOSING and TREATING OSTEOMIYELITIS IN THE DIABETIC FOOT

Benjamin A. Lipsky M D, FACP, FIDSA,
Professor of Medicine, University of Washington

Among diabetic patients with a foot infection, about 20% will have osteomyelitis at the time of
presentation. Diagnosing and treating bone lesions are probably the most contentious issues in the
field of diabetic foot infections. These infections almost always occur by contiguous extension of
infection of the soft tissue, which erodes through the cortical bone to reach the marrow. Thus, virtually
all osteomyelitis of the foot is chronic. While vascular insufficiency is commonly found in patients
with diabetic foot osteomyelitis, and its presence confounds treatment, it is not the primary
pathophysiological process.

Diagnosing osteomyelitis is difficult for two reasons. First, evidence of bone destruction is
usually not apparent clinically, or on plain x-rays during the first couple of weeks of infection.
Secondly, when bone lesions are present, they may be caused by non-infectious neuro-
osteoarthropathy, or Charcot disease. If bone is visible, or can be palpated with a metal probe,
infection is likely. Similarly, long-standing, large, deep ulcers over a bony prominence are more likely
to be associated with underlying osteomyelitis. Substantially elevated inflammatory markers (e.g., an
ESR>70) also suggest bone infection. Plain x-rays with cortical erosion, periosteal elevation or other
types of destruction, especially in the forefoot (and less so in the heel) are most often caused by
osteomyelitis. Midfoot lesions, especially in those with profound neuropathy and no skin lesion, often
represent Charcot foot. When the diagnosis is uncertain, imaging tests may be helpful. Radionuclide
scans are sensitive, but (especially the technetium bone scan) non-specific. The best imaging study is
MRI, although PET scans may prove to be at least as accurate.

Recent reviews and meta-analyses have provided likelihood ratios for the various diagnostic
tests, but ultimately obtaining a sample of bone for culture (and histology, if possible) is the best
diagnostic criterion. Even this test can be falsely positive (due to specimen contamination) or falsely
negative (because of prior antibiotic therapy or sampling error). Nevertheless, it is the only one that
can define the causative pathogen and its antibiotic susceptibilities. Bone can be sampled at the time of
an operative procedure, or by percutancous biopsy, usually with imaging guidance.

As with soft tissue infections, Staphylococcus aureus is the predominant pathogen in bone, but
substantial minorities of cases are polymicrobial. Treating osteomyelitis may require surgical resection
of necrotic, and often the infected, bone. More recently, however, many studies (all but one of which
are retrospective case series) have shown that about two-thirds of patients with diabetic foot
osteomyelitis can have a successful remission with prolonged antibiotic therapy alone. Unless all of
the infected bone is removed, antibiotic therapy should usually be provided for at least 6 weeks. While
initial parenteral therapy may be beneficial, highly bioavailable oral antibiotics are effective. Of
course, patients with severe limb ischemia may need a revascularization procedure to ensure adequate
blood flow and antibiotic delivery. Adjunctive measures, such as systemic hyperbaric oxygen or G-
CSF therapy, are advocated by some, but the evidence for their benefit is limited. If amputation is
necessary, it should be at the lowest possible level compatible with likely healing, to leave a functional
stump. Failure rates for treatment of osteomyelitis are about 30%, demonstrating the need for
employing a multidisciplinary team of specialists to try to optimize outcomes.
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Diyabetik A yak Osteomiyeliti Tanisinda Fizik Muayene ve Laboratuvar Bulgularmin Onemi
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Adnan Menderes Univeristesi Tip Fakiiltesi *in feksiyon Hastaliklar: ve K linik Mikrobiyoloji Anabilim Dali  **Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dali

Giris: Diyabetik ayak patolojilerinde osteomiyelitin olup olmadigmm belirlenmesi ayaga yapilacak invazif girisim
kararmm verilmesinde 6nemlidir. Cogu kez manyetik rezonans (MR) veya isaretli lokosit sintigrafisi (ILS) gibi pahala
goriintiileme yontemleri osteomiyelit tamis1 igin kullanilmaktadir. Bu ¢alismada pahal goriintiileme imcelemelerine gerek
duyulmadan hastalarm fizik muayene bulgularn ve basit bazi laboratuar verileri ile de osteomiyelitin diisiiniilebilecedinin
gosterilmesi amaglanmistir.

Yiéntem: Calisma prospektif olarak planlanmis ve ¢ahismaya 2004—-2006 yillan i¢ginde hastanemizde yatarak tedavi
goren ardisik 46 diyabetik ayak patolojisi olan hasta almmistir. Hastalar ilk yattiklart anda hastanemiz Diyabetik Ayak
Konseyi tarafindan hazirlanan formlara goére degerlendirilmistir. Calismada osteomiyelit tamis1 MR, ILS ve/veya kemik
dokunun histopatolojik incelemesi ile konulmustur.

Sonug: Hastalarm 30°u (65.2%) erkek 167s1 (34.8%) kadmdi. Osteomiyeliti olan ve olmayan hastalarm klinik ve
laboratuar bulgular: arasindaki karsilagtima tabloda gériilmektedir. Istatistiksel degerlendirme somucunda osteomiyelithi
hastalar ile olmayanlar arasmda ESH., CRP ve yara biiyiikliigii agismdan istatistiksel farklilik varken diyabet siireleri agismmdan
farklihk yoktu. ESH 65 mm/saat degeri smir olarak alindigmmda bu degerin osteomiyelit tamisinda duyarhilim %88, 6zgiilliigiin
%73, pozitif’ tahmin degerinin %78, negatif tahmin degerinin ise %84 oldugu, ESH degeri diistilkge duyarhligm antig
ozgiilligin distigi gorildi. Yara biyiikligi 2 em® ve ifizeri smir defer alndiginda bu degerin osteomiyelit tamisinda
duyarlihigmm %88 oldugu bulundu. ESR ? 65 mm/h ile birlikte yara genisliginin 22 cm” oldugu dumumda ise duyarlilik %83,
ozgiillik %77, pozitif tahmin degeri %80 ve negatif tahmin degerinin %81 oldugu hesaglandi. Ayrica hastalarmm daha 6nce
diyabetik ayak yaras: bulunmasi ve retinopatisinin olmasi osteomiyelitli hastalarda istatistiksel olarak osteomiyeliti olmayan
hastalardan anlamh olarak daha yiiksek oranda giériillmekteydi.

Tartisma: Diyabetik ayak infeksiyonu ile basvuran hastalarda infeksiyona osteomiyelitin eslik edip etmediginin
belirlenmesinde pahali goriintiileme yoéntemleri yerine klinik degerlendirme ve baz basit laboratuar incelemelerinin de bu
konuda énemli yol gésterici olabilecegi sonucuna varilmistir.

Tablo. Osteomiyeliti olan ve olmayan hastalarn klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Osteomiyelit P value

Pozitif (n=24) Neg atif (n=22)
ESH* (mm/h) 83 46.27 <0.001
CRP** (mg/dL) 45.23 18.64 0.001
Lokosit sayist (mm®) 12623 .81 10291.18 0.106
Yara genigligi (cm”) 6.21 1.81 <0.001
Diyabet siiresi (y1l) 13.5 14.46 0.659
Komplikasyon Yo %
On ceden diyabetik ayak iilseri 91.7 22.7 <0.001
iiykiisii (n=27)
Retinopati (n=30) 87.5 40.9 0.002
Nefropati (n=16) 50 18.2 032
Vaskiiler hastalik (n=23) 66.7 31.8 0.38

*Eritrosit sedimentasyon Hizi, **C-reactive protein

PoO6
Diyabetik ayak infeksivonlu hastalard a Wagner evrelemesine gore bakteriyolojik analiz

Bozkurt F, Tekin R, Celen MK, Ayaz C
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali,

Amag: Diyabetik ayak infeksivonlarmm dogru bir sekilde evrelendirmek suretiyle tedavi edilmesi hastalarin ekstremite
amputasyonlarini onleyebilmektedir. Guintimiizde yaygm olarak kullamilan Wagner evrelemesi yaralarin smiflandirilmasinda
biiyiik kolayliklar saglamistir. Cahismamizda Wagner evrelemesine gére etken mikroorganizmalar: ve gériilme oranlarn
tespit etmeyi amagladik.

Materyal ve Metot: Calismaya Ekim 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasimda, Dicle Universitesi Hastanesi’'nde Klinik
mikrobiyoloji ve Enfeksiyon hastaliklari, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji servislerinde yatan 63 diyabetik ayak
infeksiyonlu hasta alindi. Yara smiflamasinda Wagner evrelemesi kullanildi. Bakteriyolojik analiz i¢in derin doku kiulttiri
yapildi. Aerobik ve aneorobik kiiltir i¢gin hizh bir sekilde laboratuvara gon derildi.



