DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARI

Dr. Adalet AYPAK
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji




Diyabetes Mellitus

2015: 415 milyon eriskin hasta
11 kisiden biri diyabetik

2040: 642 milyon, her 10 kisiden biri

Uluslararasi diyabet federasyonu

2010 yilinda yurutulen TURDEP-2'ye gore:
Ulkemizde diyabet prevelansi %13.7
18 yasin Usttiinde 10 milyon diyabetli var

Diabetcemiyeti.org
Turk Diyabet Yilhg1 2016-2017




Epidemiyoloji

Diyabetli hasta sayisi: %+12

v

Diyabetik yara gelisir: ~ %25

v

Yara enfekte olur: ~ %55

/ v ™\

Hafif: %35 Orta: % 30-60 Siddetli:%5-25

v | v

Osteomyelit:<%20 Osteomyelit: ~ %50-80

Osteomyelit: ~ %30-40

Lipsky et al, CID 2012;54:132j




Diyabetik Ayak Yaralari

Diyabetik ayak(DA) yaralari ciddi sonuclari olan 6nemli bir
sorun

Hasta
Saglik bakim sistemi

Diinyada her 30 saniyede bir ayak kaybi
Onemli ve tedavisi gii¢ bir hastalik

Diyabetin en ¢ok hastanede kalisa neden olan komplikasyonu
s glict kaybi
Sakatlik
Psikososyal travma
Saglik bakim maliyetinin artmasi




™~
Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari (DAE)

e Turkiye’den nokta prevelans calismasi
Diyabetli hasta sayisi: 7 milyon
>1 milyon Diabetik Ayak(DA) yarasi var
500.000 Diyabetik Ayak Enfeksiyonu (DAE)

Satman I, Omer B, Tutuncu Y, et al. Twelve-year tre in the
prevalence and risk factors of diabetes and prediabetes in Turkish
adults. Eur J Epidemiol. 2013; 28(2): 169-80.[

* Sosyal Glvenlik Kurumu (SGK) Medula sistemi kayitlari:

* 5 milyon 218 bin diyabetli hasta
Maliyet: 10 milyar TL
4 milyar TL: diyabete bagl komplikasyonlar

DA yarasi ve enfeksiyonlarinin tedavisi icin 475 milyon TL
harcaniyor




Patogenez

Diyabetle
iliskili
vaskiler
hastalik

+ =

Noropati

Diyabetik
Ayak
Yarasi




DIABETES MELLITUS

HYPERGLYCEMIA

MICROCIRCULATION

& METABOLISM

*Endothelial cell proliferation
*Thickening basal membrane
*Distance diffusion incremented
*Bridge “A” formation

*Endothelial dysfunction
*Impaired microvascular tone
*Viscosity ?

* * NBF
*Insulin defect
*Narrowing capillary lumen with
decreased elastic properties

*INCREASED BLOOD
VISCOSITY
*ERYTHROCYTE STIFFNESS
*PLATELET HYPERACTIVITY .
Nerve root Radicular
injury myelopath
Reduced endothelium that ) y p y
del;’:;:;ien's of *Impaired nerve blood
_vas atation flow LIPID
l Nitric Oxx‘d deaea.se: *Endoneural hypoxia , PEROXIDATION
Prostacyclinreduction .
EDHF *Nerve i:leta:ollsm
Impairment nerve axon aliere
? reflex Vacuolar
. PXG
. degeneration l'
“Mioinositol “Mitochondrial
*Piruvate Cinase .
*Diacilglycerol dysfunction
*Mitochondrial DNA
*ATP-asa pump mutation
*Intraneural polymerase D TIC Microvascular damage
activity NEUROPATHY *Cellular nerve damage
(sensory, motor, NCV
autonomic) *Impaired myelin
regeneration




Diyabetik Ayak Patogenezi

C Diyabetik Ayak )

v

Noropati

Duyusal
Motor
Otonom

v

\
Deformite
Plantar yukte artma

Noroartropati-
Charcot ayag

v

Agn duyusunun
azalmasi
Travma riskinin
artmasi
Deride kuruluk / catlak

=

Y

Anjiyopati

Mikroanjiyopati
Makroanjiyopati

y

A-V kacak
Iskemi

\

Beslenme bozuklugu
Dokudaki
antimikrobiyal

diuzeyinin dusmesi J

\
Yara gelismesi
Diyabetik ayak
infeksiyonu
Ekstremite kaybi

Yasam kaybi
_/

<>

Hiperglisemi

Fagosit
onksiyonunda azalma

v

Notrofil
fonksiyonunda
bozulma

v

Yaranin
kroniklesmesi
Kolajen yapiminda
yetersizlik

- _/




Mikrobiyoloji

Akut

e S. aureus
e S. agalactia

e S.pyogenes

/
Seliilit
*Antibiyotik kulanimi yok

*Yiuzeyel DAE
S

o

)

Kronik

Polimikrobiyal
Enterokoklar
Enterobactericeae
P. aeruginosa

-

*Derin ve kronik DAE
*Antibiyotik kulanimi var

\

>

Siddet

e Anaerop
streptekoklar

e Bacteriodes
e Clostiridium spp.

