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KISALTMA VE SIMGELER

ABI: Ayak Bilegi-Kol indeksi (“ankle-brachial index”)

AHCPR: Agency for Health Care Policy and Research (Saglik Hizmetleri Politikas1
ve Arastirma Ajansi)

AHRQ: Agency for Healthcare Research and Quality (Saglik Arastirmalar1 ve Kalite
Kurumu)

BT: Bilgisayarli Tomografi

CDC: Centers for Disease Control and Prevention

CRP: C Reaktif Protein

DA: Diyabetik ayak

DAE: Diyabetik ayak enfeksiyonu

DDK: Derin Doku Kiiltiirii

DVT: Derin Ven Tronbozu

EMB: Eozin metilen blue

EPUAP: European Pressure Ulcer Advisory Panel(Avrupa Basing Ulseri Danisma
Paneli)

ESBL: Genisletilmis Spektrumlu beta- laktamaz

ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hizi

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus

GNR: Gram Negatif Basil

GPC: Gram Pozitif Kok

HBOT: Hiperbarik Oksijen Tedavisi

HSE: Health Service Execuvite

IDF: International Diabetes Federation

IDSA: Amerika Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (Infectious Diseases Society of
America)

IWGDF: Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (International Working Group
on the Diabetic Foot)

IWII: International Wound Infection Institute

KVY': Kronik Venoz Yetmezlikten

MRI: Manyetik Rezonans Goriintiileme



MRKNS: Metisiline direngli Koagiilaz Negatif Staphylococcus

MRSA: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus

NPUAP: National Pressure Ulcer Advisory Panel (Ulusal Basing Ulseri Danisma
Paneli)

NPWT: Negatif basin¢l yara tedavisi( Negative pressure wound therapy)
PAH: Periferik arter hastaligi

PaO2: Parsiyel oksijen basinci

PCT: Prokalsitonin

PEDIS: "Perfusion", "extent", "depth", "infection", "sensation” akrostisi
PET: Pozitron Emisyon Tomografisi

SIRS: Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu

SK: Siirtintii kilttiri

S-S Pen: Yari Sentetik Penisilinaza Direngli Penisilin

SUEAH: Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

UVR: Ultraviyole Radyasyon

VKI: Viicut Kitle indeksi

WABC: Beyaz Kan Hiicresi

WOCN: Wound Ostomy and Continence Nurses Society

WUWHS: World Union of Wound Healing Societies
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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu tez calismasinda, enfekte yarasi olan hastalardan alinan
yiizeyel siriintii kiiltiri ile derin doku kiiltiirii sonucunda saptanan etkenler ve
bunlarin antibiyotik duyarliliklarinin karsilastirilmas1 hedeflenmektedir. Iki farkl
teknikle alinan orneklerin benzerliginin yiiksek saptanmasi durumunda; hizli, kolay
ve noninvavif bir yontem olan yiizeyel siirlintii kiiltiirii 6rneginin, derin doku kiiltiirii

ornegi kadar giivenilir bir yontem oldugu ispatlanmis olacaktir.

GEREC VE YONTEM: Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Yara
Bakim Poliklinigi’ne ocak 2019 ile nisan 2020 tarihleri arasinda basvuran enfekte
akut veya kronik yarasi olan 90 hasta ¢alismaya alindi. Yara bakim uzmani tarafindan
ayni yaradan es zamanl olarak ylizeye siirlintii kiiltiirii 6rnegi ve derin doku kiiltiirii
Oornegi alindi. Her iki yontemle alinan ornekler mikrobiyoloji laboratuvarina

gonderildi ve sonuglar karsilastirildi.

BULGULAR: Siiriintii kiiltiirde; 6 (%06,7) hastada iireme olmazken, 8 (%8,9)
hastada deri flora elemanlar tiremistir. Elde edilen toplam 115 bakterinin 31 (%27)’i
gram pozitif, 84 (%73)’li gram negatif bakteridir. Gram pozitif bakteriler arasinda en
stk S. aureus; gram negatif bakteriler arasinda ise P. aeruginosa (%14,7) tespit
edilmistir. Derin doku kiiltiirtinde; 8 (%8,9) hastada iireme olmazken, 8 (%38,9)
hastada deri flora elemanlar1 iremistir. Elde edilen toplam 107 bakterinin 26
(%24,2)’s1 gram pozitif, 81 (%75,8)’1 gram negatif bakteridir. Gram pozitif bakteriler
arasinda en sik S. aureus (%6,5); gram negatif bakteriler arasinda ise P. aeruginosa
(%17,7) tespit edilmistir. Striinti kultiri ve derin doku kiiltiir sonuglar
incelendiginde, 70 (%77) hastanm sonuglarmin ayn1 oldugu bulunmustur. Iki bakteri
harig (S. anginosus ve S. gordonii) tespit edilen tiim bakteriler hem siiriintii hem de

derin doku kiltiuriinde ortaktir.

SONUC: Yiizeyel siirlintii 6rnekleri ile derin doku Orneklerinde iireyen bakteriler
benzer bulunmustur. Derin doku Kkiiltlirii alinamayan olgularda ylizeyel siiriintii

ornekleri alinabilecegini ve tedavi planlamasinin bu sonuglara gore yapilabilecegini



diistiniiyoruz. Ancak hem siiriintii kiiltiiriiniin hem de derin doku kiiltiiriiniin yaradaki

tiim mikroorganizmalar1 saptamaya yetmedigi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Derin doku kiiltiirti, siirtintii kiiltiirii, yara enfeksiyonu



SUMMARY

Comparison of Superficial Swab Culture and Deep Tissue Culture Results In
Patients with Infected Wounds

INTRODUCTION AND AIM: In this study, we aimed to compare the agents
detected as a result of superficial swab culture and deep tissue culture in patients
with infected wounds and antimicrobial susceptibility of these agents. If the
similarity rate of samples taken with two different techniques is high; we will prove
it that the superficial swab sample, which is an easy and noninvasive method, is as

reliable as a deep tissue sample.

MATERIALS AND METHODS: We performed 90 patients with infected acute or
chronic wounds who applied to the Wound Care Polyclinic of Sakarya University
Training and Research Hospital between January 2019 and April 2020. A superficial
swab sample and deep tissue culture sample were simultaneously taken from the
same wound by the wound care specialist from the identified patients. Samples taken
by both methods were sent to the microbiology laboratory and the results were

compared.

RESULTS: By swab culture while there was no growth in 6 (6.7%) patients, normal
skin flora was detected in 8 (8.9%) patients. Thirty one (27%) of the total 115
bacteria were gram positive and 84 (73%) were gram negative bacteria. Among the
gram-positive bacteria, the most common S aureus; among the gram negative
bacteria, P.aeruginosa (14.7%) was detected. By deep tissue culture while was no
growht in 8 (8,9%) in patients, normal skin flora was detected in 8 (8,9%) patients.
Twenty six (24.2%) of total 107 bacteria are gram positive and 81 (75.8%) were
gram negative bacteria. Among the gram positive bacteria, S. aureus (6.5%) was the
most common; P. aeruginosa (17.7%) was detected among gram negative bacteria.
We found that the results of swab culture and deep tissue culture were the same in 70
(77%) patients. Except for two bacteria (S. anginosus and S. gordonii), all bacteria
detected were common in both swab and deep tissue culture.

xi



CONCLUSION: We found the bacteria detected by both the superficial swab
culture method and the deep tissue culture method to be similar. We think that in
patients in whom deep tissue culture we cannot obtain, superficial swabs can be
taken and we can make treatment planning according to these results. Clinicians
should, however, be aware that neither wound biopsy nor wound swab allow

identification of all of all microorganisms present in the wound.

Keywords: Deep tissue culture, swab culture, wound infection
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1. GIRIS VE AMAC

Yara, derinin yapisinda ve fonksiyonunda meydana gelen bozulma sonucunda olusur.
Bu bozulma, epitelden subkutan dokuya kadar degisik oranda meydana gelebilir
(Edwards-Jones 2016). Diinya genelinde toplumun %1,5’nin hayatlar1 boyunca en az
bir kez kronik yara ile karsilastigi disiiniilmektedir (Gottrup et al. 2014). Akut
hastane yataklarinin %25 ila %50’sinin herhangi bir yarasi olan hastalar tarafindan
isgal edildigi tahmin edilmektedir. Bu yaralarin %55-60’1 iyilesmeyen yaralar,
enfekte olmus cerrahi yaralar, basing tilserleri ve bacak/ayak iilserleridir (Posnett et
al. 2009).

Saglam  deri, viicudun enfeksiyona karst en biyik savunmasidir.
Mikroorganizmalara karst mekanik bariyer olusturmaktadir. Deri, normal florasi ve
asidik ph degeri ile mikroorganizmalarin invazyonunu kontrol etmektedir. Cilt
biitlinliigii bozuldugunda, doku hizla viicut sivilar1 ve normal cilt florast ile

kirlenmektedir (Fonder et al. 2008).

Yara enfeksiyonu, bir yaranin konakgida yerel ve/veya sistemik bir tepkiye neden
olacak bir seviyede mikroorganizmalar tarafindan invazyonudur. Yara igindeki

mikroorganizmalarin varligi, lokal doku hasarina neden olur ve yara iyilesmesini

engeller (Eberlein and Assadian 2010, Siddiqui et al. 2010).

Yara enfeksiyonunun teshisi, esas olarak klinisyenin; konake¢iyi, yarayi, Yara
cevresindeki dokuyu ve sistemik enflamatuar yanit veya sepsis gibi konakei
yanitlarim1  degerlendirmesine dayanir. Yara enfeksiyonu icin  kapsamh
degerlendirme, erken teshis ve tedaviye yardimci olur. Akut yaralardaki enfeksiyonu
belirlemek, saglikli kisilerde genellikle deneyimli bir klinisyen i¢in kolaydir.
Hastalar eritem, 1s1 artisi, sislik, piiriilan akinti, gecikmis yara iyilesmesi, yeni veya

artan agri, artan kotii koku gibi yara enfeksiyonunun klasik (agik) belirtileri ve



semptomlari ile bagvururlar. Bununla birlikte, bagisikligi baskilanmig bireylerde ve
kronik yarasi olanlarda, enfeksiyonun erken tespiti gizli enfeksiyon belirtilerinin
belirlenmesine dayanir (Galpin et al. 1976, Colliner 2004, Gardner and Frantz 2008).
Klinik degerlendirme; mikrobiyolojik arastirma, kan testleri ve/veya goriintiileme ile
desteklenebilir. Enfeksiyon mevcut oldugunda beyaz kan hiicresi (WBC), eritrosit
sedimantasyon hiz1 (ESH) ve C reaktif protein (CRP) seviyelerinde artis izlenebilir.
Yara Kkiiltiiri 6ncelikle mevcut spesifik aerobik ve anaerobik organizmalar1 ve
bunlarin antibiyotiklere duyarliliklarini belirlemek icin yapilir. Yara kiiltiirii ayrica,
enfeksiyonu tanimlamak igin hizli bir teshis teknigi olan gram boyama o6rnegi elde

etmek i¢in kullanilir (Duke et al. 1972).

Mikrobiyolojik analiz igin numune alma teknikleri arasinda yara yataginin
swablanmas1 (siirlintli), igne aspirasyonu ve doku biyopsisi yer alir. Pliy oldugu
zaman, dogrudan siringa veya ¢ubukla alinmalidir (International Wound Infection
Institute, IWIl 2016). En sik kullanilan kiiltiir alma yontemi yara siirlintiisii
yontemidir. Ancak derine yerlesmis patojenlerden ziyade, ylizeyde kolonize olan
mikroorganizmalar1 tespit ederek yaniltict olabilir. Patojenler yaralarda esit olarak
dagilim gostermezler. Bu durum, yara cubugunun oOrnek almada etkinligini
azaltabilir. Yara biyopsisi, patojenik bakterilerin tiirii ve miktar1 hakkinda en dogru
bilgiyi saglar. Ancak invazifdir ve genellikle enfeksiyon tedavisine ragmen
lyilesemeyen yaralar igin tercih edilir (Kirketerp-Moller et al. 2008, Copeland-
Halperin et al. 2016). Doku biyopsisi yara kiiltiirii i¢in altin standart olarak kabul
edilmektedir (Robson et al. 1969, Gardner et al. 2006, Leaper and Durani 2008,
Wound Ostomy and Continence Nurses Society, WOCN 2008, 2010).

Bu calismada, enfekte yarasi olan hastalardan alinan ylizeyel siiriintii kiltiri ile
derin doku kiiltliri sonucunda saptanan etkenler ve bunlarin antibiyotik
duyarliliklarmin  karsilastirilmas:  hedeflenmektedir. 1ki farkli teknikle alinan
orneklerin benzerliginin yiiksek saptanmasi durumunda; hizli, kolay ve noninvazif
bir yontem olan yiizeyel siirlintii 6rneginin, derin doku 6rnegi kadar giivenilir bir

yontem oldugu ispatlanmig olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DERININ YAPISI VE YARANIN TANIMI

Viicudun en biiyilk organi olan derinin birgok gorevi vardir: koruma,
termoregiilasyon, duyu, metabolizma ve iletisim. Derinin bu islevleri saglama
yetenegini etkileyen; yas, ulraviyole radyasyon (UVR) maruziyeti, hidrasyon, ilaglar,
beslenme, obezite, irritanlar ve sabunlar gibi birgok faktér bulunmaktadir (Bryant and
Nix 2016).

Yara, derinin yapisinda ve fonksiyonunda meydana gelen bozulma sonucunda olusur.
Bu bozulma, epitelden subkutan dokuya kadar degisik oranda meydana gelebilir
(Edwards-Jones 2016). Diinya genelinde toplumun %1,5’nin hayatlar1 boyunca en az
bir kez kronik yara ile karsilastigi tahmin edilmektedir (Gottrup et al. 2014). Bu
yaralar agirlikli olarak 60 yasindan biiyiik hastalar1 etkiler (Mustoe 2004).

Kronik yaralar; hastalara, topluma ve saglik ¢alisanlarina 6nemli bir yiik bindiren ve
boylece halk sagligi ve kiiresel ekonomiler igin biiyiik tehdit olusturan bir sorundur
(Augustin and Debus 2011). Akut hastane yataklarinin %25 ila %50’sinin herhangi
bir yarasi olan hastalar tarafindan isgal edildigi tahmin edilmektedir. Bu yaralarin
%55-60’1 iyilesmeyen yaralar, enfekte olmus cerrahi yaralar, basing ilserleri ve
bacak/ayak {ilserleridir (Posnett et al. 2009). Yaralar altta yatan patofizyolojine ve
yilesme Ozelliklerine gére akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Her alt grup farkli

ozelliklere ve mikrobiyal 6zelliklere sahiptir (Edwards-Jones 2016).

Akut Yara: Travma veya bir operasyon sonucu olusan, iyilesme fazini normal ve

zamaninda tamamlayan yara olarak tanimlanir (Lazarus et al.1994).

Kronik Yara: Siireye bakilmaksizin herhangi bir yaranin normal yara iyilesme

stirecini gecemeyerek yeterli anatomik ve fonksiyonel biitiinlik olusturamamasi



olarak tamamlanir (Billar et al. 2004). Kronik yaralar birkag yil siirebilir ve bazi
kisilerde asla tam olarak iyilesmeyebilir. Vendz iilserler, basi iilserleri, vaskiilitik
tilserler, romatoid iilserler, iskemik arteriyel {ilserler, diyabetik tlserler Kkronik

yaralara ornektir (Sussman and Bates-Jensen 207).

Tablo 1. Kronik yara olusumuna katkida bulunan sistemik ve lokal faktorler
Sistemik Lokal

Yas Vaskiiler hastalik
Malnutrisyon, obezite Noropati ve basing

Mlaglar (6rn.Kortikosteroid ve Enfeksiyon

immunsupresifler)

Kronik hastaliklar (6rn. Kalp Elverissiz ¢evre (6rn.uygun olmayan
yetmezligi,diyabet,kanser,konnektif doku  topikal triinler ve pansuman,kontakt
hastaligi,endokrin hastaliklar) dermatit)

Alkol ve sigara Uygunsuz tedavi
Malign yara
Tekrarlayan travma

Radyasyon

Kaynak: (Morton and Phillips 2016)

Akut ve kronik yara arasindaki farklar tablo 2’de gosterilmektedir. Tabloda akut
yarada, kronik yaraya gore bakteri ve sitokin seviyerlerinin az oldugu, ancak
hiicrelerin  aktivitesinin ise yiiksek oldugu

lyilesme asamasindaki gerekli

gosterilmektedir.

Tablo 2. Akut ve kronik yaralarin 6zellikleri

Akut Yara

Kronik Yara

Diisiik bakteri seviyesi

Diisiik inflamatuar sitokin seviyesi

Diisiik proteaz ve reaktif oksijen seviyeleri
Bozulmamis fonksiyonel matriks

Yiiksek mitojenik aktivite

Mitotik olarak saglam hiicreler

Yiiksek bakteri seviyesi (MRSA)

Yiiksek inflamatuar sitokin seviyesi
Yiiksek proteaz ve reaktif oksijen seviyeleri
Bozulmus nonfonksiyonel matriks

Diisiik mitojenik aktivite

Yaslanan hiicreler

Kaynak: (Morton and Phillips 2016) MRSA

: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus



2.2. YARA IYILESMESI

Doku hasarini onarma yetenegi, herhangi bir canli organizma i¢in dnemli bir hayatta
kalma aracidir. Yaralanmanin tirii veya siddetine bakilmaksizin, yara iyilesmesi
yalnizca iki mekanizma ile gergeklesir: onarim (repair) ve yenilenme (rejenerason).
Yenilenme (rejenerasyon), kaybedilen veya hasarli dokunun neredeyse ayniSiyla
degistirilmesidir. Onarim (repair) hasarli veya kayip dokunun orijinal dokunun bazi
fonksiyonlarindan yoksun olan bag dokusu ile degistirilmesidir. Yenilenme, normal
islev ve goriiniim korundugu igin tercih edilen onarim mekanizmasidir. Onarim daha
az tatmin edici bir alternatiftir ve ilgili dokular yenilenmeye yetersiz oldugunda
ortaya ¢ikar. Insanlar yenilenme igin sadece smirli kapasiteye sahiptir ve cogu yara

skar olusumu ile iyilesir (Calvin 1998).

Yara iyilesmesi birbiriyle baglantili 3 faza ayrilir. Bunlar; hemostaz ve inflamasyon
faz1 (1-5 giin), proliferasyon (fibroblastik) fazi (2-22 giin), maturasyon ve yeniden
sekillenme (remodelling) fazidir (21 giin-2 yil) (Slemp and Kirschner 2006). Bu
asamalarin herhangi birinin gecilememesi, yara iyilesmesinde gecikme ve yaranin

kronik haline gelmesine neden olur (Falangda 2000).

Tablo 3. Yara iyilesmesi fazlari

Iyilemesme Fazlari

Siireclerin Ana Hatlari

Faz 1 Vazokonstriksiyon ve Platelet

Hemostaz agregasyonu

Faz 2 Lokosit, monosit ve ndtrofil infiltrasyonu
Inflamasyon Monositlerin makrofajlara farklilagmasi
Faz 3 Anjiogenezis

Proliferasyon

Ekstraseliiler matriks tiretimi
Kollejen sentezi
Reepitelizasyon

Faz 4
Yeniden Yapilanma ve Olgunlasma
(Remodelling)

Kollejenin yeniden sekillenmesi
Vaskiiler sistem maturasyonu

Kaynak: (Edwards-Jones 2016)



2.3. KRONIK YARA TiPLERI

2.3.1. Bas1 Ulseri
Dekiibitiis tilseri latincede yatmak anlamina gelen “decumbere” soézciiglinden

tiiretilmistir. Bas1 yaralarinin 6nlenmesi, bakim ve tedavisine yonelik oneriler yapan
bir organizasyon olan National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP)’e gore basi
yarasi: “Tek basma basincin ya da yirtilma ile basincin bir arada neden oldugu,
genellikle kemik ¢ikintilar lizerinde ortaya c¢ikan lokalize deri ve/veya deri alti doku
hasaridir” (National and European Pressure Ulcer Advisory Panel, NPUAP- EPUAP
2009). Basi iilserleri, tim saglik hizmetlerinde yaygin olarak goriilen oldukca
karmagik, multifaktoriyel ve maliyetli bir kiiresel saglik sorunudur. Basi tlserleri
yasli, hareket kisitliligi ve kronik hastaligi olan hastalarda 6nemli bir saglik tehdidi
olusturur. Literatiirde basi llseri olusumu i¢in riskli hastalar: yaslilar, omurilik
yaralanmasi olanlar, cerrahi hastalar, obez hastalar, diisiik kilolu hastalar, gocuklar ve

son donem hastalaridir.

Yaygin olarak basi ilserlerinin, hastaliklarin kronik doneminde olusutugu algisi
vardir. Ancak bas1 tlserleri, primer hastalik ile miicadele edilirken gozden kagarak
hastaligin ilk doneminde olusmaya baslar. Bunun nedeni iilserin dikkate
alinmamasidir. Bu sebeple iilserlerin %63°1i hasta hastanede yatarken olusur (https://

www.slideserve.com/taite/bas-yaralar 09.06.1984).

2.3.1.1. Basi iilseri insidans1 ve prevalansi
Basi yarasi olan hastalar, hastane akut bakim {niteleri, rehabilitasyon merkezleri,

yogun bakim veya evde bakim birimleri gibi ¢esitli merkezlerde takip edildigi i¢in
insidans ve prevalans verilerinin net olarak saptamasi kolay degildir. Caligsmalardaki

incelenen popiilasyonun 6zelliklerine gére merkezler arasi farkliliklar olmaktadir.

NPUAP’1n verilerine gore, akut bakim {initelerinde insidans %0,4-38, uzun donem
bakim {tnitelerinde %2,2-23,9 ve evde bakim hizmeti verilen birimlerde %0-17
arasinda degismektedir (Baharestani et al. 2009). Pieper (2012), uzun siireli bakimda
goriilme sikliginin %3,6 ile %59 arasinda degistigini soylemektedir. Prevalans

oranlar1 ise akut bakim unitelerinde %10-18, uzun donem bakim tinitelerinde %2-28


http://www.slideserve.com/taite/bas-yaralar

ve ev bakim birimlerinde ise %0-29 arasinda bulunmustur (Bouten et al. 2003,
Baharestani et al. 2009). Palyatif bakim ortamlarinda basi {ilseri prevalanst %9 ila
%38 arasinda degismektedir (Cuddigan et al 2001). Yogun bakim iinitelerinde %23'e
varan yayginlik oranlar1 ile 6zel bir éneme sahiptir (Jiricka et al. 1995). Yogun
bakim {iinitelerinde kalan hastalarda basi iilseri gelisme olasilig1 iki kat daha fazladir
(Galvin 2002). Omurilik yaralanmasi olan hastalar, basi {ilseri gelisimi ig¢in daha
yiiksek risk altindadir. Bu hastalarda insidans %25-66 arasindadir (Bergquist et al.
2011).

Belgika, italya, Portekiz, Ingiltere ve Isve¢’te devlet ve iiniversite hastanelerinde
yiirlitiilmiis bir calismada basi yarasi insidans1 %18,1 olarak bulunmus, evre 1 yaralar
hari¢ tutuldugunda ise %10,5 olarak hesaplanmistir (Vanderwee et al. 2007).
Kanada’da iilke c¢apinda farkli saglik kuruluslarindan alinmis kayitlara gore
prevalans %26’dir (Woodbury and Houghton 2004).

Tirkiye’de bu konuda yapilmis kiigiik capli ve tek merkezli arastirmalar
bulunmaktadir. Hug ve ark.’m Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde
922 hasta ile yiiriittiikleri c¢alismada, basi yarasi prevalansint %7,2 olarak
belirlemislerdir. G6z hastaliklari, psikiyatri, pediatri ve kadin dogum servisleri harig¢
tutuldugunda bu oran %9,1 bulunmustur (Hug et al. 2001). Erzurum’da 5 devlet
hastanesinde pediatri, acil ve dogum servisleri hari¢ yiiriitiilen bir diger ¢aligmada
prevalans %12,7 bulunmustur (Kasik¢i and Aksoy 2018). Adana Cukurova
Universitesi Hastanesi’nde yatan hastalarla yapilmis bir ¢alismada ise prevalans

%10,4 olup yaralarin ¢ogu evre 2 olarak degerlendirilmistir (Inan and Oztung 2012).

Tiirkiye’de yogun bakim hastalarinda yiiriitiilmiis ¢alismalarda ise %14,3-18,3
arasinda degerlere rastlanmaktadir (Sayar ve ark. 2009). Tiirkiye’de palyatif bakim
hastalarinda bas1 yarasi sikligina dair veriler kisitli olmakla birlikte bir ¢aligmada

prevalans %33 bulunmustur (Yiiriiyen ve ark. 2018).

2.3.1.2. Basi iilserlerinde etyoloji
Basing, iilser olusumunda en 6nemli faktordiir. Basi iilserlerine neden olan faktorler

kemik ¢ikintis1 {izerindeki basing kuvvetini arttiranlar ve dokularin basinca

toleransini azaltanlar olarak ikiye ayrilir.



