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Giris: Gerek diyabetik ayak lezyonlarinin goriilme sikhigi gerekse bu hasta grubunun yénetimi, sosyoekonomik durum, egitim dtizeyi,
kisisel ayak bakimi gibi pek cok faktére bagli olarak (ilkeden iilkeye hatta bélgeden bélgeye dedisiklik gostermektedir. Bu ¢calismada
diyabetik ayak infeksiyonu hastalarinin klinik ve laboratuvar bulgulari ile tedavi yaklasimlarinin degerlendirilmesi ve hastalarin mortalite

ile amptitasyon oranlari ve ilgili risk faktdrlerinin belirlenmesi amaclanmistir. Béylece bélgemize ait hasta verileri sunularak literatiire
katki saglanacagi kanaatindeyiz.

Materyal ve Metod: Diyabetik ayak infeksiyonu hastalari, Amerika Infeksiyon Hastaliklari Dernedi-Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma
Grubu siniflamasina gére hafif, orta ve siddetli olmak (izere alt gruplarina ayrild. Eslik eden kemik infeksiyonu ayrica belirtildi. Hasta
verileri retrospektif taranarak elde edildi.

Bulgular: Calismaya 307 hasta dahil edildi. Bu hastalarin %64.8'i erkekti. Hastalarin %48.2°si orta siddette infeksiyona sahip iken
osteomyelit sikligi %37.7 idi. Osteomyeliti olan ile olmayan hastalar arasinda ve siddetli infeksiyon grubu ile hafif ve orta derecede
infeksiyon gruplari arasinda beyaz kiire, C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon hizi degeri agisindan anlamii fark saptandi. Derin
doku kdiltiirlerin %61.6’sinda gram-pozitif bakteri tiredi. Ttim stafilokok tiirleri icinde metisiline direng orani %44.1 olarak saptand.
Hastane ici mortalite orani %12.7 olarak bulundu. Artan nétrofil sayisi amplitasyon icin bir prediktif deger iken artan yas ve HbATc ile
dtisen albtimin seviyeleri mortalite icin 6nemli prediktif faktérlerdendi.

Sonug: Diyabetik ayak infeksiyonu ézellikle gelismekte olan dilkeler icin ciddi saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Hastalara ait yerel
verilerin bilinmesi ile dogru ampirik antimikrobiyal tedaviyi saglamak ve béylece morbidite ve mortaliteyi azaltmak miimkiin olabilir.
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ABSTRACT
Course of Diabetic Foot Infection: A Single Center Experience
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Introduction: Both the incidence of diabetic foot lesions and the management of this patient group vary from country to country and
even from region to region, depending on many factors such as socio-economic status, education level, and personal foot care. This
study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings and treatment approaches for diabetic foot infection patients and to deter-
mine the mortality and amputation rates, along with associated risk factors. We believe that presenting patient data from our region
will contribute valuable insights to the existing literature.

Materials and Methods: Diabetic foot infection patients were divided into subgroups as mild, moderate, and severe according to the
Infectious Diseases Society of America-International Working Group on the Diabetic Foot classification. Accompanying bone infection
was also noted. Patient data were collected through retrospective review.

Results: Three hundred seven patients were included in the study. Sixty four point eight percent of the patients were male. While 48.2%
of the patients had a moderate infection, the frequency of osteomyelitis was 37.7%. A significant difference was identified between
patients with and without osteomyelitis and between the severe infection group and the mild and moderate infection groups in terms
of white blood cell and C-reactive protein levels, and erythrocyte sedimentation rate. Gram-positive bacteria grew in 61.6% of deep
tissue cultures. The methicillin resistance rate among all staphylococcal species was 44.1%. The in-hospital mortality rate was found to
be 12.7%. While increasing neutrophil count was a predictive value for amputation, increasing age, HbATc, and decreasing albumin
levels were important predictive factors for mortality.

Conclusion: Diabetic foot infection continues to be a serious health problem, especially in developing countries. Understanding the local
patient data can facilitate the provision of appropriate empirical antimicrobial treatment, potentially reducing morbidity and mortality
rates.