P

*Nekroz
*Gangren
*Koti kokulu akinti

)

*Sistemik toksisite

N

*Siddetli yerel inflamasyon




species

anaerobes

S-hemolytic streptococci Gram-negative aerobic bacilli
coagulase-negative staphylococci
Enterococcus spp.
e T Nersiskemi
>

Zaman

Charles PGP et al. Anaerobe 2015; 34: 8-13
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Hangi durumlarda direncli patojenler
disunulmeli?

e MRSA

e Pseudomonas spp.

e Genislemis spektrumlu B-laktamaz (ESBL) Ureten
Enterbactericea tlrleri




s

Turkiye’de Diyabetik Ayak Enfeksiyonu Etkenleri

lochs Litlan Gaaenbrntd  Gramdlagadil

TRV T SMIRITY W A SR P e e Yarwte Sy Sogve  Midkbackee (%) Riécrbar 1% Flben D i
looko bdben  Gram Preite  Gram Negat Kiww ntal (18 L] 1 ] o ad
Yazarse Sus 5w Babtorkr (%) Baktorlke (%) Efon-Bostm——_ ) =
Enpri & oL 1 ELET Shir, 1. Puudomons 3 ey aal
2. Strepackchlar nay 127
3. S pua ) e

nRorokoar 122 RS

5, Ehenichin ool 02 e

e K& fas e

T Punsgn it 2 Acwilinte hem ]

8. Mool o s Y. SomR mazenons %2

9. Mkl praumonsy 23 11, FoW:nas £pp, (k]

30, ASnaaha e o 2 2 Marmne g o0

10 Fimeniniter i 28 PR RN "Il

0 Geawopibe ibaded Y Ormanat NG '] W 2105 228

Saboduecal o 2l i e Ml
Yy el

ned m.al

R G A bamanal 1.4

Slrogrotcily nn o Syegickobly ae

€. Crossokobla (s T Crterobectes spp. sl

T MARA LY 4 Aok vipas 23l

8 Fokvedncir qm na SJ0gu i & e » = e

8. Ardonegp e nagl

A0, Alobsiohs 5pp. A ) &)

11 Acrwinlivdar sy e e

12 Mg M 2.3

o oy a3

Kendme a4l ¥ 1BUEH 1% L /] (28
2 22 Rl

3 8 e

1 o " ws

6. Entooickar 5 a0

b SnEmAkamnes matophiia 5 =40

T MARNS " Kndomk e 3L 117) we Al o4izagl i 52

8 M54 @ b

@ HRE

Coandin & oL (13 s TR W . i Ly
b3 iy v (4.8

3 qag § Sveptokokia (et

4 2.6 1. Achabeaspe Wil

s Famngnos e % ?WZ:Q 'z:

TR e 4 B 12 0P 128

:' :r:f.:::aw :; 0 RN P .

\ & KNG 8% 11 Anaarg baleadkal nal

v Proouspn a




MRSA ne zaman etken olarak

disunulmeli?
MRSA ile
W kolonizasyon ya da
enfeksiyon

*Siddetli enfeksiyon

*>6 hafta yara varlig

*Son 1 yil icinde hastaneye yatis
*Uzun sureli antibiyotik kullanimi
*Osteomyelit

*Onceki MRSA kolonizasyonu/
enfeksiyonu

*Yiiksek yerel MRSA oranlari
*KBY nedeni ile diyalize girmek
*Bakim merkezinde kalmak




Pseudomonas spp. ne zaman etken
olarak dusunulmeli?

* Hedefe yonelik tedavi gerekli
e Kolonizan bakteri

* <%10 etken

e Tlrkiye’de %4-20 etken

Ertugrul MB, Oncul O, et al. ur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012; 31(9): 2345-52.
Saltoglu N, Yemisen M, et al. Clin Microbiol Infect.2015; 21(7): 659-64.

Ozaydin C, Ozaydin i, Acar S, et al.. Tiirk Mikrobiyol Cemiy Derg. 2010; 40(2): 109-16.

/




Pseudomonas spp. ne zaman etken
olarak dusunulmeli?

Nemli iklimde yasamak

Ayak parmak aralarinin islak
kalmasi

Yluzeyi asinmis yaralar
Bakimsiz ayaklar

Daha Once P.aeruginosa’ya

maruz kalinmasi enfeksiyon
riskini artirmaz




Genislemis spektrumlu B-laktamaz (ESBL) olusturan
bakteriler ne zaman etken olarak diistiinulmelidir?