Immobilite, aktivite azligi ve duyusal kayip basmci arttirir. Ekstrensek faktorler
(kayma-makaslama, siirtiinme ve nem) ve intrinsik faktorler (zayif beslenme, ileri
yas ve azalmig arteriyal basing) ise doku toleransini azaltir. Eslik eden hastaliklar,
emosyonel stres, sicaklik, sigara ve interstisyel sivi akisi gibi durumlar da iilser
gelisimi etkileyebilir (Bergstrom et al. 1987, NPUAP 2009).

2.3.1.2.1. Immobilite, aktivite azhig1 ve duyusal kayip
Hareketsizlik ve sinirli aktiviteye yol agan herhangi bir hastalik siireci, omurilik

yaralanmasi, demans, Parkinson hastaligi, siddetli konjestif kalp yetmezligi veya
akciger hastaligi, basi ilseri riskini artirir. Hareketsizlik tiim popiilasyonlar i¢in en
onemli risk faktorii ve basi iilserlerinin gelisimi i¢in gerekli bir kosuldur. Duyusal
kayip, dokularin sikigmasini ve basi iilseri gelisimi riskini arttirir. Cilinkii agri
mesajlarin1 dokulardan g¢evirmek i¢in normal mekanizma islevsizdir. Sinir sistemi
yolaklar1 bozulmamis hastalar siirekli lokal basing hissederler, rahatsiz olurlar ve
doku iskemisi olusmadan pozisyonlarim1 degistirirler. Bu yanitlar, omurilik
yaralanmasi ve zihinsel durumu degismis bir¢ok hastada azalmistir veya yok

olmustur. (Curry and Casady 1992, Hammond et al. 1994).

2.3.1.2.2. Ekstrensek ve Intrensek faktorler
Basincin iskemiye neden olmak i¢in dik olarak hareket etmesine ragmen, makaslama

kan damarlarini lateral olarak yer degistirerek iskemiye neden olan paralel bir kuvvet
Olusturur. Makaslama, yer¢ekimi ve siirtiinme etkilesimi nedeniyle olusmaktadir
(Reichel 1958, Bennett 1984). Siirtiinme ve nem, basing {ilseri gelisiminde dogrudan
faktorler olmamalarina ragmen, dokularin basinca toleransini azaltarak soruna
katkida bulunduklar1 tespit edilmistir. Siirtinme, cildin epidermal ve iist dermal
katmanlarini asindirarak dokunun basinca toleransi iizerinde etki eder (Dinsdale
1974). Nem, cildi mekanik giiglere daha kirilgan ve daha az toleranslhi hale
getirmenin yani sira viicut destek yiizeyi siirtiinmesi ile etkileserek basing iilseri
gelisimine katkida bulunur. Nem; yara drenaji, terleme, gaita veya idrar kacirma

nedeniyle olabilir (Berg et al. 1994).

Kilo kaybi, kaseksi ve yetersiz beslenme, genel olarak hastalar1 basi iilseri gelisimine

yatkin hale getiren risk faktorleri olarak tanimlanir (Pinchcovsky-Devin 1986, Bobel



1987). Ileri yas, basi iilseri gelisimi igin bir risk faktdriidiir. Yetmis yasin iizerindeki
kisilerin basing iilserlerine daha duyarli oldugunu belirleyen birka¢ calisma vardir.
Cilt ve destek yapilar1 yaslanmayla birlikte degisikliklere ugrar. Kas kaybi, serum
alblimin seviyelerinde azalma, inflamatuar yanitta azalma, elastikiyette azalma ve
dermis ile epidermis arasinda kohezyonda azalma olusur. Bu degisiklikler, cildi
basing kuvvetlerine, kaymaya ve siirtinmeye daha az toleransli hale getirir (Jones
and Millman 1990, Pergener 2002).

Cildin ve dokularin oksijenlenmesini ve perflizyonunu azaltan faktorler, basi {ilseri
gelisme olasiligini arttirir. Azalan arteriyolar basing, dokularin hipoperfiizyonuna, bu
da oksijen kaybma ve cildin hipoksisine yol agar. Dokularin hipoperfiizyonu,
mekanik kuvvetlere karsi dokularin toleransini azaltir. Arteriolar akimda azalma tipik
olarak kardiyovaskiiler instabilite veya norepinefrin kullanim1 olan kritik hastalarda
goriiliir. Bu kisiler basi iilseri igin daha yiiksek risk altindadir (Theaker et al. 2000,
Curley et al. 2003).

Bazi tibbi veya hastalik durumlari da basi tlseri gelisimi ile iligkilidir. Buna en iyi
ornek ortopedik yaralanmalar, 6zellikle kalga kiriklar1 ve omurilik yaralanmasidir.
Bas iilseri gelisimi riskini artirabilecek psikolojik faktorler incelemistir. Bunlar zayif
benlik kavrami, depresyon ve kronik duygusal stresi igermektedir (Schue and
Langemo 1998, Vidal and Sarrias 1991).
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Sekil 1. Basi iilserlerinin gelisimine katki saglayan faktorler (Bryant and Nix 2016)

(Sekil i¢in gerekli izinler Elsevier’den alinmistir)

Basi iilserleri en yaygin olarak sakrum, tiiberositas iskium, trokanter ve kalkaneus
gibi kemik ¢ikintilar tizerinde olusur. Bununla birlikte, viicudun herhangi bir yerinde
gelisebilirler (6rnegin bir alg1, atel veya boyunluk gibi tibbi cihaz ile ilgili bolgeler).
Sekil 1’de basi yaralarinin en yaygin goriildiigii bolgeler ve her bolgeye gore iilser

siklig1 gosterilmektedir (Bryant and Nix 2016).
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Sekil 2. Basi tilseri bolgeleri ve bolgelere gore iilser sikligi (Bryant and Nix 2016)

(Sekil i¢in gerekli izinler Elsevier’den alinmistir)

Kemik bolgeleri, bast {iilseri olusumuna en yatkin bdlgelerdir. Ciinkii bir kisinin
viicut agirligi, sert bir yiizeyde dinlenirken bu bolgelere konsantre olur. Subkutan ve
kas dokusu katmanlarinda atrofisi olanlarda, yumusak doku ve kilcal kompresyonun
artma riski daha yiiksektir. Kemik ve cilt arasinda daha az yumusak doku bulunan

koksiks, sakrum ve topuk 6zellikle savunmasizdir.
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2.3.1.3. Basi iilseri patofizyolojisi
Berlowitz ve Brienza (2007) basi iilserleri i¢in yaygin olarak varsayilan dort

patofizyolojik agiklamayi listelemislerdir:

-Kapiller okliizyonun neden oldugu iskemi
Disardan uygulanan basingla kilcal kan akisinin engellenmesi doku iskemisi

(hipoksi) olusturur.

-Reperfiizyon hasari

Kan tikaniklig1 diizeldiginde, hasarli hiicresel yan {irlinlerin ve beyaz kan
hiicrelerinin birikmesi ile kilcal damarlarda tikanma meydana gelmektedir. Bunun
sonucunda salinan serbest radikaller; hiicresel proteinlere, DNA'ya ve hiicre zarina

zarar vererek hiicre oliimiine katkida bulunur.

-Metabolik atik iiriinlerin, proteinlerin ve enzimlerin birikmesine neden olan
bozulmus lenfatik fonksiyon

Lenfatik sistem, lenf akisini yonlendiren ve diizenleyen bir kanal sistemidir.
Lenfatik akimin kesilmesi sonucu, protein interstisyel dokularda tutulur, bu da artmis
interstisyel onkotik basinca, 6dem olusumuna, hiicrelerin dehidrasyonuna ve doku

tahrisine neden olur.

-Doku hiicrelerinin uzamis mekanik deformasyonu
Basing uzun siire devam ederse hiicresel diizeyde baslayan degisiklikler doku

nekrozuna kadar giden hasarlar olusturur.

2.3.1.4. Basu iilseri evrelendirilmesi
1980'lerde, su anda WOCN toplulugu olarak bilinen Uluslararasi Enterostomal

Terapi Dernegi, 1975 yilinda gelistirilen Shea evreleme sistemini degistirdi (WOCN
2010). 2007 yilinda NPUAP giincellenmis bir evreleme sistemi yayinladi. Yeni
sistem, daha fazla tanimlayici ekledi. Siipheli derin doku yaralanmasi ve evresiz
basing iilserleri i¢in tanimlar olusturarak netligi ve dogrulugu gelistirdi (Berlowitz
2012). 2014 yilinda NPUAP/EPUAP uluslararast basi iilseri siniflandirma sistemi
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yayimlandi. Siiflandirma ayni tanimlari kullandi, ancak yeni kategori terimleri
ekledi (Heasler 2014).

Evre 1: Basmakla Solmayan Kizarikhik
Genellikle kemik c¢ikintilar tizerindeki lokalize bir alanda ortaya ¢ikan, deri

biitiinliigli bozulmamig, basmakla solmayan kizariklik.

Evre 2: Dermis Tabakasinin Kismi Kaybi
Kirmizi-pembe yara yatagi olan, yiizeyel bir iilser olarak ortaya cikan kismi

kalinlikta dermis kaybu.

Evre 3: Deri ve Subkutan Doku Tabakalarinda Kayip
Tam kalinlikta doku kaybi. Subkutan yag dokusu goriilebilir, ancak kemik, tendon
veya kas etkilenmez.

Evre 4: Tam Kalinhikta Doku Kaybi
Kemik, tendon veya kasin etkilendigi tam kalinlikta doku kayba.

Evrelendirilemeyen/Siniflandirilamayan Evre: Deri veya Dokularin Tiim
Tabakalarinda Kayip (Derinligi Bilinmiyor)

Ulserin gergek derinliginin yara yatagidaki nekrotik doku(sari, ten rengi, gri, yesil
veya kahverengi) ve/veya eskar (ten rengi, kahverengi veya siyah) ile tamamen

gizlendigi tam kalinlikta doku kayb.

Siipheli Derin Doku Hasar1 (Derinligi Bilinmiyor)
Altta yatan yumusak dokunun basing ve/veya siirtinme nedeniyle hasar gérmesi
nedeniyle mor veya bordo lokalize rengi bozulmus saglam cilt veya kanla dolu

vezikil.

2.3.1.5. Basi iilserlerinin komplikasyonlari
Basi iilserleri morbidite ve mortalite agisindan 6nemlidir. Sepsis, basi lilserlerinin en

ciddi komplikasyonudur. Bast iilseri nedeniyle bakteriyemi olursa hastane i¢i 6liimler

yaklasik 9%60°dir. Klinisyenler, hastalarin %350’sinde basi {ilserlerinin debride
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edilmesinden sonra gegici bakteriyeminin meydana geldiginin farkinda olmalidir.

Her y1l 60.000 kisi basi iilseri komplikasyonlarindan 6lmektedir (Thomas et al. 1996,
Graves et al. 2005).

Bast iilserlerinin ve yol agtigi komplikasyonlarinin yonetimi yiiksek maliyetlidir.

Basu {ilserleri icin ABD’de akut bakim tesislerinde her yil yaklasik 2,5 milyon hasta

tedavi edilmektedir. Basi iilserlerinin tedavi maliyetinin yillik 9,1 ila 11,6 milyar

dolar arasinda oldugu tahmin edilmektedir (Agency for Healthcare Research and

Quality, AHRQ 2011).

2.3.1.6. Bas1 iilserinin onlenmesi

Bagvurusu sirasinda ve gilinliik basi {lseri riski belirlemek: Basi iilseri
gelisimi icin risk altinda olabilecek hastalar1 belirlemek, gelisimi 6nlemek
icin glivenilir stratejiler uygulamak i¢in gereklidir.

Giinliik deri inspeksiyonu: Hastanede yatan hastalarda cilt biitlinliigii saatler
icinde bozulabilir. Akut hastalardaki risk faktorleri hizla degistigi i¢in giinliik
cilt muayenesi ¢ok onemlidir.

Her iki saatte bir pozisyon degistirmek

Topuklar gibi kemik ¢ikint1 bolgelerinin uygun malzeme ile desteklenmek
Siurtiinme/kayma riski olan hastalarda yatak basini <30 dereceye kadar
yiikseltmek

Beslenme a¢181 olan hastalara nutrisyonal destek saglamak

Inkontinansi olan hastalarda perineal temizleyici ve bariyer kullanmak

Hasta ve ailesine basi yarasi hakkinda egitim vermek

Nem yonetimi: Cilt kirlenme sirasinda ve rutin araliklarla temizlenmelidir.
Cilt neme ne kadar ¢ok maruz kalirsa, basing, siirtinme ve kaymanin
mekanik kuvvetlerine kars1 daha savunmasiz hale gelir (Agency for Health
Care Policy and Research, AHCPR 1992).

2.3.1.7. Basi iilseri tedavisi
Basi yaralar1 olustuktan sonra iyilesmesi oldukga zordur. Cerrahi olarak tedavi edilen

yaralarda %90’1 asan tekrarlama oranlari bildirilmistir. Bu nedenle basi yarasi
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olugsmadan once risk altindaki hastalarin saptanmasi ve basi yarasi olusmasinin

oniine gecilmesi gerekmektedir. Tedavi sistemik ve lokal olmak iizere ikiye ayrilir:

2.3.1.7.1. Sistemik tedavi
Basi yarasimnin Onlenmesi, cerrahi tedavi oncesi hazirlik ve iyilesmis yaralarin

tekrarinin Oniine gecilmesi sistemik tedavinin temelini olusturur. Hastalarin beslenme
durumlarinin degerlendirilmesi ve beslenme destegi saglanmasi, enfeksiyon riski
varsa saptanmasi ve tedavi edilmesi, anemi tedavisi, uzun siire yataga bagimli
hastalarda kontraktiirlerin giderilmesi ve inkontinans bakimi sistemik tedaviyi

olusturur.

2.3.1.7.2. Lokal tedavi
Konservatif tedavi ve cerrahi islemler olmak tizere ikiye ayrilir:

2.3.1.7.2.1.Konservatif tedavi
Amac¢ yarayr temizlemek ve nemli pansuman ile bakimini yapmaktir. Yarayi

temizlemek ve nemlendirmek i¢in serum fizyolojik kullanilir. Yara temizlendikten

sonra derin dokudan mikrobiyoloji ve patolojiye gonderilmek iizere drnek alinir.

Negatif basing uygulamasinin; sekresyonlarin uzaklastirilmasi, 6demin azaltilmasi,
graniilasyon olusumunun tetiklenmesi, yara boyutunun kiigiiltilmesi, anjiyogenezin

uyarilmasi gibi faydalarinin oldugu diisiiniilmektedir.

2.3.1.7.2.2. Cerrahi tedavi
Yara bolgesindeki iilsere lezyonun tiimiiyle eksizyonel debridmani, enfekte dokularin

ve kemik ¢ikintilarin uzaklastirilmast ve yaranin greft veya flap ile ortiilmesinden
olusur (istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tip Egitimi Anabilim Dal1 ve
Siirekli Tip Egitimi Komisyonu, STEK 2008).

2.3.1.8. Basu iilseri enfeksiyonu
Enfeksiyon, basi yaralarinin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. Bas1 yarasinda

olusan enfeksiyon yara iyilesmesini geciktirir. Basi yarasinda enfeksiyonun

15



tanimlanmas1 kolay degildir. Klinik ve mikrobiyolojik olarak iyi degerlendirilmesi

gereklidir (Sonmez 2007).

Bas1 yarasi enfeksiyonunun klinik olarak degerlendirilmesinde, yara bolgesinde 1s1
artig, purilan akinti ve kotii koku gibi belirtiler en 6nemli parametredir. Yara
enfeksiyonunun mikrobiyolojik olarak degerlendirilmesinde, doku biyopsi kiiltiirii

altin standarttir (Diindar ve ark. 2012).

Basi yarasinda genellikle Pseudomonas, Escherichia coli, Staphylococcus tiirleri,
Enterococcus ve Proteus mirabilis izole edilmektedir. Enfeksiyon olusumu
monomikrobiyal ya da polimikrobiyal olabilir. Basi yarasinda enfeksiyon gelisen 101
hastanin biyopsi kiiltlir sonuglarmin incelendigi bir ¢alismada, Staphylococcus spp.
(%28), Enterobacter (%29), Enterococcus faecalis (%16) izole edilmistir. Spinal
kord yaralanmasi olan ve bakteriyemi gelisen hastalarin kan kiiltiir sonuglari
incelendiginde ise, Streptococcus, Staphylococcus spp., Proteus mirabilis ve

anaeroblar saptanmistir (Donlan 2001).

2.3.2. Diyabetik Ayak Ulseri
Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin salgilanmasindaki bozukluklar nedeniyle,

organizmanin yag ve protein metabolizmasinin da etkilendigi, kronik bir karbohidrat
metabolizmas1 bozuklugudur (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
TEMD 2019). Diyabet iliskili komplikasyonlar kardiyovaskiiler sistem, goz, bobrek
ve sinirler gibi bircok organ ve sistemleri etkiler, enfeksiyonlara yakalanma riskini

de arttirir.

Diyabetik ayak {ilseri, diyabetes mellitus'un 6nemli bir komplikasyonudur. Yiiksek
diizeyde morbidite ve mortalite ile nemli finansal maliyetlere neden olur. Diyabetik
ayak {ilserasyonunun yasam boyu insidans orant %19-34, yillik insidans oram
%2’dir. Basaril1 iyilesmeden sonra diyabetik ayak iilserlerinin niiks oranlar1 bir yil
icinde %40 ve 3 yil iginde %65'tir (Kerr et al. 2014, Jupiter et al. 2016, Armstrong et
al. 2017, Lazzarini et al. 2018). Travmaya bagli olmayan ayak ampiitasyonlarinin

%50-70’1 diyabetli hastalarda yapilmaktadir. Amputasyon yapildiktan sonraki 5 yil
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icinde, %50’den fazla hastanin diger bacagi i¢in de ampiitasyon s6z konusudur

(TEMD 2019).

2.3.2.1. Diyabetik ayak iilseri fizyopatolojisi
Diyabetik ayak tilseri prevalansi ve spektrumu diinyanin farkli bolgelerinde farklilik

gosterse de iilserasyona giden yollar cogu hastada benzerdir. Bu iilserler siklikla
diyabetli bir kisinin ayn1 anda iki veya daha fazla risk faktoriine sahip olmasindan
kaynaklanir. Diyabetik periferik noropati ve periferik arter hastaligi (PAH) genellikle
merkezi bir rol oynar (TEMD 2019).

Noropati; duyarsiz ve bazen deforme olmus bir ayaga yol agar ve genellikle ayagin
anormal yiiklenmesine neden olur. Noropatisi olan kisilerde, kiigiik travma (6rn.
uygun olmayan ayakkabilar, akut mekanik veya termal yaralanma) ayagin
tilserasyonunu hizlandirir. His kaybi, ayak deformiteleri ve sinirlt eklem hareketliligi
ayagin anormal biyomekanik yiiklenmesine neden olabilir. Bu, 6zellikle metatars
baglart altinda Kallus (nasir) gelisimine neden olan yiiksek mekanik stres iiretir.

Kallus altinda zamanla kanama ve iskemiye bagl iilserler gelisir.

Sekil 3. Tekrarlayan veya asiri mekanik stresten gelisen tilser mekanizmasi (IWGDF 2019)
(Sekil i¢in IWGDF’den izin alinmustir)

Genellikle aterosklerozun neden oldugu PAH, diyabetik ayak iilseri olan hastalarin
%350'sinde  goriiliir. PAH, yara iyilesmesinde gecikme ve alt ekstremite
amputasyonunda Onemli bir risk faktoridiir. Ciddi PAH’li hastalarda ayak
tilserlerinin kiiglik bir yiizdesi tamamen iskemiktir; bunlar genellikle agrilidir ve
kiiciik travmalar takip edebilir. Bununla birlikte, ayak iilserlerinin ¢ogu ya tamamen
noropatik ya da noro-iskemiktir. Son ¢aligmalar, diyabetik mikroanjiyopatinin

(“kiigiik damar hastalig1” olarak adlandirilir) iilserlerin ya da yara iyilesmesinde
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gecikmenin birincil nedeni olmadigin1 gostermektedir (International Working Group
on the Diabetic Foot, IWGDF 2019).
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Sekil 4. Diyabetik ayak tilseri fizyopatolojisi (Ata 2009)

2.3.2.2. Diyabetik ayak enfeksiyonlari
Diyabet prevalansi diinya ¢apinda artmaya devam etmekte ve enfeksiyonlar da dahil

olmak tizere ayak komplikasyonlarinin insidansinin artmasina neden olmaktadir (IDF
2019). Diyabetik ayak enfeksiyonlari (DAE), hastaneye yatirilmay1 gerektiren en sik
goriilen diyabetik komplikasyon ve alt ekstremite amputasyonuna yol agan en yaygin

sebeptir (Lavery et al. 2007, Ndosi et al. 2018, Tan et al. 2019).

Enfekte diyabetik ayak iilseri ile basvuran hastalarda prognoz genellikle koti
sonuclanmaktadir. Yapilan bilylik bir prospektif caligmada, bir yil sonunuda iilserin
hastalarin sadece %46’sinda iyilestigi, daha sonra bunlarin %10'unda tekrarladigi,
hastalarin %15’inin 6ldiigii ve hastalarin %17’sinde alt ekstremite amputasyonu
gerektigi bildirilmistir (Ndosi et al. 2018). DAE’leri yonetmek, dogru bir sekilde
teshis etmeye, kiiltiire uygun 6rnekleri elde etmeye, antimikrobiyal tedaviyi dikkatli

bir sekilde se¢cmeye, cerrahi miidahalelerin ne zaman gerekli oldugunu hizli bir
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sekilde belirlemeye ve gerekli ek yara ve genel hasta bakimini saglamaya dikkat

etmeyi gerektirir.

Kronik hipergliseminin insan bagisiklik sistemi {izerinde zararli bir etkisi oldugu
bilinmektedir. Spesifik olarak, hiicresel bagisiklik ve polimorfoniikleer 16kositler
etkilenir ve fagositoz bozulur (Akkus ve ark. 2016). Bu nedenle, diyabetli insanlarda
DAE riski artmaktadir. DAE, genellikle patojenlerin biitiinliigli bozulmus cilde
girmesiyle olusur. Enfeksiyon, diyabetik ayakta hizla yayilabilir. Enfeksiyon kemik
dahil daha derin yapilara yayilirsa, diyabetik ayak osteomiyeliti gelisir (Peter 2016).

Akut osteomiyelit tipik olarak birka¢ gilin veya hafta siiren bir semptom siiresi ile
kendini gosterir. Sekestra (canli kemikten ayrilan nekrotik kemik parcalar1) yoktur.
Hastalar genellikle ilgili bolgede agr1 ile bagvururlar. Lokal bulgular (hassasiyet, 1s1

artist, kizariklik ve sislik) ve sistemik semptomlar (ates, titreme) da mevcut olabilir.

Kronik osteomiyelit, aylarca veya yillarca siiren uzun siireli enfeksiyonla
karakterizedir. Sekestra genellikle mevcuttur. Kemik iligi inflamasyonu sonucu
olusan yiiksek mediiller basing kan damarlarimi sikistirir. Sonucgta kemik iskemisi ve
nekrozu olusur. Sekstra radyografik olarak goriilebilir. Bir siniis yolunun varlig
kronik osteomiyelit i¢in patognomoniktir (http://www.uptodate.com Erigim tarihi: 09
Haziran 2020). Kronik osteomiyelit agri, kizariklik veya sislik seklinde ortaya
cikabilir, ates genellikle yoktur. Kronik osteomiyelit ayrica aralikli agr1 ve sislik
alevlenmeleri ile ortaya ¢ikabilir. Birka¢ haftalik uygun {iilser bakimimdan sonra
lyilesmeyen derin veya genis lilserler kronik osteomiyelit i¢in siiphe uyandirmalidir.
Diyabet ve kronik osteomiyelitli hastalar atipik bulgularla basvurabilir. Kutanz
tilserleri olan diyabet hastalarinda, genellikle maruz kalan kemikte osteomiyelit
gelismektedir (Newman et al. 1991, Lipsky et al. 2004, Butlia et al. 2008).

Hemen hemen tiim DAE’ler acik yaralarda goriiliir; bunlar mikroorganizmalar ile
kolonize oldugundan, enfeksiyon sadece yara kiiltiirlerinin sonuglar1 kullanilarak
tanimlanamaz. Enfeksiyonun tanist once klinik olarak konulur, mikrobiyolojik,

laboratuvar ve radyolojik tetkiklerle desteklenir. Yara yerinde piiriilan sekresyon,
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kizariklik, agri, endiirasyon, 1s1 artisi, kotii koku ve gaz olusumunda enfeksiyon

diistiniilmelidir (Van Baal 2004).

Enflamasyon belirtileri ve semptomlar1; periferik noropati, PAH veya bagisiklik
fonksiyon bozuklugu ile maskelenebilir. Sistemik semptomlar (6rn. ates, titreme),
belirgin 16kositoz veya major metabolik bozukluklar DAE hastalarinda nadirdir,
ancak bunlarin varlig1 daha siddetli, potansiyel olarak uzuv tehdit edici (hatta hayati
tehdit eden) bir enfeksiyonu gosterir. Bu nedenle, deneyimli bir hekim ciddi DAE’li
bir hastayr 24 saat i¢cinde en uygun sekilde degerlendirmelidir. Piiriilan
sekresyonlarin birikimi derhal (genellikle 24 saat icinde) drenaj gerektirir (Lavery
2008, National Institute for Health and Clinical Excellence 2011, Wukich et al. 2013,
Tobalem and Uckay 2013).