Key Words: Diabetic foot; Infection,; Clinical course; Laboratory findings; Outcomes

GIRIS

Diinyada diyabet prevalansi hizla artmaktadur!1l,
Bu durum beraberinde ayak ile ilgili kompli-
kasyonlarm da artmasina sebep olmaktadir'?l.
Ulkemizde vedi milyon diyabet hastasi oldugu tah-
min edilmektedir'!. Diyabetik hastalarin yaklasik
%15-25’inde yasamlarinin herhangi bir doneminde
divabetik ayak iilseri gelismektedir®l. infeksiyon ise
diyabetik ayak (DA) varalarimin vyarisindan fazla-
sinda karsilasilan bir durumdur’®!. Diyabetik ayak
infeksiyonlar1 (DAI) viizeyel infeksiyondan, derin
doku ve kemik tutulumuna kadar degisebilen genis
bir klinik yelpazede g’cjrijlebilir[61. Diyabetik ayak
infeksiyonu, hastalarin hastaneye vatis nedenleri-
nin basinda gelmekte ve ozellikle gelismekte olan
tilkkelerde travmatik olmayan ampiitasyonlarin sik
nedeni olmay: siirdiirmektedir”-8l. Ayrica tedavi
vaklasimlar1 artan maliyet ile sonuclanmaktadlr[9].

Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastanin
yonetimi; kan glukoz diizeyinin regiilasyonu, kiil-
tir icin uygun numune alimi, antimikrobik tedavi,

cerrahi miidahale, topikal tedavi ve diyabet egiti-
mi uygulamalar1 gibi vaklasim gerektirmektedir 10,
Bu hastalarda multidisipliner bir degerlendirme
ile infeksiyona bagh morbidite, ekstremite ampii-
tasyon orani, hastaneye vatis sikh@ ve siiresi
azaltilabilmektedirl!!.  Gerek ayak lezyonlarinin
goriilme sikhi@i, gerekse bu hasta grubunun yone-
timi, sosyoekonomik durum, egitim diizeyi, Kisisel
ayak bakimi gibi pek cok faktore bagh olarak
iilkeden iilkeye hatta bolgeden bolgeye degisiklik
gostermektedir. Bu calismada takip ve tedavileri
vapilan DAI hastalarimin  klinikk ve laboratuvar
bulgular1 ile tedavi yaklasimlarinin degerlendiril-
mesi ve hastanemizde vyatan hastalarin mortalite
ile ampiitasyon oranlar1 ve ilgili risk faktorlerinin
belirlenmesi amaclanmistir. Boylece bolgemize ait
hasta verileri sunularak literatiire katki saglanacagi
kanaatindeyiz.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun
olarak vapilmis ve Firat Universitesi Girisimsel
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olmayan Arastirmalar Etik Inceleme Kurulu
tarafindan 2023/10-05 numarasiyla onaylanmis
tek merkezli, retrospektif bir calismadir.

Calisma Popiilasyonu ve Calisma Plam

Bu calismaya Ocak 2020-Aralik 2022 wil-
lar1 arasinda DAI tamisyla hastanemize vatisi
vapilan hastalar dshil edildi. Tip 2 diyabetes
mellitus (DM) tamisinda diinya saghk orgiitii kri-
terleri kullanuldi.[*2], Diyabetik ayak infeksiyonu
olan hastalar, Amerika Infeksiyon Hastaliklan
Dernegi-Uluslararast  Diyabetik ~ Ayak  Calisma
Grubu [Infectious Diseases Society of America-
International Working Group on the Diabetic
Foot (IDSA-IWGDF)] siniflamasina gore hafif, orta
ve siddetli olmak {izere alt gruplarina ayrildi.
Diyabetik ayak infeksiyonu evresine eslik eden
kemik infeksiyonu ayrica belirtildi!3. On sekiz
yasinin altinda olan veya DAI tami kriterlerini kar-
silamayan hastalar calhisma dis1 birakildi. Birden
cok DAI tansiyla hastane basvurusu olan hasta-
larin sadece ilk basvurulari degerlendirmeye alindi.