* Hastanede yatis hikayesi olmasi
e Sefalosporin ve kinolon grubu antibiyotik kullanimi

e Uzun siUre bakim merkezlerinde bulunmak

e E.coli suslarinda ESBL + » %33

Saltoglu N, Yemisen M, et al. Predictors for limb loss

among patient with diabetic foot infections: an observational
retrospective multicentric study in Turkey. Clin Microbiol Infect.
2015; 21(7): 659-64.




Biyofilm




Biyofilm

e Biyofilm varhgi kronik yaralarin iyilesmesini engeller

e Diyabetik yaralarda mikroorganizmalar %60-80 biyofilm
Uretir (P. aeruginosa ve S. aureus)

e Biyofilm icindeki bakterilerin MIK degerleri invitro
degerlerden 100-1000 kat daha yuksek

Malik A, et al: DMS 2013;7:101-7
Hoiby N, et al: Int Jour Ant Agents 2010, 35(4):322-32




Degerlendirme ve Derecelendirme

Genel Degerlendirme Jf

1. Ayaginda Yarayla Gelen Diyabetik Bir Hastada
Hangi Durumda Enfeksiyon Dustnulmelidir?

2. Diyabetik Ayak Enfeksiyonu On Tanisi Konulan
Bir Hasta Nasil Degerlendirilmelidir?




p
e Travma w

e Fraktlr

e Tromboz

—
Enflamasyon?

Kizarikhk
Sicakhik artisi
Sislik
Duyarhilik/agri

2 2 bulgu

4 Ayaginda Yarayla Gelen Diyabetik Bir Hastada
Hangi Durumda Enfeksiyon Dusiiniilmelidir?

Enfeksiyon ?

Plirulan
akinti

Diyabetik
Ayak
Enfeksiyonu




Ayaginda Yarayla Gelen Diyabetik Bir Hastada
Hangi Durumda Enfeksiyon Dusiinlilmelidir?

Periferik noropati

Noroiskemi
v Bozuk yara kenarlari
- v'Gevrek ya da soluk
= Agri renkte graniilasyon
- Eritem dokusu
S Sicaklik artig) v'Piiriilan olmayan
S Indlrasyon akint

v Koti koku

ON, v'Uygun tedaviye
ENFEKSIY ragmen yaranin

iyilesmemesi
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DAE On Tanisi Konulan
Bir Hasta Nasil Degerlendirilmelidir?

v'Lezyonun boyutlari
v'Kemik deformitesi/nasir
var mi?

v Apse

v'Nekroz

v'Yabanci cisim

v'Sinus traktus
v'Bolgesel lenf
ganglionlarina yayilim

= [skemi
=  Duyu kaybi
=  Biyomekanik sorunlar




DAE Degerlendirilmesi

Hafif enfeksiyon

Orta derece
enfeksiyon

Siddetli enfeksiyon




DAE Degerlendirilmesi

* Yalniz deri ve deri alti dokusunda
tutulum

* Kizarikhk, sislik, sicaklik artisi,

duyarlilik ( >2 tanesi )

 Yada purilan akinti

e Sistemik bulgular yok

e Eritem varsa 0,5-2 cm arasinda

Hafif
enfeksiyon




DAE Degerlendirilmesi

* Yara cevresinde eritem >2 cm

e Derin dokuya yayilim (Fasiit, derin
nekroz, gangren, apseler,
kas,tendon, kemik ve eklem
tutulumu.. )

Orta derece
enfeksiyon

e Sistemik inflamatuar yanit
sendromu (SIRS) bulgulari yoktur

| * Metabolik kontrol bozulmustur




DAE Degerlendirilmesi

Siddetli
enfeksiyon

Ates ya da hipotermi

Titreme

Tasikardi

Takipne

Konflizyon

Yaygin gangren ya da nekroz
Metabolik acidan stabil degil (ciddi
hiperglisemi, asidoz, ketoz, azotemi )
Lokosit sayisi> 12.000 hiicre/ pL veya
<4000 hiicre/pL

CRP, prokalsitonin, sedimantasyon
hizi artmis




Derecelendirme

* Wagner
* SINBAD
e University of Texas
* PEDIS
Diyabetle iliskili ayak komplikasyonlarini 6ngérme degeri
yiksek
Kullanici dostu
Tanimlayici
Multidisiplener yaklasim saglayici




Diyabetik Ayak Siniflamasi

PEDIS siniflamasi

e Doku beslenmesi (Perfusion)

* Yayginhk/buyuklik (Extent/size)

* Derinlik/doku kaybi (Depth/tissue loss)
o Enfeksiyon (infection)

e Duyu (Sensation)




N

PEDIS SINIFLAMASI

5

. Dokubeslenmesi _/
Derece 1; PAH belirti ve bulgulannin olmamasi ve bununla birfikte:

« ABI0S-1.1 veya

« TBI> 06 veya

v TePO, > 60 mmHg,
Derece 2 PAH belirti ve bulgulanna karsin bacakta ciddi iskemi olmadifina iligkin:

+ Claudicatio intermittens (kesik topallamal veya

+ ABl < 0.9; ancak sistolik ayak bile basinct > 50 mmHg veya

+ TBI<06; ancak sistolik ayak parmad basinct > 30 mmHg veya

+ TcPO, 30-60 mmHg veya

+ |wazif olmayan testlerle saptanan PAH ile uyumiu diger bozukluklar
Derece 3: Bacakta ciddi iskemi olduguna iligkin:

« Sistolik ayak bilegi basinci < 50 mmHg veya

+ Sistolik ayak parmag: basinet < 30 mmHg veya

+ TcPO, < 30 mmHg olmasi.

—

+ Arterda dorsalis pedis ve artena tibialis posterior’un palpe edilebilmesi veya

Yayginhk/biyukhik

e’ olarak (mumkunssl debridman sonrasinda belidenmelidir, Yaranin dig sinin, yaray pevreleyen saglam deriden
itiba lir,
Derinlik/doku kaybi

a derin dokulara penetre olmamis, yizeysel tam kat yara
Derece 2: Darmisin aftinda, deri alti yapilara penetre olmus, fasys, kas veya tendon tutulumu olan darin yara
ik ve eklemi de icerecek sekilde ayagin timiiyle tutulmas: (direkt muayeneyle veya probing to bone” yantemiylel.

yon belirti v bulgusu olmamas.

Derece 2 Infeksiyonun yalniz deri ve dri alt dokulan tutmasi (dsha derin dokulann tutulumu veya sistemik bulgular olmaksizin) ve
agafidakilerden en az ikisi:

* Yerel sihik veya indirasyon

+ Yara gavresinde 0.5-2 cm eritem

« Yerel duyarilik veya agn

+ Yorel sicaklik artig

+ Plirtlan akinti (kayu, renci opaktan beyaza dedisen ya da kanh sekresyon).

Deride inflamatuar yanit olugturabilecek travma, gut, akut Charcot osteoartropatisi, kink, tromboz ve venoz staz gibi diger nedenler
diglanmalidir,

Deroce 3; Genigligi 2 cm'nin Gzerinde olan eritem ve yukanda sayilan bulgulardan {gislik, duyarlilk, sicaklik, akint) en az birisi
veya infeksiyonun, ase, osteonyelit, septik artrit veya fasiit bigiminde deri ve deri afti dokulanndan daha derin yapilan
tutmas!. Asadida tanimlanan SIRS bulgulan yoktur.

Derece d: SIRS bulgularyla birikte herhangi bir ayak infeksiyonu.
SIRS, asaddakilerden iki veya daha fazlasinin olmasidir:

* Viicut sicakl »38°C ya da <36°C

+ Nabuz >90/dakika

+ Salunum savisi s200dakikava da PaCO <32 mmHa

Duyu /
: Etkilenen ayakta duyu kaybi yok.

Derece 2: Etkilenen ayakta duyu kaybi var.

bealirlenmaesi.

= Ayadgin plantar yuzeyindeki u¢ bolgeden en az ikisinde basi duyusunun olmadiginin 10 griik moncofilamanlia

= Avyak basparmag dzerinde vibrasyon duyusunun olmadigimin (128 HZlik diyaporzonla) ya da vibrasyon esiginin =25V
oldugurnun {yan kantitatif yontemlere) belirenmesi.

PEDIS: "Perfusion”, "extent”, "depth”, "infection”, "sensation”, PAH: Periferik arter hastaligi. ABl: Ayak bilegi-kol indeksi {*ankle-brachial index™), TBI:

(‘-\yak basparmags-kol indeksi (“toe-brachial index” ), TcPO,: Transkutanoz O, basinci. SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu.

\




Tani

e Enfeksiyon tanisi klinik
olarak konur

e En aziki bulgu
Lezyonda kizariklik
Sislik, 1s1 artisi, duyarhlhik
ve agri

* Ya da purilan akinti
Noropati nedeni ile agri
az ya da yok!!
Travma, fraktir, tromboz

da inflamasyon
yapabilir!!