2.3.2.2.1. Diyabetik ayak enfeksiyonu siiflamasi
Diyabetik ayak iilseri olan bir hastayr goren klinisyen her zaman bir enfeksiyon olup

olmadigin1 degerlendirmeli ve varsa enfeksiyonun siddetini smiflandirmalidir.
Uzmanlar, diyabetik ayak tlserleri i¢in bir¢ok simiflandirma semasi 6nermektedir.
Bunlarin ¢ogu sadece “enfeksiyon” varligin1 veya yoklugunu igerir. Ancak son on
yilda ¢ogu otorite ilk olarak 2004 yilinda yayinlanan IWGDF/IDSA (Infectious
Diseases Society of America) siiflandirmasini énermektedir. Bu siniflama PEDIS

siniflandirmasinin bir parcasi olarak gelistirilmistir.
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Tablo 4. IWGDF/IDSA Diyabetik Ayak Enfeksyonu Siniflamasi
Klinik bulgular Enfeksiyon | PEDIS

Siddeti Derecesi

Piiriilan akinti veya herhangi bir enflamasyon bulgusu | Enfekte degil | 1
olmayan yara

->2 enflamasyon bulgusu varligi (piiriilan akinti,
eritem, hassasiyet, 1s1 artig1 veya endiirasyon)

-lilser ¢evresinde <2 cm selliilit/eritem Hafif )
-deri veya subkutan dokuda sinirli enfeksiyon

-lokal komplikasyon veya sistemik hastalik yok

Yukarida tanimlanan enfeksiyon bulgularina sahip, ancak
sistemik olarak stabil ve asagidakilerden >1’ine sahip
hasta:

->2 cm seliilit Orta 3
-lenfanjit, siiperfisyal fasyay1 asan enfeksiyon, derin doku
apsesi, gangren

-kas, tendon, eklem veya kemik tutulumu

Sistemik toksisite veya metabolik instabilitesi olan
enfeksiyon (6rn. ates, titreme, tasikardi, hipotansiyon,
konfiizyon, kusma, 16kositoz, asidoz, siddetli hiperglisemi Siddetli 4
veya azotemi)
Kaynak: (IWGDF 2019)

IWGDF tarafindan giincel kilavuz ig¢in, enfeksiyon simiflandirma semasinda bir
degisiklik yapildi. Enfeksiyon asagidaki kanitlarin varligina dayanilarak tanimlandi:
1) sadece bir iilser veya yara degil, ayagin herhangi bir kisminin iltihaplanmasi

2) sistemik enflamatuar yanitin bulgularinini olmasi

Osteomyelitin Onemli tanisal, terapdtik ve prognostik etkileri nedeniyle, sinif
numarasindan (3 veya 4) sonra “(0)” ile kemik enfeksiyonu varlig1 belirtilerek
ayrildi. SIRS bulgular1 yoksa smif 3/orta veya varsa 4/siddetli, (O) ile

smiflandiriimalidir.
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Tablo 5. Diyabetik ayak enfeksiyonunun varligini ve siddetini tanimlamak igin

smiflandirma sistemi

Tanimlarla birlikte enfeksiyonun klinik siniflandirmasi  IWGDF siniflamasi

Enfekte degil

Enfeksiyonun sistemik veya lokal semptom veya belirtisi 1 (enfekte degil)
yok

Enfekte

Asagidakilerden en az ikisi olmali
-Lokal sislik ve endurasyon

-Yara gevresinde >0.5* cm eritem
-Lokal hassasiyet ve agr1

-Lokal 1s1 artig1

-Piiriilan akinti

Ve cildin enflamatuar yanitinin bagka higbir nedeni (6r.

Travma, gut, akut Charcot néro-osteoartropati, kirik,

tromboz veya vendz staz) olmayacak

Higbir sistemik belirtisi olmayan enfeksiyon

-sadece deri veya deri alt1 doku (daha derin dokular degil)
ve 2 ( hafif enfeksiyon)

-eritem yaranin etrafinda> 2 cm ** gegmez

Higbir sistemik belirtisi olmayan enfeksiyon

-yara etrafinda > 2 cm * uzanan eritem 3 (‘orta derece enfeksiyon)
velveya

-deri ve deri alt1 dokulardan daha derin doku tutulmasi (6r.

tendon, kas, eklem, kemik)

Sistemik belirtilerle iligkili ayak enfeksiyonu sistemik

inflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtilerinin >2'si

olmali

-ates > 38 °C veya <36 °C 4 ( siddetli enfeksiyon)

-Kalp atig hiz1 > 90 atis /dakika

-Solunum hizi> 20 nefes /dakika veya PaCO2 <4,3 kPa (32

mmHg)

-WBC > 12.000 / mm3 veya <4.000 / mm3 veya>% 10

immatiir form

Kemik igeren enfeksiyon (osteomiyelit) 3 veya 4'ten sonra "'(O)"

ekleyin ***

Kaynak: (IWGDF 2019) Not: * Enfeksiyon, sadece bir yara veya iilseri degil, ayagin

herhangi bir boliimiinii ifade eder; ** yaranin kenarindan herhangi bir yonde. ***SIRS
bulgulart yoksa sinif 3/orta veya varsa 4/siddetli, (O) ile siniflandirilmalidir WBC: Beyaz

kiire say1s1, PaO2: Parsiyel oksijen basinci
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2.3.2.2.2. Diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi
DAE varligini veya ciddiyetini degerlendirmek veya yumusak dokuyu kemik

enfeksiyonundan ayirmak i¢in birkag¢ tanisal yontem vardir. Mevcut c¢aligsmalarin
cogu, kan testlerinin degerini (6zellikle WBC, ESH, CRP ve prokalsitonin (PCT)),
enfeksiyon icin IDSA/IWGDF  kriterlerinin ~ sonuglariyla  karsilastirarak
degerlendirmistir (Lipsky et al. 2016, Ozer et al. 2019). Mevcut ¢alismalarda, DAE
teshisi konan hastalarin yaklasik yarisi normal bir WBC’ye sahip olmakla birlikte
enfeksiyonun ciddiyeti ile ¢ok az korelasyon bulunmustur (Armstrong et al. 1996,
Eneroth et al. 1997).

Cogu calismada, enfekte diyabetik ayak tilseri olan hastalarda ESH degerleri enfekte
olmayanlardan daha yiiksektir. ESH degerleri gesitli komorbiditelerden (6rn. anemi,
azotemi) etkilenebilir ve akut enfeksiyonlarda bu enflamatuar biyobelirtecin nispeten
yavas yanitt nedeniyle yiikselmeyebilir. Ancak yiiksek ESH (>70 mm/saat) kemik
enfeksiyonu olan hastalarda yumusak doku enfeksiyonlarindan daha yaygindir.
Serum PCT seviyelerine iliskin ¢ogu calisma, enfekte diyabetik ayak {ilserindeki
seviyelerin enfekte olmayandan 6nemli 6lglide daha yiiksek oldugunu bulmustur,
ancak degerler ve enfeksiyon siddeti arasinda ¢ok az korelasyon vardir. ESH ile
karsilastinlldiginda, CRP seviyeleri enfeksiyonla daha hizli yiikselme ve
enfeksiyonun tedavisiyle daha hizli diigme egilimindedir. CRP serum degerleri tutarl
bir sekilde enfekte diyabetik ayak iilseri olan hastalarda, enfekte olmayanlardan
onemli Ol¢liide daha yiiksek ve seviyeler enfeksiyonun siddeti ile 6nemli Slgiide
artmistir. Genel olarak, CRP ve PCT, WBC veya ESH'den daha yiiksek teshis
dogrulugu gostermistir (Uzun et al. 2007, Park et al. 2017).

Bazilar1, enfekte olmus diyabetik ayak {ilserlerinden enfekte olmayanlar1 ayirt etmek
i¢in kiiltiirde yiiksek sayida bakteri (genellikle doku grami basina >10° Kkoloni
olusturan birim olarak tanimlanir) varligin1 kullanmay1 savunur. Ancak, bu kavrami
destekleyen ikna edici veriler (geleneksel kiiltiir veya molekiiler yontemler) yoktur.
Ayrica, rutin uygulamalarinda ¢ogu klinisyen i¢in ne kantitatif klasik kiiltiir ne de

molekiiler mikrobiyolojik teknikler su anda mevcut degildir.
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Genel olarak, osteomiyelit tanisi, tutulan kemigin biyopsisinden elde edilen kiiltiir ile

konur. Asagidaki durumlarda osteomiyelit teshisi konulabilir:

-Osteomiyelit icin tipik klinik ve radyografik bulgular ve olas1 bir patojene sahip
pozitif kan kiltiirleri (S. aureus gibi); olmasi durumlarda, kemik biyopsisi gerekli
degildir.

-Pozitif kiiltiir verilerinin yoklugunda (6zellikle yakin zamanda antibiyotik
kullanilmasi durumunda) osteomiyelit ile uyumlu kemik histopatolojisi

-Pozitif kiiltlir verisi olmayan ve biyopsi yapilmayan durumlarda siipheli klinik ve
tipik radyografik bulgular ve yiiksek inflamatuar belirtegler olmasi
(http://www.uptodate.com Erisim tarihi: 09 Haziran 2020)

Klinik, oykii ve fiziksel bulgulara dayali olarak osteomiyelitten siipheleniliyorsa,
laboratuvar degerlendirmesi (ESH, CRP, WBC dahil), kan kiiltiirleri ve radyografik
goriintilleme alinmalidir. ESH ve CRP duyarlidir ancak osteomiyelit ig¢in spesifik

degildir; baslangigta yiiksekse, tedavinin izlenmesi i¢in yararli olabilirler.

Semptomlar1 >2 hafta olan hastalarda, slipheli osteomiyelitin degerlendirilmesi i¢in
geleneksel radyografi uygun bir baglangi¢ goriintiileme yontemidir. Ciinkii kemikteki
degisikliklerin ortaya ¢ikmasi 10-14 giin siirer. Semptomlar: <2 hafta olan hastalarda,
geligmis bir goriintiileme yontemi yapilmalidir. Osteomiyelitin radyografik bulgulari
arasinda yumusak doku sigsmesi, osteopeni, kortikal kayip, kemik yikimi ve periosteal
reaksiyon bulunur. Kronik osteomiyelit durumunda reaktif skleroz, sekestra ve
involukrum goriilebilir (Resnick and Kransdorf 2005). Diiz radyografileri normal
olan osteomiyeliti diisiindiiren hastalar i¢in gelismis goriintiileme yapilmalidir. Genel
olarak, manyetik rezonans goriintiileme (MRI), osteomiyelit tanis1 icin en yiiksek
duyarliliga sahip goriintiilleme yontemidir. MRI kontrendike ise, etiketli bir 16kosit
taramasi, siilfiir kolloid kemik iligi taramasi, bilgisayarli tomografi (BT) veya
pozitron emisyon tomografisi (PET) uygundur. Radyografik goriintiillemede
osteomiyelit bulgular1 varsa ve kan kiiltlirleri olas1 bir patojen i¢in pozitif degilse

tanty1 dogrulamak ve antimikrobiyal tedaviye rehberlik etmek i¢in kiiltiir ve histoloji
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icin kemik biyopsisi yapilmalidir (http://www.uptodate.com Erisim tarihi: 09
Haziran 2020).

Probe to bone testinde enfekte ayak iilseri olan diyabetik hastalarda, steril bir kiint
metal aletle kemige problama (sondajlama) yapilir. Sert ve piiriizlii bir yiizey tespit

edilirse test pozitif olarak kabul edilir (Lipsky et al. 2004).

Probe to bone testinin performansini degerlendiren sistematik bir incelemede
(referans standardi olarak kemik histopatolojisi veya kiiltiirii kullanilarak), test icin
duyarlilik ve 6zgiilliik sirasiyla %87 ve %83'tiir. Probe to bone testi, diyabetik ayak
osteomiyeliti tanis1 i¢in ek testlerin (radyografik goriintiileme veya kemik biyopsisi
gibi) gerekip gerekmedigini belirlemek igin bir tarama araci olarak kullanilmalidir
(Lam et al. 2016, Senneville et al. 2016).

2.3.2.2.3. Diyabetik ayak enfeksiyonu mikrobiyolojisi
DAE’den kiiltiir i¢in bir 6rnek (temizlik ve debridman sonrasi, kontaminasyondan

kaginarak) elde edilmesi, neden olan patojen(ler) ve antibiyotik duyarliliklart
hakkinda bilgiler saglayarak uygun antibiyotik tedavisinin secilmesine olanak tanir.
Yakin zamanda antibiyotik tedavisi almamis ve antibiyotige direngli patojenler icin
bagka risk faktorleri olmayan bir hastada akut, siddetli olmayan DAE vakalarinda
(6rn., spesifik maruziyetlere veya Onceki kiiltiir sonuglarina dayali olarak), kiiltiir

olmadan ampirik tedavinin secilmesi uygun olabilir.

Cogu klinik durumda, ylizeysel siiriintii 6rnegi almak en kolay yoldur, ancak son
calismalar, derin doku oOrneklerinin siirlintii O6rneklerinden, duyarhiliginin ve
Ozgiilliigiiniin daha yiliksek oldugunu gdstermistir. Doku 6rneginin alinmasi biraz
daha fazla egitim gerektirebilir ve hasta igin hafif bir rahatsizlik veya kanama riski
tasir. Ancak faydalarin bu minimum risklerden acik¢a daha agir bastigina
inanilmaktadir. Hangi 6rnek toplama ydnteminin kullanilacagini bildiren kanitlar
sinirlidir. Tekrarlanan kiiltiirler, goriiniiste uygun tedaviye yanit vermeyen bir hasta
icin faydali olabilir, ancak bu durum patojenler yerine kontaminantlarin izole
edilmesiyle sonuglanabilir (O’Meara et al. 2006, Nelson et al 2006, Huang et al.
2016, Nelson et al. 2018).
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Kiiltiir yapilamayan durumda, bir DAE’den gram boyama yapmak, olasi nedensel
patojenlerin sinifin1 belirlemek i¢in nispeten kolay ve ucuz bir yol olabilir, boylece

gram boyama ampirik terapiyi yonlendirmeye yardimci olur (Abbas et al. 2012).

Molekiiler mikrobiyoloji teknikleri, ¢ogu DAE’deki floranin geleneksel kiiltiir
yontemleriyle ortaya ¢ikandan daha cesitli ve c¢ok oldugunu gostermistir.
Corynebacterium spp. ve zorunlu anaeroblar, sekans teknikleri kullanilarak daha
yaygin goriinmektedir. Klinik olarak en ilgili patojenleri saptamada molekiiler
tekniker ile geleneksel kiiltiir yontemleri arasinda iyi bir uyum vardir (Malone et al.
2017, Noor et al. 2018, Percival et al. 2018, Johani et al. 2018).

IWGDF’ye gore molekiiler yoOntemlerle tanimlanan bircok bakteri cinsinin
hangisinin klinik enfeksiyona neden oldugu veya antibiyotik tedavisi gerektirdigi
bilinmemektedir. Dahasi, molekiiler yontemler hem canli hem de 6lii organizmalari
tanimlar ve genellikle tanimlanmis izolatlarin antibiyotik duyarliliklarini
degerlendirmez. Standart kiiltiir teknikleriyle karsilastirildiginda, molekiiler
yontemler daha hizli sonug verir, ancak daha pahali olabilir ve daha fazla islem
stiresi gerektirebilir. Bu nedenle, klinisyenlere, sorumlu mikroorganizmalarin
kimligini ve antibiyotik duyarliliklarin1 belirlemek i¢in geleneksel kiiltiir 6rneklerini

kullanmasi onerilmektedir (IWGDF 2019).

On yillardir ¢alismalar (neredeyse yalnizca Kuzey Amerika ve Avrupa'daki iliman
iklimlerden) siirekli olarak DAE’lerde en yaygin patojenlerin aerobik gram pozitif
koklar, ozellikle S. aureus ve daha az Olglide streptokok ve koagiilaz negatif
stafilokok oldugunu gostermistir. Tropikal/subtropial iklimlerdeki (6zellikle Asya ve
Kuzey Afrika) hastalardan alinan DAE’lerla ilgili daha yeni ¢aligmalar, aerobik gram
negatif basillerin genellikle tek basina veya gram pozitif koklarla kombinasyon
halinde izole edildigini gostermistir (IWGDF 2019).

DAE’de etken dagilimi, enfeksiyonun akut veya kronik olmasina ve siddetine gore

degisir. Akut ve ylizeyel enfeksiyonlarda, antibiyotik kullanma oykiisii olmayan
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hastalarda etkenler genellikle monomikrobiyaldir. En sik Staphylococcus aureus,
Streptococcus agalactiae ve Streptococcus pyogenes izole edilmektedir. Kronik ve
derin enfeksiyonlarda, daha Once antibiyotik kullanmis hastalarda ise etkenler
genellikle polimikrobiyaldir. Bu hastalarda enterokoklar ve diger gram pozitif koklar,
gram negatif Dbasiller (Escherichia coli, Proteus spp., Pseudomonas spp.,
Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae, Citrobacter spp vb) ve anaerob
mikroorganizmalar (B. fragilis, Fusobacterium, peptostreptokoklar vb) izole edilen
etkenlerdir (Saltoglu et al. 2015).

Hastanede yatis, cerrahi girisim, uzun siireli antibiyotik tedavisi, osteomiyelit, daha
once MRSA kolonizasyonu Ve diyaliz dykiisii olan hastalarda MRSA riski yiiksektir
(Lipsky et al 2004). Doku nekrozunun ve gangrenin oldugu ilserlerde mikst
enfeksiyon On planda disiiniilmelidir. En c¢ok bilinen gazli gangren etkeni
Clostridium perfringens olmakla beraber A grubu B-hemolitik streptokoklar da
diyabetik hastada nekrotizan fasiyite neden olabilir (Ansari and Shukla 2005).

P.aeruginosa, genellikle nemli, sik sik suya maruz kalan ve bakimsiz ayaklarda veya
sicak iklimlerde izole edilen etkendir. Ulkemiz pseudomonas tiirleri acisindan
yapilan ¢alismalarda %4-20 oranla sik goriilen tilkeler arasindadir (Ertugrul ve ark.
2012).

Son yillarda diyabetik ayak enfeksiyonlarinda ¢oklu ilaca direncli etkenlerde artig
goriilmektedir. ABD’de ilk vankomisin direngli Staphylococcus aureus susu
diyabetik ayak enfeksiyonu olan bir hastadan izole edilmistir. Bu durum, diyabetik
ayak enfeksiyonlu hastalarin ¢oklu ilaca direncli etkenler acisindan 6nemli bir risk
olusturdugunu gostermektedir (Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
2002).
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Tablo 6. Cesitli yara tiirleri ve tanimlanan bakteriler arasindaki klinik ve

bakteriyolojik korelasyon

Ayak Yarasi Tiirii Patojenler

Yiizeyel yara ve yakin zamanda antibiyotik | S. aureus,  —hemolitik Streptokoklar
almamig
Kronik yara (> 1 ay) veya daha 6nce S. aureus, B —hemolitik Streptokoklar
antibiyotiklerle tedavi edilmemis Enterobakteriler

Sefalosporin tedavisi ile iyilesmeyen yara | Enterococcus spp.

Masere {ilser P. aeruginosa (diger mikroorganizmalar ile
kombine)

Direngli yara (> 6 ay), daha dnce genis Coklu patojenler: Gram-pozitif aerop kok

spektrumlu antibiyotik ile tedavi edilmis (S. aureus, B-hemolitik streptokok, koagiilaz

negatif stafilokok ve enterokok),
difteroidler, enterobakteriler, P aeruginosa,
non-fermentatif gram(-) negatif basiller +
funguslar

Kotii koku, nekroz ve gangren Gram pozitif aerobik kok, enterobakteriler,
Pseudomonas spp, gram(-) nonfermantatif
basiller, anaeroblar

Kaynak: (Stahl 2007)

2.3.2.2.4. Diyabetik ayak enfeksiyonu tedavisi
DAE’nin tedavisi ¢ok yonlii degerlendirme gerektiren kompleks bir sorundur. Uygun

antibiyotik tedavisi ile birlikte, nekrotik ve 6lii dokularin debridman: yapilarak,
hastanin ayagimi ve yasamini kurtarmak hedeflenmelidir. DAE’si olan ¢ogu hasta
icin baslangi¢ antibiyotik tedavisi ampirikdir. Burada amag, gereksiz genis
spektrumlu bir rejim baslamadan olasi patojenleri kapsamaktir. Daha sonra kesin
tedavi, ampirik tedaviye, klinik yanita ve uygun sekilde toplanan orneklerin
sonuclarina gore uyarlanmalidir. Hastanin yakin zamanda antibiyotik tedavisi alip
almadigi, yakin zamanda onceki bir kiiltiirden izole edilmis gram negatif basili olup
olmadig, sik sik suya maruz kalip kalmadigi (P. aeruginosa i¢in bir kaynak) veya
genellikle yaygin olarak kullanilan antibiyotiklere direngli patojenlerin bulundugu bir
ortamdan gelip gelmedigi ile ilgili hususlar ampirik bir antibiyotik rejimi segmede
anahtar rol oynar (IWGDF 2019).
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Hasta sepsiste ise; kiiltiir i¢in ornekler alindiktan sonra, hizla genis spektrumlu bir
antibiyotige baslanmalidir. Hafif veya orta diizeyde bir enfeksiyonda aciliyeti yok ise
ampirik tedaviye baslanmamali ve antibiyotik tedavisi, uygun tekniklerle alinan
orneklerin kiiltiir ve antibiyogram sonucuna goére belirlenmelidir. Hafif ve orta
siddetli enfeksiyonu olan hastalarda, yakin zamanda antibiyotik kullanim Oykiisii
yoksa yalniz aerop gram pozitif bakterileri hedeflemek yeterlidir. 1yi emilen oral
antibiyotik ajanlarla tedavi genellikle etkilidir. Ekstremite kaybi riski olan orta
derece ve siddetli enfeksiyonlar i¢in genis spektrumlu parenteral tedavi Onerilir.
Antibiyotik etki alani; aerop gram pozitif koklart ve Enterobacteriaceae ailesi
tiyelerini, risk faktorii varsa ya da enfeksiyon siddetliyse P. aeruginosa gibi
nonfermentatif gram negatif bakterileri ve nekrotik lezyonlar varsa Bacteroides
tirleri gibi anaeroplari kapsamalidir. Siddetli enfeksiyonlarda polimikrobiyal
etkenler disiiniilerek genis spektrumlu ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir.
Hastaya ait onceki kiiltiir sonuglari ve antibiyotik duyarlilik verileri varsa dikkate
alinmalidir. Gram pozitif, gram negatif (fermentatif ve nonfermentatif) ve anaerop

bakteriler bir arada kapsanmalidir (Saltoglu et al. 2015).

Antimikrobiyal yonetimin ilkeleri, antibiyotik tedavi siiresinin gereken minimum giin
sayist ile smirlandirilmasini igerir. Daha uzun stireli antibiyotik tedavisi, artan yan
etki riskleri, daha yiiksek maliyetler ve daha fazla hasta rahatsizlig: ile iliskilidir
(Lipsky et al. 2016, Uckay et al. 2019).