Hasta Verilerinin Toplanmasi

Hastalarin  demografik bilgileri, ampiitasyon
varligi, hastanede vatis siiresi, Klinik seyri, mik-
robiyolojik, radyolojik verileri ile laboratuvar para-
metreleri gibi standart kan analizleri, tercih edilen
antibakteriyel tedaviler ve tedavi siireleri hastane
elektronik kayit sisteminden taranarak elde edildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi icin SPSS-22 paket progra-
mi  kullanildi. Degiskenlerin normal dagilimlarini
kontrol etmek icin gorsel ve analitik yontemler
(Kolmogorov Simirnov/Shapiro-Wilk’s testi) uygu-
landi. Normal dagihm gosteren siirekli degis-
kenler icin ortalama # standart sapma, normal
dagihm gostermeyen veriler ortanca (medyan)
(minimum-maksimum) olarak sunuldu. Kategorik
degiskenler ise frekans ve vyiizde seklinde goste-
rildi. Veri dagilimmin normalligine baglh olarak
siirekli degiskenleri karsilastirmak icin Kruskal-
Wallis testi uygulandi. Birden fazla karsilastirma

icin tek yonli ANOVA ve Post Hoc testi kul-
lanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirlmasinda
pearson Ki-kare ile Fisher Exact testi kullanildi.
Mortalite ve ampiitasyon bagimsiz risk faktorleri
icin demografik ve laboratuvar degiskenler, tek
degiskenli ve cok degiskenli lojistik regresyon
testleri ile analiz edilerek belirlendi. Regresyon
analizine ait sonuclar Odds ratio (OR) ve %95
gliven araligi ile sunuldu. p< 0.05 degerindeki
farkliliklar anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 307 hasta dahil edildi. Bu hastala-
rn 108 (%35.2)'i kadin, 199 (%64.8)'u erkekti.
Hastalarin genel vyas ortalamasi 62.4 +17 idi.
Cinsiyvete gore vyas ortalamalan ise kadin icin
63.7 = 16.5, erkek icin 61.7 + 18 idi (p>
0.05).

Calisma kapsamindaki hastalarin cogunlugunu
orta siddette infeksiyona sahip hastalar olusturur-
ken, tiim hastalarda osteomyelit goriilme sikhg
%37.7 idi. Hastalarin klinik evrelere gore dagili-
mi ve eslik eden osteomyelit sikligi Tablo 1'de
sunulmustur.

Hastalarin kabul sirasindaki laboratuvar para-
metreleri degerlendirildiginde, beyaz kiire (WBC)
degeri= 9.980 (2.310-29.400) mm?3, C-reaktif
protein (CRP) degeri= 44.2 (3.14-211) mg/L,
prokalsitonin (PCT) degeri= 0.12 (0.05-9.4) ng/
mL, eritrosit sedimentasyon hiz degeri= (ESH) 67
(5-130) mm/h ve glikolize hemoglobin [HbAlc
(%)] degeri= 10.7 (5.5-15.1) olarak saptandi.
Osteomyeliti olan hasta grubunda ise WBC=
10.860 (2.310-29.400) mm3, CRP= 84.2 (4.2-
211) mg/L, PCT= 0.15 (0.05-4.7) ng/mL,
ESH= 80.6 + 31 mm/h, HbAlc= 10.8 + 3.2
idi. Osteomyeliti olan ile olmayan hastalar ara-
sinda WBC, CRP ve ESH acisindan istatistiksel
acidan anlamh bir fark saptandi (p< 0.001) (Sekil
1). Diger parametreler arasinda ise anlaml bir
fark yoktu (p< 0.05). Ayrica WBC, CRP ve ESH
bakimindan siddetli infeksiyon grubu ile hafif ve

Tablo 1. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri

Klinik evre

Hasta sayisi n (%)

Osteomyelit sikligi n (%)

Hafif infeksiyon
Orta derecede infeksiyon
Siddetli infeksiyon

86 (%28) -
148 (%48.2)
73 (%23.8)
307 (%100)

60 (%40.5)
56 (%76.7)
116 (%37.7)
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Eritrosit sedimentasyon hizi

Sekil 1. Osteomyelit varligina gore sirasiyla beyaz kiire, C-reak-
tif protein ve eritrosit sedimentasyon hiz degerleri arasindaki
iliski (p< 0.001).

orta derecede infeksiyon gruplari arasinda anlamh
fark saptanirken (<0.001), hafif ve orta grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (>0.05). Ek olarak her {ic grup arasinda
PCT ve HbAlc acisindan da fark saptanmadi
(>0.05). Klinik evrelere gore laboratuvar degerleri
ve aralarindaki iliski Tablo 2’de verilmistir.

