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Oz

Bir diyabetli hastanin ayaginda iilser gelismesi hastalarda ciddi morbidite ve hatta mortaliteye neden olabilmektedir.
Bu hastalarda yiik dagiliminda bozukluga yol acan mekanik problemler basta olmak iizere hem vaskiiler patolojiler
hem de kan sekeri regiilasyonu bozuklugunun etkisiyle kiigiik bir enfeksiyon odag1 giinler i¢cinde hizla sepsise ilerle-
yebilmektedir. Kullanilan agr1 kesici ve antibiyotiklerin karacigere olumsuz etkisi ve septik tablonun da katkis: ile ka-
racigerin fizyolojik ¢aligma siireci zorlasmaktadir. Bu vakanin 6ncelikli olarak enfekte diyabetik ayak iilserine yonelik
degerlendirme ve tedavi plani i¢in hastaneye yatisi yapilmistir. Bununla birlikte primer karaciger problemi acisindan
degerlendirilmeyi gerekli kilacak kadar siddetli sarilig1 olmasi ek arastirmalari gerekli kilmistir. Diyabetik ayak enfek-
siyonu nedeniyle ampiitasyon yapilan hastanin operasyon oncesi klinik olarak saptanabilen sarilig1 ve bozulmus olan

karaciger fonksiyon testleri ampiitasyon sonrasi enfeksiyon odaginin yok edilmesiyle dramatik sekilde diizelmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik ayak, sepsis, sarilik

Abstract

Ulcer development in a diabetic patient's foot can cause serious morbidity and even mortality in patients. In these
patients, a small infection can rapidly increase sepsis during the day due to the effects of both vascular pathologies and
the disorder of blood sugar regulation, especially the mechanical problems leading to impaired load distribution. The
physiological working process of the liver is becoming more difficult with using of painkillers and antibiotics and septic
process. This case was initially hospitalized for evaluation and treatment plan for infected diabetic foot ulcer. However,
additional investigations were necessary because of the icterus that is required to be detected in terms of the primary liver
problem. Clinically detectable icterus of the amputated patient due to diabetic foot infection and impaired liver function
tests have dramatically improved with the elimination of source of infection after amputation.
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Diyabetik ayak sebebiyle sepsis gelisen
bir hastada siddetli kolestatik sarilik

Giris

Diyabetik ayak sorunlari, diabetes mellitusun (DM) ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Yasamlar1 boyunca DM has-
talarinda en az bir kere ayak iilseri gelisme riski %25'tir.
Diyabetik ayak iilseri (DAU) insidans1 %2-32dir [1,2].
Diyabetik ayak iilserleri periferik néropati, periferik arter has-
talig1 ve ayak travmalarina bagh olarak gelismektedir. Non-
travmatik alt ektremite ampiitasyonlarinin yarisindan daha
cogunu diyabete bagl ayak problemleri olusturmaktadir. Kont-
rolsiiz hiperglisemi ve iskemi, tekrarlayan travmalar ile birlikte
derin yerlesimli iilser olusumunu kolaylagtirmakta ve enfeksi-
yonlara zemin hazirlamaktadir. Diyabet hastalarmin hayatlar
boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak tilseri gelistirme ris-
ki bulunmaktadir. Diyabetik ayaklilarm %85’inden fazlasmda
derin enfeksiyon ve hatta gangrenéz durum bulunmaktadir ve
alt ekstremite ampiitasyonlarinin %40-60’1 diyabet hastalarmn-
da olusan ayak iilserasyonlar1 nedeniyle yapilmaktadir. Has-
taneye ge¢ bagvurma, saptandiginda tedavi siirecinde geri ka-
linmis olmast, hiperglisemi nedeniyle 16kositlerde migrasyon,
adhezyon, fagositoz ve opsonizasyonunun bozulmasi diyabe-
tik ayak enfeksiyonlarimin ilerlemesini kolaylastirmaktadir. Bu
enfeksiyon tablolart hastalarm 6nceki donemlerinde yiiksek
dozlarda antibiyotik kullanimi, komorbid hastaliklarm bulun-
mast ve kontrolsiiz kan sekeri diizeyi nedeniyle hizl bir sekilde
sepsise ilerlemektedir. Sepsise bagl pek cok orgamin isleyisi
bozulmakta ve bu durum kan tablosuna yansimaktadir [1,3].