DAE’lerle ilgili yaymlanmis ¢aligmalarda, antibiyotik tedavisinin siiresi 5-28 giin
arasinda degismistir. Ancak bu ¢alismalar, optimal bir siire onermek i¢in herhangi bir
veri veya antibiyotik tedavisinin durdurulmasinin ne zaman uygun olacagi
konusunda herhangi bir kriter saglamamaktadir (Chu et al. 2015). Sadece yumusak
doku enfeksiyonu varliginda; hafif enfeksiyonda (PEDIS 2) oral 1-2 haftalik tedavi,
orta diizeyde enfeksiyonda (PEDIS 3) oral veya parenteral 1-3 haftalik tedavi,
siddetli enfeksiyonda (PEDIS 4) parenteral 2-4 hafta tedavi onerilmektedir (Lipsky et
al. 2012).
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Tablo 7. Diyabetik ayak enfeksiyonlari i¢in ampirik bir antibiyotik rejimi segme

Enfeksiyon | Ek faktorler Olagan Potansiyel empirik rejimler
siddeti patojenler
Hafif Komplike GPC S-S pen, 1.kusak sefalosporin
ozellikler yok
B-laktam alerjisi | GPC Klindamisin, fluorokinolon,
veya Trimetoprim/sulfametoksazol, makrolit,
intolerans doksisiklin
Yakin zamanda | GPC+GNR Amoksisilin/klavulanat, ampisilin/sulbaktam,
antibiyotik Trimetoprim/sulfametoksazol, fluorokinolon
oykiisii
MRSA i¢in MRSA Linezolid,trimetoprim/sulfametoksazol,
yiiksek risk doksisiklin, makrolit
Orta veya Komplike GPC+GNR Amoksisilin/klavulanat, ampisilin/sulbaktam,
siddetli ozellikler yok 2./13. kusak sefalosporin
Yakin zamanda | GPC+GNR Tikarsilin/klavulanat, piperasilin/tazobaktam,
antibiyotik 3 kusak sefalosporin, ertapenem
oykiisii
Maserasyonlu GNR, Tikarsilin/klavulanat, piperasilin/tazobacktam,
tilser veya sicak | Pseudomonas | S-S pen+seftazidim, S-S pen+ siprofloksasin,
iklim dahil imipenem, meropenem, doripenem
Iskemik GPC£GNR=+ Amoksisilin/klavulanat, ampisilin/sulbaktam
uzuv/nekroz/gaz | Anaerobikler veya
tikarsilin/klavulanat,piperasilin/tazobaktam,
veya karbapenemler veya 2./3..kusak
sefalosporin+klindamisin veya metronidazol
MRSA risk MRSA Glikopeptitler, linezolid, daptomisin eklemeyi
faktorleri veya bu antibiyotikler ile degistirmeyi diisiin
Direngli GNR ESBL Karbapenemler, fluorokinolon, aminoglikozid
igin risk ve kolistin
faktorleri

Kaynak: (IWGDF 2019) GPC: gram pozitif kok (stafilokok ve streptokok) GNR: gram negatif basil
MRSA: metisilin direngli Staphylococcus aureus ESBL: genisletilmis spektrumlu beta- laktamaz

S-S pen: yari sentetik penisilinaza direncli penisilin

DAE’ler i¢in antibiyotik tedavisi ¢ogu zaman yeterli degildir. DAE"si olan ¢ogu

hasta, kiigiik yatak bas1 debridman, insizyon ve drenajdan; derin enfekte dokunun
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rezeksiyonu, apselerin veya enfekte kompartmanlarin drenaji, nekrotik veya enfekte
kemigin rezeksiyonu veya revaskiilarizasyon dahil olmak tizere biiylik ameliyat
prosediirlerine kadar degisen baz1 cerrahi tedavilere ihtiyag¢ duyar. Derin
enfeksiyonun varliginin veya ciddiyetinin degerlendirilmesi genellikle zordur ve

yalnizca ameliyat sirasinda tespit edilebilir (IWGDF 2019).

Enfekte kemigin cerrahi rezeksiyonu uzun zamandir osteomiyelitin standart tedavisi
olmustur, ancak son yirmi yilda birka¢ retrospektif vaka serisinden elde edilen
kanitlar, bir retrospektif kohort ¢calismasi ve bir prospektif kontrollii ¢aligma, uygun
sekilde sec¢ilmis hastalarda antibiyotik tedavisinin tek basina etkili oldugunu
gostermistir. Diyabetik ayak osteomiyelitinin, kemigin cerrahi rezeksiyonu
olmaksizin sadece antibiyotiklerle tedavisi i¢in yaymlanmis verilere gore en giiclii
vakalar, tibbi olarak stabil olan, ayaginda sinirli osteomiyeliti olan, ayagin cerrahi
tedavisi i¢in baska mekanik bir ihtiyact olmayan hastalardir (Lipsky 2014).
Gozlemsel calismalarda, diyabetik ayak osteomiyelitinin tek basina antimikrobiyal
tedavisinde basar1 oranlar1 %64-%82 arasinda degismektedir (Game and Jeffcoate

2008, Senneville et al. 2008, Tone et al. 2015).

Bu konuda veri saglayan birkag ¢alismada, genellikle eslik eden yumusak doku
enfeksiyonu olan diyabetik ayak osteomiyelitli hastalarin daha acil ve kapsaml
cerrahi gerektirdigini, daha uzun hastanede kalis siirelerine ve daha kotii sonuglara
sahip oldugunu bulunmustur. Kiigiik bir ¢alismada, acil ameliyat gerektirmeyen
hastalarin kombine yumusak doku ve kemik enfeksiyonu icin iki asamali bir
yaklasim kullanilarak tedavi edilebilecegini 6ne siiriilmiistiir. Bu ¢alismada yumusak
doku enfeksiyonu igin antibiyotik tedavisi (gerekirse ampirik, ardindan kiiltiir
sonuglarina uyarlanmis) regete edilmis, daha sonra antibiyotik tedavisine >2 hafta ara
verilmistir. Daha sonra yapilan kemik biyopsisinde osteomiyelit saptanirsa ek tedavi

onerilmistir (Berthol et al. 2017, Aragon-Sanchez and Lipsky 2018).
Optimum antibiyotik siiresi ve verilis yolu belirsizdir. Kronik osteomiyelit igin,

genellikle 2 ila 6 haftalik parenteral antibiyotik tedavisi sonrasi oral tedaviye

gecilerek 4 ila 8 haftalik bir toplam tedavi verilir (Roblot et al. 2007, Conterno and
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Turchi 2013). Birkag vaka serisi ve yakin zamanda yapilan biiyiikk bir randomize
kontrollii ¢alismada, oral antibiyotik tedavisinin (genellikle en az birkag giin
intravendz tedaviden sonra) kompleks kemik ve eklem enfeksiyonu icin intravendz
tedavi kadar etkili, daha giivenli ve daha ucuz oldugu gosterilmistir (Senneville 2008,
Berthol et al. 2017, Li et al. 2019). Yapilan bazi ¢alismalar, 6 haftadan daha uzun
stireli tedavinin ek bir fayda saglamadigini, tiim enfekte kemigin rezeke edildigi
hastalar i¢in sadece 1-2 haftalik tedavi yeterli oldugunu séylemektedir (Senneville et
al. 2013, Tone et al. 2015). Tamamen ¢ikarilmaya uygun olmayan rezidiiel enfekte
kemigi olan hastalar, antimikrobiyal duyarlilik verilerinin rehberliginde uzun siireli
bir antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmelidir. (Guglielmo et al. 2000). Amputasyon
geciren veya ilgili tim kemiklerin tamamen ¢ikarildigi hastalar, nispeten kisa bir
antibiyotik tedavisi gerektirir. Eslik eden yumusak doku enfeksiyonunun
yoklugunda, antibiyotik tedavisi debridmandan 2 ila 5 giin sonra kesilebilir.
Ameliyat bolgesinde yumusak doku enfeksiyonu kanit1 oldugunda, 10 ila 14 giinliik
patojene yonelik parenteral veya biyoyararlanimi yiiksek oral tedavi mantikhidir
(Schmitt 2017). 1018 DAE epizodunu igeren geriye doniik bir kohort calismasi
(bazilar1 diyabetik ayak osteomiyeliti ile birlikte), ne antibiyotik tedavisi siiresinin ne
de parenteral tedavi kullaniminin DAE niiksii riskini etkilemedigini bulmustur
(Gariani et al. 2019). Uzun siireli baskilayici antibiyotik tedavisi, yalnizca ortopedik
donanimi olan veya debridman1 tamamlamaya uygun olmayan genis nekrotik kemigi

olan kisiler i¢in 6nerilmektedir (IWGDF 2019).

Akut osteomiyelitin ampirik tedavisine yonelik antibiyotik rejimleri, S. aureus’a
yonelik bir ajan igermelidir. Beta-laktam antibiyotikler, MRSA'dan siiphelenilmedigi
stirece ilk segenektir. Staphylococcus'un topluluk izolatlar1 arasinda metisilin direnci
yiizde 10'dan fazlaysa, ilk antibiyotik kapsaminda MRSA diisiiniilmelidir. Intravenoz
vankomisin  birinci basamak tercihtir. Penisilin alerjisi olan hastalarda
florokinolonlar, stafilokok enfeksiyonlar1 icin alternatif bir secenektir; bu ajanlar
beta-laktamlar kadar etkili goriinmektedir. Florokinolon ayrica kinolona duyarl
enterobakterileri ve diger gram negatif ¢ubuklar1 da kapsar (Bachur and Pagon 2007,

Karamanis et al. 2008).
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Hiperbarik oksijen tedavisinin (HBOT), iddia edilen iilseri iyilestirici faydalarina ek
olarak, yumusak doku ve kemikte ¢esitli antimikrobiyal etkilere sahip olduguna
inanilmaktadir. HBOT maliyetli, potansiyel yan etkileri olan ve kiilfetli (tibbi bir
ortamda giinliik tedavi gerektiren) bir uygulamadir. Bu nedenle, yumusak doku veya
kemik enfeksiyonunun tedavisinde etkisini destekleyecek onemli verilerin olmadigi,
maliyetinin ve rahatsizliginin faydadan daha agir bastigi diisiiniilmektedir (Mader et
al. 1980, Park et al. 1992, Mathieu 2006, Cimsit ve ark. 2009, Memar et al. 2018,
2019).

Antibiyotige direngli organizmalarla artan enfeksiyon sorunu, standart antibiyotik
tedavisine alternatif tedavilerin gelistirilmesine yol agmaktadir. Diyabetik ayak
iilserlerini tedavi etmek icin gesitli tipte antiseptikler kullanilmistir, ancak mevcut
kanitlar bunlarin ¢ogu igin herhangi bir yararh etkiyi desteklememektedir (Dumville
et al. 2017).

Glimiigiin antibakteriyel etkiye sahip oldugu gosterilmistir ve topikal glimiis iceren
tedaviler (kremler, pansumanlar vb.) enfekte diyabetik ayak iilserleri i¢in yaygin
olarak kullanilmaktadir. Gilimiis bilesikler {ilser iyilesmesinde baz1 faydalar
sunabilirken, tlser enfeksiyonunun tedavisi veya Onlenmesindeki etkinliklerini
destekleyen cok az kanit vardir (birkac sistematik incelemeden elde edilenler dahil).
Bununla birlikte, birka¢ kiiciikk calisma, enfekte diyabetik ayak iilserinde bazi
antiseptik ajanlarin (6rnegin, kadeksomer iyot, hipokloréz soliisyonlar) anti-enfektif
faydalarini gostermistir. Giimiis, kadeksomer iyot ve hipoklor6z soliisyonlar i¢eren
pansumanlarin iilserlerdeki mikrobiyal yiikii azalttigina dair kanitlar vardir (Tsang et
al. 2015, Dissemond et al. 2017). Mevcut kanitlar, giimiis iceren sargilarin veya
topikal ajanlarin {lser iyilesmesine katki saglayip saglamadigini veya ilser
enfeksiyonunu onleyip onlemedigini belirlemek i¢in yetersizdir. Direng gelisimini
onlemek i¢in topikal antibiyotik ajanlardan kaginmak onerilmektedir (Schwartz et al.
2013, Malone et al. 2017).

Negatif basingl yara tedavisi (NPWT), tedavi edilen bolgeden yara ve doku sivisini

bir kutuya aspire eden vakumlu emme makinesine takili 6zel bir yara sargisinin
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uygulanmasinit igerir. Baz1 kanitlar, NPWT'nin yaralarda daha proanjiyojenik ve
antiinflamatuar molekiiler kosullarla sonuglandigini gostermektedir (Liu et al. 2018,

Borys et al. 2019).

2.3.3. Bacak Ulseri
Bacak iilseri, alt bacak dermisinde bulunan bir kusur olarak tanimlanir. Bacak

tilserleri bir hastalik varlig1 degil, altta yatan bir hastaligin semptomudur. Yetiskin
niifusun yaklasik %1'ini etkiler ve dnemli sosyal ve ekonomik etki yaratirlar (Abbade
et al. 2005, Gonza et al. 2011). Hem vendz hem de arteriyel vaskiiler hastalik, bacak
tilserlerine yol agan en yaygin sorundur. Bununla birlikte, diger etiyolojik faktorler
arasinda enfeksiyon hastaliklari, immiinolojik hastaliklar, dermatolojik hastaliklar,
travma, deri tiimorleri ve lenfédem yer alir. Bu farkli hastaliklara yonelik tedavi

yaklagimlari biiyiik 6l¢iide degisir (Lauchli et al. 2013).

2.3.3.1. Venoz bacak iilseri
Bacak iilserlerinin ¢ogu kronik vendz yetmezlikten (KVY) kaynaklanir ve tiim

vakalarin %50-60"m1 olusturur (Lauchli et al. 2013). Hastalar giin iginde alt
ekstremitede sislik olustugunu, agrilarinin koétiilestigini ve elevasyon ile diizeldigini
bildirebilirler. Hastalarda, derin vendz tromboz (DVT), travma veya alt bacak
ameliyat1 6ykiisii olabilir (Etufugh and Philips 2007). Venoz hastaliga primer olarak

varisler veya DVT’ye sekonder posttrombotik sendrom neden olabilir.

Venoz hastalik belirtileri sunlari igerir:
-bacak agrisi

-gerginlik

-cilt irritasyonu

-agirlik hissi

-kas kramplar1

-bacaklarin yorgunlugu

Venoz bacak iilserleri genellikle bacagin alt ligte birlik kisminin medial tarafinda ve

ayak bilegin medialinde bulunur. Daha az siklikla iilserler ayak bileginin lateralinde
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veya ayagm sirtinda olabilir. Tekli veya ¢oklu olabilirler, diizensiz sekilli ve

sigdirlar.

KVY tanisina yol acgabilecek anahtar 6zellikler;

-Ayak bilegi ¢evresinde goriiniir kilcal damarlar

-Hemosiderin birikimlerinin neden oldugu hiperpigmentasyon gibi deri
degisiklikleri

-Deri ve deri alt1 dokusunda endurasyon

-Staz egzamasi

-Odem
KVY oncelikle bu 6zelliklere dayali klinik bir tanidir (Health service execuvite, HSE
2018).

Bir venoz bacak iilseri teshisi genellikle klinik olarak yapilabilir, ancak vendz reflii
olan hastalarin yaklasik %25' tipik klinik degisiklikler gostermez. Dubleks
ultrasonografi refli ve tikanikligr degerlendirmede yardimcidir (Labropoulos and
Leon 2005). Ayak bilegi-kol indeksi (ankle-brachial index -ABI), es zamanl arter
hastaligi olasiligini1 diglamak i¢in yapilmalidir (Lee et al. 1997, Labropoulos et al.
2003, Raju and Neglen 2009, Ueda et al. 2014).

2.3.3.1.1. Venoz yetmezlik tedavisi
KVY’si olan hastalar icin tedavi hedefleri arasinda semptomlarin iyilestirilmesi,

O6demin azaltilmasi, lipodermatosklerozun tedavisi ve iilserlerin iyilestirilmesi yer
alir. Venoz akis1 artiran terapiler (6rnegin, uzuv kaldirma, egzersiz ve kompresyon
tedavisi), deri ve deri alti dokulara oksijen tasginmasini iyilestirir, 6demi ve
inflamasyonu azaltir. KVY semptomlar1 ve belirtileri olan herhangi bir hasta icin
kullanilabilir. Kompresyon tedavisine diren¢li semptomlar1 olan veya kompresyon
tedavisini tolere edemeyen hastalar igin sistemik tedaviden yararlanilabilinir. Bunlar
genellikle flavonoidler gibi vendz tonusu etkileyenler (yani venoaktif maddeler) ve
aspirin, pentoksifilin, prostasiklin analoglari, stanazol, sulodeksid ve defibrotid gibi
kanin akis oOzelliklerini etkileyenler olarak kategorize edilir. Venoz iilserasyon,
kompresyon ¢oraplar1 veya kompresyon bandajlama yontemleri ve iilser yara

yonetimi kombinasyonu ile tedavi edilir. Yiizeysel ven ablasyonu, hem vendz
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tilserlerin tedavisi hem de niiksiin 6nlenmesi igin degerlendirilmistir. Cerrahinin,
yetersiz perforan ve yiizeyel damarlar1 keserek veya ablase ederek derinlerden

yilizeyel damarlara vendz refliiyii azaltarak yararli etkiler yarattigi diisiiniilmektedir

(Howard et al. 2008, Herschthal and Kirsner 2008, Nicolaides et al. 2018).

Yara debridmani, vendz iilser tedavisinin énemli bir bilesenidir. Olii dokunun varligs;
lokal bakteriyel enfeksiyon ve sepsis riskini arttirir, yara iyilesme oranlarini, topikal
ve sistemik tedavilerin etkinligini azaltir. Venoz ilserlerdeki nekrotik doku ve
fibrindz debrisin cerrahi, enzimatik veya biyolojik yontemler kullanilarak
uzaklastirilmasi, saglikli graniilasyon dokusu olusumuna yardimci olur ve
reepitelyalizasyonu artirir (Gethin et al. 2015). Sistemik antibiyotikler yalnizca akut
seliilit veya klinik olarak enfekte {iilser belirti ve semptomlari olan hastalarda

kullanilmalidir (O’Meara et al. 2014, Zenilman et al. 2013).

Cogu vendz {lser, hem gram pozitif hem de gram negatif bakterilerle
(Staphylococcus, Streptococcus, Escherichia coli, Proteus, Pseudomonas) agir bir
sekilde kontamine olur. Enfekte olmayan {ilserlerde rutin antibiyotik kullaniminin
bakteri kolonizasyonunu azaltmadigi veya iyilesmeye katkisi olmadigi, ancak
direngli organizmalarin ortaya c¢ikmasima neden olabilecegi diisiintilmektedir
(Alinovi et al. 1986). Klinik olarak enfeksiyondan siipheleniliyorsa, iilser

kiiltiirlenmeli ve sonuglara gore antibiyotikler secilmelidir.

Yara iyilesmesi i¢in nemli bir ortam sarttir. Ulser iyilesmesine; topikal antiseptikler,
topikal antibiyotikler ve biiyiime faktorleri gibi ¢ogu topikal ajanin kullanilmasinin
fayda saglamadigi diisiiniilmektedir. Topikal olarak uygulanan bir¢ok iiriin tahris
edici ve sitotoksiktir. Bu da iyilesmenin gecikmesine neden olur (O’Meara et al.
2014, Gethin et al. 2015, Jull et al. 2013). Pansumanlar, iilser bakiminin énemli bir
bilesenidir. Pansumanlar eksiiday1 ve kokuyu kontrol eder, nem dengesini korur ve
agriy1 kontrol etmeye yardimci olur. Pansumanlar ayrica epitelizasyonu kolaylagtiran
ve llser iyilesmesini hizlandiran bir ortam saglar (Winter 1962, Douglas and
Simpson 1995). Cok biiyiik vendz iilserler veya 12 aydan uzun siiredir mevcut olan

tilserler i¢in deri greftlenmesi desteklenmektedir (Winter 1962).
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2.3.3.2. Arteriyal bacak iilseri
PAH, alt bacak iilserasyonuna yol acan bir faktorlerden biridir. Vendz iilserlerin

%15-20'sinde arteriyel bozukluk goriiliir (Humphreys et al. 2007, Hafner et al. 2010).
Arter hastaligi, bacak {ilserlerinin %25’ini olusturur. Ateroskleroz zayif perfiizyona,
yetersiz cilt oksijenlenmesine ve doku bozulmasina neden olur. Diyabet, sigara,
hiperlipidemi, hipertansiyon, obezite ve ileri yas 6nemli risk faktorleridir. Hastalar
klodikasyo ve bacak elevasyonu ile artan agr1 bildirirler. Arteriyal iilserler siklikla
kemik ¢ikintilar1 gibi basing ve travma bolgelerinde veya ayak parmaklari gibi uzak
noktalarda ortaya ¢ikar. Keskin bir sekilde ayrilmis sinirlari ile delinmis gibi
goriiniirler. Kuru, nekrotik yara yataklarina sahiptirler. Klinik bulgular arasinda kil
dokiilmesi, atrofik cilt, zayif periferik nabizlar ve 3-4 saniye arasi kapiller dolum
stiresi bulunur (Philips and Dover 1991, Mekkes et al. 2003, Nelson and Bradley
2007).

Dogrulama testleri arasinda ABI'lar, Doppler arteriyel dalga formu analizi ve
transkutandz oksijen basinci dlgiimleri bulunur. ABI < 0,9 oldugunda PAH teshis
edilir. PAH; ABI 0,4-0,9 arasinda oldugunda hafif ila orta siddette ve ABI <0,4
oldugunda siddetlidir. Arteriyogramlar, BT ve MRI taramalari, herhangi bir vaskiiler
tikaniklig1 haritalamak i¢in yararli olabilir (Nelson and Bradley 2007, Khan et al.
2008, Cao et al. 2011).

Sadece arteriyel tikanmanin neden oldugu veya vendz yetmezlik (miks ilserler) ile
kombinasyon halinde ortaya ¢ikan c¢ok sayida bacak iilseri vardir. Miks vendz-
arteriyel ilserler genellikle kronik vendz yetmezligin ve arteriyel hastaligin klinik
ozelliklerini birlestirir. Bu {iilserler bacagin medial veya lateral tarafinda yer alabilir

(Humphreys et al. 2007).

2.3.3.2.1. Arteriyel iilser tedavisi
Alt ekstremitede PAH’1t olan hastalarin yonetimi; semptomlar: hafifletmeyi,

kardiyovaskiiler hastalik ilerlemesini ve komplikasyonlar1 azaltmay1 amaglamaktadir.
Tibbi tedavi; kardiyovaskiiler risk faktoriiniin azaltilmasi, yasam tarzi degisikligi ve
diger farmakolojik tedavileri igerir. Agresif tibbi tedavi ile kalsifiye olmayan

aterosklerotik lezyonlarin gerilemesi miimkiin olabilir. Onleyici terapiler arasinda
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antiplatelet tedavi, sigaray1 birakma, lipid diisiirme tedavisi, diyabet ve hipertansiyon
tedavisi yer alir. iskemik iilser/kangren varliginda debridman, revaskiilarizasyon ve
yarayr cerrahi kapatma gerekebilir. (http://www.uptodate.com Erisim tarihi: 09
Haziran 2020).

Tablo 8. Venoz bacak iilserleri ve arteriyel tilserlerin karsilastiriimasi

Ulser tipi

Lokasyon

Klinik gdriiniim

Iliskili semptomlar

Venoz ulser

Bacagin alt 1/3 lik
bolimii

-Tekli veya ¢oklu
lezyonlar; diizensiz
sekilli ve s1g
-Genellikle
graniilasyon ve
fibrin6z doku, nadiren
nekrotik doku

-Alt ekstremite 6demi,
venodz egzama,
hemosiderin birikimi
veya
lipodermatoskleroz
-Alt bacagin ters
sampanya sisesi

-Agr olabilir veya
olmayabilir

-Uzun siire ayakta
durduktan sonra
bacaklarda agri,
bacak sismesi

ekstremiteler

gorinimu
Arteriyal {ilser Kemik ¢ikintilar: -Keskin bir sekilde -Cogunlukla
gibi travma bolgeleri | ayrilmig sinirlar siddetli tilser agrist
ve distal -Kuru, nekrotik yara -Topallama

yatagi

-Seyrek graniilasyon
dokusu

-Soguk ekstremiteler
ve zayif periferik
nabizlar

-Kil dokiilmesi,
atrofik cilt ve
gecikmis kapiller
dolum siiresi

-Egzersizle veya
dinlenirken bacak
agrist

-Bacak
yiikselmesiyle
kétiilesen agri

Kaynak: (Morton and Philips 2016)

2.4. YARA ENFEKSiYONU

Yara enfeksiyonu, bir yaranin konakc¢ida yerel ve/veya sistemik bir tepkiye neden
olacak bir seviyede mikroorganizmalar tarafindan invazyonudur. Yara igindeki
mikroorganizmalarin varligi, lokal doku hasarma neden olur ve yara iyilesmesini

(Eberlein 2010, Siddiqui 2010).

Mikroorganizmalarin yara iyilesmesindeki rolii hakkinda anlamadigimiz ¢ok sey

engeller and Assadian and Bernstein
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vardir. Yakin zamana kadar, yaralardaki tim organizmalarin, planktonik fenotip ad1
verilen serbest yiizen bakteriler oldugu diistiniiliiyordu. Costerton'un grubu, biyofilmi
ilk kez tanimladi ve zamanla, bilim toplulugu, seker, protein ve lipid matriksine
gomiilii olan organizmalardan olusan biyofilmlerin kronik yaralarda mevcut

oldugunu fark etti (Costeron et al. 1999).

2.4.1. Yara Enfeksiyonu Asamalari

Kontaminasyon

Yara kontaminasyonu, bir yara i¢inde konak¢i tepkisini uyandirmayan bir diizeyde
¢ogalmayan mikroplarin varligidir. Yaralanma anindan itibaren neredeyse tiim agik
yaralar mikroplarla kontamine olur (Collier 2004, Eberlein and Assadiaan 2010).
Kronik yaralar, saglik¢ilar tarafindan uygulanan kétii el hijyeni ve ¢cevresel maruziyet
dahil olmak iizere eksojen mikrobiyal kaynaklardan ve endojen salgilardan (yani

dogal flora) kontamine olur (Sibbald et al. 2003, Enoch and Harding 2003).

Kolonizasyon

Kolonizasyon, bir konakg¢1 reaksiyonu uyandirmadan sinirli proliferasyona ugrayan
mikrobiyal organizmalarin varligin1 ifade eder (Eberlein and Assadian 2010,
Siddiqui and Bernstein 2010). Mikrobiyal biiyiime kritik olmayan bir seviyede
gerceklesir ve yara iyilesmesi engellenmez veya gecikmez. Mikroorganizma
kaynaklar1 dogal flora, eksojen kaynaklar veya g¢evresel maruziyetin bir sonucu
olabilir (Dow et al. 1999, Enoch and Harding 2003).