Periferik noropati
Noroiskemi

v'Bozuk yara kenarlari
v'Gevrek ya da soluk renkte
graniilasyon dokusu
v'Piriilan olmayan akinti

v’ Ko6tii koku

v'Uygun tedaviye ragmen
yvaranin iyilesmemesi gibi

ikincil bazi bulgular




Tani

Fizik Muayene

e Yara nereye kadar
ilerliyor?

e Yaranin genisligi ve
derinligi

e Akinti

* Nabizlar

e Enfeksiyonun sistemik
bulgulari




Tani

Enfeksiyonun
siddeti belirlenir

N
Hafif enfeksiyon
/
-
Orta derece
enfeksiyon
/
-
Siddetli
enfeksiyon




Tani

Yara kulturu

o Kultlr ornegi
Yalniz klinik olarak enfeksiyon dusuinildiiglinde
Antibiyotik tedavisi baslamadan once

* Biyopsi ya da klretejla yara tabanindan derin doku
ornekleri alinmal

e Purudlan akintisi olan yaralarda aspirasyon

e Siiriintu cubugu ile yaranin yuzeyinden 6rnek almak
onerilmez




Kaltur nasil alinir?

e Yara temizlenir

o Olii doku varsa mutlaka
debride edilir

e Yara temizligi steril serum
fizyolojik (SF) ile yapilir

e SFile islatilmis gazli bezlerle
ktltlir almadan énce yara
iyice silinmelidir

o Steril bir bisturi ile varsa

kallus, nekrotik doku, debris
yara bolgesinden uzaklastirilir

B alamy stock photo




Kultur nasil alinir?

Kuretaj

e Dermal kuret ya da steril bistlrinin keskin olmayan yassi
kismiyla debride yara tabani kazinarak kulttr ornegi alinir

Biyopsi
e Debritman sonrasi canh kisimdan "punch® biyopsi aletiyle 4-6

mm boyutunda doku 6rnegi alinarak aerop ve anaerp kultir
yapilmali

Aspirasyon
e Puriilan akintisi olan yaralarda

e SFile temizlenen yara tabanindaki plrilan akinti steril bir
enjektorle aspire edilir




Kultur nasil alinmaz?

e Yuzeyel suriinti kiltura
Etkeni saptamada guvenilirligi az
Kolonizan bakteri/normal deri florasi
Anaerop bakterileri yansitmada yetersiz




Mikrobiyolojik degerlendirme

* Dokuda 210> cfu/gr iireme, enfeksiyon lehine yorumlanir

Kan kultiri
Sistemik toksisite bulgulari
Yuksek ates




Tani

Lokosit sayisi

CRP
ESH
Prokalsitonin

‘Enfeksiyon ile kolonizasyon ayiriminda yardimci
‘Tek basina tani koydurmaz
‘Enfeksiyonun ciddiyeti hakkinda bilgi verir




Radyolojk goruntuleme

* Direk grafi (0ncelikle)
-Kemik deformiteleri
-Radyoopak yabanci cisimler
-Yumusak dokudaki gaz olusumlari

* MRG (daha duyarl ve 6zgul)
-Tedaviye yanit alinamayan
-Osteomyelit
-Derin yumusak doku apsesi

Isaretli I6kosit sintigrafisi ve diger radyoniiklid kemik
taramalari MR kontrendike oldugu ya da cekilemedigi
durumlarda




Osteomyelit

e Sosis parmak: sis, eritemli ve normal seklini yitirmis parmak
varhgi

e Ates yok
 inflamasyon bulgulari?
o Ulser zemininde kemigin gorilmesi

e Travma olmadan patolojik kirik

Risk faktorleri

* Ayni ayakta onceden DA yarasi

e Gecirilmis amputasyon oykusu




Osteomyelit

=

*Duyarlilik %38-94, 6zglllik: %85-98

*Pozitifse yiiksek riskli hastada taniyi
destekler

*Negatifse dusuik riskli hastada taniyi
dislar

ﬂemik sondaji (“probing to bone”)\

/

4 A

Sedimentasyon>70 mm/saat

Kemik biyopsisi altin standart
Histolojik ve mikrobiyolojik
inceleme

(N /

a

ise 23 mm olmasi

*Yara ylizeyi genisliginin 4.5 cm?'nin
uzerinde olmasi osteomyelit olasiligini
uc kat artirir

<

*Yaranin genisliginin =22 cm?, derinliginin

N

)




Tedavi hedefleri

e Yara iyilesmesini saglamak
e Bacagi kurtarmak

» Acil ve agresif debritmanlarla 6li ve enfekte dokularin
uzaklastirilmasi

e Uygun antibiyotik tedavisi

e Metabolik kontrol

e Ayagin yukten ve basidan kurtarilmasi (off-loading)
e PAH tanisi ve uygun sekilde tedavisi

e Ayagin islevinin kazandirilmasi (rekonstriksiyon)




Hastanede izlem

e Siddetli enfeksiyonu olanlar

e Ciddi PAH’1 ve orta derece enfeksiyonu olanlar

* Metabolik tablonun stabil olmamasi

* Ayaktan tedaviyle iyilesemeyen hastalar

e Cerrahi girisim gerekliligi

* Psikolojik ve sosyal nedenlerle evde bakimi
yapilamayanlar




DAE’da antibiyotik tedavisi i

e Enfeksiyon var mi?

e Uygun ornek alindi mi?