Biz bu olgu sunusunda sepsis sonrasi kolestatik sarilik
gelisen ve bu nedenle altta primer bir karaciger hastaligi
olabilecegi yoniinden bizi tereddiite diigiiren siddetli di-
yabetik ayak enfeksiyonu ile bagvuran bir hastaya dikkat
¢ekmeyi amagladik.

Olgu sunusu

Elli ii¢c yasinda erkek hasta, 14 yildir tip 2 DM nedeniyle
yogun insiilin tedavisi almaktaydi. Ilk olarak sekiz ay once
ortopedi klinigi tarafindan degerlendirilen hastanin sol
ayak 5. falanksinda gangrendz lezyonu saptanmasi lize-
rine ileri tetkik ve degerlendirme agisindan endokrinoloji
kliniginde yatirilarak izlenmisti. Kan glukoz regiilasyonu
saglanan hastanin ayak parmaginda piiriilan akintinin iler-
lemesi tizerine 5. parmak eksizyonu ve ayak iistiine uzanan
debridman yapildi ve 20 giin negatif basingli yara kapama
(VAC) tedavisi uygulanarak durum stabil oldugundan ta-
burcu edildi. Hasta 1 hafta sonra ayagindaki {ilserin hizli

bir sekilde ilerlemesi ve sarilik sikayetiyle tekrar miiracaat
ettiginde daha 6nce Wagner 4 olan ayak {ilserinin Wagner
evre 5 seviyesine ilerledigi belirlendi. Sarilik nedeniyle
karaciger fonksiyonlar1 agisindan da detayl tetkikleri ya-
pild1. Rutin laboratuvar incelemelerinde ilk bagvurusun-
da hemoglobin: 10,1 g/dl (4.4-11,3 g/dl), 16kosit: 23100
/mm3 (4400-11300 /mm3), alkalen fosfataz: 300 U/L
(40-130 U/L), total bilirubin: 10,4 mg/dl (0,1-1,12 mg/
dl), direkt bilirubin: 9,2mg/dl (0-2 mg/dl), CRP: 277 mg/L
(0,15-5 mg/L), sodyum: 121 mmol/L (136-146 mmol/L),
potasyum 5,21 mmol/L (3,5-5,1 mmol/L), AST: 36 U/L
(5-40 U/L), ALT: 22 U/L (5-41 U/L) ve eritosit sedimen-
tasyon hizi (ESR): 125 ml/saat olarak geldi. Kan kiiltii-
riinde Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis), yara
kiiltiiriinde ise S. aureus ve S. lugdunensis tliredi. Hastaya
16 giin piperasilin-tazobaktam kombinasyonu 3X2.25 gr/
giin, teikoplanin 1X400 mg/giin 5 giin boyunca uygulandi.
Hastanin ayak grafisinde subluksasyonlar, yumusak doku-
da 6dem, epin calcanei, penge parmak deformitesi, osteo-
poretik kemik yapilari, 5. parmak ampiite goriiniim ve 2, 3,
4. metatars baslarinda subkortikal osteoporoz izlendi. Alt
ekstremite arteriyel sistem incelemesinde bilateral arteri-
yel sistemde intimal kalinlagma ile yer yer, anlamli stenoz
olusturmayan kalsifik plaklarin mevcut oldugu, spektral
analizde: bilateral femoral ve popliteal arterde, sag tibia-
lis anterior, posterior ve dorsalis pediste trifazik akim iz-
lendigi, sol tibialis anterior, posterior ve dorsalis pediste
bifazik-monofazik akimlar alindig1 goriildi. Karaciger en-
zim degerlerinin normal aralikta olmasi, ancak bilirubin
degerlerinin; 6zellikle de direkt biliriibin degerlerinin ¢ok
yiiksek saptanmasi nedeniyle yapilan {ist abdomen ultra-
sonografisinde karaciger boyutlar ileri derecede artmus,
kaudal lop hipertrofik, portal ven ¢cap1 16 mm, karaciger
parankim ekosunun grade 2-3 artmisti. Ayrica safra kese-
sinde 22 mm boyutunda tas izlendigi ve duvar kalinlig 8
mm olarak 6l¢iildiigii belirtilmisti. Es zamanl olarak baki-
lan hastanin laboratuvar degerlendirmesinde viral marker-
lar negatif saptandi. Bu sirada hastanin sariliginda (total
biliriibin: 11,8 mg/dl ve direkt bilirubin: 10,8 mg/dl ola-
rak saptanmasi) ve ayaktaki enfeksiyonda ilerleme olmasi
nedeniyle ortopedi klinigi ile yapilan konseyde karaciger
fonksiyonlar1 bozuk oldugu i¢in yiiksek riskli olmasina
ragmen enfeksiyonu da hayatini tehdit eder hale geldigin-
den operasyon (diz alt1 ampiitasyon) karar1 verildi.
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Operasyonun ertesi giinii yapilan degerlendirmede hasta-
nin total bilirubininin 4,4 mg/dl’ye, direkt bilirubin de-
gerinin 4,2 mg/dI’ye geriledigi goriildii. Bu sirada hastada
operasyon dncesi mevcut olan sariligmin da fizik muaye-
nede belirgin olarak azaldigi1 goriildii. Postoperatif CRP:
14 mg/L ve 16kosit: 4900 /mm3 saptandi. Operasyondan
1 hafta sonra biliriibinleri tedricen azalarak tamamen nor-
male dondii ve sarilig1 tamamen diizeldi.