Lokal enfeksiyon

Yara enfeksiyonu; bakteri veya diger mikroplar yara dokusunda konakgida yanit
uyandiran bir hizda ¢ogaldiginda meydana gelir. Lokal enfeksiyon tek bir yerde,
sistemde veya yapida bulunur (Collier 2004, Siddiqui and Bernstein 2010).
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Enfeksiyonun yayilmasi

Bir yaradan yayilan enfektif organizmalarin ¢evredeki dokuyu invaze etmesi olarak
tanimlanir. Mikroorganizmalar, belirti ve semptomlarin yara smirinin Otesine
uzanacak sekilde ¢ogalir ve yayilir. Enfeksiyon derin doku, kas, fasya, organlar veya
viicut bosluklarint igerebilir (World Union of Wound Healing Societies, WUWHS
2008, Leaper et al. 2012).

Sistemik enfeksiyon

Bir yaradan kaynaklanan sistemik enfeksiyon, vaskiiler veya lenfatik sistemler
aracilifiyla viicuda yayilan mikroorganizmalarla birlikte viicudu bir biitiin olarak
etkiler. SIRS, sepsis ve organ disfonksiyonu, sistemik enfeksiyon belirtileridir
(WUWHS 2008, Leaper et al. 2012).

BIYOFILM

Mikrobiyal viriilans vefveya sayisinda
artis

| Kontaminasyon ‘ | Kolonizasyon | Lokal enfeksiyon Enfeksiyonun yayllmasi -

Antibiyotik endike degil Topikal antibiyotik Sistemik ve topikal antibiyotik

Sekil 5. Yara enfeksiyonu olusumu (Healy and Freedman 2006)
(Sekil igin izin BMJ’den almmustir)

2.4.2. Yaradaki Biyofilm
Biyofilm; mikroorganizmalar tarafindan olusturulan, herhangi bir yiizeye veya

birbirlerine yapigsmalarini saglayan, genetik ¢esitlilik ve degisken gen ekspresyonu
(fenotip) olan ve mikroorganizmanin i¢inde gdmdiilii olarak bulundugu ekstraselliiler

polimerik maddeden olusmus bir matrikstir. Biyofilmin yabanci cisim enfeksiyonlari
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olmak {tizere birgok kronik enfeksiyonda da onemli bir rol oynadig1 gdsterilmistir

(Donlan and Costerton 2002).

2008'de yayinlanan ¢igir agan ii¢ c¢alisma, yaralarda biyofilmlerin gelistigini
dogrulamistir. Elektron mikroskobu kullanarak, 2008 yilinda, prospektif bir ¢alisma
yoluyla James ve arkadaslari, akut yaralarin %6'sina kiyasla kronik yaralarin
%60"min biyofilm icerdigini tespit etti (James et al. 2008, Bjarnsholt et al. 2008,
Davis et al. 2008). Biyofilmin yara enfeksiyonundaki roliiniin giderek daha fazla
anlasilmas1 ve kabul edilmesi, kronik, iyilesmeyen yaranin klinik yonetiminde

gelismeye yol agmustir (Swanson et al. 2014, Swanson et al. 2015).

Biyofilm sikliisii; planktonik, irrevesible baglanma, hiicre ¢ogalmasi, biiyiime ve
olgunlasma ve dagilim evresinden olusmaktadir (Cutting and McGuire 2015,
Uppuluri and Lopez-Ribot 2016).

Planktonik Irreversible Hiicre Biiyiime ve .
ibl . - Dagilma
(reversible) baglanma cogalmasi olgunlagsma
baglanma

Sekil 6. Biyofilm siklusu (Stoodley et al. 2002)

(Sekil i¢in copyright clearance center’dan izin alinmistir)

2.4.2.1. Yarada biyofilmin tanimlanmasi
Bir yaradaki biyofilmin goérsel olarak belirlenmesi son zamanlarda tartisma konusu

olmustur. Bazi yorumlar, bir yara yiizeyindeki "yabanci" materyalin (6rnegin, fibrin,
nekroz, stimiiksii yiizey maddesi) biyofilmi temsil ettigini ileri sirmiistiir. Bununla

birlikte, yara Ornekleri iizerinde yapilan arastirmalar, biyofilmin bazi yaralarin
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goriiniimiinii agiklayabilirken, kesin bir gosterge olmadigin1 gostermektedir (Hurlow
and Bowler 2009, Leaper et al. 2012, Metcalf et al. 2014). Ciplak gozle saglikli
goriinen bir¢ok yaranin, biyofilme sahip oldugu laboratuvar arastirmasi ile
gosterilmektedir. Biyofilm belirti ve semptomlarinin belirlenmesi {izerine
aragtirmalar laboratuvar ve klinik alanlarda devam etmektedir (Hurlow and Bowler
2009, Fazli et al. 2009).

Olasi biyofilmi gosteren kriterler
e Uygun antibiyotik tedavisinin bagarisiz olmast
e Antibiyotik tedavisinin kesilmesiyle niiks olmasi
e Optimum yara yonetimi ve saglik destegine ragmen gecikmis iyilesme
e Eksiida/nem artis1
o Diisiik seviyede kronik enflamasyon
e Diisiik seviyeli eritem
e Zayif graniilasyon/kirilgan hipergraniilasyon
o Sekonder enfeksiyon belirtileri (IW1I 2016).

2.4.3. Yara Enfeksiyonunun Tamsi
Risk faktorlerini ve yara enfeksiyonunun belirti ve semptomlarini anlamak

Klinisyenler i¢in zorunludur. Yara enfeksiyonunun teshisi, esas olarak klinisyenin;
konakc¢i, yara ve yara cevresindeki dokuyu ve SIRS veya sepsis gibi konakgi

yanitlarin1 degerlendirmesine dayanir.

2.4.3.1. Enfeksiyon riski
Cogu durumda, yara enfeksiyonunun gelisimi ¢ok faktorliidiir ve kiimilatif risk

faktorleri konakg¢min savunma sistemini etkilediginde ortaya ¢ikar (Korol et al.

2013).
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Tablo 9. Yara enfeksiyonu riski ile iligkili faktorleri

Bireyin ozellikleri

» Kontrolsiiz diyabet
Operasyon dykdisii

Y V V

Radyoterapi veya kemoterapi
Hipoksi ve/veya zayif doku perfiizyonu ile iliskili durumlar (6r. Anemi, kalp veya

solunum hastaligi, arteriyel veya vaskiiler hastalik, bobrek yetmezligi, romatoid artrit,

sok)

YV V VYV

Bagisiklik sistemi bozukluklari
Ozellikle akut yaralanmalarda uygunsuz antibiyotik profilaksisi
Protein-enerji malniitrisyonu
Alkol, sigara ve uyusturucu kullanimi

Yarann ozellikleri

Akut yaralar

» Kontamine veya kirli
yaralar

» travma sonrasi gecikmis

tedavi

> Onceden var olan
enfeksiyon veya sepsis

» 4 saatin lzerinde
penetran yaralar

» Uygunsuz epilasyon

» Operatif faktorler (6rn.
uzun cerrahi prosediir,
hipotermi, kan nakli)

YV V V

Kronik yaralar

Yaranin kroniklik
derecesi /siiresi
Genis yara alani
Derin yara
Anatomik olarak
potansiyel
kontaminasyon riski
olan bir bolgenin
yakininda (6rnegin
perine veya sakrum)

Her iki yara tiirii

Yabanci cisim (6rn.
drenler, stitiirler)
Hematom

Nekrotik yara dokusu
Bozulmus doku
perflizyonu

Artan eksiida veya
nem

Cevrenin ozellikleri

» Hastaneye yatis (antibiyotige direngli organizmalara maruz kalma riskinin artmasi

nedeniyle)

YV VV VY

Yetersiz basing azaltma

Kotii el hijyeni ve aseptik teknik
Hijyenik olmayan ortam (6rn. toz, kirli yiizeyler, banyolarda kiif)
Yetersiz nem, eksiida ve 6dem yonetimi

Tekrarlanan travma (6r. uygun olmayan pansuman ¢ikarma teknigi)

Kaynak: (IWI1 2016).

2.4.3.2. Yara enfeksiyonunun semptom ve belirtileri

Akut yaralardaki enfeksiyonu saptamak genellikle deneyimli bir klinisyen igin

kolaydir. Bireyler yara enfeksiyonunun klasik (ag¢ik) belirtileri ve semptomlart ile

bagvururlar. Bununla birlikte, bagisiklig1 baskilanmis bireylerde ve kronik yaralar
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olanlarda, enfeksiyonun erken tespiti gizli enfeksiyon belirtilerinin belirlenmesine
dayanur.

Acik (klasik) yerel enfeksiyon belirtileri:

-Eritem

-Yerel sicaklik

-Siglik

-Piirtilan akinti

-Gecikmis yara iyilesmesi

-Yeni veya artan agri

-Artan kotiu koku

Yara enfeksiyonu gizli belirtileri:

-Kirilgan, parlak kirmizi graniilasyon dokusu

-Artan kotii koku

-Yeni veya artan agr1 veya his degisikligi

-Graniilasyon dokusunda epitel kopriilesme ve ceplesme
-Beklentilerin 6tesinde gecikmis yara iyilesmesi

-Yaranin bozulmasi, genislemesi veya yaranin yeni ilserleri (uydu lezyonlar)

(Galpin et al.1976, Collier 2004,Gardner and Frantz 2008).

2.4.3.3. Yara enfeksiyonunun teshisine yonelik arastirmalar
Klinik degerlendirme; mikrobiyolojik arastirma, kan testleri ve/veya goriintiileme ile

desteklenebilir. Enfeksiyon mevcut oldugunda WBC sayisinda artis, ESH ve CRP

seviyeleri yiikselme izlenebilir.

Yara kiiltiiri oncelikle mevcut spesifik aerobik ve anaerobik organizmalari ve
bunlarin antibiyotiklere duyarliliklarini belirlemek i¢in yapilir. Yara kiiltiirii ayrica,
enfeksiyonu tanimlamak i¢in hizli bir teshis teknigi olan gram boyama &rnegi elde
etmek icin kullanilir (Duke et al. 1972). Gram boyasindan alinan sonuglar 20 dakika
iginde, On kiiltiir raporu 24 saat i¢ginde ve son kiiltiir ve duyarlilik 48 saat i¢cinde elde
edilir. Gram boyama, yarada bulunan organizma tiirii hakkinda bilgi saglar ve

ampirik antibiyotik tedavisine yardime1 olur.
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Standart mikrobiyolojik analiz icin yara 6rnegi toplama endikasyonlari:

- Klasik enfeksiyon belirti ve semptomlarinin goriildiigii akut yaralar

- Yayilma belirtileri olan kronik yaralar ve sistemik enfeksiyon

- Antimikrobiyal tedaviye yanit vermeyen veya uygun antimikrobiyal tedaviye
ragmen kotiilesen enfeksiyonlu yaralar

- llaca direngli mikrobiyal tiirlerin siirveyans igin yerel protokollere uygun
olarak yapilan ¢alismalar

- Belirli tiirlerin varliginin cerrahi bir prosediirii engelleyebilecegi yaralar (6rn.

deri grefti oncesi yaralarda beta hemolitik streptokoklar) (WUWHS 2008).

Mikrobiyolojik analiz i¢in numune alma teknikleri arasinda yara yataginin
swablanmas1 (siirlintli), igne aspirasyonu ve doku biyopsisi yer alir. Pily oldugu
zaman dogrudan siringa veya c¢ubukla alinmalidir (IWIl 2016). Kiiltiir igin doku
biyopsisi, bir doku pargasinin nester veya punch biyopsisi ile alinmasidir. Lokal
anestezik kullaniminda dikkatli olunmalidir, ¢iinkii baz1 veriler lokal anesteziklerin
antibiyotik Ozelliklere sahip oldugunu ve yanlis negatif sonuglara yol agabilecegini

gostermektedir (Johnson et al. 2008).

Acik yara, antiseptik olmayan steril bir soliisyon ile temizlenir. Bistiiri veya punch
biyopsisi ile temiz dokudan biyopsi 6rnegi alinir ve kanama kontrol edilir. Doku
biyopsisi yara kiiltlirli i¢in altin standart olarak kabul edilir (Robson and Heggers
1969, Gardner et al. 2006, Leaper and Durani 2008, WOCN 2010). Yara biyopsisi,
patojenik bakterilerin tiirii ve miktar1 hakkinda en dogru bilgiyr saglar, ancak
invazifdir ve genellikle enfeksiyon tedavisine ragmen iyilesemeyen yaralar igin

kullanilir (Kirketerp- Mgller 2008, Copeland-Halperin et al. 2016).

Ikinci teknik olan igne aspirasyonu, doku sivisini aspire etmek igin yaraya bitisik
dokuya bir ignenin sokulmasini igerir. Dokuda bulunan organizmalar, aspire edilen
doku sivisinda tespit edilir (Lee et al. 1985). Yaranin yanindaki saglam deri
dezenfekte edilir ve kurumaya birakilir. 10 ml'lik tek kullanimlik bir siringa ve 22
numaralt igne kullanilarak siringanin igine yaklasik 0,5 ml hava c¢ekilir ve igne

yaraya bitigsik saglam deri i¢cinden sokulur. Piston 10 ml isaretine kadar ¢ekilerek
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emme islemi yapilir. Igne, iki ila dort bolgeye farkli agilarda ileri ve geri hareket
ettirilir. Igne dokudan g¢ekildikten sonra siringadan fazla hava alinir ve sirmganin
kapag1 kapatilir. Aspire edilen sivi laboratuvara gonderilir. Doku biyopsisi ile
karsilastirildiginda, igne aspirasyonu organizma sayisini oldugundan az gosterme

egilimindedir (Rudensky et al. 1992).

Swab teknigi {iciincii kiiltiir tiiriidiir ve en sik uygulanan ydntemdir. iki yaklasim
kullanilmistir: Levine teknigi ve swabi ¢apraz olarak yaranin yiizeyi lizerinde ileri
geri hareket ettirerek yapilan Z teknigi. Bu iki siiriintii tekniginin doku biyopsisiyle
karsilastirilmasinda Levine tekniginin Z teknigine kiyasla %91 duyarliliga ve %57
ozgiilliige sahip oldugu gosterilmistir. Z teknigi ise %63 duyarlilik ve %53 6zgillik
gostermistir. Son ¢alismalar Levine teknigini Z teknigi yerine dnermektedir (Levine
et al. 1976, Leaper et al. 2012, Rondas 2013). Yara siiriintiisii, daha derine yerlesmis
patojenlerden ziyade ylizeyde kolonize olan mikroorganizmalar1 tespit ederek
yaniltici olabilir. Patojenler yaralarda esit olarak dagilim gostermezler. Bu durum

yara ¢ubugunun 6rnek almada etkinligi azaltabilir.

Levine Teknigi Kullanilarak Alinan Yara Kiiltiirii Prosediirii

1. Antibiyotiklere baslamadan 6nce numune alin

2. Steril teknik kullanarak 6rnek alin. Gram boyama yapilacaksa, ayni temiz
doku bolgesinden ikinci bir pamuklu ¢ubukla 6rnek alin

3. 1 cm? temiz yara dokusunu belirleyin (enfeksiyon canli dokuda bulunur;
epidermis, yara c¢evresindeki deri veya nekrotik doku kiiltlirii yanhs pozitif
sonuclara yol acar)

4. Yarayi antiseptik olmayan steril soliisyonla temizleyin

5. Cubugu normal salinle nemlendirin (1slak ¢ubuk, kuru siiriintiiden daha dogru
veriler saglar)

6. Doku sivismi ortaya ¢ikarmak icin temiz yara dokusunun 1-2 cm?’si iginde
basing uygulayin ve ¢ubugu dondiiriin

7. Swabin ucunu uygun steril kaba yerlestirin (numuneyi steril kaba

yerlestirirken kontamine etmeyin)
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8. Mikrobiyologa yara bolgesi, alinma saati ve 6nceki antibiyotikler dahil olmak
tizere klinik veriler saglamak i¢in laboratuvar fisini doldurun.

9. Kiiltlir 6rnegini laboratuvara hizlica (1 saat i¢inde) nakledin (Bryant and Nix
2016).

Akut ve kronik yaralarin genel mikrobiyolojisinde belirgin bir fark vardir. Tipik
olarak akut yara enfeksiyonuna tek bir patojen neden olur. Kronik yaralarda ise
genellikle bir biyofilmde bulunan karisik mikroorganizma popiilasyonlart vardir.
Tim yara tirlerinden izole edilen en yaygin patojen Staphylococcus aureus’tur
(Edwards —Jones 2016).

Tablo 10. Yaygin bakteriyel yara patojenleri

Gram pozitif Gram negatif
Aerobik/fakiiltatif anaerobik bakteri

Staphylococcus aureus Escherichia coli

Streptococcus pyogenes Klebsiella aerogenes

Other streptococci (groups B, C, D, F, Diger koliformlar
and G)

Pseudomonas aeruginosa

Anaerobik bakteri

Clostridium perfringens Bacteroides spp.

Peptostreptococcus spp.
Kaynak: (Edwards —Jones 2016)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma retrospektif olarak, Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
(SUEAH) Yara Bakim Poliklinigi’ne 01.01.2019 - 01.04.2020 tarihleri arasinda
bagvuran enfekte akut veya kronik yarasi olan hastalar ile yapildi. Calismanin etik
onami SUEAH girisimsel olmayan klinik calismalar etik kurulundan alindi
(20.04.2020 tarih 171 sayili karar). Hastalarin geriye doniik tibbi kayitlart incelendi.
Hasta dosyasinda ayni anda siiriintii (SK) ve derin dokuntu kiiltiiriiniin (DDK)
alindig1 tespit edilen hastalar ¢alismaya alindi. Calismada iki farkli yontem ile alinan
kiiltiir ~ sonuc¢larinin ~ mikrobiyolojik  taniy1  gOstermedeki  etkinliklerinin

karsilastirilmasi amaglandi.

Glincel literatiirlere gore olusturulan forma hastalarin demografik o6zellikleri, eslik
eden hastaliklar1, akut veya kronik yara tipi (6rn. basi yarasi, diyabetik ayak yarasi,
vendz ve arteriyal bacak tlserleri), yaranin siiresi, biiyiikliigii ve yeri, hastanin
antibiyotik Oykiisii, osteomyelit durumu, ylizeyel ve derin doku kiiltiir sonucunda
saptanan mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklari, laboratuvar bulgulart
(WBC, CRP ve ESH) kaydedildi. Calisma grubu i¢in uygun hastalarda yara
enfeksiyonu tanis1 2016 yilinda uluslararasi yara enfeksiyonu enstitiisii (international
wound infection institute-IWII) tarafindan yayinlanan konsensusa gore konuldu.
Akut yaralarda eritem, 1s1 artisi, sislik, piiriilan akinti, gecikmis yara iyilesmesi, yeni
veya artan agr1 ve artan kotii koku gibi bulgular dikkate alindi. Kronik yaralarda ise
kirillgan, parlak kirmizi graniilasyon dokusu, artan kotii koku, yeni veya artan agri
veya his degisikligi, graniilasyon dokusunda epitel kopriileme ve ceplesme,
beklentilerin 6tesinde gecikmis yara iyilesmesi, yaranin bozulmasi ve genislemesi
veya yaranin yeni ilserleri (uydu lezyonlar1) dikkate alindi. Osteomyelit tanisi
hastaya yapilmis prob to bone testi, goriintiileme tetkiklerinin raporlar1 veya kemik

biyopsisine gore belirlendi.
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Belirlenen hastalardan yara bakim uzmani tarafindan ayni yaradan es zamanl olarak
SK ve DDK &rnegi alindi. Ornek alim esnasinda hastalarin antibiyotik kullanimi
gozardi edilmistir. SK ornekleri; yara ve c¢evresi steril serum fizyolojik veya
antiseptik olmayan steril soliisyon ile yikandiktan sonra ucu pamuklu steril ¢ubuk ile
temiz yara bolgesinin 1-2 cm? alaninda basing uygulayarak ve ¢ubugu déndiirerek
alind1 (Levine teknigi). Cubuk hemen SSI Stuart transport medium’a yerlestirilerek
SUEAH Mikrobiyoloji Laboratuvari’na bekletilmeden gonderildi.

DDK ise, yara antiseptik olmayan steril bir soliisyon ile temizlendikten sonra yara
bakim uzmani tarafindan bistiiri veya punch biyopsi ile alinan doku pargasi, tabani
1slak steril gazli bez ile ddsenmis, agz1 kapakli steril kaplar icine konuldu ve SUEAH
Mikrobiyoloji Laboratuvarina gonderildi. DDK igin gerekli oldugunda lidokain ile
lokal anestezi yapildi. DDK 6rnekleri otomatik doku dgiitiicti ile 6giitiildiikten sonra,
SK ornekleri ise direkt; kanli, Eozin metilen blue (EMB) ve ¢ikolata agara ekildi.
DDK o6rnekleri ayrica Anaerob Bazal Agar ve Schaedler Anaerob Agar’ a ekildi.
Etiivde 48-72 saat boyunca 37°C’de inkiibe edildi. Ureyen bakterilerin koloni
morfolojileri, iireme Ozellikleri ve gram boyama ozellikleri incelendi. MALDI-TOF
MS (Bruker Daltonics, Bremen, Almanya) otomatize sistemle bakteri identifikasyon
ve VITEK 2 (bioMérieux, Marcy I’Etoile, Fransa) otomatize sistemle antibiyotik

duyarhilik testleri yapildi.

Kiiltiir sonucunda tek patojen bakteri liremesi monomikrobiyal iireme, iki veya li¢
patojen bakteri tiremesi polimikrobiyal iireme, ii¢g’den fazla bakteri {iremesi

kontaminasyon olarak degerlendirildi.

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

18 yas istii, agik, enfekte, biyopsi ve SK’ye uygun yarasi olup hastanemiz yara
bakim poliklinigine basvuran hastalardan ayni anda hem SK hem de DDK &rnegi

alinan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
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3.2. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

Tamamen nekrotik veya tamamen kuru yarasi olanlar, yara taban1 tamamen kemikten
olusanlar, SK veya DDK o&rneklerinden sadece biri alinanlar ve lokal anestezi

gereken hastalarda lidokaine duyarli olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

3.3. ISTATISTIKSEL YONTEM

Tanimlayict istatistikler; sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, en kiigiik
deger, ortanca ve en biiyiik deger olarak, kategorik degiskenler i¢in say1 (n) ve ylizde
(%) olarak ifade edildi. Ikili kategorilere sahip iki degiskenin karsilastirildign (2x2
capraz tablo) ki-kare analizlerinde; en kiigiik beklenen deger <5 ise Fisher’in kesin
testi, en kiiclik beklenen deger >5 ve <25 ise Yates diizeltmeli ki-kare testi, en kiiciik
beklenen deger >25 ise Pearson ki-kare testi kullanildi. Iki bagimsiz grubun sayisal
verilerinin karsilagtirilmasinda veriler normal dagilima uygun ise bagimsiz gruplarda
t testi, uygun degil ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Ikiden fazla bagimsiz
grubun sayisal verilerinin karsilastirilmasinda veriler normal dagilima uygun ve
varyans homojenitesi var ise One Way ANOVA testi, veriler normal dagilima uygun
ve varyans homojenitesi yoksa Welch ANOVA testi kullanildi. ikiden fazla bagimsiz
grubun sayisal verilerinin karsilastirilmasinda normal dagilima uygunluk yok ise
Kruskal Wallis H testi kullanildi. One Way ANOVA testi sonrasi ikili
karsilastirmalar i¢in Tukey testi, Welch ANOVA testi sonras ikili karsilagtirmalar
i¢in Tamhane T2 testi, Kruskal Wallis H testi sonrasi ikili karsilastirmalar i¢in Dunn
testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk durumu Shapiro-Wilk normallik testi
kullanilarak degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
Analizler i¢in SPSS v23.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0;
Armonk, NY, USA) paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya Sakarya Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi Yara Bakim
Poliklinigi’ne 01.01.2019 - 01.04.2020 tarihleri arasinda basvuran enfekte akut veya
kronik yarasi olan 90 hasta alinmistir. Hastalarin 31°1 (%34,4) kadin, 59’u (%65,6)
erkeklerden olusmaktadir. Hastalarin yas ortalamast 65,35+11,42 yil olarak
saptanmugtir. Yara tipine gore yas ortalamasi; basi yarasi olanlarda 72,4 yil, diyabetik
ayak enfeksiyonu olanlarda 62,6 yil, venoz yetmezlik olanlarda 64 yil, posttravmatik
olanlarda 70,5 yil ve diger yaralarda 61,8 yil olarak bulunmustur. Viicut kitle indeksi
(VK1) ortalamasi 29,24+6,40 kg/m? hesaplanmustir. VKI 25-30 aras1 olan 38 (%42)
hasta fazla kilolu, 30-40 aras1 olan 5 (%5,5) hasta obez, 40 iistii olan 6 hasta (%6,6)
morbid obez olarak tanimlanmaktadir. Hastalarda en ¢ok goriilen kronik hastalik
diyabetes mellitus (%72,2) iken, ikinci sirada hipertansiyon (%40) yer almaktadir.

