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Abstract

Study Group for Diabetic Foot Infections of the Turkish Soci-
ety of Clinical Microbiology and Infectious Diseases has called 
for collaboration of the relevant specialist societies and the 
Ministry of Health to issue a national consensus report on 
the diagnosis, treatment and prevention of diabetic foot (DF) 
wounds and diabetic foot infections (DFIs) in Turkey. In the pe-
riodical meetings of the assigned representatives from all the 
parties, various questions as to pathogenesis, microbiology, 
assessment and grading, treatment, prevention and control of 
diabetic foot were identified. Upon reviewing related literature 
and international guidelines, these questions were provided 

Özet

Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Derneği Di-
yabetik Ayak İnfeksiyonları Çalışma Grubu, ülkemiz koşulların-
da diyabetik ayak (DA) yarasının ve DA infeksiyonu (DAİ)’nun 
tanısı, tedavisi ve önlenmesine yönelik bir ulusal uzlaşı raporu 
hazırlamak üzere ilgili ulusal uzmanlık derneklerine ve Sağlık 
Bakanlığı’na işbirliği çağrısında bulunmuştur. Görevlendirilen 
temsilcilerin periyodik olarak yaptığı toplantılarda ilgili litera-
tür ve uluslararası kılavuzlar gözden geçirilerek, patogenez, 
mikrobiyoloji, değerlendirme ve derecelendirme, tedavi, ko-
runma ve kontrol konularında yanıt verilmesi gereken sorular 
saptanmış ve bu sorulara üzerinde uzlaşılan yanıtlar verilmiş-
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with consensus answers. Several of the answers provided in 
the report are listed below: [1] Although there are many rea-
sons for the development of DF wounds, the main reason is the 
combined effect of diabetes-related vascular disease and neu-
ropathy. [2] Aerobic Gram-positive cocci are mostly responsible 
for superficial DFIs in patients with cellulitis and no history of 
antibiotic use. [3] Pseudomonas aeruginosa is one of the com-
monly encountered agents when between the toes of the pa-
tient are moist. [4] When the other potential reasons are elimi-
nated, DFIs should be considered in presence of at least two of 
the classical signs of inflammation including redness, warmth, 
swelling, tenderness, and pain, or purulent discharge in the 
foot lesion. [5] Infections are classified into mild, moderate, or 
severe groups according to some criteria such as the depth and 
width of the wounds, and the presence of systemic findings of 
infection. [6] PEDIS system should be preferred as a classifica-
tion system for its high predictive value in diabetes-related foot 
complications. [7] Culture samples from the DF wound should 
only be obtained when infection is clinically considered and, 
where possible, before starting antibiotic treatment. [8] Inflam-
matory biomarkers such as leukocyte count, C-reactive protein, 
erythrocyte sedimentation rate, and procalcitonin may be use-
ful in distinguishing between colonization with infection. [9] 
Magnetic resonance imaging is a sensitive and specific method 
in patients unresponsive to treatment when osteomyelitis and 
deep soft tissue abscesses are considered. [10] The gold stan-
dard in the diagnosis of osteomyelitis is histopathological ex-
amination. [11] To provide wound healing and to save the limb, 
removal of dead and infected tissue with urgent and aggressive 
debridement, appropriate antibiotic therapy, metabolic control, 
and off-loading of pressure, the diagnosis and proper treatment 
of peripheral arterial disease, and restoration of the foot func-
tion are necessary. [12] A lot of different factors playing a role 
in etiopathogenesis complicate the approach to be developed 
in this type of lesions, and therefore it requires a team concept. 