Ampiitasyon sonrasi karaciger fonsiyon testlerinin dra-
matik bir sekilde tamamen diizelmesi bu tabloya neden
olan durumun ayaktaki enfeksiyon odagina bagli oldugu
diisiiniildii. Hasta ampiite edilen kismin iistiindeki bacak
bolgesinde de 6dem-hassasiyet ve kizariklik oldugu icin,
operasyon bolgesinin ¢abuk iyilesmesi amaciyla hiperba-
rik oksijen tedavisi almak {izere dis merkeze sevk edildi.
Tartisma

Bu olgumuzda diyabetik ayak enfeksiyonu medikal teda-
viye ragmen beklendiginden daha hizli ilerlemis, diz alti-
na kadar bacakta 6dem olusmus ve ayak tabaninda piirii-
lan akint1 baslamist1. Hastamizin DAU evresinin Wagner
4’den Wagner 5’e¢ dogru ilerlemesi, erkek cinsiyet, daha
oncesinde periferik arter hastalig1 ve gecirilmis ampiitas-
yon dykiisii olmasi, yliksek 16kosit ve ESR bulunmasi kotii
prognostik gostergelerdi.

Hastamizda daha sonra gelisen siddetli kolestatik sarilik ise
DAU’deki enfeksiyon odagmin sepsise ilerlemesi sonucu
olmus olabilir. Hastalarda erken donemdeki sepsis tablo-
sunda meydana gelen hepatik disfonksiyonun ilk gdstergesi
genellikle total biliriibin ve alkalen fosfotaz diizeylerindeki
artigtir. Uzamis sepsis tablosunda ve 6zellikle hipotansiyon
da gelistikten sonraki donemlerde transaminaz (AST, ALT)
diizeylerinde artis meydana gelebilmektedir [4].