Hasta kabulii ile alinan derin doku ornek-
lerinin 86 (%58.5)’sinda patojen etken iiredi.
Bunlarin 53 (%61.6)'ti gram-pozitif bakteri idi.
Bu orneklerin 23 (%43.4)lUnde Staphylococcus
aureus, 11 (%20.7)inde koagiilaz negatif sta-
filokok, 11 (%20.7)inde streptokok tiirleri ve
8 (W15.1)inde enterokok tiirleri {iredi. Gram-
negatif mikroorganizma {iremelerini ise sirasiyla
Escherichia coli (n= 12, %36.3), Klebsiella spp.
n= 8, %24.2), Proteus spp. (n= 7, %21.2),
Enterobacter spp. (n= 3, %9) ve Pseudomonas
aeruginosa (n= 3, %9) olusturdu. Siddetli infek-
sivonu olan hastalardan alinan ©orneklerin 29
(%39.7)unda iireme olup, bu iremelerin 18
(%62)'i gram-porzitifti. Osteomyelit hastasinda ise
bu oranlar sirasiyla %41.3 (n= 48) ve %62.5
(n= 30) idi. Tum Staphylococcus spp. tiremeleri
icinde metisilin direnc orani %44.1 (n= 15) ola-
rak saptandi. Stafilokok tiirlerinde metisilin direnc
orani, siddetli infeksiyonu olan hastalarda %77.7
(n=7), osteomyeliti olanlarda %44.4 (n= 8) idi.

En sk kullanilan paranteral antimikrobiyallerin
sirasiyla; piperasilin tazobaktam (n= 118, %38.4),
meropenem (n= 95, %30.9), sefazolin (n= 36,
%11.7), linezolid (n= 36, %11.7), ampisilin
sulbaktam (n= 29, %9.4) ve vankomisin (n= 12,
%3.9) oldugu goriildii. Aym zamanda hastalarin
194 (%63.2)tine cerrahi miidahale yapildi. Genel
ampiitasyon orani %31.2 (n= 96) iken, bunun 15
(%15.6)'ini major ampiitasyon ve 81 (%84.3)’ini
mindr ampiitasyon olusturdu. Siddetli infeksiyonu

Tablo 2. Klinik evrelere gore laboratuvar degerleri ve gruplararasi iliski

Hafif infeksiyon Orta infeksiyon Siddetli infeksiyon p*
WBC 9.910 (3.810-22.770) 8.740 (2.310-16.030) 14.560 (10.060-29.400) <0.001
CRP 15.1 (3.1-199) 28.3 (3.1-201) 158 (8.6-211) <0.001
PCT 0.12 (0.05-9.4) 0.12 (0.05-4.7) 0.28 (0.12-4.3) >0.05
ESH 41.5(5-112) 65 (7-124) 88 (33-130) <0.001
HbATc 10.9 (5.8-15) 10.5 (5.5-15.1) 11 £3.1 >0.05

WBC: Beyaz kiire degeri, CRP: C-reaktif protein, PCT: Prokalsitonin, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, HbA1c: Glikolize hemoglobin.
*WBC, CRP ve ESH bakimindan siddetli infeksiyon grubu ile hafif ve orta derecede infeksiyon gruplari arasinda anlaml fark
saptanirken (<0.001), hafif ve orta grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (>0.05).
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olan hastalarda major ve mindr ampiitasyon
oranlart sirasiyla %16.4 (n= 12) ve %54.7 (n=
40) iken, osteomyeliti olan hastalarda bu oranlar
sirasiyla %12.9 (n= 15) ve %66.3 (n= 77) idi.

Hastalarin  yatis siiresi 16
antibiyotik tedavi siiresi

saptandi.

Seyir sirasinda mortalite orani
popiilasyonunda %12.7 (n= 39) iken, bu oran
orta derecede infeksiyonu olan hastalarda %13.5
(n= 20), siddetli infeksiyonu olan hastalarda %26
(n= 19) olarak belirlendi.

(1-83)

glin ve
14 (1-70) giin olarak

hasta

Ampiitasyon ve mortalite ile iliskili risk fak-
torlerin  regresyon analizi sirasiyla Tablo 3 ve
Tablo 4’te sunulmustur. Cok degiskenli analizde
artan notrofil sayisi ampiitasyon icin bir predik-
tif deger iken, artan yas ve HbAlc ile diisen
albiimin seviyeleri mortalite icin ©nemli prediktif
faktorlerdendi.