Bulgular: Vakalarm % 527si kadmm ve yas ortalamalan 58,1 + 12 yilidi. Yaralarm 12°si Wagner evre 1, 26’s1 Wagner evre 2,
15’1 Wagner evre 3 ve 10'u Wagner evre 4 idi. Wagner evre 1 yaralarda 14 mikroorganizma tiredi. 10’u gram pozitif 4’04
gram negatif idi. Wagner evre 2°de 38 mikroorganizma tiredi. 23’11 gram pozitif 1571 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 13
mikroorganizma iiredi. 5°i gram pozitif 8’1 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 12 mikoorganizma tiredi. ikisi gram pozitif
10°u gram negatif idi.

Sonuc: Diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarda treyen mikroorganizmalar Wagner evrelemesine gore degerlendirildiginde
Wagner evre 1 ve 2°de gram pozitif mikroorganizmalarin, Wagner evre 3 ve 4°de ise gram negatif mikroorganizmalarm 6n
planda oldu gu génilmektedir. Ampirik antimikrobiyal baslanmasimda dikkate almmasi tedavi agismdan énem arz etmektedir.

P7
Diyabetik hastalarda ayak bakim egitimlerinin 6 nemi

Ergézen S*, Savashan C**, Ay H* Erdal M**
*GATA Deniz ve Sualti Hekimligi A.D. ** GATA Aile Hekimligi A.D.

Amag: Bu g¢alisma, diyabetik hastalarin ayak bakimi konusundaki e@itimlerinin tani koyan hekim tarafindan verilip
verilmediginin saptanmasi, 6zellikle ilk tani asamas: olmak lizere hastalarin her vizitte diizenli olarak ayak kontrollerinin
yapilmasi ve o6nleyici tedbirlerle olusabilecek ciddi komplikasyonlarin engellen ebilecegini vurgulamak igin planlanmistir.
Yontem ve Bulgular: Bu c¢ahsma, 1-31 Aralik 2007 tarihinde Giilhane Askeri Tip Akademisi Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip AD. poliklinigine diyabetik ayak yaras: yakinmasi ile basvuran 44 olgu ile gergeklestirilmistir. Katthmeilarm
yas ortalamasi 62.50+9.86 yildir. Cahsmaya katilanlarm %43.2°si (n=19) kadm. %56.8’1 (n=25) erkektir. Calismaya
katilanlarm %68,1°1 (n=30) okur-yazar olanlar ile ilkokul mezunlarn, %31,9'unu (n=14) ise ortaokul, lise ve liniversite
mezunu olanlar olusturur. Olgularin %47.,7 sinin (n=21) Wagner K lasifikasyonu 3.derece oldugu gérilmiistiir. Daha 6nceki
literatiir ¢aligmalarinda diabetik ayak yaras: gelismeden 6nce verilen diyabet egitiminin diyabetik ayak olusumunu o&nledigi
gosterilmistir. Biz diyabetik ayak yarasi gelisimini takiben poliklinige basvuran hastalarda diyabetik ayak egitimi ahp
almadigmm Wagner Skorunu istatistiksel olarak anlamh bir sekilde etkilemedigini saptadik (p=0.05). Ayrica olgularm
%90,9una (n=40) diyabetik ayak gelisene kadar diyabet egitiminin verilmedigi saptanmistir. Olgularm % 79.,5(n=35)"nm ilk
diyabet tanismi ikinci basamak, %620.5’unun (n=9) iigiincii basamak koymustur. Birinci basamakta diyabet tanisi konulan
hasta yoktur. Beraberinde makrovaskiiler komplikasyonu olan %25(n=11), m ikrovaskiiler komplikasyonu olan ise %13.6
(n=6)olarak saptanmistir. Makrovaskiiler komplikasyonlar: olanlarda mikrovaskiiler komplikasyonlar olanlara gére daha
yiksek Wagner skorlamasi saptanmistir (p=0.044). Ayrica koroner arter hastalig: olanlarda serebrovaskiiler olay gelisen
hastalara gére daha yliksek Wagnerskorlamas: (p=0,033) tespit edilmistir.

Sonug¢: Koruyucu hekimlik, hastalik ortaya ¢ikmadan 6nce alinacak 6nlemleri kapsamaktadir. Calismamiz géstermistir ki
diyabetik ayak olistuktan sonra Wagner skoru ile ayak bakimi egitimlerinin anlamli bir iliskisi yoktur. Bu nedenle hasta
egitim lerine ayak yarasi olusmadan baslanmasi son derece énemlidir.

PO8
Divabetik Hastalarda Gelisen Enfeksivonlar

Tanyel E*, Tasdelen Fisgin N*, Diilger M*, Doganci1 L*, Tiilek N*
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikrobiyoloji AD

Bu c¢ahsmada Ocak 2006-Aralik 2007 tarihleri arasinda hastanemiz Infeksiyon Hastaliklamm ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi’'nde yatarak takip ve tedavi edilen diyabetli hastalardaki enfeksiyonlarm dagilimi ve demografik ozellikleri
irdelenmistir. Bu siire iginde yatan 1150 hastanmm 107’sinde (%09.3) diyabet vardi. Diyabetik hastalarm 7571 (%70) kadmn,
32’si (%30) erkek ve hastalarmn yas ortalamas: 62.7 idi. Hastalarda gériilen enfeksiyonlar; deri-yumusak doku ve kemik-
eklem enfeksiyonlari, iiriner sistem enfeksiyonu, tirosepsis, kronik hepatit B+C, alt solunum yolu enfeksiyonu, akut
bakteriyel menenjit, kateter enfeksiyonu, ates ety?, intrakraniyal abse, gastroenterit, cerrahi alan enfeksiyonu, karaciger
absesi, peritonit. tularemi, febril nétropeni, bruselloz idi. Bu enfeksiyonlarm sikhgma bakildiginda: derryumusak doku ve
kemik-eklem en feksiyonlar: 24/107 (%22.4), tiriner sistem enfeksiyonu 22/107 (2620.5), tirosepsis 12/107 (% 11.2), kronik
hepatit B+C 10/107 (269.3), alt solunum yolu enfeksiyonu 8/107 (%7.4). akut bakterivel menenjit 8/107 (%7.4), kateter
enfeksiyonu 7/107 (%66.5) hastada tespit edildi. Hastalarin onu (%9.3) kaybedildi. En sik goriilen deri-yumusak doku ve
kemik-eklem enfeksiyonlarmm ancak %42”sinde mikroorganizma izole edilmistir.



Bulgular: Vakalarm % 527si kadmm ve yas ortalamalan 58,1 + 12 yilidi. Yaralarm 12°si Wagner evre 1, 26’s1 Wagner evre 2,
15’1 Wagner evre 3 ve 10'u Wagner evre 4 idi. Wagner evre 1 yaralarda 14 mikroorganizma tiredi. 10’u gram pozitif 4’04
gram negatif idi. Wagner evre 2°de 38 mikroorganizma tiredi. 23’11 gram pozitif 1571 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 13
mikroorganizma iiredi. 5°i gram pozitif 8’1 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 12 mikoorganizma tiredi. ikisi gram pozitif
10°u gram negatif idi.

Sonuc: Diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarda treyen mikroorganizmalar Wagner evrelemesine gore degerlendirildiginde
Wagner evre 1 ve 2°de gram pozitif mikroorganizmalarin, Wagner evre 3 ve 4°de ise gram negatif mikroorganizmalarm 6n
planda oldu gu génilmektedir. Ampirik antimikrobiyal baslanmasimda dikkate almmasi tedavi agismdan énem arz etmektedir.

P7
Diyabetik hastalarda ayak bakim egitimlerinin 6 nemi

Ergézen S*, Savashan C**, Ay H* Erdal M**
*GATA Deniz ve Sualti Hekimligi A.D. ** GATA Aile Hekimligi A.D.