* Periferik noropati ve vaskiler yetmezlik
o iskemi

e Lokosit islev bozuklugu

e Renal yetmezlik

lkeleri




DAE’da antibiyotik tedavisi ilkeleri

* Yerel ya da sistemik enfeksiyon

e Uygun antibiyotik secilmeli

e Tedaviye baslanmadan 6nce uygun yontemle érnek
alinmali

o Bakterisid antibiyotikler secilmeli

* Aminoglikozid ve vankomisi gibi nefrotoksik ilaclardan
kacinilmal

o Bakteriyel direngle iliskili gorinen risk faktorleri varhgi
degerlendirilmeli

e lacin verilis yolu belirlenmeli




Ampirik tedavi

e Etken olabilecek bakteriler kapsanmall
-Klinik ve epidemiyolojik veriler

* Yeterli doku duzeyi
e Disuk yan etki
e Hasta uyumu

e Etkin ilaclar belirlenmis dozlarda ve slirede
kullaniimali

e Antibiyotik direncini artirabilecegi icin topikal
antibiyotik tedavisi 6nerilmez




e

Enfeksiyonun siddetine gore antibiyotik tedavisi

a

Hafif enfeksiyon

*S.aureus
*S.piyogenes
*S. agalactia

*Son bir ayda
antibiyotik kullanim
oykusu yok

<

N

4

™~

Antibiyotikler

Kullanim Yolu

Oral

N

Hafif infeksiyon (Oral tedayL2

Amoksisilin-klavulanat (21 gr)
indemisi G600
Kotrimoksazol (2«80/400 mg)
Levofloksasin 1x750 mg)
Sefazolin (3+2 gr)

Lingzolid (2¢600 mg)
Klindamisin (3x300 mg)*

Kotrimoksazol (2x80/400 mg)
Fusidik asid (3+500 mg)

> X< X< X

> X< X< X<




e

Enfeksiyonun siddetine gore antibiyotik tedavisi

/Orta derece enfeksiyon\

*Staphylococcus spp
*Streptococcus spp

°E. Coli, Klebsiella
spp,Enterobacter ve Proteus
turleri

*Ekstremite kaybi riski var
*Hastaneye yatiriimali
*Parenteral antibiyotik

< 4

Ot derce infeksion (Basangita perererminl
Ampisln-sulbaktam (3-4x3

Seftriakson (12
Ertapenem (11 gr)

Tigesilin {ytkleme dozu 100 mg; 2x30 mg)

Moksifoksasin (1400 mg)

Levofloksasin (1750 mg) veya Siprofloksasin (2400 mg) + Klindamisin (3x600 mg|
Siprofloksasin 24400 mg) + Metronidazol (3x300 mg|
Sefazidim (362 g

Piperasin-azobldam (3.5 g1

Sefoperazon-sulbakam (3¢

Linezolid (24600 mg'

Deptomisin (6 mghgl

Vankomisin (21 grf

Teikoplanin ykleme dozu 400 mg; 12 saatsonva 1400 mg)

> e R e T T - - - -
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Enfeksiyonun siddetine gore antibiyotik tedavisi

Orta derece enfeksiyon

*Risk varsa ya da enfeksiyon
siddetliyse P. aeruginosa

*Nekrotik lezyonlar varsa
Bacteroides turleri gibi
anaeroplari

eZorunlu anaerop bakteriler:
*kronik
*Onceden tedavi gormius
siddetli infeksiyonu olan
hastalardan izole edilir.

\Izaﬁf ve orta derece /
infeksiyonlarda dnemi yok

-

T tdoree infeksiyon (Bagangicta parenteralolmah))
Ampisfin-sulbadam (343 g1
Seftriakson (12 g
Ertapenem (11 g

Tigesiin {yukleme dozu 100 mg; 2460 mg)

Moksilksasin (1400 mg)

Levorloksasin (14750 mg] veya Siprofoksasin 24400 m + Kindammisin (3600 m)
Siprofioksasin (2¢400 mg) + Metronidazol (34500 mg)

Settaidim (3¢ g

Pigrasiindazobaktam (3¢5

Sefoperazon-sulbakiam (3

Lingzold (21600 mgy
Daptomisn 6 mglkg

MRSA

Vankomisin (2! grf

Teloplanin yileme dozu 400 me; 12 saatljona 1dd0 mg)

. S e T o - - - -
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Enfeksiyonun siddetine gore antibiyotik tedavisi

Siddetli infeksiyon (Parenderal olmali)
PiperaSiTm- m (3x4.5 gr) / Imipenem-silastatin (4x0.5 gr) / Meropenem (3x1 gr) / Sefepim (3x1 gr)

+ anti-MRSA ajanlar

Vankomisin (2x1 gr) / Daptomisin (6 mg/kg) / Linezolid (2x600 mg)/
Tei oplanin

lkleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 mg)
Coqul direncli Acinetobacter ipfeksiyonu (Parenteral tedavi)
Kolistin + Amimogikozid / Sulbaktam (4x1 gr)/ Tigesiklin (yukleme dozu 100 mg; 2x50 mg)