TARTISMA

Diyabet hastaliginin diinya capinda prevalansi
vaklasik %9.3 iken, 2045 wilinda %10.9’a ula-
sacagi tahmin edilmektedir1]. Ayrica, hastalarda
diyabet siiresi uzadikca, diyabetik ayak iilseri
(DAU) ve infeksiyonu gorillme riskinin de arttigi

Tablo 3. Ampiitasyon ile iliskili risk faktorlerinin tek ve cok degiskenli analizi

Tekli analiz Coklu analiz

Faktorler OR (%95 CI) P OR (%95 CI) P

Yas 0.971 (0.952-0.991) 0.005 0.185
Cinsiyet 1.015 (0.613-1.682) 0.953 0.620
WBC 0.991 (0.986-0.999) <0.001 0.073
Notrofil 0.992 (0.984-0.998) <0.001 0.998 (0.997-1.000) 0.047
Lenfosit 1.001 (1.000-1.001) 0.001 0.349
N/L 0.922 (0.884-0.962) <0.001 0.104
CRP 0.990 (0.986-0.994) <0.001 0.225
PCT 0.991 (0.877-1.119) 0.880 0.197
ESH 0.968 (0.958-0.977) <0.001 0.095
Albumin 1.737 (1.095-2.753) 0.019 0.086
CRP/albumin  20.759 (5.569-77.377) <0.001 0.192
HbAlc 1.044 (0.951-1.146) 0.361 0.144

WBC: Beyaz kiire degeri, N/L: Nétrofil lenfosit orani, CRP: C-reaktif protein, PCT: Prokalsitonin, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,
CRP/albumin: C-reaktif protein albiimin orani, HbAlc: Glikolize hemoglobin.

Tablo 4. Mortalite ile iliskili risk faktorlerinin tek ve ¢cok degiskenli analizi

Tekli analiz Coklu analiz

Faktorler OR (%95 CI) P OR (%95 CI) P

Yas 0.911 (0.883-0.941) <0.001 0.920 (0.889-0.953) <0.001
Cinsiyet 1.026 (0.540-1.948) 0.938 0.804
WBC 0.989 (0.987-0.999) 0.048 0.637
Notrofil 0.987 (0.985-0.999) 0.011 0.631
Lenfosit 1.001 (1.000-1.001) <0.001 0.848
N/L 0.906 (0.886-0.947) <0.001 0.133
CRP 0.996 (0.992-1.000) 0.068 0.290
PCT 0.972 (0.845-1.117) 0.685 0.368
ESH 0.992 (0.981-1.003) 0.136 0.773
Albumin 4.688 (2.381-9.232) <0.001 4.056 (1.594-10.317) 0.003
CRP/albumin 3.898 (1.267-11.990) 0.018 0.474
HbA1c 1.191 (1.038-1.366) 0.012 1.176 (1.010-1.368) 0.037

WBC: Beyaz kiire degeri, N/L: N&trofil lenfosit orani, CRP: C-reaktif protein, PCT: Prokalsitonin, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi,
CRP/albumin: C-reaktif protein alblimin orani, HbA1c: Glikolize hemoglobin.
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bilinmektedirl'¥. Bu calismada, her gecen giin

daha sk goriilen ve uluslararasi halk saghg: soru-
nu olmayr siirdiiren DAI hastalar1 irdelenmistir.

Diyabetik ayak infeksiyonu ozellikle 40 yas
lizeri hastalarda saptanirken, ilerleyen vyasla
goriilme sikhg daha da artmaktadir!’®. Bununla
beraber erkek cinsiyette daha fazla goriilmektedir.
Bu durum ise erkeklerin acik havada calisma sik-
liginin fazla olmasi veya ayak bakimina uyumun
zayif olmasi ile aciklanmaya (;allSllmlStlr[16]. Konya
ve arkadaslarnin DAI hastalarini  degerlendirdigi
calismasinda ortalama vyas 67.28 + 12.5 olarak
bulunmusturl?”l. Dogan Kava ve arkadaslarinin
calismasinda ise tiim hastalar 40 yas iizeri olup
hastalarin  %67’si erkek olarak saptanmustir 18],
Bu calismada da hastalarin yas ortalamasi yiiksek
bulunmus ve hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu erkek
hastalar olusturmustur. Bununla beraber cinsiyetler
arasinda yas ortalamasi bakimindan anlamli bir
farkhlik saptanmamustir.