Tablo 11°de hastalara ait demografik veriler gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalara ait demografik veriler

Yas (y1l), Ort =+ SS 65,35+ 11,42
Kilo (kg), Ort =SS 83,85 + 18,10
Boy (cm), Ort £ §S 169,61 +£9,20
VKI (kg/m?) Ort + SS 29,24 + 6,40
Cinsiyet, n(%)

Kadin 31 (%34,4)

Erkek 59 (%65,6)
Ek hastalik, n(%)

Diyabetes Mellitus 65 (%72,2)

Hipertansiyon 36 (%40,0)

Periferik arter hastaligi 32 (%35,6)

Koroner arter hastalig1 17 (%18,9)

Kronik bobrek yetmezligi 10 (%11,1)
Serebrovaskiiler hastalik 9 (%10,0)

Parapleji 6 (%6,7)
Alzheimer 5 (%5,6)
Malignite 3 (%3,3)

VKI: viicut kitle indeksi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma
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Cinsiyet ile basi yarasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmazken
(p=0,532), diyabetik ayak enfeksiyonu ile istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmustur. Erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmistiir (p<0,01).

Yara tipine gore degerlendirmede, 56 (%62,2) hastada diyabetik ayak yarasi, 23
(%25,6) hastada basi yarasi, 3 (%3,3) hastada vendz yetmezlik yarasi, 2 (%2,2)
hastada posttravmatik yara, 6 (%6,6) hastada ise diger (postoperatif vb.) yara
bulunmaktaydi. Diyabetik ayak yaralarinda en yaygin bolge %48 ile ayak
parmaklari, bas1 yaralarinda ise %65,2 ile sakrum olarak tespit edilmistir. Yara tipi

ve yara yeri ile ilgili veriler tablo 12°de gésterilmistir.

Tablo 12. Yaranin tipi ve yeri

Yara yeri Basi yarasi Diger Diyabetik  Posttravmatik ~ Venoz Total
n=23 (postoperatif ayak n=2 yetmezlik n=90
vd.) n=56 n=3
n=6
Avyak dorsali - - 5 (%8,9) - - 5 (%5,6)
Bacak 2 (%8,6) 3 (%50) 5 (%8,9) - 2 (%66,6) 12 (%13,3)
Trokanter major 1 (%4,3) - - - - 1(%1,1)
Gluteal bolge 4 (%17,3) 1 (%16,6) - 1 (%50) - 6 (%6,6)
Malleol - 1 (%16,6) 2 (%3,5) 1 (%50) 1(%333) 5 (%5,6)
Sakrum 15(%65,2) - - - - 15(%16,6)
Parmak - - 27 (%48,2) - - 27 (%30,0)
Ayak taban 1 (%4,3) - 17 (%30,3) - - 18 (%20,0)
Lomber bolge - 1(%16,6) - - - 1(%1,1)

Tiim yara tiplerinde en yaygin klinik belirtinin akint1 (%83), ikinci sirada eritem ve
kot koku (%65), en az gorillen semptomun ise 1s1 artist (%55,5) oldugu

goriilmiistiir. Yara tiplerine gore klinik belirti siklig1 tablo 13’de verilmistir.
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Tablo 13. Yara tipi ve klinik belirti

Klinik Bast Diger Diyabetik  Posttravmatik Venoz Total
belirti yarasi (postoperatif ayak n=2 yetmezlik n=90
n=23 vd.) n=56 n=3
n=6

Kotii koku 18 (%20) 4 (%4,5) 38 (%42,2) 2 (%2,2) 3(%3,3) 65 (%72,2)
Akint1 22 (%24,4) 6 (%6,6) 50 (%55,5) 2 (%2,2) 3(%3,3) 83 (%92,2)
Is1 artist 8 (%8,8) 3 (%3,3) 36 (%40,0) 2 (%2,2) 1(%1,1) 50 (%55,5)
Eritem 10 (%11,1) 6 (%6,6) 44 (%48,9) 2 (%2,2) 3(%3,3) 65 (%72,2)
Odem 12 (%13,3) 5 (%5,6) 37 (%41,1) 1(%1,1) 2(%2,2) 57 (%63,3)
Agn 10 (%11,1) 5 (%5,6) 38 (%42,2) 2 (%2,2) 1(%1,1) 56 (%62,2)

VKI ortalamas1 en diisiik 25,34+4,36 kg/m?ile bas1 yaras1 olan hastalarda, en yiiksek
38,57+2,6 kg/m? ile posttravmatik yarasi olan hastalarda hesaplanmistir. Yara alani
ortalamasi, en diisiik 38,84+106,81 cm? ile diyabetik ayak yarasi olan hastalarda, en
yiiksek 112,50+123,74 cm? ile posttravmatik yarasi olan hastalarda hesaplanmustir.
Yara siiresi ortalamasi ise, en diisiik 13,5+£9,19 giin ile posttravmatik yarasi olan
hastalarda, en yiiksek 3690+4783,47 giin ile vendz yetmezlik iilseri olan hastalarda

hesaplanmuistir.

Yara tipine gore yara biiyiikliikleri arasinda anlaml1 fark bulunmustur (p=0,001). Ikili
karsilagtirmada anlamli fark sadece diyabetik ayak ile basi yarasi arasinda
saptanmustir (p=0,02). Bas1 yaralarinda yara biiyiikligii diyabetik ayak yaralarindan
anlamli olarak daha biiyiik saptanmistir. Yara tipine gore yara siireleri arasinda
anlamli fark bulunmustur (p=0,028). ikili karsilastirmalarin higbirinde anlamli fark
saptanmamustir. En kiiciik p degeri posttravmatik ve vendz yetmezlik arasinda
saptanmustir (p=0,081). Yara tipine gére VKI’ler arasinda anlamli fark bulunmustur
(p=0,001). Ikili karsilastirmada fark diyabetik ayak ile basi yarasi arasinda (p=0,008)
ve basi yarasi ile posttravmatik arasinda anlamli farkli saptanmistir (p=0,038). Bas1
yaralarinda VKI’ler, diyabetik ayak yaras1 ve posttravmatik yaralara gdre anlamli
olarak daha diisiik saptanmistir. Yara tipine gore VKI, yara biiyiikliigii ve yara siiresi
tablo 14’de gosterilmistir.
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Tablo 14. Yara tipine gore VKI, yara biiyiikliigii ve yara siiresi iliskisi

(I)Bas1 Yarasi (I)Diger (111)Diyabetik (V) (V)Venoz P degeri
n:23 (Postoperatif vd) Ayak Posttravmatik Yetmezlik
Ort£SS n:6 n:56 n:2 n:3
Ortanca Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort=SS
(EKD-EBD) Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
(EKD-EBD) (EKD-EBD) (EKD-EBD) (EKD-EBD)

VKIi 25,34+4.36 29,39+3,15 30,12+6,42 38,5742.6 36,3149.8 p=0,001*
(kg/m?) 25,39 29,23 28,68 38,57 3,46 I<I11 p=0,08
(16,62-33,41) (24,03-33,06) (16,53-58,82) (36,73-40,4) (29,03-47,45)

Yara 70,65+100,19 57,33+£71,1 38,84+106,81 112,5+123,74 69,33+£72,95 p=0,001*
bityiikliigii 30 295 6 1125 50 I>111 p=0,02

(cm?) (4-400) (1-180) (0,5-600) (25-200) (8-150)
Yara suresi 105,78+152,56 228,33+278,93 264,49+991 .44 13,549,19 3690+4783,42 p=0,028*
(giin) 60 112,5 30 135 1825

(4-730) (2-730) (3-7300) (7-20) (120-9125)

Ort: Ortalama SS: Standart sapma, EKD: En kii¢iik deger, EBD: En biiyiik deger,

VKI: viicut kitle indeksi *Kruskal Wallis H Testi

Yara tipine gore WBC, CRP ve ESH diizeyleri incelenmistir. Ortalama WBC

diizeyleri 10982+4359 K/mm? ile en yiiksek enfekte diyabetik ayak iilserlerinde,

8400 K/mm?® ile en diisiik enfekte venoz iilserlerde hesaplanmistir. WBC

diizeylerinde yara tiplerine goére anlamli fark bulunmamistir (p=0,876). Ortalama
CRP diizeyleri, 36,00 mg/L ile en diisiik enfekte vendz iilserlerde, 298,50+392,44

mg/L ile en yiiksek enfekte posttravmatik yaralarda saptanmigtir. CRP diizeylerinde

yara tiplerine gore anlamli fark bulunmamistir (p=0,871). Ortalama ESH diizeyleri,

73,2+28,96 mm/h ile en yiiksek diyabetik ayak iilserlerinde, 48,00 mm/h ile en diisiik

enfekte venoz yetmezlik iilserlerinde saptanmistir. ESH diizeylerinde yara tiplerinde

gore anlamli fark bulunmamustir (p=0,231). Yara tipine gére WBC, CRP, ESH

iligkisi tablo 15°de verilmistir.
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Tablo 15. Yara tipine géore WBC, CRP, ESH iliskisi

Basi Yaras1 Diger Diyabetik | Posttravmatik Venoz P degeri
n:23 (Postoperatif vd) Ayak n:2 Yetmezlik
Ort+SS n.6 n:56 Ort+SS n:3
Ortanca Ort+SS Ort+SS Ortanca Ort+SS
(EKD-EBD) Ortanca Ortanca (EKD-EBD) Ortanca
(EKD-EBD) (EKD-EBD) (EKD-EBD)
WBC(x103) 10,83+4,01 10,01+3,38 10,98+4,35 8,57+3,25 8,40 P=0,876*
10,20 10,30 9,61 8,57 8,40
(4,68-17,4) (6-13,40) (4,71-23,20) (8,34-8,80) (8,40-8,40)
CRP(mg/L) 90,88+66,01 112+201,45 89,40+80,83 298,50+£392,44 36 P=0,871*
90 27 62 298,50 36
(3-218) (7-472) (3-277) (21-576) (36-36)
ESH(mm/h) 57,85+34,64 79,80+40,62 73,42+28,96 48 P=0,231*
66 70 75 48
(2-128) (31-130) (19-134) (48-48)

WBC: Beyaz kan hiicresi, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimantasyon hiz1
Ort: Ortalama SS: Standart sapma, EKD: En kiiciik deger, EBD: En biiyiik deger

*Kruskal Wallis H Testi

Yapilan ¢alismada 30’ u diyabetik ayak, 5’1 basi yarasi, 1’1 diger olmak iizere 36

(%40) hastada osteomiyelit saptanmistir.

Osteomiyelit ile

iligkili

faktorlere

bakildiginda basvuru sirasindaki WBC, CRP, VKI, yara siiresi ve biiyiikliigii ile

osteomiyelit arasinda anlaml iligki saptanmamistir. ESH ile osteomiyelit arasinda

anlamli iligki saptanmistir. Osteomiyelit olanlarda ortalama ESH 78,11+28,60 mm/h

iken, olmayanlarda 63,68+31,86 mm/h olarak bulunmustur (p=0,044). Osteomiyelit

ile iligkili faktorler tablo 16 ve 17°de verilmistir.
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Tablo 16. Osteomiyelit ile iliskisi faktorler

Osteomiyelit [ WBC CRP ESH VKI | Yarasiiresi | Yara biiyiikliigii
(x10%) | (mg/L) | (mm/h) | (kg/m?) (giin) (cm?)
n=42 n=42 n=37 n=54 n=54 n=54

Ort 11,20 101,69 63,68 29,01 457,87 47,21

Yok |[Orta 9,57 55,50 68,00 28,08 45,00 13,50

SS 4,46 122,89 31,86 7,09 1577,55 78,71

EKD 4,71 3 2 16,52 3 0,5

EBD 23,20 576 130 58,82 9125 400,0

n=36 n=36 n=35 n=36 n=36 n=36

Ort 10,31 89,03 78,11 29,58 138,51 56,31

Orta 9,90 68,50 76,00 28,67 45,00 7,50

var SS 3,69 74,29 28,60 5,26 247,94 130,41
EKD 4,68 3 19 19,59 5 0,5

EBD 20,70 277 134 42,96 1095 600,0

P
p=0,502* | p=0,581* | p=0,044* | p=0,515* | p=0,836* p=0,098*

degeri

Ort: Ortalama SS: Standart sapma, EKD: En kiigiik deger, EBD: En biiyiik deger
WBC: Beyaz kan hiicresi, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi
VKI: viicut kitle indeksi *Mann-Whitney U Testi

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan 56 hastanin 30 (%53)’unda PAH’1n eslik ettigi
goriildii. PAH olan 32 hastanin %56’sinda osteomiyelit goriiliirken, PAH olmayan 58
hastanin %31’inde osteomiyelit goriilmistiir. Bu fark anlamli olarak saptanmistir
(p=0,035). Antibiyotik kullanimi, SK ve DDK’de iireme olup olmamasi,
monomikrobiyal veya polimikrobiyal iireme ile osteomiyelit arasinda anlamli bir

iligki saptanmamustir.
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Tablo 17. Osteomiyelit ile iliskili faktorler

Osteomiyelit
Yok Var Toplam | P degeri
n (%) n (%) n (%)
Var 14 (44) | 18(56) | 32 (100)
PAH Yok 40 (69)) 18 (31) | 58(100) | p=0,035*
Toplam 54 (60) | 36(40) | 90 (100)
Antibiyotik Var 19 (49) 20 (51) | 39 (100)
kullanimi Yok 35 (69) 16 (31) | 51(100) | p=0,090*
Toplam 54 (60) 36 (40) | 90 (100)
Ureme yok 9 (64) 5(36) | 14 (100)
SK Ureme var 45(60) | 31(40) | 76(100) | p=0,953*
Toplam 54 (60) | 36(40) | 90 (100)
Ureme yok 10 (62) 6(38) | 16 (100)
DDK Ureme var 44 (59) | 30(41) | 74(100) | p=1,00*
Toplam 54 (60) | 36(40) | 90 (100)
SK’da Monomikrobiyal | 29 (67,4) | 14 (32,6) | 43 (100)
treme ¢esidi Polimikrobiyal | 16 (48,5) | 17 (51,5) | 33(100) | p=0,152*
Toplam 45 (59,2) | 31(40,8) | 76 (100)
DK’da Monomikrobiyal | 29 (65,9) | 15(34,1) | 44 (100)
tireme ¢esidi Polimikrobiyal 15 (51,7) | 14 (48,3) | 29 (100) | p=0,333*
Toplam 44 (60,3) | 29 (39,7) | 73 (100)

PAH: Periferik arter hastaligi, SK: Siirtintii kiiltlirti, DDK: Derin doku kiiltiirii

*Yates Duizeltmeli Ki-kare Testi

Toplam 90 hastadan es zamanli SK ve DDK o&rneklemesi yapilmistir. Alinan 90
SK’de; 6 (%6,7) hastada tireme olmazken, 8 (%8,9) hastada deri flora elemanlar
tiremistir. Yetmis alt1 (%84,4) hastada toplam 115 patojen bakteri liremesi tespit
edilmistir. Izole edilen bakteriler 43 (%57) hastada monomikrobiyal, 33 (%43)
hastada polimikrobiyal olarak tespit edilmistir. Polimikrobiyal {ireme; diyabetik ayak
ilserlerinde tireme olan 48 hastanin 22 (%45,8)’sinde, bas1 yaralarinda lireme olan
21 hastanin 10 (%47,6)’unda, diger (postoperatif vd.) yaralarda 1 hastada tespit

edilmistir. Enfekte vendz ve posttravmatik yaralarda iiremeler monomikrobiyal
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olarak tespit edilmistir. Elde edilen toplam 115 bakterinin 31 (%27)’1 gram pozitif,
84 (%73)’1 gram negatif bakteridir. Gram pozitif bakteriler arasinda en sik iireyenler
sirasiyla S. aureus (%6,1) E. faecalis (%6,1), S. dysgalactiae (%4,3); gram negatif
bakteriler arasinda en sik iireyenler ise sirasiyla P. aeruginosa (%14,7), E. coli

(%13), K. pneumoniae (%10,5), P. mirabilis (%9,5) olarak tespit edilmistir.

DDK’de; 8 (%8,9) hastada lireme olmazken, 8 (%8,9) hastada deri flora elemanlari
iremistir. Yetmis dort(%82,2) hastada toplam 107 patojen bakteri liremesi tespit
edilmistir. Izole edilen bakteriler 45 (%60,8) hastada monomikrobiyal, 29 (%39,2)
hastada polimikrobiyal olarak tespit edilmistir. Polimikrobiyal lireme; diyabetik ayak
iilserlerinde tireme olan 49 hastanin 20 (%40,8)’sinde, basi yaralarinda {ireme olan
20 hastanin 8 (%40)’inde, diger (postoperatif vd.) yaralarda 1 hastada tespit
edilmistir. Enfekte vendz ve posttravmatik yaralarda liremeler monomikrobiyal
olarak tespit edilmistir. Elde edilen toplam 107 bakterinin 26 (%24,2)’s1 gram
pozitif, 81 (%75,8)’1 gram negatif bakteridir.

Gram pozitif bakteriler arasinda en sik iireyenler sirasiyla S. aureus (%6,5) E.
faecalis (%4,7), S. dysgalactiae (%4,7); gram negatif bakteriler arasinda en sik
tireyenler ise sirasiyla P. aeruginosa (%17,7), E. coli (%11,2), P. mirabilis (%10,3),
K. pneumoniae (%9,3) olarak tespit edilmistir. SK ve DDK’de en sik iireyen

bakteriler benzer olarak bulunmustur.

SK ve DDK sonuglart incelendiginde, 70 (%77) hastanin sonug¢lariin ayni oldugu
bulunmustur. Iki bakteri hari¢ (S. anginosus ve S. gordonii) tespit edilen tiim
bakteriler hem SK hem de DDK’de ortaktir.

Osteomiyelitli hastalardan alinan SK’de en sik P. aeruginosa (%15,6) ikinci sirada
P. mirabilis (%13,7) ve K. pneumoniae (%13,7) gelmektedir. DDK’de en sik P.
aeruginosa (%21,2) ikinci sirada P. mirabilis (%14,8) ve K. pneumoniae (%14,8)

gelmektedir. SK ve DDK’de iireyen bakteriler tablo 18’da verilmistir.
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Tablo 18. Siiriintii kiiltiirii ve derin doku kiiltiirti sonuglar

Ureyen bakteriler SK DDK Osteomiyelit/SK | Osteomiyelit/DDK
n (%) n (%) n (%) n (%)
Staphylococcus spp. 11 (9,5) 9(8,4) 4(7,8) 2(42)
S. aureus 7(6,1) 7 (6,5) 1(1,9) 1(21)
MRSA 4(3,4) 4(3,7) 0(0) 0(0)
KNS 4(3.4) 2(1,8) 3(5.8) 1(2,1)
MRKNS 2(L7) 1(0,9) 2(3,9) 1(2,1)
Enterococcus spp. 10 (8,7) 8 (7,5) 6 (11,7) 4 (8,5)
E. faecalis 7 (6,1) 5 (4,7) 4 (7,8) 2(4,2)
Gram E. avium 3(2,6) 3(2,8) 2(3,9) 2 (4.2)
(+) Streptococcus ssp 10 (8,7) 9(8,4) 4(7,8) 4 (8,5)
S. dysgalactiae 5(4,3) 5(4,7) 3(5,8) 3(6,3)
S. agalactiae 2(1,7) 1(0,9) 1(1,9) 0 (0)
S. anginosus 1(0,9) 0 (0) 0(0) 0 (0)
S. pyogenes 1(0,9) 1(0,9) 0 (0) 0 (0)
S. mitis/oralis 1(0,9) 1(0,9) 0(0) 0 (0)
S. gordonii 0 (0) 1(0,9) 0 (0) 1(2,1)
Pseudomonas ssp. 18 (15,7) 20 (18,6) 8 (15,6) 10 (21,2)
P. aeruginosa 17 (14,8) 19 (17,7) 8 (15,6) 10 (21,2)
P. oryzihabitans 1(0,9) 1(0,9) 0(0) 0 (0)
E.coli 15 (13) 12 (11,2) 3(5,8) 2(4,2)
Proteus spp. 14 (12,1) 13 (12,1) 10 (19,6) 9(19,1)
P. mirabilis 11 (9.,5) 11 (10,3) 7(13,7) 7 (14,8)
P. Vulgaris 3(2,6) 2(18) 3(5,8) 2(4,2)
Klebsiella spp. 17 (14,8) 16 (14,9) 7(13,7) 7 (14.8)
K. pneumoniae 12 (10,5) 10 (9,3) 5(9,8) 5 (10,6)
Gram K. oxytoca 4(3.4) 5(4,7) 1(19) 121)
) K. aerogenes 1(0,9) 1(0,9) 1(1,9) 1(2,1)
Morganella morganii 8 (6,9) 7 (6,5) 5(9,8) 4 (8,5)
A. baumannii 4(3,4) 4(3,7) 1(1,9) 1(21)
Citrobacter spp. 3(2,6) 2(1,8) 1(1,9) 1(2,1)
C. braakii 2(L,7) 1(0,9) 0 (0) 0 (0)
C. Freundii 1(0,9) 1(0,9) 1(1,9) 1(2,1)
Serratia marcescens 1(0,9) 1(0,9) 0(0) 0(0)
Enterobacter cloacae 2(1,7) 3(2,8) 1(1,9) 1(2,1)
Providencia spp. 2(1,7) 3(2,8) 1(1,9) 2(4,2)
P. stuartii 1(0,9) 2(1,8) 1(1,9) 2(42)
P. rettgeri 1(0,9) 1(0,9) 0(0) 0(0)
Toplam 115 (100) 107 (100) 51 (100) 47 (100)
Deri flora / iireme yok 8(8,9)/6(6,7) | 8(8,9)/8(8,9) 4 (11,1)1(2,7) 4 (11,1)/2(5,5)

MRSA: Metisiline direngli Staphylococcus aureus, KNS: Koagiilaz Negatif Staphylococcus, MRKNS: Metisiline

direngli Koagiilaz Negatif Staphylococcus
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Tablo 19°de DDK ve SK’de monomikrobiyal ve polimikrobiyal tireme ile WBC,

CRP ve ESH arasindaki iligki incelenmistir. Ancak anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 19. Monomikrobiyal veya polimikrobiyal tiremeye gore WBC, CRP, ESH iligkisi

DDK SK
Ureme Cesidi WBC CRP ESH WBC CRP ESH
(x10%) | (mg/L) | (mm/h) | (x10% | (mg/L) | (mm/h)
n=37 n=37 n=34 n=37 n=37 n=33
Ort 10,86 100,08 71,62 10,67 97,76 66,24
Monomikrobiyal Orta 9,610 68,00 75,50 9,61 57,00 73,00
SS 4,15 114,46 33,38 3,74 112,23 32,48
EKD 4,71 3 2 4,71 3 2
EBD 20,70 576 128 20,70 576 128
n=25 n=25 n=24 n=28 n=28 n=26
Ort 10,86 113,04 72,17 10,74 98,75 79,19
L . Orta 10,20 88,00 72,00 9,85 67,50 76,00
Polimikrobiyal
SS 4,05 97,55 31,56 4,47 102,37 30,64
EKD 4,68 3 11 4,68 3 21
EBD 22,30 472 134 22,30 472 134
P degeri P=0,741* | P=0,248* | P=0,950** [P=0,963* | P=0,874* | P=0,125**

Ort: Ortalama, Orta: Ortanca, SS: Standart sapma, EKD: En kiiciik deger, EBD: En biiyiik
deger WBC: Beyaz kan hiicresi, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimantasyon hiz
VKI: viicut kitle indeksi, DDK: Derin doku kiiltiirii, SK: Siiriintii kiiltiirii

*Mann-Whitney U Testi, **Bagimsiz degiskenlerde t testi kullanildi

SK sonuglar yara tipine gore incelendiginde; diyabetik ayak iilseri olan hastalarda en
stk lireyen bakteriler sirasiyla P. aeruginosa (%12), K. Pneumoniae (%9,3), P.
mirabilis (%9,3), basi yarasi olanlarda sirasiyla E. coli (%34), P. aeruginosa (%18)
olarak saptanmistir. DDK sonuglar1 yara tipine gore incelendiginde; diyabetik ayak
tilseri olan hastalarda en sik iireyen bakteriler sirasiyla P. aeruginosa (%15), K.
Pneumoniae (%9,5), P. mirabilis (%9,5), basi yarasi olanlarda sirasiyla E. coli
(%33), P. aeruginosa (%22) olarak saptanmistir. SK ve DDK’de yara tipine gore en

sik iireyen bakteriler benzer olarak bulunmustur.
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DDK’de iireme olup olmamasma gore WBC (p=0,482), CRP (p=0,066), ESH
(p=0,416) diizeyleri arasinda anlami fark bulunmamistir. SK’de {ireme olup
olmamasma gore WBC (p=0,702), CRP (p=0,742), ESH (p=0,312) diizeyleri

arasinda anlamli fark bulunmamstir (Tablo 20).