@iddetli enfeksiyonlarda genis spektrumlu ampirik antibiyotik\
tedavisi

*Varsa onceki kiiltlir sonuglari ve antibiyotik duyarhlik verileri
*Karma etyoloji dusinlilmeli ve Gram-pozitif + Gram-negatif
(fermentatif ve nonfermentatif) + anaerop bakteriler bir arada

kKkapsanmall /




/
Enfeksiyonun siddetine gore antibiyotik tedavisi

Siddetli infeksiyon (Parenderal olmali)
PiperaSiTm- m (3x4.5 gr)/ Imipenem-silastatin (4x0.5 gr) / Meropenem (3x1 gr) / Sefepim (3x1 gr)

+ anti-MRSA ajanlar
Vankomisin (2x1 gr) / Daptomisin (6 mg/kg) / Linezolid (2x600 mg)/

Tei oplanin

ikleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 mg)

Coqul direncli Acinetobacter ipfeksiyonu (Parenteral tedavi)

Kolistin + Amimogikozid / Sulbaktam (4x1 gr)/ Tigesiklin (yukleme dozu 100 mg; 2x50 mg)

Tl M

*Etken ve duyarliligi belirlendikten sonra kesin antibiyotik tedavisi
duzenlenmeli

*Sistemik ve yasami tehdit eden siddetli infeksiyonda anti-Pseudomonas B-
laktam (karbapenem ya da piperasilin-tazobaktam) + MRSA’ya etkili ajanla
(daptomisin, linezolid, teikoplanin ya da vankomisin) tedaviye baslanmali

Rl W

™~




MRSA

Daptomisin

e Orta derece veya siddetli MRSA enfeksiyonunda,

e [skemi durumunda 8-10 mg/kg/giin dozuna cikilabilir,
» Bakteriyemiye karsi hizli bakterisid etkili,

* Kronik yarada biyofilme nifuz eden,

* Vejetatif bakterilere etkili ve

e Bobrek toksisitesi olmayan bir antibiyotik olmasi
nedeniyle uygun bir secenektir

Lipsky et al, CiD 2012;54:132




MRSA

Linezolid
e Yuksek doku penetrasyonu,

e Hem oral hem parenteral olarak uygulanabilme
avantajl,

e Bobrek yetmezliginde de kullanilabilmesi

e Bakteriyostatik olmasina ve

e Uzun sureli tedavide trombositopeni yapabilmesine
karsin uygun bir secenektir

Lipsky et al, CiD 2012;54:132

/




MRSA

Vankomisinin
e Daptomisine gore daha yavas bakterisid etkisi vardir

e MRSA icin minimal inhibitor konsantrasyon (MIK)
degerleri izlenmeli

o MIK 21 mg/It ise vankomisinin yiiksek dozda
kullaniimasi gerekli

e Bu da potansiyel ya da belirgin bobrek yetmezligi olan
hastalar icin uygun degil

e Ayaktan parenteral tedaviye olanak veren ve daha
dusuk bir nefrotoksisite potansiyeli olan teikoplanin
de MRSA enfeksiyonunun tedavisi icin uygun

Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




P. aeruginosa

* Yasami tehdit eden enfeksiyonlarda ve/veya hedefe
yonelik tedavide,

e Uzun sureli kronik yaralar gibi risk faktorleri varsa
e Eksudatif ve masere yaralar,
e Bandaj veya hidroterapide,

e Sicak iklimde ve yakin zamanlarda antibiyotik
kullanimi varsa

e Risk faktoriui yoksa ampirik olarak P. aeruginosa’nin
ampirik olarak kapsanmasi gerekli degil !!

Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




P. aeruginosa

e Pseudomonas’in etken oldugundan kuskulaniliyorsa
Siddetli enfeksiyon,
Yerel prevalansin yuksek olmasi
Pseudomonas’t kapsamayan tedaviye yanitsiz hasta

* Piperasilin-tazobaktam

* Anti-Pseudomonas bir karbapenem (imipenem-silastatin
veya meropenem)

* Anti-Pseudomonas bir sefalosporin (sefepim veya
seftazidim)

Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




P. aeruginosa

e Siurekli ya da uzamis infizyon
Piperasilin-tazobaktam
Karbapenem

* Mortaliteyi azaltir
e Hastanede yatisi kisaltir




ESBL

e Toplumdaki Gram-negatif enterik bakterilerde ESBL
oraninin yuksek olmasi durumunda