Diyabetik ayak infeksiyonunun baslangic deger-
lendirilmesinde, inflamasyonun lokal veya sistemik
belirti ve bulgularinin varhgina dayanarak, Klinik
olarak tam koyulmasi ve ardindan IDSA/IWGDF
simflandirma semasi kullanilarak DAI'nin ciddiyeti-
nin degerlendirilmesi onerilmektedir. Osteomyelitin
tani, tedavi ve prognostik tneminden dolayi, orta
derecede ve siddetli DAI evresine eslik eden ke-
mik infeksiyonunun ayrica belirtilmesi istenmekte-
dir! 19, Dogan Kaya ve arkadaslarimin calismasinda
%36 orani ile en fazla orta derecede infeksiyon
saptanmlstlr[18]. Bu calismada genel bilgileri des-
tekler nitelikte olup, hastalarin cogunlugunu orta
siddette infeksiyona sahip hastalar olusturmustur.
Orta derece infeksiyonlarin %20’sinde, siddetli in-
feksiyonlarin ise %50-60"1nda osteomyelitin  eslik
etmesi beklenmektedir®. Bizim calismamizda ise
osteomyelit goriilme sikligi, genel hasta popii-
lasyonunda %37.7 olarak saptanmis ve siddetli
infeksiyon hastalarinda osteomyelitin eslik etme
sikligi %76.7 ile yiiksek bulunmustur. Bu oranin
yiiksek olmasi, kurumumuzun DAI hastalart icin
bolgede referans bir merkez olarak hizmet vermesi
ve bu nedenle calisma popiilasyonunda komplike
klinige sahip hastalarin daha sik olmasi ile acik-
lanabilir.

Infeksiyonun siddeti arttikca inflamatuvar belir-
teclerin seviyeleri de artmaktadir??l. Diyabetik
ayak infeksiyonu hastalarinda sikhkla lokositoz,
artmis CRP ve ESH'nin yam sira siddetli/kotiile-

sen hiperglisemi, asidoz, yeni/kotiilesen azotemi
ve elektrolit bozukluklar1 gibi anormal laboratuvar
bulgulari saptanabilir'’®. Tim bu bulgular, teda-
vi icin hastaneye vyatis gereksiniminin artmasi,
hastanede kalis siiresinin uzamasi, alt ekstremite
ampiitasyon seviyesinin daha da vyiikselmesi ya
da tekrar hastaneye basvuru sikliginin artmasi
gibi konularda kanitlar saglamaktadlr[zu. Bu bag-
lamda yapilan calismalar, CRP degerinin infekte
DAU olan hastalarda infekte olmayan hastalara
kiyasla anlamli derecede daha vyiiksek oldugunu
ve CRP seviyesinin, infeksiyon siddetiyle birlikte
onemli olclide arttigini gbstermistir[22'24]. Serum
PCT diizeylerine iliskin calismalar ise infek-
te DAU hastalarinda infekte olmayanlara gtre
anlamh olciide daha yiiksek saptarken, infeksiyon
siddeti ile arasinda ©onemli bir korelasyon sap-
tanmarmstir! 1314, Ayrica, osteomyelit tanisinda,
>70 mm/saat ESH degerinin, duyarliiginin ve
ozgilligiiniin  oldukeca vyiiksek oldugu bilinmekte-
dirl?2! Bizim calismamizda da hastah@n siddeti
ile WBC, CRP ve ESH diizeyinde belirgin artis
saptanirken, PCT ile infeksiyon siddeti arasinda
iliski saptanmarmustir. Osteomyeliti olan hastalarda
ise ESH degeri 80.6 = 31 ile yiiksek bulunmus-
tur. Diyabetik ayak infeksiyonu hastalarini iceren
bir calismada HbAlc diizeyi %8 olarak tespit
edilmistir[lsl. Bu cahsmada HbAlc diizevi, DAI
hastalarinda bozulmus glikoz diizeyini destekler
nitelikte sonuclanmustir.