Tablo 20. iki farkli rnek kiiltiir sonucu ile WBC, CRP, ESH iliskisi

Doku Kiiltiirii Siiriintii Kiiltiiri
WBC(x10%) | CRP(mg/L) | ESH(mm/h) [ WBC(x10%) | CRP(mg/L) | ESH(mm/h)
n=15 n=15 n=13 n=13 n=13 n=13
Ureme |Ort 10,40 62,27 65,54 11,24 84,15 65
Yok Orta 9,25 27 70 10,30 61 70
SS 4,57 77,25 25,81 4,66 80,05 25,66
EKD 6,00 3 20 6,00 3 20
EBD 23,20 241 106 23,20 241 106
n=63 n=63 n=59 n=65 n=65 n=59
Ort. 10,88 103,84 71,83 10,70 98,18 71,95
Ureme |Orta 10,20 72 73 9,61 66 74
Var SS 4,05 107,08 32,08 4,04 107,27 32,08
EKD 4,68 3 2 4,68 3 2
EBD 22,30 576 134 22,30 576 134
P
p=0,482* p=0,066* p=0,416* p=0,702* p=0,742* p=0,312*
degeri

Ort: Ortalama SS: Standart sapma, EKD: En kiigiik deger, EBD: En biiyiik deger
WBC: Beyaz kan hiicresi, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi
*Mann-Whitney U testi

Kiltiir ornekleri alindigi anda hastalarin 39 (%43)’u herhangi bir antibiyotik
kullanmaktayken, 51 (%56,7)’i antibiyotik kullanmamaktaydi. En sik kullanilan
antibiyotikler sirasiyla siprofloksasin 12 ( %26,6), amoksisilin/klavulanat 6 (%13,3),
ampisilin/sulbaktam 5 (%11,1), trimetoprim/sulfametoksazol 5 (%11,1) oldugu

goriilmiistiir. Kullanilan tiim antibiyotikler ve oranlari tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 21. Kullanilan antibiyotikler ve oranlari

Kullanilan antibiyotik n (%)
Siprofloksasin 12 (26,6)
Amoksisilin/Klavulanat 6 (13,3)
Ampisilin/Sulbaktam 5 (11,1)
Trimetoprim/Sulfametoksazol 5 (11,1)
Seftriakson 4 (8,8)
Fusidik asit 3 (6,6)
Gentamisin 1 (2,2
Moksifloksasin 2 (44
Sefiksim 1 (2,2
Teikoplanin 1 (2,2
Metronidazol 3 (6,6)
Piperasilin/tazobaktam tigesiklin 1 (2,2
Tigesiklin 1 (2,2
Toplam 45 (100)

Bagvuru sirasinda antibiyotik kullanan ve kullanmayan hastalar ile SK ve DDK
arasindaki iliski incelenmistir. Antibiyotik kullanan 39 hastanin %74,4’iin
DDK’sinde, %76,9’unun SK’sinde iireme olurken, antibiyotik kullanmayan 51
hastanin %88,2’inin DDK ’sinde, %90,2’sinin SK’sinde iireme olmustur. Istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 22).

Tablo 22. Antibiyotik kullanimi ile derin doku ve siiriintii kiiltiirii arasindaki iligki

DDK SK
iireme | iireme Toplam Pdegeri | iireme | tireme | Toplam P degeri
yok var n(%) yok var n(%)
nN%) | n(e) n%) | n(%)
Antibiyotik | Var 10 29 39 9 30 39
kullanimi 256) | (744) | (100) | p=0,153* | (231) | (769) | (100) | p=0,153*
Yok 6 45 51 5 46 51
(118) | (882) | (%100) ©8) | (@02 | (100)
Toplam 16 74 90 14 76 90
17.8) | (822 | (100) (156) | (844) | (100)

DDK: Derin doku kiiltiirii, SK: Siirtintii kiiltiirii *Yates Diizeltmeli Ki-kare Testi
Antibiyotik altinda SK’de 45 bakteri tiremistir. Bunlardan 6 (%13,3)’s1 kullanilan

antibiyotige duyarli iken, 39 (%86,7)’u kullanilan antibiyotige direngli olarak
bulunmustur. Antibiyotik altinda DDK’de 42 bakteri {iremistir. Bunlardan 6
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(%14,3)’s1  kullanilan antibiyotige duyarli iken, 36 (%85,7)’s1 kullanilan

antibiyotigine direncli olarak bulunmustur.
Tablo 23’de SK ve DDK’de antibiyotik kullanim siirelerine gore iireme durumlari
(ireme var/yok) gosterilmistir. Kullanilan antibiyotik siiresi ile SK ve DDK arasinda

anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 23. DDK ve SK’lerin antibiyotik kullanim siirelerine gore tireme durumlari

Derin Doku kiiltiirt Stirinti kiltiri
Antibiyotik siiresi (giin) | Antibiyotik siiresi (giin)
Ort 33,1 34,7
Orta 13,5 7
iireme yok SS 54,5 57,4
EKD 3 3
EBD 180 180
Ort 22,5 22,4
Orta 7 7
iireme var SS 66,93 65,7
EKD 1 1
EBD 365 365
P degeri P=0,359* P=0,378*

Ort:Ortalama SS: Standart sapma, EKD: En kiiciik deger, EBD: En biiyiik deger
*Mann-Whitney U Testi

Antibiyotik kullanan hastalarla kullanmayanlar arasinda hem SK hem de DDK’de

monomikrobiyal ve polimikrobiyal tlireme arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

Tablo 24’°de detayli olarak verilmistir.
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Tablo 24. Antibiyotik kullanimi ile monomikrobiyal veya polimikrobiyal iireme

arasindaki iliski

DDK’de iireme cesidi SK’de iireme cesidi
Monomikrobiyal | Polimikrobiyal | Total P Monomikrobiyal | Polimikrobiyal | Total P
n(%) n(%) n(%) | Degeri n(%) n(%) n(%) | Degeri
16 12 28 17 13 30
Antibiyotik ver (57,1) (42,9) (100) (56,7) (43,3) (100)
kullanim yok 28 17 45 |p=p g53* 26 20 46 | p=1,00*
(62,2) (37.,8) (100) (56,5) (43,3) (100)
Total 44 29 73 43 33 76
(60,3) (39.7) (100) (56,6) (43,4) (100)

DDK: Derin doku kultiiri SK: Siirintu kiiltiri *Yates Duzeltmeli Ki-kare Testi

SK’de 44 hastada toplam 53, DDK’de ise 43 hastada toplam 52 ¢ok ilaca direngli
bakteri (MDR) saptanmistir. SK’de 4 MRSA (%7,5), 2 (%3,7) MRKNS, 16 (%30,2)
genislemis spektrumlu beta laktamaz (ESBL), 9 (%17) ekstra genis ¢ok ilaca direngli
(XDR) gram negatif bakteri tiredi.

DDK’de 4 (%7,6) MRSA, 1 (%1,9) MRKNS, 15 (%28,8) ESBL, 10 (%19,2) XDR
gram negatif bakteri tiredi. Hem DDK’de hem SK’de en sik ESBL {ireten bakteri E.

coli, MDR bakteri P. aeruginosa, XDR bakteri A. Baumannii saptanmustir.

Antibiyotik kullanan hastalarla kullanmayanlar arasinda, direngli bakteri sayisinda
hem SK hem de DDK’de anlamli iligki saptanmamistir. PAH’1 olan hastalarla
olmayanlar arasinda da hem SK hem de DDK’de direngli bakteri iiremesi agisindan

anlamli iligki saptanmamistir (Tablo 25).
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Tablo 25. Antibiyotik kullanimi ve PAH ile direngli bakteri iligkisi

DDK SK
Direngsiz | Direngli | Total | P degeri | Direngsiz | Direngli | Total | P degeri
bakteri bakteri bakteri bakteri
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
v 10 19 29 9 21 30
ar
Antibiyotik (34,5) (65,5) | (100) (30,0) (70,0) (100)
Kullamimm ‘ 22 23 45 23 23 46
Yo
(48,9) (51,1) | (100) |P=0.327* | (50,0 (50,0) (100) | P=0,137*
32 42 74 32 44 76
Toplam
(43,2) (56,8) | (100) (42,1) (57,9) (100)
10 18 28 10 18 28
Var
(35,7) (64,3) | (100) (35,7) (64,3) (100)
PAH
Yok 22 24 46 22 26 48
0
(47,8) (52,2) | (100) |P=0,437* | (458) (54,2) | (100) |P=0,535*
32 42 74 32 44 76
Toplam
(43,2) (56,8) | (100) (42,1) (57,9) (100)

PAH: Periferik arter hastaligi DDK: Derin doku kiiltiirii, SK: Siiriintii kiiltiiri

*Yates Duizeltmeli Ki-kare Testi
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5. TARTISMA ve SONUC

Yara enfeksiyonu, bir yaranin konakg¢ida yerel ve/veya sistemik bir tepkiye neden
olacak bir seviyede mikroorganizmalar tarafindan invazyonudur. Yara ig¢indeki
mikroorganizmalarin varligi, lokal doku hasarina neden olur ve yara iyilesmesini

engeller (Eberlein and Assadian 2010, Siddiqui and Bernstein 2010).

Yara enfeksiyonunun teshisi genellikle klinik degerlendirme ve mikrobiyolojik
kiltirin  bir kombinasyonuna dayanmaktadir. Yara enfeksiyonunun tespitine
yardimci1 olmak i¢in mikrobiyolojik olarak hangi 6rnekleme yonteminin kullanilmasi
gerektigi sorusu akla gelmektedir. Bazi calismalar, yara biyopsilerinin en dogru
kiltir sonuglarini  verdigini iddia ederken, digerleri invazif olmayan yara
siiriintiilerinin benzer sonuglar saglayabilecegini gostermistir (Bill et al. 2001,
Pellizzer et al. 2001, Bowler 2003, Gardner et al. 2006, Senneville et al. 2006,
Reddy et al. 2012, Rondas et al. 2013, Copeland-Halperin et al. 2016, Lipsky et al.
2016, Haalboom et al. 2018).

Yara enfeksiyonlarinin yonetiminde; en etkili tedaviyi se¢mek ve gereksiz
antibiyotik tedavisinin olumsuz sonuglarindan kaginmak i¢in, etiyolojik patojenin
tanimlanmast ve antimikrobiyal duyarliligin degerlendirilmesi gereklidir. Bu
nedenle, yara enfeksiyonunun mikrobiyolojik teshisi i¢in en iyi numuneyi belirlemek
cok Onemlidir. DDK ve SK en yaygin kullanilan tekniklerdir. Ancak literatiirde

hangisinin en anlamli bilgiyi sagladig1 konusunda bir fikir birligi yoktur.

Derin doku biyopsisi, hasta i¢in potansiyel olarak travmatik olan ve lokal anestezi
gerektiren invazif bir yontemdir. Ayrica oldukca lokalizedir ve bu yilizden tiim
mikrobiyal yara popiilasyonunun saptanmasinda yetersiz kalabilir. Yiizeysel siirlintii
yontemi ise invazif olmayan, lokal anestezi gerektirmeyen basit bir yontemdir.

Ancak, 6zellikle yara dogru bir sekilde temizlenmezse, daha yiiksek kontaminasyon
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riskine sahip oldugu kabul edilir. Ayrica yaranin daha derin katmanlarinda yasayan

bakterileri tespit edemeyebilir (Gjedsbel et al. 2012).

Bu calismada temel olarak enfekte oldugu diisiiniilen akut veya kronik yaradan
alman SK ve DDK sonuglarinin uyum oraninin karsilastiritlmas: amaglanmistir.
Kronik yara tipleri ve Ozellikleri, yara enfeksiyonu ile iligkili faktdrler ve iireyen

bakterilerin 6zellikleri arastirilmistir.

Calismamizda alinan 90 SK’de; 6 (%6,7) hastada tireme olmazken, 8 (%8,9) hastada
deri flora elemanlart liremistir. Yetmis alti (%84,4) hastada toplam 115 patojen
bakteri iiremesi tespit edilmistir. DDK’de; 8 (%8.,9) hastada iireme olmazken, 8
(%8,9) hastada deri flora elemanlar1 iremistir. Yetmis dort (%82,2) hastada toplam
107 patojen bakteri tiremesi tespit edilmistir. SK ve DDK sonuglar1 incelendiginde,
70 (%77) hastanin sonuglarinin aymi oldugu bulunmustur. iki bakteri hari¢ (S.
anginosus ve S. gordonii) tespit edilen tiim bakteriler hem SK hem de DDK’de
ortaktir.

Literatiirde baz1 calismalarda SK ve DDK arasinda yiiksek uyum bulunurken, bazi
caligmalarda ise SK ve DDK arasindaki uyumun az oldugu ve yaradaki etken

mikroorganizmalar1 saptamak i¢in DDK’nin kullanilmas1 gerektigi vurgulanmistir.

Enfekte diyabetik ayak {ilseri olan 400 hastay1r igeren, cok merkezli, kesitsel bir
calismada, genel olarak hastalarin %58'inde iki Ornekleme teknigiyle belirlenen
patojenlerde fark saptanmistir. Hem SK hem DDK alinan 395 hastadan; SK’de 277
(%70,1) hastada, DDK’de 340 (%86,1) hastada en az bir patojen tiremistir. SK’da 39
hastada deri flora elemanlar: tirerken, 79 hastada iireme saptanmistir. DDK’de 15
hastada deri flora elemanlar: tirerken, 50 hastada tireme saptanmamistir (Nelson et al.
2016)

Haalboom ve ark. (2018) tarafindan yapilan 180 hastanin dahil edildigi, kesitsel, cok
merkezli bir ¢alismada her hastanin ayni kronik yarasindan es zamanli olarak DDK

ve SK alinmistir. SK’de 75 yarada, DDK’de ise 25 yarada deri flora elemanlari
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saptanmigtir. SK’de 161 yarada iireme olurken, 19 yarada iireme olmamuistir.
DDK’de 155 yarada iireme olurken, 25 yarada iireme olmamistir. SK bagina 1,34,
DDK basina 1,35 mikroorganizma saptanmistir. 1ki érnekleme ydntemiyle alman
kiiltiir sonuglari, normal cilt florasi analizlere dahil edildiginde 93 (%51,7) hastada

ayni, normal cilt florasi ¢ikarildiginda 131 hastada (%72,8) ayn1 saptanmustir.

Basak ve ark. (1992), cesitli etiyolojilere sahip 171 hastanin katildig1 bir ¢alismada
SK ve DDK arasinda %72'lik bir uyum bulmustur. Ayrica, SK’nin hem yaralarin
degerlendirilmesinde hem de tedaviye yanitin izlenmesinde %95 oraninda giivenilir

oldugunu belirtmistir.

Yamik yaralarn {izerine yapilan iki c¢alismada, SK’min DDK ile aym
mikroorganizmalari ve benzer bakteri sayilarini belirledigi gosterilmistir (Levine et
al. 1976, Vindenes and Bjerknes 1995). Kronik ven6z bacak iilserleri iizerine yapilan
bir calisma, tespit edilen bakteri tiirlerine gore drnekleme teknikleri arasinda 6nemli

bir fark olmadigin bildirmistir (Gjedsbel et al. 2012).

Sapico ve Armstrong tarafindan yapilan ¢alismalar, DAE’de DDK ile SK arasinda
yakin iliski oldugunu bildirmistir (Sapico et al. 1984, Armstrong et al. 1995).
Mutluoglu ve ark. (2012), DAE’li hastalarda eszamanli olarak 54 hastadan alinan SK
ve DDK’ler geriye doniik olarak incelemistir. SK ile DDK arasinda %73'lik bir

uyum bulunmustur.

Basi yarasi olan 116 hastadan yapilan bir ¢alismada SK ile DDK karsilagtirilmastir.
SK ile 133 mikroorganizma ve DDK ile 124 mikroorganizma saptanmistir. SK ile
DDK sonuglari arasindaki uyum, vakalarin sadece %22'sinde bulunmustur.
Uyumsuzlugun ana nedeni, farkli mikroorganizmalarin saptanmasina, yanls negatif
(SK negatif/DDK pozitif) ve yanlis pozitif(SK pozitif/DDK negatif) sonuglarin
bulunmasina baglanmistir (Tedeschi et al. 2017). Kelkar ve Kagal (2004), diyabetik
ayak {lseri olan 50 hastayr dahil ettikleri c¢alismalarinda, DDK ile SK’yi
karsilastirmistir. DDK’ler, SK’lerden daha fazla sayida bakteri tespit etmistir.
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Yazarlar, SK’larin yararli bilgiler saglasa da, bazi organizmalarin gozden

kacabilecegi sonucuna varmiglardir.

Bir ¢calismada enfekte trofik lilser (16 hasta), enfekte travma sonrasi iilser (8 hasta),
DAE (8 hasta) olan toplam 32 hastadan 128 kiiltiir 6rnegi alinmistir. Her hastadan
yalmzca bir yara Orneklenmistir. Ilk iki SK &rnegi yaranm steril salinle
temizlenmesinden Once ve sonra elde edilmistir. Ultrasonik debridmandan sonra,
daha once orneklenen alandan iigilincii bir yiizeysel Ornek, daha sonra yaranin
tabanindan DDK alinmistir. Ultrasonik debridman Oncesi ve sonrasi alinan SK’ler
arasindaki ortalama uyum oran1 %50'yi gegmeyecek sekilde diisiik bulunmustur. Ote
yandan, ultrasonik debridman sonrasi1 SK ve DDK benzer sonuglar saptanmistir.
Yazarlar, ultrasonik debridman sonrasi nekrotik doku temizlenerek alinan SK’nin,

DDK kadar giivenilir kabul edilebilecegini vurgulamislardir (Esposito et al. 2017).

Demetriou ve ark. (2013), ayak iilseri olan 50 diyabetik hastada, DDK’ye karsi
SK’lerin tanisal performansini degerlendirdikleri bir c¢alismada, SK’lerin,
DDK’lerden 6nemli Ol¢lide daha fazla izolat bildirdigini gostermistir. DDK’yi
enfeksiyon tanisi i¢in "altin standart" olarak tanimladiklarinda, SK’nin duyarlhiligini
ve negatif prediktif degerini %100, ancak 6zgiilliigiinli néropatikte iilserde %14,3 ve
noroiskemik ilserlerde %18,2 olarak saptamistir. Boylece SK’lerin yalnizca

enfeksiyonu diglamak i¢in yararli oldugu sonucuna varmistir.

Slater ve ark. (2004), farkli derinlik ve siddetteki diyabetik yaralarda DDK ile SK’yi
karsilastirmayr amaglamistir. Orneklerin %62'sinde, SK ve DDK’de izole edilen
bakteriler ayni1 saptanmustir. Orneklerin %20'sinde SK’de daha fazla organizma
saptanirken, %18'inde DDK’de daha fazla organizma saptanmistir. Bu sonuglarla

yazarlar iki teknigi de altin standart olarak gérmemislerdir.

Sharp ve ark. (1979), DAEFE’lerin biiyilk bir kisminda, SK’lerin DDK’lerde
tanimlanan organizmalar1 tespit edemedigini gostermistir. O’Meara ve ark. (2006)
tarafindan DAE {izerine yapilan sistematik bir incelemede; SK’nin, DDK’ye gore iyi

performans gostermedigi sonucuna varmustir. Cesitli etiyolojiye sahip yaralar
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tizerinde yapilan bir bagka sistematik incelemede; SK’nin, DDK’ye kiyasla tatmin
edici olmayan duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugunu gosterilmistir (Chakraborti et

al. 2010).

Bonham (2009) calismasinda, SK ve DDK arasinda maksimum %62-72 oraninda
uyum saptamistir. Bozkurt ve ark.’nin (2011) calismasinda 75 diyabetik ayak
enfeksiyonu olan hasta incelenmistir. Osteomiyeliti olan hastalarda SK'ler ve
DKK'ler 7 hastada uyumlu bulunurken 13 hastada uyumsuz bulunmustur. Sadece
yumusak doku enfeksiyonu olanlarda da, SK ve DDK 7 hastada uyumlu, ancak 13

hastada uyumsuz bulunmustur.

Bulgularimiz, SK ile DDK’nin benzer bulundugu ¢alismalar1 destekler niteliktedir.
Sonuglarimiza gore yara enfeksiyonuna neden olan patojen mikroorganizmalarin
tespitinde DDK yerine SK ornekleri tercih edilebilir. DDK orneklerinin elde edilmesi
hem hasta hem de 6rnegi alan doktor i¢in ¢esitli olumsuzluklar tagiyabilmektedir. SK
Ornegi alma islemi invazif bir islem olmadig1 i¢in poliklinik sartlarinda da yapilabilir.
DDK o6rnegi elde edilmesi invazif bir islem oldugu i¢in kanama gibi

komplikasyonlara neden olabilir

Caligmamizda hastalara ait demografik faktorler incelendiginde tiim olgularin
%65,6’s1m1 erkeklerin, %34,4’unu kadinlarin olusturdugu goriilmektedir. Diyabetik
ayak yaralarmin %75°1 erkek %25°1 kadin, basi yaralarinin %56’sin1 erkek %44’ tinti

kadinlar olusturmaktadir.

Diyabetik ayak yaralarinin erkeklerde daha fazla goriildigii farkli ¢aligmalarda
gosterilmistir (Lipsky et al. 2007, Thanganadar Appapalam et al. 2019). Rao ve
ark.’in yaptig1 calismada bu oran %068 erkek %32 kadin olarak bulmustur. Bu
calismada erkek istiinliigli, mesleki ve sosyal faaliyetleri sirasinda erkeklerin
yaralanmalara daha fazla maruz kalmasina baglanmistir (Rao and Satyam 2016).
Ertugrul ve ark’nin (2012), yaptig1 caligmada diyabetik ayak yaralariin %76’s1 erkek,
Turhan ve ark.’nin (2013), 107 hasta ile yaptig1 ¢alismada %69’u erkek olarak

bulunmustur.
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Bas1 yarasinin erkeklerde veya kadinlara fazla goriildiigii ile ilgili yayinlar
mevcuttur. Basi yarasi olan 161 hastanin oldugu bir calismada hastalarin %64°1 erkek
bulunmustur (Tedeschi et al. 2017). Efteli ve Giines’in (2013), Ege Universitesi
Hastanesi Yogun Bakim Unitesi’nde yaptiklari calismada, kadinlarda basi yarasi
daha fazla gorilirken, Cremasco ve ark.’in (2013), yogun bakim hastasinda
yaptiklar1 arastirmada erkeklerde yara olusumuna daha sik rastlanmistir. Bununla
birlikte cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli olmadigini 6ne siiren yaymlar da

mevcuttur (Tayyib et al. 2016, Tschannen et al. 2012).

Bizim calisgmamizda erkek cinsiyet fazlaligi basi yarasi olanlarda istatistiksel olarak
anlamli bulunmazken (p=0,532), diyabetik ayak enfeksiyonu olanlarda anlamli

bulunmustur (p<0,01).

Diyabetik ayak yarasi, tip 1 DM olgular harig, genellikle 60 yasin tizerinde gelistigi
bildirilmektedir (Lipsky et al. 2011, Richard et al. 2011). Bunun nedeni yasin
ilerlemesi ile diyabetik noropati ve vaskiilopati gibi komplikasyonlarin artmasi
olabilir (Callaghan et al. 2012). Bozkurt ve ark.’min (2012), 63 hasta ile yaptig
calismada; yas ortalamast 58,1 yil bulunmustur. Kandemir ve ark.’nin (2007), 102
hasta ile yaptig1 ¢aligmada, yas ortalamasi 60 yil bulunmustur. Farkli merkezden
toplanan 455 DAE’li hasta ile yapilan calismada yas ortalamasi 61 yil bulunmustur
(Saltoglu ve ark. 2015). Bizim ¢alismamizda birgok literatiire benzer sekilde DAE

olan hastalarin ortalama yas1 62,6 yil olarak bulunmustur.

Birgok calisma basi yarasinin ileri yasta oldugunu gostermistir (Tsaras et al. 2016,
Tayyib et al. 2016, Carlsson et al. 2017). Bizim ¢alismamizda literatiire uygun olarak
basi yarasi olan hastalarin yas ortalamasi 72,4 olarak bulunmustur. Bunun nedeni
yaslanmayla birlikte cilt ve destek yapilarinin degisiklige ugramasi, kas kaybi, serum
albiimin seviyelerinde azalma, inflamatuar yanitin azalmasi1 ve elastikiyetin

azalmasidir (Jones and Millman 1990, Pergener 2002).
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Ertugrul ve ark.’nin (2012), yaptiklari ¢ok merkezli bir ¢alismada DAE olan
hastalarin VKI ortalamasi1 27,97 kg/m? olarak bulunmustur. Yine diyabetik ayak ile
ilgili Chuan ve ark.’nmn (2015) ¢alismasinda VKI ortalamasi 22,26 kg/m? olarak
bulunmustur. Bir baska calismada DAE olanlarda VKI ortalamas: 33,4 kg/m?
bulunmustur (Lipsky et al. 2007). Bizim ¢alismamizda DAE olanlarda ortalama VKI

30,12 kg/m? ile literatiire benzer sekilde bulunmustur.