Amag: Bu g¢alisma, diyabetik hastalarin ayak bakimi konusundaki e@itimlerinin tani koyan hekim tarafindan verilip
verilmediginin saptanmasi, 6zellikle ilk tani asamas: olmak lizere hastalarin her vizitte diizenli olarak ayak kontrollerinin
yapilmasi ve o6nleyici tedbirlerle olusabilecek ciddi komplikasyonlarin engellen ebilecegini vurgulamak igin planlanmistir.
Yontem ve Bulgular: Bu c¢ahsma, 1-31 Aralik 2007 tarihinde Giilhane Askeri Tip Akademisi Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip AD. poliklinigine diyabetik ayak yaras: yakinmasi ile basvuran 44 olgu ile gergeklestirilmistir. Katthmeilarm
yas ortalamasi 62.50+9.86 yildir. Cahsmaya katilanlarm %43.2°si (n=19) kadm. %56.8’1 (n=25) erkektir. Calismaya
katilanlarm %68,1°1 (n=30) okur-yazar olanlar ile ilkokul mezunlarn, %31,9'unu (n=14) ise ortaokul, lise ve liniversite
mezunu olanlar olusturur. Olgularin %47.,7 sinin (n=21) Wagner K lasifikasyonu 3.derece oldugu gérilmiistiir. Daha 6nceki
literatiir ¢aligmalarinda diabetik ayak yaras: gelismeden 6nce verilen diyabet egitiminin diyabetik ayak olusumunu o&nledigi
gosterilmistir. Biz diyabetik ayak yarasi gelisimini takiben poliklinige basvuran hastalarda diyabetik ayak egitimi ahp
almadigmm Wagner Skorunu istatistiksel olarak anlamh bir sekilde etkilemedigini saptadik (p=0.05). Ayrica olgularm
%90,9una (n=40) diyabetik ayak gelisene kadar diyabet egitiminin verilmedigi saptanmistir. Olgularm % 79.,5(n=35)"nm ilk
diyabet tanismi ikinci basamak, %620.5’unun (n=9) iigiincii basamak koymustur. Birinci basamakta diyabet tanisi konulan
hasta yoktur. Beraberinde makrovaskiiler komplikasyonu olan %25(n=11), m ikrovaskiiler komplikasyonu olan ise %13.6
(n=6)olarak saptanmistir. Makrovaskiiler komplikasyonlar: olanlarda mikrovaskiiler komplikasyonlar olanlara gére daha
yiksek Wagner skorlamasi saptanmistir (p=0.044). Ayrica koroner arter hastalig: olanlarda serebrovaskiiler olay gelisen
hastalara gére daha yliksek Wagnerskorlamas: (p=0,033) tespit edilmistir.

Sonug¢: Koruyucu hekimlik, hastalik ortaya ¢ikmadan 6nce alinacak 6nlemleri kapsamaktadir. Calismamiz géstermistir ki
diyabetik ayak olistuktan sonra Wagner skoru ile ayak bakimi egitimlerinin anlamli bir iliskisi yoktur. Bu nedenle hasta
egitim lerine ayak yarasi olusmadan baslanmasi son derece énemlidir.
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Bu c¢ahsmada Ocak 2006-Aralik 2007 tarihleri arasinda hastanemiz Infeksiyon Hastaliklamm ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi’'nde yatarak takip ve tedavi edilen diyabetli hastalardaki enfeksiyonlarm dagilimi ve demografik ozellikleri
irdelenmistir. Bu siire iginde yatan 1150 hastanmm 107’sinde (%09.3) diyabet vardi. Diyabetik hastalarm 7571 (%70) kadmn,
32’si (%30) erkek ve hastalarmn yas ortalamas: 62.7 idi. Hastalarda gériilen enfeksiyonlar; deri-yumusak doku ve kemik-
eklem enfeksiyonlari, iiriner sistem enfeksiyonu, tirosepsis, kronik hepatit B+C, alt solunum yolu enfeksiyonu, akut
bakteriyel menenjit, kateter enfeksiyonu, ates ety?, intrakraniyal abse, gastroenterit, cerrahi alan enfeksiyonu, karaciger
absesi, peritonit. tularemi, febril nétropeni, bruselloz idi. Bu enfeksiyonlarm sikhgma bakildiginda: derryumusak doku ve
kemik-eklem en feksiyonlar: 24/107 (%22.4), tiriner sistem enfeksiyonu 22/107 (2620.5), tirosepsis 12/107 (% 11.2), kronik
hepatit B+C 10/107 (269.3), alt solunum yolu enfeksiyonu 8/107 (%7.4). akut bakterivel menenjit 8/107 (%7.4), kateter
enfeksiyonu 7/107 (%66.5) hastada tespit edildi. Hastalarin onu (%9.3) kaybedildi. En sik goriilen deri-yumusak doku ve
kemik-eklem enfeksiyonlarmm ancak %42”sinde mikroorganizma izole edilmistir.



Bulgular: Vakalarm % 527si kadmm ve yas ortalamalan 58,1 + 12 yilidi. Yaralarm 12°si Wagner evre 1, 26’s1 Wagner evre 2,
15’1 Wagner evre 3 ve 10'u Wagner evre 4 idi. Wagner evre 1 yaralarda 14 mikroorganizma tiredi. 10’u gram pozitif 4’04
gram negatif idi. Wagner evre 2°de 38 mikroorganizma tiredi. 23’11 gram pozitif 1571 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 13
mikroorganizma iiredi. 5°i gram pozitif 8’1 gram negatif idi. Wagner evre 4’de 12 mikoorganizma tiredi. ikisi gram pozitif
10°u gram negatif idi.

Sonuc: Diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarda treyen mikroorganizmalar Wagner evrelemesine gore degerlendirildiginde
Wagner evre 1 ve 2°de gram pozitif mikroorganizmalarin, Wagner evre 3 ve 4°de ise gram negatif mikroorganizmalarm 6n
planda oldu gu génilmektedir. Ampirik antimikrobiyal baslanmasimda dikkate almmasi tedavi agismdan énem arz etmektedir.
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Amag: Bu g¢alisma, diyabetik hastalarin ayak bakimi konusundaki e@itimlerinin tani koyan hekim tarafindan verilip
verilmediginin saptanmasi, 6zellikle ilk tani asamas: olmak lizere hastalarin her vizitte diizenli olarak ayak kontrollerinin
yapilmasi ve o6nleyici tedbirlerle olusabilecek ciddi komplikasyonlarin engellen ebilecegini vurgulamak igin planlanmistir.
Yontem ve Bulgular: Bu c¢ahsma, 1-31 Aralik 2007 tarihinde Giilhane Askeri Tip Akademisi Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip AD. poliklinigine diyabetik ayak yaras: yakinmasi ile basvuran 44 olgu ile gergeklestirilmistir. Katthmeilarm
yas ortalamasi 62.50+9.86 yildir. Cahsmaya katilanlarm %43.2°si (n=19) kadm. %56.8’1 (n=25) erkektir. Calismaya
katilanlarm %68,1°1 (n=30) okur-yazar olanlar ile ilkokul mezunlarn, %31,9'unu (n=14) ise ortaokul, lise ve liniversite
mezunu olanlar olusturur. Olgularin %47.,7 sinin (n=21) Wagner K lasifikasyonu 3.derece oldugu gérilmiistiir. Daha 6nceki
literatiir ¢aligmalarinda diabetik ayak yaras: gelismeden 6nce verilen diyabet egitiminin diyabetik ayak olusumunu o&nledigi
gosterilmistir. Biz diyabetik ayak yarasi gelisimini takiben poliklinige basvuran hastalarda diyabetik ayak egitimi ahp
almadigmm Wagner Skorunu istatistiksel olarak anlamh bir sekilde etkilemedigini saptadik (p=0.05). Ayrica olgularm
%90,9una (n=40) diyabetik ayak gelisene kadar diyabet egitiminin verilmedigi saptanmistir. Olgularm % 79.,5(n=35)"nm ilk
diyabet tanismi ikinci basamak, %620.5’unun (n=9) iigiincii basamak koymustur. Birinci basamakta diyabet tanisi konulan
hasta yoktur. Beraberinde makrovaskiiler komplikasyonu olan %25(n=11), m ikrovaskiiler komplikasyonu olan ise %13.6
(n=6)olarak saptanmistir. Makrovaskiiler komplikasyonlar: olanlarda mikrovaskiiler komplikasyonlar olanlara gére daha
yiksek Wagner skorlamasi saptanmistir (p=0.044). Ayrica koroner arter hastalig: olanlarda serebrovaskiiler olay gelisen
hastalara gére daha yliksek Wagnerskorlamas: (p=0,033) tespit edilmistir.