Diyabetik ayak infeksiyonunun mikrobiyolojisi
cografi konuma, hastahgin ciddiyetine ve hasta-
nin ozelliklerine gore degisiklik gb'stermektedir[lg].
Daha ©nce antibiyotik kullanmamis ve yiizeysel
infeksivonu olan hastalarda sikhikla S. aureus,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus pyogenes
gibi aerop gram-pozitif koklar sorumlu iken, daha
once antibiyotik tedavisi alan ve/veya derin ve
kronik infeksiyonu olan hastalarda, etken siklik-
la polimikrobik olarak belirlenmistir?®. Bununla
birlikte stafilokok tiirlerinde metisilin direnc sikli-
g siddetli infeksiyon veya osteomyelit varligt,
hastanede vatis ©Oykiisti, uzun siireli kinolon gibi
antibakteriyel kullanimi, kronik bobrek yetmezIigi
nedeniyle diyalize girmek ya da bakim merkezin-
de kalmak gibi faktorlerin varliginda arttigi bilin-
mektedir?®l. Konu ile ilgili tilkemizde yapilan bir
calismada derin doku kiiltiirlerinde %80 oraninda
gram-pozitif  bakteri tiirleri izole edilmistir(18],
Ulkeden vapilan baska bir calismada da benzer
sekilde gram-pozitif mikroorganizmalarin  baskin
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oldugu bulunmus ve %42 oraninda stafilokok
turti, %10.5 oraminda Pseudomonas spp., %10.5
oraninda E. coli, %5.3 oraninda Klebsiella spp.
ve %5.3 oraninda streptokok tiirleri saptanmis-
tir17] Ulkemizden bildirilen diger bir calismada
stafilokok tiirleri icin metisilin direnc oram %50
olarak  bildirilmistir®”!. Bizim calismamzda da
gerek genel hasta popiilasyonunda gerekse siddetli
infeksiyonu ya da osteomyeliti olan hastalarda en
fazla gram-pozitif bakteri saptanmistir. Bununla
birlikte osteomyeliti olan veya siddetli infeksiyonu
olan hastalarimizda stafilokok tiirlerinde metisilin
diren¢ orammin yiiksekligi dikkat cekmektedir. Bu
durum siddetli infeksiyonu olan hasta grubunda,
daha ©nceden hastanede vatis ©ykiisiiniin varhig
veya hastanede vyatis siiresinin uzamasi ve genis
spektrumlu  antibakteriyel —ajanlara uzun  siireli
maruziyet ile dogrudan iliskilendirilebilir. Bununla
birlikte bu bulgularin siddetli infeksiyonu ve/veya
osteomyeliti olan hastalarda ampirik tedavi secene-
gi olarak anti-MRSA ajanlarinin endikasyonu icin
yol gosterici olacagini diistinmekteyiz.

Diyabetik ayak infeksiyonunda genel tedavi
vaklasimi, acil ve agresif debridman sonucu infek-
te dokularin uzaklastirilmasi ve beraberinde uygun
antibiyotik tedavisidir(2°], Diyabetik ayak {ilseri'nin
infekte olmasi ve bu infeksiyonun kemige kadar
ilerlemesi ampiitasyon oranini arttirmaktadir!2®],
Genel olarak orta veya siddetli DAI'nin vaklasik
%20’sinde mindr ya da major ampiitasyona ihti-
vac duyulmaktadlr[13]. Bununla birlikte farkli cals-
malarda farkli ampiitasyon oranlar1 bildirilmektedir.
Dogan ve arkadaslarinin calismasinda bu oran
%8 iken, diger bir calismada hastalarin %34’iine
sadece debridman uygulandigi, %13.2’sine diz alt1
ve %1.8ine ise diz iisti ampiitasyon yapildigi
tespit edilmistir17-18. Baska bir calismada genel
ampiitasyon oram %36.3 olarak tespit edilmistir.
Bunlarin %75.5'i minor ampiitasyon, %4.1°i diz
istii ampiitasyon ve %20.4’ti diz alti ampiitasyon
olarak saptanmlstlr[zgl. Bizim calismamizda genel
ampiitasyon oram %31.2 iken, bunun %15.6’sim
major ampiitasyon ve %84.3’tinii mindr ampiitas-
yon olusturmaktaydi. Ozellikle siddetli infeksiyonu
ve/veya osteomyeliti olan hastalarda ampiitasyon
orani ¢cok daha vyiiksek saptanmistir. Reiner ve
arkadaslarinin cahismasinda yiiksek baslangic PCT
seviyesi olan hastalarda ampiitasyon gerektirme
oraminin daha yiiksek oldugu tespit edilmis-
tir2%). Karakas ve arkadaslarmin calismasinda ise

ampiitasyon olan ve olmayan hastalar arasinda
PCT ve CRP acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamis ancak ESH o©nemli olciide
yiiksek saptanmistir (p= 0.042)[30]. Bu calismada
ise artan notrofil sayisi ile ampiitasyon arasinda
iliski saptanmustir. Bu sonug, diyabet ve diyabetik
komplikasyonlarin  gelisiminde  kronik inflamas-
yonun roliinii ©ne siirmekle beraber prospektif
calismalarca desteklenmesi gerekmektedir.