65 yas Uzerinde olma,

Kadin hasta olma,

Onceki yilda hastaneye yats,
Yineleyen Uriner sistem enfeksiyonu,
Onceki kinolon kullanimi,

e ESBL olusturan enterik bakterilere karsi bir
karbapenem secilmeli

Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




Ertapenem

e ESBL olusturan bakteri riski yliksek oldugunda
* Pseudomonas enfeksiyonu soz konusu degilse
* Parenteral gilinde bir kez kullanim kolayligi

e Yumusak dokuya penetrasyonunun iyi olmasi ve

olumlu klinik deneyim

DAE’da kanitlanmis etkinligi ve giivenirliligi

Anaeroplara etkili

Hizh bakterisid

Pseudomonas’in se¢ilmeye ugramasina da neden olmaz .
Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




Coklu Direncli Bakteriler

» Siddetli enfeksiyonu olan hastalardan siklikla cogul direncli

bakteriler izole edilmekte

e Ayni ayaktaki yara icin daha 6nce hastaneye yatis 6ykisu olan hastalarin
1/3’Gnde, osteomyeliti olan hastalarin ise %25’inde izole edilir

e Onceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince niifuz edemeyen
antibiyotiklerin kullanilmasi da bu bakterilerle enfeksiyon gelismesine neden
olabilmektedir

e Uzun suren tedavi edilemeyen yaralarda,

e Rifampisinle birlikte ya da tek basina IV kolistin &nceki ilaclara direncli suslara
karsi bir secenek olabilir.

e Cogul direncli suslar icin fosfomisin diger ilaclara benzer sonuclar gostermistir

Lipsky et al, CiD 2012;54:132 /




Baska ne yapilabilir..

e Surekli infUzyon tedavisi

e ilacin uygulama yeri enfeksiyona yakin bir bélgeden
yapilabilir

e Debride edilerek kapatilmis yara icine kateter
verlestirilerek antibiyotikli solisyonla yikamak

Connoly JE, et al. ] Am Podiatr Med Assoc 2000;90:175-182
Dorigo B, et al. Angiology 1995;46:1115-1122




Antibiyotik Tedavisinin Suresi Ne
Olmahidir?

Yara timuyle iyilesene kadar degil;

Enfeksiyon bulgularinin ortadan kalkmasina kadar
sarduarualir

Hafif enfeksiyonlarda 7-10 gin,
Orta derece olanlarda 2-3 hafta,
Siddetli enfeksiyonlarda tedavi siuiresi 2-4 hafta

Secilmis olgularda hem cerrahi hem de primer tibbi
stratejiler distnidlmeli




DAE’da mortalite agisindan risk
faktorleri

Hastaligi yatis sirasindaki ciddiyeti
Enfeksiyonun tipi

Polimikrobiyal etyoloji

P. aeruginosa etken

Monobikrobiyal etyoloji (Pseudomonas disi gram
negatif)




Taburculuk olcutleri

e Klinik olarak stabillesme

* Acil cerrahi midahale gereksinimi kalmamis
* Glisemik kontrol saglanmis

e Kullanilacak antibiyotikler planlanmis

e Ayagin yukten kurtarilmasi ve 6zgul yara bakimi
uygulanmis

e Ayaktan izleme devam edilir




Diyabetik Ayak Kurullari

e Tedavideki basariyr artirmak

* Enfeksiyonla ilgili morbidite insidansini azaltmak
e Tedavi yaklasimlarini daha etkin kilmak

e Major amputasyonlari azaltmak

e Maliyeti azaltmak

e Yatis suirelerini kisaltmak




Diyabetik Ayak Kurullari

Saglk Bakanhgi Temel Saglk Hizmetleri Genel Mudurlugu niin 2011-2014 Tiirkiye
Diyabet Onleme ve Kontrol Programi’nda iiciincii basamak hastanelerde DA
kurullarinda olmasini istedigi uzmanlik alanlari:

Endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari uzmani,
e ¢ hastaliklari uzmani,

e Enfeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uzmani,
e Derive zuhrevi hastaliklar uzmani,

e Ortopedi ve travmatoloji uzmani,

e Fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmani,

e Kalp ve damar cerrahisi uzmani,

e Plastik rekonstruktif ve estetik cerrahi uzmani,

e Radyoloji uzmani,

e DA kurulu hemsiresi,

e Fizyoterapist,

e Diyetisyen




Diyabetik Ayak Kurullari

e Kurulda yer alan uzmanlar hastanenin 6zelliklerine
gore degisebilir. En az u¢ dal:

e Enfeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uzmani,
e DA konusunda deneyimli bir cerrah ve

e Endokrinoloji ve metabolizma hastaliklari/Ic
hastaliklari uzmani yer almal




Son soz...

* DA sorunlari diyabetin egitimle dnlenebilir tek
komplikasyonudur

e Ayak bakiminin saglanmasi ve diyabetin kontrol altina
alinmasiyla ¢ogu kez onlenebilir

e Erken tani, uygun tedavi ayak kurtarir

e Multidisipliner yaklasim énemli




Tesekkurler...