Sonug¢: Koruyucu hekimlik, hastalik ortaya ¢ikmadan 6nce alinacak 6nlemleri kapsamaktadir. Calismamiz géstermistir ki
diyabetik ayak olistuktan sonra Wagner skoru ile ayak bakimi egitimlerinin anlamli bir iliskisi yoktur. Bu nedenle hasta
egitim lerine ayak yarasi olusmadan baslanmasi son derece énemlidir.
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Bu c¢ahsmada Ocak 2006-Aralik 2007 tarihleri arasinda hastanemiz Infeksiyon Hastaliklamm ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi’'nde yatarak takip ve tedavi edilen diyabetli hastalardaki enfeksiyonlarm dagilimi ve demografik ozellikleri
irdelenmistir. Bu siire iginde yatan 1150 hastanmm 107’sinde (%09.3) diyabet vardi. Diyabetik hastalarm 7571 (%70) kadmn,
32’si (%30) erkek ve hastalarmn yas ortalamas: 62.7 idi. Hastalarda gériilen enfeksiyonlar; deri-yumusak doku ve kemik-
eklem enfeksiyonlari, iiriner sistem enfeksiyonu, tirosepsis, kronik hepatit B+C, alt solunum yolu enfeksiyonu, akut
bakteriyel menenjit, kateter enfeksiyonu, ates ety?, intrakraniyal abse, gastroenterit, cerrahi alan enfeksiyonu, karaciger
absesi, peritonit. tularemi, febril nétropeni, bruselloz idi. Bu enfeksiyonlarm sikhgma bakildiginda: derryumusak doku ve
kemik-eklem en feksiyonlar: 24/107 (%22.4), tiriner sistem enfeksiyonu 22/107 (2620.5), tirosepsis 12/107 (% 11.2), kronik
hepatit B+C 10/107 (269.3), alt solunum yolu enfeksiyonu 8/107 (%7.4). akut bakterivel menenjit 8/107 (%7.4), kateter
enfeksiyonu 7/107 (%66.5) hastada tespit edildi. Hastalarin onu (%9.3) kaybedildi. En sik goriilen deri-yumusak doku ve
kemik-eklem enfeksiyonlarmm ancak %42”sinde mikroorganizma izole edilmistir.



P09
Toplum ve Hastane Kikenli Deri ve Yumusak Doku Enfeksivonlarmin Risk Faktorlerinin, Etkenlerinin ve
Antibivotik Duyarhliklarinin Saptanm asi

Ugkardes H*, Willke A**

*Gebze Fatih Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji/KOCAELI ** Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji A .D.

Amag: Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (DYDE) toplumda oldukga sik goriilen, hafif veya agir forma kadar klinik
bulgular goériilen enfeksiyonlardir. Bu ¢alismanin amaglari; 1) Toplum ve hastane kékenli DYDE olan hastalarin demografik
ozelliklerinin, risk faktdrlerinin ve altta yatan hastaliklarmnm dagihm larmm incelenmesi, 2) DYDE olan hastalardan uygun ve
dogru tekniklerle kiiltir almmasiyla etkenlerin dagilimlarmm belirlenmesi, 3) Saptanan etkenlerin antibiyotik
duyarhliklarinm incelenmesidir.

Yontem: Toplum ve hastane kdkenli D YDE saptanan hastalardan derin doku teknigi ile 6rnekler alindi. Alinan 6meklerden
gram boyama, acrop ve anaerop kiiltiir yapildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 70 hastanin verileri hastalik gruplari agismdan incelendiginde en sik olarak diyabetik ayak
ve apse oldugu gériildii. Kirkdoért hastanin (%62.9) 6nceden antibiyotik tedavisi aldig: saptandi. Hastalarin %70’ inde derm
doku kiiltiriinde iireme oldu. Ureme saptanan hastalarm %71.,4”iinde sadece aerop bakteri, %28.6’sinda aerop ve anaerop
bakteriler etken olarak bulundu. Calismada iireyen aerop bakteriler arasinda en sik S.aureus, anaerop bakteriler arasinda en
sik Peptostreptococcus spp. elde edildi. Calismaya alman hastalarm DYDE’leri iki grupta incelendiginde %62.9’unda toplum
kokenli ve %37.1’inde hastane kdkenli enfeksiyon tespit edildi. Toplum kékenli enfeksiyon grubunda lskosit, nétrofil ve
achk kan sekeri (AKS) ortalama degerleri, hastane kékenli enfeksiyon grubunda ise sedimentasyon ve CRP ortalama
degerleri anlamli fark olmamakla birlikte daha yiiksek bulundu. Aerop bakterilerden en sik toplum kékenli grupta S. aureus,
hastane kokenli grupta ise A. baumanii elde edildi. Toplum kékenli ile hastane kékenli enfeksiyon gruplar: arasinda tireme
dagilimi agisindan anlamh fark bulunmadi. Her iki grup arasmda yas, viicut kitle indeksi (VKI), sigara, alkol, operasyon.
supresif hastaliklar, deri lezyonu ve diabetes mellitus varhigi agismdan anlamli fark bulunmadi. Immobilizasyon agisndan
karsilastinldiginda hastane kékenli enfeksiyon grubu lehine anlamh fark bulundu.

Sonug¢: Toplum ve hastane kaynakli DYDE olan hastaya yaklasimda risk faktdrlerinin ayrintili olarak tanim lanmasi, uygun
ve dogru tekniklerle kiiltiir almmasiyla etkenlerinin dagilmmm ve antibiyotik duyarhibklarmm belirlenmesi ile edilen
sonuglar bize yol gisterecektir.

P10
Spontan gelisen ve amputasyon ile sonlanan nekrotizan fasiitis olgusu

Tekin R*, Atig R*¥* Necmioglu S**, Bozkurt F*, Ayaz C*

*Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Diyarbakir ** Dicle
Universitesi T1p Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali

Amac: Nekrotizan fasiitis (NF) deri alti dokusunun yiizeyel ve derin fasyalarini tutan, nadir goriilen, hizli ilerleyen ve
mortalitesi yiiksek olan bir yumusak doku en feksiyonudur. Spontan gelisen ve amputasyon ile sonlanan NF olgusunun klinik,
laboratuvar ve tedavisi irdelendi.

Olgu: Hastanemiz acil servisine bagvuran 50 yasmdaki bayan hastanm 4 giindiir var olan sol kolda sislik ve agr1 sikayeti
mevcutmus. Hastanm yapilan fizik muayenesinde atesi 37.2°C, TA: 130/70 mmHg, nabzi: 90/dk, solunum sayist: 20/dk idi.
Sol 6n kolda yaygmn nekroze alan, kolda yer yer enfeksiyon alanlarnn mevcut olup, distal nabazanlar almamiyordu. Sol kol sis
ve ddemli olup diger sistem muayeneleri normal idi. Hastamiz 10 yildan beri tip 2 diabetes mellitus nedeniyle medikal tedavi
almaktaydi. Hastanin I6kosit sayist 36300/mm3, sedimentasyon hizi 32 mm/saat, CRP diizeyi 363 mg/dl (normal 0-7)
bulundu Hasta ortopedi servisine yatirilarak takip edildi. Hastanin tiim kiiltiirleri alindi. Seftriakson 3gr/giin ve Klindan 900
mg/giin baglandi. Yatismin ikinci giniinde hastanin parmaklarinda siyanoz gelismesi ve genel durumunda kétiillesme olmasi
lizerine sol omuzdan dez artikiilasyon yapildi. Hastanin alinan yara kiiltiriinde metisiline duyarh Staphylococcus aureus
(MSSA) iiredi. Operasyon sonrasi tedavisi 2 haftaya tamamlanan hasta sifa ile taburcu edildi.

Sonug: Ekstremiteyi tutan NF olgularmda, ézellikle periferik damar hastaligi ve diyabetli olgularda infeksiyonu kontrol i¢m
amputasyon gerekebilir. NF tedavisinde temel prensip acil cerrahi debritman ve uygun antimikrobiyal tedavidir.
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Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, *#* Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dal1

Amag: Psoas apsesi (PA) ender rastlamlan, genellikle tanisi1 zor ve ge¢ konulan bir hastaliktir. Psoas apsesinin klasik
semptomlan ates, karm ya da bel agrisi ve topallayarak yiirimedir. Primer psoas apsesinin en sik nedeni Stapylococcus
aureus iken, sekonder psoas apsesinde gram negatif mikroorganizmalar etkendir. Bu olgu sunumunda nadir gériilen
tiiberkiiloza bagh gelisen psoas apseli olguyu tartismay1 amagladik.