Ekstremite kaybi riski olan orta veya sid-
detli infeksiyonlarda baslangic antibiyotik secimi
siklikla klinik ve epidemiyolojik veriler dikkate
alinarak, yerel verilere gore ampirik diizenlenir.
Kesin tedavi ise kiiltiir sonuclari esas alinarak
diizenlenmelidir'2°]. Calismamizda en sik kullani-
lan antibakteriyeller pek cok cahsma tarafindan
DAI tedavisi icin ©nerilenler ile uyumlu olup
ampirik tedavi sirasinda tercih edildigi tespit
edilmistir®132. Deri veya yumusak doku infeksi-
yonu icin ortalama 1-2 hafta antibiyotik tedavisi
onerilirken, vaygin infeksiyon varliginda va da
tedavi cevabinin yetersiz oldugu durumlarda veya
hastada ciddi periferik arter hastahigi oldugunda
tedavinin 3-4 haftaya kadar uzatilmasi ©neril-
mektedir1?). Bizim calismamizda da antibiyotik
tedavi siiresi 14 (1-70) giin olarak belirlenmistir.
Hastanede kalis siiresinin degerlendirildigi  farkli
calismalarda ise bu siire swrasiyla 12.7 (2-49)
giin ve 17.8 (5-71) giin saptanmlstlrll&zg]. Bizim
calismamizda da bu verilerle uyumlu sonuclanmis
olup, hastalarin medyan vatis siiresi 16 (1-83)
giin olarak bulunmustur.

Ayak varalar1 diyabetes mellitusun major
komplikasyonlarindan biri olup yiiksek morbidite
ve mortalite ile sonuclanmaktadlr[9]. Pemayun ve
arkadaslarinin calismasinda mortalite oran1 %10.7
bulunmustur[28]. Calismamizda ise bu oran %12.7
iken, ozellikle siddetli infeksiyonu olan hastalarda
bu oran cok daha vyiiksek saptanmustir. Cesitli
raporlarda ileri yas, diyabetin siiresi, ilerlemis diya-
betik ayak iilserasyonu, damar hastaliklar1, perife-
rik noropati, nefropati, baslangic yiiksek HbAlc
degerinin ayak iilseri olan diyabetik hastalarda
mortalitenin gostergesi oldugu bulunmustur!33-34],
Aragon-Sanchez ve arkadaslarinin calismasinda
ise cok degiskenli modelde diisiik albiimin seviye-
si, artmis ESH ve notrofil lenfosit orani ise has-
tahk siddeti ile dogrudan iliskili bulunmustur[35].
Bizim sonuclarimiz diyabetik ayak {ilseri ile iliskili
mortalite risk faktorlerinin DAI ile iliskili prognos-
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tik faktorlerden farkhi olabilecegini gostermektedir.
Bu nedenle gelecekte yapilacak ileriye doniik ve
kapsamli calismalarda DAI'nin prognostik faktor-
lerinin belirlenmesi onemlidir.

Bu calismanin DAi’ye ait bolgesel veriler
sunularak literatiire katki sunacagmi diistinmekte-
yiz. Bununla birlikte calismamin bazi smirliliklar
vardir. Retrospektif bir calisma olmasi, hastalarin
daha once antibiyotik alma, hastanede vyatis yada
DAl hikayesi ile ilgili verilere ulasilamamas: ve
orneklem biiyiikligiiniin  nispeten  kiiciik olmasi
calismamizin  kisithliklan olarak sayilabilir.

Sonu¢ olarak diyabet hastalarinda ayak pato-
lojileri oldukca sik goriilen ve ©zellikle gelismekte
olan iilkeler icin ciddi saglik sorunu olmaya
devam eden bir durumdur. Diyabetik ayak infek-
sivonlar1 gelisen hastalarda multidisipliner yaklasim
morbidite ve mortaliteyi azaltmak bakimindan cok
onemlidir. Bununla beraber vyerel wverilerin bilin-
mesi, iilkemizde etken mikroorganizmalarin belir-
lenmesi ve dogru ampirik antimikrobiyal tedavinin
saglanmasi acisindan gereKklidir.
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