Uyarilmis inflamatuvar sitokinlerin tetikledigi mekanizma
sonucunda hepatosit dejenerasyonu ve/veya apopitozu,
endotel hiicre hasari, 16kositlerin parankime migrasyonu
ve sinilizoidal degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Bazen he-
patositlerdeki islev bozukluguna bagli olarak intraselliiler
safra konjesyonu gozlenir. Sepsiste safra kanalikiillerinin
kontraksiyonunun bozularak kolestaza katkida bulundugu
diistiniilmektedir. Safra kanalikiillerini ¢evreleyen aktin ve
miyozin flamentlerinin polimerizasyon ve depolimerizas-
yonunun bozuldugu durumlarda safra sekresyonu bozulur.
Ayrica hepatositlerdeki tasiyici pompalardaki fonksiyon
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bozuklugunun da kolestazda rolii olabilir. Hepatositlerin
kanalikiiler ve sinlizoidal (bazolateral) yiizlerinde hiicre
icine alim ve hiicre digina salgilanma ile ilgili birgok ta-
styic1 pompa sistemleri vardir. Inflamasyonun indiikledigi
kolestazin molekiiler mekanizmalar1 hala arastirilmakta-
dir. Bazolateral ylizde bulunan Na bagimli Na/taurokolat
tagiyict pompast ve Na bagimsiz organik anyon tasiyici
pompasi ile kanalikiiler ylizde bulunan atilimla gorevli
safra tuzu atilim pompas1 ve konjiige biliriibin gibi orga-
nik anyon ve indirgenmis glutatyon atiliminda gorevli bir
cok pompanin fonksiyon bozuklugu saptanmistir. Belki de
bu pompa proteinlerini kodlayan genlerin ekspresyonunda
azalmaya bu duruma yol acabilmektedir [5].

Bizim hastamizda literatiire uygun ampirik antibiyotik te-
davisine ragmen sol ayaktaki diyabetik ayak iilserindeki
enfeksiyon hizla ilerleyerek hem alt ekstremiteyi hem de
yasami tehdit eder hale gelmis, hastanin ates yiiksekligi ile
birlikte klinigi hizla bozulmus ve karaciger tetkiklerinde
ve inflamatuvar markerlarda akut artis saptanmasi hastada
multiorgan yetmezligi gelistigini gostermistir. Ustelik pos-
toperatif donemde siddetli sarilik ile seyreden klinik bulgu-
lar ve kolestatik karaciger disfonksiyonu hizla diizelmistir.

Sarilik izole bir anormallik olabilirse de ¢ogunlukla koles-
taz ile iliskilidir. Kritik hastalarda sarilik ve/veya kolestaz
gelisimi klinik tabloyu karmasiklastirir ve hem tanida hem
de tedavide klinik bir sorun teskil eder [6]. Bununla birlik-
te DM’li hastalarda kolelitiyazise bagl obstriiktif sarilik da
nadir degildir ve ayirici tanida diisiinmek gerekir [7]. Ancak
hastamiza yapilan ultrasonografik incelemede safra kesesinde
22 mm’lik tas bulunmasima ragmen koledok ve intrahepatik
safra yollar1 normal olup obstriiktif tipte bir sarilik gosterile-
memistir. O nedenle diyabetik ayak enfeksiyonlarinda enfek-
siyon sepsise bagl karaciger disfonksiyonu ile yasama tehdit
eden boyuta ulasmadan erken miidahale edilmelidir.