Olgu: Hastanemiz acil servisine basvuran 46 yasmdaki erkek hastanm 10 giindiir var olan sut ve karm agrisi sikayetleri
mevcutmus. Hastanin yapilan fizik muayenesinde atesi 37.8°C, TA: 100/60 mmHg, nabzi: 90/dk, solunum sayisi: 18/dk genel
durumu kétii, biline agik idi. Dinlemekle bilateral akciZer orta ve alt zonlarda kaba ralleri mevcut olup, sol kalga hareketlen
kisitl: ve agrili idi, diger sistem muayeneleri normal idi. Ozgegmisinde ki kez osteomyelit nedeniyle opere edilme hikayesi
vardi. Hastanm 16kosit sayis1 12700/mm3, sedimentasyon hiz1 58 mm/saat, CRP diizeyi 155.4 mg/dl (nomal 0-7) bulundu.
Posteroanterior akciger radyograminda solda iist zonda daha belirgin olmak iizere nonhomojen dansite artisi, sol alt zonda
kistik olusum gorildii. Hastann ¢ekilen batin tomografisinde sol iliopsoas kas1iginden baglayarak pelvis i¢inden sol inguinal
bélgeye uzanan, yaklasik 25 cm uzunlugunda, 12 cm genisliginde apse saptandi. Hasta ortopedi klinigine yatrilarak takip
edildi. Hastaya yatisinin ikinci giiniinde apse drenaji yapildi. Balgam ve apse materyalinde ARB bakisi pozitif olarak geldi.
Hastaya dortli antitiiberkiiloz tedavisi baslandi. Hastanin genel durumunda giderek kotiillesme oldu ve yatiginm 13. giiniinde
kaybedildi.

Sonug¢: PA’de erken tami ve tedavi mortaliteyi azaltmaktadir. Stapylococcus aureus en sik rastlanan infeksiyon etkeni iken,
diger etkenler Serratia marcescens. Pseudomonas spp, enterikbasiller (E.coli, Steptococcus spp., Enterbacter spp ve
S.enteridis) ve Mycobacterium tiiberculosis dir. Infeksiyon etkenin tamimlanmasi, uygun antibiyotik seg¢imi agik veya
perkiitan olarak yapilan apse drenaji hastaliin prognozunu Snemli oranda etkilemektedir. Tiiberkiiloza bagh gelisen PA
nadir gériilmektedir. Bu nedenle tiiberkiilozun endemik oldugu tilkemizde, psoas abseli olgularda, 6n tanilarda etken olarak
titberkiilozda akilda tutulmalidir.

P12
Diyabetik ayak iilseri olarak yanhs tan1 alan bir amelanotik melanoma olgusu

Yesil S*, Demir T#, Akmci B*, Pabugguoglu U**, [lknur T*** Saklamaz A*

*Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 A.D, Endokrinoloji B.D. ** Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji A.D. *** Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji A.D.

Amelanotik melanoma pigmentasyon eslik etmemesi ve ¢ok ¢esitli klinik goriniimleri nedeniyle bir¢ok olguda geg olarak
tanm abilmektedir. Ozellikle ayakta y erlesen amelanotik melanomlarda yanhs tan1 siktir.

Bu yazida 17 yillik tip-2 diyabet 6ykiisii olan ve besinci metatars altinda kiigiik bir iilser ile basvuran 71 yasmnda bir erkek
hasta sunulmustur. Olgu basvurdugu bir merkezde diyabetik ayak iilseri olarak degerlendirilmis ve lokal yara bakimi ve
sistemik antibiyotiklerle tedavi edilmeye c¢alisilmistir. Tedavinin basarisiz olmasi iizerine merkezimizde yapilan ileri
incelemesinde plantar amelanotik melanoma tanisi konulmustur.

Klinisyenler diyabetik ayak tlserleri aymici tanisinda amelanotik melanomay: gézard: etmemelidirler. Ozellikle kronik
diyabet komplikasyonlari olmayan, atipik gértintimlii ve standart tedavi yaklasimlarmma iyi yanit alinamayan olgularda
amelanotik melanoma akla getirilmelidir.

P13
Diyabetik bir hastada hidroksiiire ile iliskili ayak iilserinde hiperbarik oksijen tedavisi kullanim

Akinci B*, Yesil S*, Atabey A**, flgezdi S*

*Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastahklar1 A.D, Endokrinoloji B.D. ** Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi A.D.

Iyilesmekte olan dokularda oksijenizasyon heterojendir. Artan oksijen siklikla tamir mekanizmalarmi uyarr ve yam
iyilesmesini hizlandirir. Hiperbarik oksijen tedavisi kan ve doku oksijen igerigini arttirir. Hiperbarik oksijen tedavisi hiicresel
biitiin liiglin saglanmasi1 ve fonksiyonlarm korunmasma yardimc: olur. Hidroksiiire riboniikleotid rediiktaz inaktivasyonuna
neden olarak DNA sentezini inhibe eden bir sitotoksik ajandir. Hidroksiiireye bagli iilserler siklikla bu ajanlarm uzun siire ve
yiiksek kiimiilatif dozlarda kullanimlarinda goriiliir. Bu yazida polisitemia vera nedeniyle hidroksiiire kullanan diyabetik bir
hastada olusan ayak tilserinde genel yara bakimi ve ilacin kesilmesine ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi ile kullanimi
bildirilmistir. Olgumuzda literatiirde yer alan benzer olgular ile karsilastirildiginda daha kisa bir iyilesme stiresi elde edilmis
olmasi bu tiir olgularda hiperbarik oksijenin yararli bir yardime: tedavi segenegini olabilecegini géstermektedir.
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Amag: Psoas apsesi (PA) ender rastlamlan, genellikle tanisi1 zor ve ge¢ konulan bir hastaliktir. Psoas apsesinin klasik
semptomlan ates, karm ya da bel agrisi ve topallayarak yiirimedir. Primer psoas apsesinin en sik nedeni Stapylococcus
aureus iken, sekonder psoas apsesinde gram negatif mikroorganizmalar etkendir. Bu olgu sunumunda nadir gériilen
tiiberkiiloza bagh gelisen psoas apseli olguyu tartismay1 amagladik.

Olgu: Hastanemiz acil servisine basvuran 46 yasmdaki erkek hastanm 10 giindiir var olan sut ve karm agrisi sikayetleri
mevcutmus. Hastanin yapilan fizik muayenesinde atesi 37.8°C, TA: 100/60 mmHg, nabzi: 90/dk, solunum sayisi: 18/dk genel
durumu kétii, biline agik idi. Dinlemekle bilateral akciZer orta ve alt zonlarda kaba ralleri mevcut olup, sol kalga hareketlen
kisitl: ve agrili idi, diger sistem muayeneleri normal idi. Ozgegmisinde ki kez osteomyelit nedeniyle opere edilme hikayesi
vardi. Hastanm 16kosit sayis1 12700/mm3, sedimentasyon hiz1 58 mm/saat, CRP diizeyi 155.4 mg/dl (nomal 0-7) bulundu.
Posteroanterior akciger radyograminda solda iist zonda daha belirgin olmak iizere nonhomojen dansite artisi, sol alt zonda
kistik olusum gorildii. Hastann ¢ekilen batin tomografisinde sol iliopsoas kas1iginden baglayarak pelvis i¢inden sol inguinal
bélgeye uzanan, yaklasik 25 cm uzunlugunda, 12 cm genisliginde apse saptandi. Hasta ortopedi klinigine yatrilarak takip
edildi. Hastaya yatisinin ikinci giiniinde apse drenaji yapildi. Balgam ve apse materyalinde ARB bakisi pozitif olarak geldi.
Hastaya dortli antitiiberkiiloz tedavisi baslandi. Hastanin genel durumunda giderek kotiillesme oldu ve yatiginm 13. giiniinde
kaybedildi.

Sonug¢: PA’de erken tami ve tedavi mortaliteyi azaltmaktadir. Stapylococcus aureus en sik rastlanan infeksiyon etkeni iken,
diger etkenler Serratia marcescens. Pseudomonas spp, enterikbasiller (E.coli, Steptococcus spp., Enterbacter spp ve
S.enteridis) ve Mycobacterium tiiberculosis dir. Infeksiyon etkenin tamimlanmasi, uygun antibiyotik seg¢imi agik veya
perkiitan olarak yapilan apse drenaji hastaliin prognozunu Snemli oranda etkilemektedir. Tiiberkiiloza bagh gelisen PA
nadir gériilmektedir. Bu nedenle tiiberkiilozun endemik oldugu tilkemizde, psoas abseli olgularda, 6n tanilarda etken olarak
titberkiilozda akilda tutulmalidir.

P12
Diyabetik ayak iilseri olarak yanhs tan1 alan bir amelanotik melanoma olgusu

Yesil S*, Demir T#, Akmci B*, Pabugguoglu U**, [lknur T*** Saklamaz A*

*Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 A.D, Endokrinoloji B.D. ** Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Patoloji A.D. *** Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji A.D.

Amelanotik melanoma pigmentasyon eslik etmemesi ve ¢ok ¢esitli klinik goriniimleri nedeniyle bir¢ok olguda geg olarak
tanm abilmektedir. Ozellikle ayakta y erlesen amelanotik melanomlarda yanhs tan1 siktir.