Kaseksi, zayiflik, kilo kaybi1 ve kas atrofisi katabolizmay1 arttirmaktadir. Yag
rezervlerinin kaybi, kemikler iizerindeki dogal dolguyu azaltir, bu da basing ve
yumusak doku bozulmasina kars1 hassasiyeti arttirir (Langemo and Black 2010). Basi
yarasi iizerine yapilan caligmalarda; Horn ve ark. (2002), immobil hastalarda VKI 25
kg/m? ’nin altinda olanlarm basi yarasi olusumu acisindan risk altinda olduklarin
belirtmiglerdir. Hengstermann ve ark. (2007) ¢alismalarinda hastanede yatarak tedavi
gbren, basi yaras1 olan 484 yash hastada VKi’nin diisiik oldugunu bulmuslardir.
Benzer sekilde Bardak ve ark. (2010), spinal kord yaralanmali1 90 hastada bas1 yarasi
sikligim1 ve risk faktorlerini inceledikleri ¢aligmalarinda basi yarasi olan hastalarin
VKI'nin daha diisiikk oldugunu tespit etmislerdir. Bas1 yaras1 olan 6460 hastanin
katildig1 bir ¢alismada hastalarm ortalama VKi'si 24,7 kg/m? olmayan hastalarda
25,7 kg/m? saptanmistir (Shahin et al. 2010.) Bas1 yaras1 enfeksiyonu olan hastalarla
ilgili yapilan bir calismada ortalama VKI 25 kg/m? bulunmustur (Tedeschi et al.
2017). Calismamizda bas1 yarasinda ortalama VKI 25,34 kg/m? ile literatiirle benzer
bulunmustur. Basi yarasindaki VKI diyabetik ayak ve posttravmatik yaraya gore

anlaml olarak diisiik bulunmustur.

Yaralarin bolgelerine gore incelendiginde Perim ve ark.’nin (2015) yaptig1 calismada
diyabetik ayak yaralarmin %27’si plantar bolgede, %19’u dorsal bolgede, %541
parmaklarda saptanmistir. Ertugrul ve ark.’nin (2012) yaptig1 ¢aligmada diyabetik
ayak lezyonlarin 9%18,4’0i bagparmakta, %26,3’i diger parmaklarda, %9,2’si
metatarsal bolgede, %13,2°si plantar bolgede, %14,5’1 topukta saptanmistir. Yapilan
baska bir ¢alismada ise %20’si basparmakta, % 33’ii diger parmaklarda, %31’
metatarsal bolgede, %10°u topukta, %5°1 dorsal bolgede saptanmistir (Slater et al.
2004). Bizim galismamizda diyabetik ayak yaralarinin %48,2’si parmak , %30,3’l
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plantar ve topuk bolgesinde, %8,9’u dorsal bolgede, %8,9’u bacakta bulunuyordu.
Lezyonlarin en sik parmak bdlgesinde goriilmesiyle diger caligmalar ile benzer

bulunmustur.

Basi yarasindaki en sik yerlesim yerleri sakrum, gluteal bolge ve topuktur
(VanGilder et al. 2009). Yapilan bir ¢alismada basi yaralarinin %52’si iskiumda,
%241 sakrumda, %]11’1 trokhanterde, %13’ diger bdlgelerde saptanmistir
(Tedeschi et al. 2017). Hug ve ark. (2001) yaptiklari ¢calismada, sakrumun %53 orani
ile en sik karsilasilan yerlesim bolgesi oldugu ve bunu topuk, torakhanter ve
iskiumun takip ettigini bildirmislerdir. Tel ve ark.’nin (2006) yaptiklar1 ¢aligmada,
bast yaralarimin %71’inin  koksiksde, %?21’inin skapulada, %1’inin dirsek ve
kostalarda gelistigini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda basi1 yaralart %65,2
sakrumda, %17,3 gluteal bolgede ve %4,3 trokhanterde saptanmistir ve bulgular

literatiir ile uyumludur.

Mevcut calismalarda, DAE teshisi konan hastalarin yaklasik yarist normal bir
WBC’ye sahip olmakla birlikte, WBC diizeyi ile enfeksiyonun ciddiyeti arasinda ¢ok
az korelasyon bulunmustur (Armstrong et al. 1996, Eneroth et al. 1997). Genel
olarak, CRP ve PCT’nin, WBC veya ESH gore teshisteki dogrulugu daha ytiksek
saptanmigtir (Uzun et al. 2007, Park et al. 2017).

Ertugrul ve ark.’nin (2012) yaptig1 calismada DAE olan hastalarda WBC ortalamasi
9640/mm?, ESH ortalamas1 70 mm/h, CRP ortalamas1 93 mg/L olarak bulunmustur.
Kara ve ark. (2014) tarafindan yapilan ¢alismada DAE olan hastalarda CRP diizeyi
ortalamast 118 mg/L, ESH ortalamast 91,3 mm/h, WBC ortalamas1 13178/mm?
seklinde bulunmustur. Bizim g¢alismamizda DAE olan hastalarda ortalama WBC
10980/mm?3, ortalama CRP 89,40 mg/L, ortalama ESH 73,42 mm/h ile literatiir ile
uyumlu bulunmustur.

Bas1 yarasiyla ilgili bir calismada ortalama WBC 7300/mm?, ortalama CRP 22 mg/L
bulunmustur (Tedeschi et al. 2017). Bir bagka ¢alismada ise bas1 yarasi enfeksiyonu

olan hastalarda ortalama CRP 148 mg/L, ortalama WBC 13100/mm? bulunmustur
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(Cordeiro et al. 2005). Bizim galismamizda basi yarasi olan hastalarda ortalama
WBC 10830/mm?3, ortalama CRP 90 mg/L, ortalama ESH 57 mm/h saptanmustir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarin %350-60’inda osteomiyelit gelismektedir (Lipsky
2004). Calismamizda 30’u diyabetik ayak, 5’1 basi yarasi, 1’1 diger olmak tiizere 36
(%40) hastada osteomiyelit saptanmistir. Saltoglu ve ark.’nin (2015), 17 merkezden
topladiklari DAE olan hastalarin %27’sinde osteomiyelit saptanmistir. Aziz ve
arkadaslar1 (2011) tarafindan DAE’lerin incelendigi bir ¢alismada osteomiyelit orani
%13 olarak bulunmustur. Richard ve ark. (2011) tarafindan yapilan bagka bir
calismada DAE’li hastalarda osteomiyelit orant %50, Strbova ve ark.’nin (2011)
calismasinda ise %34,7 olarak bulunmustur. DAE’lerin degerlendirildigi baska bir
calisgmada osteomiyelit orani %16,6 olarak bulunmustur (Zubair et al. 2011).
Gadepalli ve ark.’nin (2006) caligmasinda ise osteomiyelit orant %62,5 olarak
bulunmustur. Bizim c¢aligmamizda DAE’li hastalarin %353’iinde osteomiyelit

saptanmuistir.

Lewis ve ark. (1998) tarafindan yapilan ¢alismada basi yarasi olan 52 hastanin
%23’line, Brunel ve ark. (2016) tarafindan yapilan ¢alismada basi yarasi olan 34
hastanin %82’sine, Tedeschi ve ark. (2017) tarafindan yapilan ¢alismada basi yarasi
olan 116 hastanin %350'sine osteomiyelit tanis1 konulmustur. Bizim ¢alismamizda
bast yarast olan hastalarin %19’unda osteomiyelit saptanmigtir. Osteomiyelit,
genellikle tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi edilmis yara enfeksiyonunun
komplikasyonu olarak ilerleyen giinlerde meydana gelmektedir. Ne kadar erken yara
enfeksiyonu tanis1 konulur ve tedavi baglanirsa, osteomiyelit riski de azalir.
Calisgmamizda osteomiyelit sikliginin az bulunmasi, hastalarin erken taninmasi ve

erken tedaviye baglanilmasi ile ilgili olabilir.

Osteomiyelit i¢cin ESH ve CRP duyarlidir ancak spesifik degildir. Baslangicta
saptanan yiliksek degerler, tedavinin izlenmesi i¢in yararl olabilmektedir (Resnick
and Kransdorf 2005). Ancak yiiksek ESH (>70 mm/h) kemik enfeksiyonu olan
hastalarda yumusak doku enfeksiyonlarindan daha yaygindir (Uzun et al. 2007, Park
et al. 2017). Ertugrul ve ark. (2009) tarafindan yapilan calismada ortalama CRP
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degeri, osteomiyeliti olanlarda anlamli diizeyde daha yiliksek bulunmustur. Malabu
ve ark.’nin (2007), seliilitli ve osteomiyetli DAE’li hastalar1 karsilastirdigi ve 43
hastanin dahil edildigi c¢alismasinda da benzer sekilde ESH’nin osteomiyelitli
hastalarda yiiksek oldugu saptanmustir. Ormen ve ark.’nin (2007) yaptig1 ¢alismada
osteomiyeliti olan 30 hastanin %86,6’sinda  ESH>70 mm/h olarak yiiksek
bulunmustur. Kaletra ve ark.’nin (2001) yaptig1 calismada ESH’in 70 mm/h ve
tizerinde olmasinin osteomiyelit tanisindaki duyarliliginin %89,5, 6zgiilliigliniin ise
%100 oldugu bildirilmistir. Bir ¢caligmada bas1 yarasina bagli pelvik osteomiyeliti
olan 220 hastanin ortalama WBC 13000/mm?2, CRP 116 mg/L, ESH 78 mm/h olarak
saptanmistir (Bodavula et al. 2015). Baska bir caligmada basi yarasina bagl
osteomiyelit olan 28 hastanin ortalama WBC 9239/mm?, CRP 92 mg/L saptanmustir
(Brunel et al. 2016).

Calismamizda osteomiyeliti olan hastalarda ortalama WBC 10310/mm3, CRP 89,03
mg/L, ESH 78,11 mm/h olarak saptanmistir. Sadece osteomiyelit ile ESH arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmustir. Klinisyenler yara enfeksiyonu olan
hastalar1 degerlendirirken ESH diizeylerini dikkatle degerlendirmelidir. ESH > 70
mm/h saptanan hastalarda osteomiyelit ayirici tanida diisiiniilmeli ve ileri tetkikler
yapilmalidir.  Yara enfeksiyonu olan hastalarda WBC degerinin  ¢ok
yiikselmeyebilecegi, hatta normal sinirlarda saptanabilecegi klinisyen tarafindan
mutlaka goz 6nilinde bulundurulmali ve tanida klinik bulgu yaninda, CRP gibi diger

enflamasyon belirteclerini de degerlendirmelidir.

Yara yiizeyinin 2 cm?den biiyiik ve derinliginin 3 mm’den fazla olmasi,
osteomiyeliti diisiindiirmelidir (Lipsky 1997, Lipsky et al. 2012). Ulkemizde yakin
zamanda yapilmis cok merkezli bir calismada, yara yiizeyinin genisliginin 4,5
cm?’den biiyilk olmasinin osteomiyelit olasithgini yaklasik {ic kat arttirdig
gosterilmistir (Ertugrul ve ark. 2012). Yine Ertugrul ve ark. (2009) tarafindan yapilan
baska bir ¢alismada yara alan1 >2 cm? ve ESH >65 mm/h olanlarda osteomiyelit daha
fazla saptanmustir. Bir DAE ¢alismasinda yara alan1 4 cm?’den biiyiik olanlarda
osteomiyelit riskinin arttigi bulunmustur (Huang et al. 2015). Diyabetik ayak

osteomiyeliti olan 21 hastanin oldugu bir ¢caligmada yara siiresi ortalama 7,5 ay, yara

75



biiyiikliigii ortalama 2,38 cm? ve hastalarm yarisinda polimikrobiyal iireme
saptanmistir (Kessler et al. 2006). Bir ¢alismada basi yarasi olan 116 hastada
osteomiyelitli hastalarin daha uzun siireli bas1 yarasina sahipti oldugu saptanmustir.
Ayni calismada polimikrobiyal iireme tiim hastalarin %33’linde, osteomiyeliti
olanlarin % 36’sinda saptanmustir (Tedeschi et al. 2017). Bir calismada diyabetik
ayak enfeksiyonu olan 247 hastada osteomiyelit i¢in risk faktorleri arasinda PAH,
VK1, ve yara siiresi ile anlaml1 iliskili bulunmamustir (Lavery et al. 2009). Baska bir
caligmada diyabetik ayak osteomiyeliti olan 80 hastanin 49’unda (%61) PAH
saptanmistir. Yapilan bazi c¢aligmalarda PAH ile osteomiyelit gelisimi arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir (Lavery et al. 2009, Ertugrul ve ark. 2009). Bazi
caligmalarda ise PAH ile osteomiyelitin iliskili oldugunu gosterilmistir (Eneroth et al.

1997, Giirlek ve ark. 1998).

Bir ¢calismada kemik kiiltiirii alindig1 esnada hastalarin %50’sinin son 14 giin ig¢inde
antibiyotik kullanmis olmalaria ragmen kemik 6rneklerinin %96’sinda kiiltiir pozitif
saptanmugtir.  Ureyen mikroorganizmalarin  %46’st  monomikrobiyal, %54’ii
polimikrobiyal saptanmistir (Lesens et al. 2011). Aragon Sanchez ve ark. (2008),
diyabetik ayak osteomiyeliti olan hastalarla yaptig1 bir calismada kemik kiiltiiri
alinmadan 6nce hastalarin %71'inin antibiyotik aldig1; ancak antibiyotik tedavisi ile

kiiltiirdeki tireme arasinda istatistiksel bir iligki olmadig1 saptanmistir

Diyabetik ayak enfeksiyonu i¢in risk faktorlerinin arastirildigr bir ¢alismada sadece
yumusak doku enfeksiyonu olan hastalarla, osteomiyeliti olan hastalar arasinda
bakteri tiremesi agisindan anlamli fark bulunmustur. Osteomiyelit olan hastalarda

bakteri tiremesi dnemli dl¢lide daha yliksek saptanmistir (Kandemir ve ark. 2007).

Calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonu olan 56 hastanin 30 (%53)’unda PAH
eslik ettigi goriildii. PAH olan 32 hastanin %56’sinda osteomiyelit goriiliirken, PAH
olmayan 58 hastanin %31’inde osteomiyelit goriilmiistiir. Bu fark anlamli olarak
saptanmistir  (p=0,035). Osteomiyelit ile yara siiresi, yara bulyikligu,
polimikrobiyal/monomikrobiyal iireme ve antibiyotik kullanimi arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir iligki tespit edilememistir.
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Kronik yaralarin, gram pozitif bakterilere ek olarak gram negatif ve anaeroblar dahil
olmak {tizere, dogasi geregi polimikrobiyal olmasi muhtemeldir (Dow et al. 1999,

Stevens et al. 2014).

Diyabetik, basi, travma, vendz ve sekonder insizyon yarasi olan 83 hastayla yapilmis
calismada 3 SK teknigi ve DDK karsilastirilmistir. DDK ve SK 6rneklerinde en sik
tireyen bakteri S. aureus ikinci sirada ise P. aeruginosa saptanmustir. Sistemik
antibiyotik kullanan 35 (%42) hastada iireme daha az saptanmistir (Gardner et al.
2006). Cesitli kronik yara tiplerinin oldugu bir ¢alismada swablardan izole edilen 47
mikroorganizmanin 32'si (%68) gram pozitif kok, 15' (%32) gram negatif basildir.
En yaygin olarak tanimlanan bakteri tiiri S. aureus (%25,5), ardindan P. aeruginosa
(%17) ve koagiilaz negatif stafilokok (%17) olarak saptanmuistir (Esposito et al.
2017). Haalboom ve ark. (2018) tarafindan yapilan 180 hastanin dahil edildigi
kesitsel ¢ok merkezli bir ¢calismada her hastanin ayni1 kronik yarasindan es zamanl
olarak DDK ve SK almmigtir. En sik iireyen mikroorganizmalar S. aureus,
Streptococcus tiirleri, P. aeruginosa, E. coli ve Enterococcus tiirleri olarak
bulunmustur. Rondas ve ark.’nin (2015) yaptig1 bir ¢calismada kronik yara tliriinden
bagimsiz olarak, 211 yaradan alinan SK’de S. aureus (%44), Streptococcus
haemolyticus (%12), P. aeruginosa (%6) ve E. coli (%5) en sik izole edilen

mikroorganizmalar olarak saptanmuistir.

Bozkurt ve ark.’nin (2011) ¢alismasinda 75 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastalardan
osteomiyeliti olanlarda, SK’de en sik iireyen S. aureus (%17), DDK’de en sik iireyen
P.aeruginosa (%18). Yumusak doku enfeksiyonu olanlarda SK’de ve DDK’de en sik

S.aureus saptanmuistir.

Enfekte diyabetik ayak iilseri olan 400 hastay1 igeren, ¢ok merkezli, kesitsel bir
calismada, 6rneklemeden Once, hastalarin % 46,8'1 sistemik antibiyotik kullanmistir.
Ornekleme 6ncesi antibiyotik kullanimi ile SK ve DDK arasinda anlamli fark
saptanmadi. Yine antibiyotik kullanimimin SK ve DDK’de polimikrobiyal {ireme
tizerine anlamli etkisi bulunmamustir. SK’de en sik S. aureus (%31,6), Streptococcus
(%12,2), P. aeruginosa (%6,6) ve MRSA (%6,8) saptanmigtir. DDK’de ise S. aureus
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(%31,6), Streptoccus (%15.4), Enterococus (vankomisin duyarli) (%13,4) ve MRSA
(%7,8) saptanmistir. SK’de polimikrobiyal iireme 97 hastada (%24,6), DDK’de
polimikrobiyal iireme 163 hastada (%41,3) saptanmigtir (Nelson et al. 2016).
Diyabetik ayak enfeksiyonu olan 56 hastali bir ¢alismada 6rnek alma sirasinda 27
hasta antibiyotik tedavisi almistir. SK ve DDK’deki tiremelerle antibiyotik kullanimi

arasinda anlamli fark saptanmamistir (Slater et al. 2004).

Caligmamizda da antibiyotik kullaniyor olmanin hem SK hem de DDK’de iiremeye,
dolayistyla mikrobiyolojik tantya olumsuz etkisinin olmadigi saptanmistir. Bu
durumun iireyen mikroorganizmalarin kullanilan antibiyotige direngli olmasiyla
iliskili oldugunu diisiiniiyoruz. Ciinkii hastalarda SK’da iireyen mikroorganizmalarin
%86,7’s1, DDK’da iireyen mikroorganizmalarin %85,7’si kullanilan antibiyotige
direngliydi. Klinisyenler yara enfeksiyonu yonetiminde, antibiyotik baslamadan 6nce
mutlaka mikrobiyolojik 6rnekleme yapmali ve antibiyotik duyarliligina gore tedavi
baslamalidir. Antibiyotik tedavisi baslanan hastalarda diren¢ seleksiyonu nedeniyle,
verilen antibiyotige diren¢ gelisebilecegi ve tedavi yanitsizlifi goriilebilecegi
unutulmamalidir (Howell-jones et al. 2005). Tedavi baslanilan hastalarda klinik ve
laboratuar bulgular yakindan takip edilmeli ve klinik yanitsizlik diisiintildiiglinde
veya enflamasyon belirteclerinde ylikselme tespit edildiginde yara kiiltiirti ile tekrar

degerlendirme yapilmalidir.

Calismamizda polimikrobiyal iireme SK’de 33 hastada (%43), DDK’de 29 hastada
(%29,2) saptanmistir. SK’de en sik iireyen sirasiyla P. aeruginosa (%14,7), E. coli
(%13), K. pneumoniae (%10,5), P. mirabilis (%9,5) iken, DDK’de en sik iireyen
sirastyla P. aeruginosa (%17,7), E. coli (%11,2), P. mirabilis (%10,3), K.
pneumoniae (%9,3) olarak saptanmistir. Osteomiyelitli hastalardan alinan SK’de en
stk P. aeruginosa (%15,6) ikinci sirada P. mirabilis (%13,7) ve K. pneumoniae
(%13,7) gelmektedir. DDK’de en sik P. aeruginosa (%21,2) ikinci sirada P.
mirabilis (%14,8) ve K. pneumoniae (%14,8) gelmektedir. Calismamizda antibiyotik
kullanimi1 ile SK/DDK’da iireme ve polimikrobiyal/monomikrobiyal iireme arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir. Calismamizda diger ¢alismalardan

farkli olarak en sik gram negatif bakteriler saptanmistir. Bunun nedeni hastalarin
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uzun siireli yaralarmin olmasi, hastaneye sik yatist ve sik antibiyotik kullanmasi
olabilir. Sakarya’nin nem oraninin yiiksek olmasi da Gram negatif bakterilerin sik

tespit edilmesinin bir nedeni olabilir (Vickers et al. 2020).

MRSA, yumusak doku enfeksiyonunda 6ne ¢ikan bir patojendir. Enterococcus, P.
aeruginosa ve diger gram negatif basiller de yaygin olarak kullanilan antibiyotiklere
direngli olabilir (Mama et al. 2014). Bir ¢calismada DAE olan hastalardan MRSA, 69
SK 6rneginin 11'inde (%15,9) ve 81 kemik kiiltiirii 6rneginin 12'sinde (%14,8) tespit
edilmistir (Senneville et al. 2006).

Basi1 yarasi hastalarinin oldugu bir ¢alismada 116 hastanin 25’inde MRSA (%22)
saptanmigtir. Osteomiyeliti olanlarin ise 17’sinde (%29) MRSA saptanmistir. Ayni
calismada Enterobacteriacae arasinda %066 oraninda ESBL iireten suslar ve
P.aeruginosa izolatlar1 arasinda %43 oraninda MDR suslar1 saptanmistir (Tedeschi
etal. 2017).

Yapilan ¢alismalarda DAE’de MDR saptanan mikroorganizmalarin prevalanst %18
ile %72 arasinda dagilim gostermektedir. Trivedi ve ark.’nin (2014) yaptig1 bir
calismada DAE’de MDR oran1 %63, P. aeruginosa’da ise % 67 olarak bulunmustur.
Zubair ve ark.’ni (2010) yaptig1 bir calismada ise DAE etkenlerinde MDR orani
%45, A. baumannii’de %75. ve P. aeruginosa’da % 56 olarak bulunmustur. Yapilan
calismalarda DAE etkeni olan gram negatif bakterilerde ESBL pozitiflik oranlar
degiskenlik gostermekle birlikte bir calismada bu oran %45, baska bir ¢alismada ise
%6 olarak bulunmustur (Gadepalli et al. 2006, Vital-Lopez et al. 2015). Nelson ve
ark.’nin (2016) DAE’li hastalarla yaptig1 calismada SK’de en az bir antibiyotik ajana
direngli patojen saptanan 123 (%31,1) hasta varken, DDK 6rneginde 165 (%41,8)
hastada saptanmistir. Genel olarak, SK veya DDK sonuglarindan en az bir antibiyotik

ajanina direng bildirilen 185 (% 46,8) hasta saptanmaistir.
Calismamizda SK’de 44 hastada toplam 53, DDK’de ise 43 hastada toplam 52 MDR

bakteri saptanmigtir. SK’de 4 MRSA (%7,5), 2 (%3,7) MRKNS, 16 (%30,2) ESBL,
22 (%41,5), 9 (%17) XDR gram negatif bakteri iiredi. DDK’de 4 (%7,6) MRSA, 1

79



(%1,9) MRKNS, 15 (%28,8) ESBL, 10 (%19,2) XDR gram negatif bakteri {iredi.
Hem DDK’de hem SK’de en sik ESBL iireten bakteri E. coli, MDR bakteri P.

aeruginosa, XDR bakteri A.baumannii saptanmistir.

Cesitli kronik yara tipi olan 192 hastanin katildig1 bir ¢caligmada hastalarin 42’sinde
(%22) PAH saptanmistir (Rondas et al. 2015). Yapilan bir calismada hastalarin
%55’inde en az bir direngli patojen saptanmistir. PAH ve antibiyotik kullanimi
olanlarda direncli bakteri anlamli yliksek bulunmustur. Bu calismada PAH olan
hastalarda antibiyotik altinda iiremenin ve direngli bakteri iiremesinin nedeni, kemige
antibiyotik penetrasyonunun o&zellikle bu hastalarda zayif olmasina baglanmistir
(Lesens et al. 2011). Bizim calismamizda diyabetik ayak enfeksiyonu olan 56
hastanin 30 (%53)’unda PAH eslik ettigi goriilmiistiir. PAH ve antibiyotik kullanimi

ile direngli bakteri liremesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Sonug olarak;

1. Yiizeyel siiriintii 6rnekleri ile derin doku Orneklerinde tlireyen bakteriler benzer
bulunmustur. Derin doku kiiltiirii alinamayan olgularda ylizeyel siiriintii 6rnekleri
almabilir ve tedavi planlamasi bu sonuclara gore yapilabilir.

2. Mikrobiyolojik 6rnek alinmadan 6nceki giinlerde antibiyotik kullanildiginda, bu
antibiyotiklere direngli bakterilerin iredigi tespit edilmistir. Klinisyenler yara
enfeksiyonu yonetiminde yara kiiltiirli sonuglarina gore tedavi baglamalidir. Tedavi
baglanilan hastalar klinik ve laboratuar bulgular ile takip edilmeli ve yeterli yanit
alimamadiginda tekrar mikrobiyolojik incelemeler yapmalidir.

3. Gram negatif bakteriler 6zellikle nem oran1 yiiksek bolgelerde yara enfeksiyonuna
siklikla neden olmaktadir. Calismamizda da Gram negatif bakteriler en sik tespit
edilen patojenler olmustur. Ampirik tedavi verilen hastalarda bu durum goz 6niinde
bulundurulmalidir.

4. Yara enfeksiyonunun tanisi Oncelikle klinik degerlendirme ile konulmali,
gerekirse laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile desteklenmelidir.

5. Hem siiriintii kiiltiiriinlin hem de derin doku kiiltiiriiniin yaradaki tiim

mikroorganizmalar1 saptamaya yetmedigi unutulmamalidir.
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