Diinyada her 30 saniyede bir diyabete bagh alt ekstremi-
te kayb1 yasanmaktadir [8]. Yas, erkek cinsiyet, gangren
varligl, yliksek beyaz kiire sayis1 (WBC), anemi, yiiksek
eritrosit sedimantasyon hizi, kotii glisemik kontrol ve pe-
riferik arter hastaliginin varlig1 [9] ve gegirilmis ampiitas-
yon hikayesi [10] ampiitasyon oranlarimi artirdigi bilinen
kot prognostik faktorlerdir. Sun ve ark. [11] Wagner grade
1-2 DAU olan hastalara gore, Wagner grade 3-4 DAU olan
hastalarda ampiitasyon oraninin 10 kat daha fazla oldugu-
nu bildirmistir. Ampiitasyon orani diyabetik ayak iilserle-
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rinde son yillarda etkin tedavi ile oldukca diistlis gosterse de
hala diyabetik olmayan popiilasyona oranla olduk¢a yiik-
sek seyretmektedir. Aziz ve ark. [12] gangrenéz DAU’leri
icin ampiitasyon riskinin 5 kat arttigin bildirmistir. Pittet
ve ark. [13] enfeksiyon ve osteomiyelitin ampiitasyon icin
predispozan oldugunu bildirmistir. Diyabetli hastalarda
DAU'in dogru yénetimi ampiitasyon oranlarini azaltmak
icin ¢ok onemlidir. Tedavi yanitin1 ve ampiitasyon riskini
degerlendiren belirtecler sayesinde daha erken ve ciddi
miidahale miimkiin olabilir. Serum IL-6 [14], prokalsitonin
(PKT) [15] diizeyleri diyabetik ayak enfeksiyonlar1 igin ta-
nisal belirtectir. PKT diizeyi, ampiitasyon belirteci olmak-
tan ziyade sistemik enfeksiyon/sepsis varliginin ve tedavi
etkinliginin takibinde yararlidir [16]. IL-6 ve PCT diizey-
lerinin yalnizca iyilesen yaralarda azaldigi bildirilmistir
[12,16]. Ayrica diismeyen IL6 diizeylerinin ampiitasyon
icin belirte¢ oldugunu bildiren baz1 aragtirmalar vardir [17].
Hastamizda prokalsitonin diizeyindeki artig ve osteomiye-
liti isaret eden ESR yiiksekligi ampiitasyon riskinin yiiksek
olacagim diisiindiirmiistiir. Ayrica diyabetik ayak {ilserle-
rinde goriilen enfeksiyon ajanlarinin polimikrobiyal olmast
da ¢ogu kez uygulanan antibiyotiklere direng gelistirmesine
ve ampiitasyon riskinin artmasina yol agmaktadir. DAU’de
S. aureus ve P. eeruginosa en yaygin ajanlarmdandir [18].
Prevalans daha az olmakla birlikte, Bacteroides fragilis gibi
anaerobik organizmalar da etken olarak bildirilmistir [19].

Diyabetik ayak iilseri gelisen hastalar buzdaginin goriinen
kismi gibidir. Bu kisilerin onlarca kat fazlasi risk altinda
olan diyabetik hasta vardir. Risk artisindaki en onemli
neden kas-iskelet sistemindeki patolojilere ve obeziteye
bagli olarak yiik dagiliminin bozulmasina yol acan meka-
nik problemlerdir. Diyabetik ayak problemlerini dnlemek
icin ekip ruhuyla hareket edilmeli, hastanin fizik tedavi ve
ortopedi hekimlerince de degerlendirilerek mekanik prob-
lemlerin ilerlemeden diizeltilmeye caligilmasi {ilser olu-
sumunu engelleyebilir. Eger olusmusssa diyabetik ayak
iilserlerinin yonetiminde miiltidisipliner bir yaklagim ile
glisemik kontrol, yara yerinin bakimi ve enfeksiyonlarin
onlenmesi temel taslar1 olusturur [20]. Diyabetik ayak en-
feksiyonlarinin sadece o bolgeyi degil, tiim sistemleri etki-
leyebilecegi unutulmamalidir.

Sonug olarak; diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar
bize ¢ok degisik tablolarla miiracaat edebilir. Bu hasta-

larda cerrahi tedavi uygularken miimkiin oldugunca kon-
servatif davranmak, ekstremiteyi korumaya ¢alismak ve
ampiitasyon kararin1 verirken acele etmemek gerekir. Eger
bizim vakamizda oldugu gibi sepsis gelismesi s6z konusu
ise ¢abuk karar vermek ve ekstremite kurtarilamayacak-
sa, hastanin genel durumu bozulmadan erken ampiitasyon
hastanin hayatini kurtarabilmektedir.
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