Bu yazida 17 yillik tip-2 diyabet 6ykiisii olan ve besinci metatars altinda kiigiik bir iilser ile basvuran 71 yasmnda bir erkek
hasta sunulmustur. Olgu basvurdugu bir merkezde diyabetik ayak iilseri olarak degerlendirilmis ve lokal yara bakimi ve
sistemik antibiyotiklerle tedavi edilmeye c¢alisilmistir. Tedavinin basarisiz olmasi iizerine merkezimizde yapilan ileri
incelemesinde plantar amelanotik melanoma tanisi konulmustur.

Klinisyenler diyabetik ayak tlserleri aymici tanisinda amelanotik melanomay: gézard: etmemelidirler. Ozellikle kronik
diyabet komplikasyonlari olmayan, atipik gértintimlii ve standart tedavi yaklasimlarmma iyi yanit alinamayan olgularda
amelanotik melanoma akla getirilmelidir.

P13
Diyabetik bir hastada hidroksiiire ile iliskili ayak iilserinde hiperbarik oksijen tedavisi kullanim

Akinci B*, Yesil S*, Atabey A**, flgezdi S*

*Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastahklar1 A.D, Endokrinoloji B.D. ** Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi A.D.

Iyilesmekte olan dokularda oksijenizasyon heterojendir. Artan oksijen siklikla tamir mekanizmalarmi uyarr ve yam
iyilesmesini hizlandirir. Hiperbarik oksijen tedavisi kan ve doku oksijen igerigini arttirir. Hiperbarik oksijen tedavisi hiicresel
biitiin liiglin saglanmasi1 ve fonksiyonlarm korunmasma yardimc: olur. Hidroksiiire riboniikleotid rediiktaz inaktivasyonuna
neden olarak DNA sentezini inhibe eden bir sitotoksik ajandir. Hidroksiiireye bagli iilserler siklikla bu ajanlarm uzun siire ve
yiiksek kiimiilatif dozlarda kullanimlarinda goriiliir. Bu yazida polisitemia vera nedeniyle hidroksiiire kullanan diyabetik bir
hastada olusan ayak tilserinde genel yara bakimi ve ilacin kesilmesine ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi ile kullanimi
bildirilmistir. Olgumuzda literatiirde yer alan benzer olgular ile karsilastirildiginda daha kisa bir iyilesme stiresi elde edilmis
olmasi bu tiir olgularda hiperbarik oksijenin yararli bir yardime: tedavi segenegini olabilecegini géstermektedir.



P14
Diyabetik ayak infeksiyonlu olgulardan izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

Yapar N*, Sapmaz-Karabag S*, Ay B*, Giilay Z**, Yesil S***

*Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar1 ve K linik Mikrobiyoloji A.D. ** Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji A.D. *** Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi, i Hastahklar1 A.D,

Endokrinoloji B. D.

Amag: Bu calismada diyabetik ayak infeksiyonu olan olgularda etken izole edilme sikhig1 ve iireyen etkenlerin dagilimmin
aragtirilmasi amaglan migtir.

Yontem: Ocak 2004-Arahk 2007 tarihleri arasmmda hastanemize basvuran ve cesitli kliniklerde izlenen hastalarm kisisel
bilgileri ve kiiltir sonuglari kaydedildi. Derin doku ve aspirasyon kiiltiirlerinin almip almmadig: incelendi. Kiiltiirlerdeki

tireme oran1 ve lireyen mikroorganizmalarm dagilimiarastirildi.
Sonuglar: Dort yillik ¢alisma doneminde toplam olarak 248 hastanm verileri degerlendirildi. Bu hastalarm 175°1 (%70.6)

erkek, 737 (29.4) kadnd1. Yas ortalamalar1 62.10+10.90 (en kiigiik 34-en biiyiik 88) olarak hesaplandi.
Hastalarm 124’tinden (%50) uygun kiiltiir gonderilmedigi saptandi. Kiiltir gonderilen hastalarm 29’unda (%11.7) tireme

olmadigi, 57 hastada (%22.9) birden fazla etken izole edilirken 38 hastada (%15.3) tek etken izole edildigi saptandi. En sik
soyutlanan iki mikroorganizma swrasiyla Pseudomonas aeruginosa ve metisiline duyarli Staphylococcus aureus olarak

saptandi.

Yorum: Diyabetk ayak infeksiyonlan polimikrobiyal karakterli infeksiyonlar olup, etkenin izole edilmesi ig¢in uygun doku
kiiltiirleri ve aspirasyon 6reklerinin almmasi ¢gok 6nemlidir. Olgularmizin yarismda uygun kiiltirlerin almmamis olmasi bu
konudaki egitim eksikligini vurgulamasi agisindan onemlidir.



S01
Diyabet Egitim ve izlem Birimine Basvuran Hastalarin Ayak Muayene Bulgular:

Gokdogan F, Can S, Koca H. Alpteker H
Abant Izzet Baysal Universitesi Bolu Saglik Yiiksekokulu-Bolu

Giris ve Amac: Diyabetik ayak iilserleri ve amputasyonlarn en sik hastaneye yatma nedenlerinden biridir. Ay ak sorunlarmm
kisilere getirdigi yiikk dnemli olup. yasam kalitelerini de olumsuz yénde etkilemektedir. Diyabetik ayak sorunlarmm
onlenmesi ve amputasyona yol agmadan ¢oéztimlenmesi Snemlidir. Bu c¢ahsmada, diyabetlilerin yakindan izlenerek
komplikasyon gelisimini geciktirmek ve ayak tilserlerini 6nlemek amaciyla hizmete agilan diyabet egitim biriminde yapilan
ayak muayene bulgular: ve izlemleri ortaya kon maktadir.

Yontem: Kesitsel tipteki bu arastrma, bir devlet hastanesi ile tiniversitenin saghk yiiksekokulu hemsirelik boliimiiniin
isbirligiyle hizmete agilan diyabet egitim ve izlem birimine 2006-2008 yillamm arasmda basvuran 293 diyabetliyle
ger¢eklestirilmistir. Bu birimde hekim. diyabet hemsiresi ve 6gretim elemanlam ¢alismakta; sistem muayeneleri uzman
hekimlerce., ayak muayeneleri ve bakimmi ise hemsire &Sgretim elemanlar: tarafindan yapilmaktadir. Ayak muayenesi;
aliskan liklarin degerlendirilmesi, ayakla ilgili yakmmmalar, kendi ken dine ayak bakimi uygulamalari, gegmiste ve su anki ayak
tilseri varhg, komyucu duyu muayenesi ve risk gruplamasi, ayaga iliskin yapisal/sekilsel bozukluklarm tespiti, dolasim
kontrolii, vibrasyon testi, achille refleksi, sicak-soguk aywrimi, ankle-brakiyal indeks ol¢iimlerini igermektedir. Duisiik risk
grubundaki hastalarin alt, yiiksek risk grubundakilerin ise ti¢ ayda bir ayak muayeneleri tekrarlan maktadir.

Bulgular: Basvuranlarin %96,2°si tip 2 diyabetli, %65.,51 kadin, ortalama 56 yasmda, %10,6’s1 sigara igmektedir
Diyabetlilerin % 88 _4’iintin hi¢ ayak muayenesi yaptimadigi, %89.1 inin ayak bakimi1 konusunda egitim almadigi. %43 tiniin
ise ayak bakimi yaptigi belirlenmistir. Diyabetlilerin %61.8’inin ayakla ilgili yakmmasmm (%33.1"1 yanma., 218,11
karmcalanma vb.) oldugu. %5.8 inin gegmiste, %6.8%inin su anda ayak tlseri, %19.1"inde koruyucu duyu kaybi, hallux
valgus (%25,3), kallus (%4.8) ve mantar infeksiyonu (% 16.6) belirlenmistir. Ulser gelisimi ag¢isindan % 83,310 dusik,
%16.7’s1 ise yuksek risk tagimaktadir. Sag/sol ayakta sicak/soguk aymmmmm (%18,8-%17.7). her iki ayakta ise vibrasyon
duyusunun azaldigr (%40.,6). ankle/brakiyal indeks dlgtimlerine gére; sag/sol ayakta hafif iskemi (%6 6.8- %7.8) gortilmiistiir.
Sonuc¢: Diyabetlilerin ¢gogunlugunun bugiine kadar hi¢ ayak muayenesi olmadigi. egitim almadiklarn ve ayak iilserleri
agisimdan risk tasidiklar belirlenmistir. Bu nedenle diyabetli kisilerde ayak tilserlerinin 6nlenmesi ve geciktirilmesi agisindan
sistematik bir sekilde yakindan izlenmesi ve diyabetlinin egitimi yasamsal 6nemdedir.

S02
Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda yiizeyel siiriintii kiiltiirii ile derin doku kiiltiiriiniin karsilastrilmas:

Ayaz C, Bozkurt F, Celen M.K, Tekin R
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikmobiyoloji Anabilim Dal-Diyarbakir

Amac: Diyabetes mellins™un kronik bir komplikasyonu olan diyabetik ayak (IDA) yaralar:1 tibb1, sosyal ve ekonomik bir
problem olup, gittikge artan oranlarda ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmektedir. Bu nedenle enfekte diyabetik ayak
iilserler’lerinin (DA U ) tedavisi igin etken mikroorganizmanin (mo) izole edilmesi hayati bir énem tasir. Bu ¢alismada siiriinti
kiiltiirleri (SK) ile derin doku kiiltiirlerinden (DDK) izole edilen mo. lar arasmda uyum oranmin belirlenmesi amaglan di.
Materyal ve Metot: Calismaya Ekim 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasinda, Dicle Universitesi Hastanesi’'nde Klinik
mikrobiyoloji ve Enfeksiyon hastahklari, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji servislerinde yatan 63 DA enfeksiyonlu
(DAE) hasta alindi. Yara smiflamasinda Wagner evrelemesi kullanildi. Mikrobiyolojik kiiltiir i¢gin her bir hastadan es zamanh
olarak steril SK ile DDK i alindi. Elde edilen mikrobiyolojik veriler duyarlilik ve 6zgillik formiuli dogrultusunda analiz
edildi ve yorumlanda.

Bulgular: Vakalarin % 52’si kadin ve yas ortalamalart 58,1 £+ 12 yil idi % 94 {intin tip2 diyabeti vardi. Hastalarm % 6071
Wagner 1+2 iken, % 40”1 Wagner 3+4 idi. Yara yerlesimi % 73 vakada parmak ve metatarsdayken, % 27 sinde orta ayak ve
topuktaydi. Vakalarn % 637 lindeiilser, % 24’linde osteomiyelit ve % 137linde abse formasyonunda idi. DDK "tinde 77,
SKinde 91 mo. tiredi. M ikrobiyolojik inceleme sonucunda % 58.7 oraninda her iki kiiltiirde ayn1 mo. tirerken, % 20,6
oraninda SK iinde daha fazla mo. iiredi ancak lireyen mo. lar iginde DDK "iinde tireyen mo.’lar da vardi. % 20.6 oranimda ise
her iki kiiltiirde farkhh mo. iiredi. Ortalama duyarlilik % 84.4 ve 6zgiilliikk % 84,6 olarak bulundu. En sik izole edilen mo.
S.aureus ( SK’da % 32, DDK iinde % 36.5) idi. Ikinci siklikta K/lebsiella spp. iiredi. Sonuc¢: DATU leri gittikge artan sikhikta
ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmektedir. DAE nu gelistiginde etken mo. nin izolasyonu i¢in gereken énem
gosterilerek en kisa zamanda uygun tedavi baslanmasi hem amputasyon riskini azaltmada hem de monaliteyi 6nlemede en
etkili yol olarak gértinmektedir.
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Diyabet Egitim ve izlem Birimine Basvuran Hastalarin Ayak Muayene Bulgular:

Gokdogan F, Can S, Koca H. Alpteker H
Abant Izzet Baysal Universitesi Bolu Saglik Yiiksekokulu-Bolu

Giris ve Amac: Diyabetik ayak iilserleri ve amputasyonlarn en sik hastaneye yatma nedenlerinden biridir. Ay ak sorunlarmm
kisilere getirdigi yiikk dnemli olup. yasam kalitelerini de olumsuz yénde etkilemektedir. Diyabetik ayak sorunlarmm
onlenmesi ve amputasyona yol agmadan ¢oéztimlenmesi Snemlidir. Bu c¢ahsmada, diyabetlilerin yakindan izlenerek
komplikasyon gelisimini geciktirmek ve ayak tilserlerini 6nlemek amaciyla hizmete agilan diyabet egitim biriminde yapilan
ayak muayene bulgular: ve izlemleri ortaya kon maktadir.

Yontem: Kesitsel tipteki bu arastrma, bir devlet hastanesi ile tiniversitenin saghk yiiksekokulu hemsirelik boliimiiniin
isbirligiyle hizmete agilan diyabet egitim ve izlem birimine 2006-2008 yillamm arasmda basvuran 293 diyabetliyle
ger¢eklestirilmistir. Bu birimde hekim. diyabet hemsiresi ve 6gretim elemanlam ¢alismakta; sistem muayeneleri uzman
hekimlerce., ayak muayeneleri ve bakimmi ise hemsire &Sgretim elemanlar: tarafindan yapilmaktadir. Ayak muayenesi;
aliskan liklarin degerlendirilmesi, ayakla ilgili yakmmmalar, kendi ken dine ayak bakimi uygulamalari, gegmiste ve su anki ayak
tilseri varhg, komyucu duyu muayenesi ve risk gruplamasi, ayaga iliskin yapisal/sekilsel bozukluklarm tespiti, dolasim
kontrolii, vibrasyon testi, achille refleksi, sicak-soguk aywrimi, ankle-brakiyal indeks ol¢iimlerini igermektedir. Duisiik risk
grubundaki hastalarin alt, yiiksek risk grubundakilerin ise ti¢ ayda bir ayak muayeneleri tekrarlan maktadir.

Bulgular: Basvuranlarin %96,2°si tip 2 diyabetli, %65.,51 kadin, ortalama 56 yasmda, %10,6’s1 sigara igmektedir
Diyabetlilerin % 88 _4’iintin hi¢ ayak muayenesi yaptimadigi, %89.1 inin ayak bakimi1 konusunda egitim almadigi. %43 tiniin
ise ayak bakimi yaptigi belirlenmistir. Diyabetlilerin %61.8’inin ayakla ilgili yakmmasmm (%33.1"1 yanma., 218,11
karmcalanma vb.) oldugu. %5.8 inin gegmiste, %6.8%inin su anda ayak tlseri, %19.1"inde koruyucu duyu kaybi, hallux
valgus (%25,3), kallus (%4.8) ve mantar infeksiyonu (% 16.6) belirlenmistir. Ulser gelisimi ag¢isindan % 83,310 dusik,
%16.7’s1 ise yuksek risk tagimaktadir. Sag/sol ayakta sicak/soguk aymmmmm (%18,8-%17.7). her iki ayakta ise vibrasyon
duyusunun azaldigr (%40.,6). ankle/brakiyal indeks dlgtimlerine gére; sag/sol ayakta hafif iskemi (%6 6.8- %7.8) gortilmiistiir.
Sonuc¢: Diyabetlilerin ¢gogunlugunun bugiine kadar hi¢ ayak muayenesi olmadigi. egitim almadiklarn ve ayak iilserleri
agisimdan risk tasidiklar belirlenmistir. Bu nedenle diyabetli kisilerde ayak tilserlerinin 6nlenmesi ve geciktirilmesi agisindan
sistematik bir sekilde yakindan izlenmesi ve diyabetlinin egitimi yasamsal 6nemdedir.
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Diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalarda yiizeyel siiriintii kiiltiirii ile derin doku kiiltiiriiniin karsilastrilmas:

Ayaz C, Bozkurt F, Celen M.K, Tekin R
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi infeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikmobiyoloji Anabilim Dal-Diyarbakir

Amac: Diyabetes mellins™un kronik bir komplikasyonu olan diyabetik ayak (IDA) yaralar:1 tibb1, sosyal ve ekonomik bir
problem olup, gittikge artan oranlarda ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmektedir. Bu nedenle enfekte diyabetik ayak
iilserler’lerinin (DA U ) tedavisi igin etken mikroorganizmanin (mo) izole edilmesi hayati bir énem tasir. Bu ¢alismada siiriinti
kiiltiirleri (SK) ile derin doku kiiltiirlerinden (DDK) izole edilen mo. lar arasmda uyum oranmin belirlenmesi amaglan di.
Materyal ve Metot: Calismaya Ekim 2006 ile Kasim 2007 tarihleri arasinda, Dicle Universitesi Hastanesi’'nde Klinik
mikrobiyoloji ve Enfeksiyon hastahklari, Ortopedi ve Travmatoloji ve Endokrinoloji servislerinde yatan 63 DA enfeksiyonlu
(DAE) hasta alindi. Yara smiflamasinda Wagner evrelemesi kullanildi. Mikrobiyolojik kiiltiir i¢gin her bir hastadan es zamanh
olarak steril SK ile DDK i alindi. Elde edilen mikrobiyolojik veriler duyarlilik ve 6zgillik formiuli dogrultusunda analiz
edildi ve yorumlanda.

Bulgular: Vakalarin % 52’si kadin ve yas ortalamalart 58,1 £+ 12 yil idi % 94 {intin tip2 diyabeti vardi. Hastalarm % 6071
Wagner 1+2 iken, % 40”1 Wagner 3+4 idi. Yara yerlesimi % 73 vakada parmak ve metatarsdayken, % 27 sinde orta ayak ve
topuktaydi. Vakalarn % 637 lindeiilser, % 24’linde osteomiyelit ve % 137linde abse formasyonunda idi. DDK "tinde 77,
SKinde 91 mo. tiredi. M ikrobiyolojik inceleme sonucunda % 58.7 oraninda her iki kiiltiirde ayn1 mo. tirerken, % 20,6
oraninda SK iinde daha fazla mo. iiredi ancak lireyen mo. lar iginde DDK "iinde tireyen mo.’lar da vardi. % 20.6 oranimda ise
her iki kiiltiirde farkhh mo. iiredi. Ortalama duyarlilik % 84.4 ve 6zgiilliikk % 84,6 olarak bulundu. En sik izole edilen mo.
S.aureus ( SK’da % 32, DDK iinde % 36.5) idi. Ikinci siklikta K/lebsiella spp. iiredi. Sonuc¢: DATU leri gittikge artan sikhikta
ciddi bir saghk sorunu olmaya devam etmektedir. DAE nu gelistiginde etken mo. nin izolasyonu i¢in gereken énem
gosterilerek en kisa zamanda uygun tedavi baslanmasi hem amputasyon riskini azaltmada hem de monaliteyi 6nlemede en
etkili yol olarak gértinmektedir.



S03
Pamukkale Universitesi Hastanesi’nde diyabetik ayak infeksiyonlarmin dért yillik siirveyansi

Sacar S*, Akaln $*, Okke D*, Saym Kutlu S*, Dirgen Caylak S*, Akm F**, Sagcar M***_ Oto M****_ Turgut H*

*Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji A .D, **Pamukkale Universitesi T1p
Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklan Bilim Dali, ***Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi A.D, ****Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji A.D-Denizli

Amag: Diyabetik hastalarm, hayatlar1 boyunca %10-15 oraninda ayak iilseri gelisme riski bulunmaktadir. Bu hastalarn
diyabet iliskili hastaneye yatislarinm en énemli nedenini infekte ya da iskemik ayak iilserleri olusgturmaktadir. Bu ¢alismada
hastanemizde takip edilen diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarm demografik, mikrobiyolojik ve klinik bulgularmm
degerlendirilmesiamaglandi.

Yontem-Bulgular: Calismaya Ocak 2004-Mart 2008 tarihleri arasinda diyabetik ayak infeksiyonu nedeni ile takip edilen tip
2 diyabetli bulunan 70 hasta dahil edildi. Hastalarin demo grafik, klin ik, mikrobiyolojik ve tedavi sonuglar retrospektif olarak
incelendi. Ulserler lokalizasyonlarn belirlendikten sonra Wagner Siniflamasi’na gore evrelendirildi. Hastalarimizin 52’si
(%74.3) erkek, 1871 (%25.7) kadm, ortalama yaslar1 61,7+ 9.6, diyabet siireleri 14,22 + 7,9 y1l olarak saptandi. Diyabete ek
olarak hastalarin %42,9’unda hipertansiyon, %21.4’tinde koroner arter hastalifi, %34.3 tinde ise kronik b6brek yetmezligi
mevcuttu. Diyabet tedavisi olarak hastalarm 41°i (%58,6) oral antidiyabetik, 29°u (%41.,4) instilin kullaniyordu. Wagner
smniflamasma gore lilserler degerlendirildiginde; hastalarin % 1,471 evrel, %28.67s1 evre 2, %15.7 si evre 3, %38.,6’s1 evre 4
ve %15,7si evre 5 olarak degerlendirildi. Diyabetik tilserlerden alimnan mikrobiyolojik érneklerden %60 nda tireme saptandi.
Ureme saptanan orneklerde en sik Staphylococcus aureus (%40,5), Echerichia coli (%11,9) ve Pseudomonas aeruginosa
(%67.1) izole edildi. S.aureus’un %17.6’sinda metisilin direnci saptandi. Hastalarin %52.9’unda radyolojik tetkiklerle
osteomyelit tanis1 kondu. Bu hastalarin %35,7 sine cerrahi islem (% 68’1 amputasyon, %32’si debridman) yapild1.

Sonug: Diyabetik ayak infeksiyonlari, hastalarm yasam kalitesinin bozulmasma, hastanede yatis siliresinin uzamasma ve
tedavi maliyetinin artmasina neden olmaktadir. Hastalarm diyabet ve olusturabilecegi komplikasyonlar ile ilgili egitimi,
néropatinin erken saptanmasi ve iilserlere erken evrede multidisipliner bir yaklasim, hastalarda gelisecek diyabetik ayak
infeksiyonlarmin azalmasini saglayacaktir.

P04
Diyabetik Ayak Ulserlerinde Hiperbarik Oksijen Tedavisiile Major Amputasyonlar Onlenebilir mi?

Aydin F*, Karakuzu C**
Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi-izmir, Manisa Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 K linigi- M anisa

Girig: Tim diyabetlilerin %25’inde yasamlarmimn bir déneminde ayak tilserleri olusmakta; bu ilserler nedeniyle her 5
hastadan birinde amputasyon yapilmaktadir. Ayak {ilserleri diyabetik hastalardaki morbiditenin en 6nemli nedenidir.
Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) diyabetik ayak iilseri olgularinda geleneksel tedavilere ek olarak uygulandigmda,
iyilesme oranlarini artirirken amputasyon oranlarmi da dii siirmektedir.

Amag: Bu g¢aligmada, amputasyon karart verilmis olan diyabetik iilserlerde HBOT’nin etkinliginin gésterilmesi
amaclanmistir. Yontem: HBOT’ne almman hastalar Wagner smiflamasma goére gruplandirildi. Giinliikk yara bakimlan
hiperbarik tip uzmanmca, debridmanlan ise ilgili dal uzmanlar: ile birlikte gergeklestirildi. Hastalarn glisemileri dahiliye
uzmanimca diizenlendi.

Bulgular: Bu ¢alismada 2007-2008 yillarn arasinda, diyabetik ayak iilseri nedeniyle major amputasyon oénerilen, ancak
hastalar amputasyonu kabul etmeyince HBOT ne gonderilen 6 olgunun tedavi sonuglar degerlendirildi. Hastalarin ortalama
yas1 60,8 (39-83), ortalama diyabet yas1 17.5 yil (2—-29 ), ortalama tilser stiresi 12,5 hafta (2-32) idi. Olgularin 1 tanesi (% 17)
Wagner Grade-IIL kalan 5 tanesi (%83) Wagner Grade-V iilserdi. 4 olguda (%66.6) doppler USG ya da anjiografi ile
periferik arteriyel hastalik saptanmast.

Sonuglar: Olgulara 2,5 ATAda 120 dakikalik HBOT seanslar1 uy gulandi. Ortalama seans sayis1 68,3 (50-90) idi. 6 hastanin
tamaminda, tedavi sonunda herhangi bir amputasyon yapilmadan sifa saglanmis, sadece 1’inde minér amputasyon
uy gulanmagtar.

Tartigma: Diyabetik ayak iilserleri yiiksek amputasyon oranlan ile seyreder. Majér amputasyonla sonuglanan olgularn
yarisinda, iki yil igerisinde diger ekstremite de ampute edilmektedir. Ayrica ekstremite amputasyonunun ardindan 5 yillhik
sliregte mortalite oran1 %50° dir. Literatiirdeki kontrollii ¢aliymalarda diyabetik ayak iilseri olgularinm tedavisinde, HBOT
grubunda %6,6-12"lik amputasyon oranina karsilik, kontrol grubundaki amputasyon oranlan %33-%46,6"dir. HBOT, doku
hipoksisini gideritken, anjiogenezi ve fibroblast proliferasyonunu, PNL’lerin bakterisidal etkisini artirir, makrofajlarmn
aktivasyonu ve kollagen sentezini saglar. Ayrica hiperoksi epitelizasyon ve yara iyilesmesini hizlan dirir. Bu galigmada
sunulan alt1 olgunun tamami dizaltiamputasyondan, gelen eksel tedavilerine eklenen HBOT sayesinde korunmuslardir.
Sonugta diyabetik ayak lilseri olgularinda multidisiplmer y aklagim igerisinde yer alacak olan HBO T nin, iyilesme oranlarmi
artirirken amputasyon oranlarinda azalma saglayacagimi soyleyebiliriz.
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