[13] In the empirical treatment, the objective should be treating 
only the potential agents. Adequate tissue levels, low side ef-
fects and patient compliance must be observed; effective drugs 
should be used in specified doses and duration. [14] Debride-
ment is an essential and integral part of wound treatment and 
is an important tool allowing the formation of healthy granula-
tion tissue. [15] When the infected tissue cannot be completely 
cleared with the debridement and in cases when the patient 
could not cope with the remaining infection load, performing 
a limb amputation on a safe level of infection would be lifesav-
ing. [16] If an arterial insufficiency is considered in a patient 
with a DF wound, early diagnosis and interventional treatment 
is necessary. [17] Hyperbaric oxygen therapy is used as an 
adjunctive treatment in combination with other treatments in 
DFI patients. [18] Topical negative pressure therapy is a use-
ful adjunctive measure in selected patients. [19] Growth factors 
can be used in selected patients other than wounds that can be 
treated with cheaper and safer methods. [20] Maggot therapy 
may be considered as a debridement method in DF wound cas-
es. [21] Patients with more than ten years of diabetes history 
have an increased risk of wound development or amputation. 
[22] DF problem is the only complication of diabetes that can be 
prevented through education.
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tir. Rapordaki yanıtlardan birkaçı aşağıda sıralanmıştır: [1] 
DA yarası gelişmesinin pek çok nedeni olmakla birlikte baş-
lıca neden diyabetle ilişkili vasküler hastalığın ve nöropatinin 
kombine etkisidir. [2] Selüliti olan ve daha önce antibiyotik 
kullanmamış hastalarda gelişen yüzeysel DAİ’lerden daha çok 
aerop Gram-pozitif koklar sorumludur. [3] Pseudomonas aeru-
ginosa, hastanın ayak parmak aralarının ıslak kaldığı durum-
larda yaygın olarak karşılaşılan etkenlerden biridir. [4] Diğer 
nedenler dışlandıktan sonra, ayak lezyonunda kızarıklık, sıcak-
lık artışı, şişlik, duyarlılık veya ağrı gibi inflamasyonun klasik 
bulgularından en az ikisinin varlığında ya da pürülan akıntı söz 
konusu olduğunda DAİ düşünülmelidir. [5] DAİ tanısı konulan 
hastalar öncelikle yaranın derinlik ve genişliği, infeksiyonun 
sistemik bulgularının olup olmaması gibi ölçütlere dayanıla-
rak infeksiyon şiddeti açısından hafif, orta derece veya şiddetli 
infeksiyon olarak sınıflandırılır. [6] Diyabetle ilişkili ayak komp-
likasyonlarını öngörme değeri yüksek bir sınıflandırma siste-
mi olarak PEDIS sistemi yeğlenmelidir. [7] DA yarasında kültür 
örneği yalnız klinik olarak infeksiyon düşünüldüğü zaman ve 
mümkünse antibiyotik tedavisi başlanmadan önce alınmalıdır. 
[8] İnflamasyon göstergeleri olan lökosit sayısı, C-reaktif pro-
tein, eritrosit sedimantasyon hızı ve prokalsitonin gibi biyobe-
lirteçler, infeksiyonla kolonizasyonun ayırt edilmesinde yararlı 
olabilir. [9] Manyetik rezonans görüntülemesi, tedaviye yanıt 
alınamayan, osteomyelit ya da derin yumuşak doku apsesi 
düşünülen hastalar için duyarlı ve özgül bir yöntemdir. [10] 
Osteomyelit tanısında altın standard histopatolojik inceleme-
dir. [11] Yara iyileşmesini sağlayabilmek ve bacağı kurtarmak 
için gerekenler, acil ve agresif debridmanlarla ölü ve infekte 
dokuların uzaklaştırılması, uygun antibiyotik tedavisi, meta-
bolik kontrol, ayağın yükten ve basıdan kurtarılması, periferik 
arter hastalığının tanısı ve uygun şekilde tedavisi ve ayağın iş-
levinin kazandırılmasıdır. [12] Etyopatogenezinde rol oynayan 
faktörlerin çok farklı olması, gelişen lezyonları karmaşık hale 
getirmekte ve bu tip hastalara yapılacak yaklaşımlarda bir ekip 
anlayışını gerektirmektedir. [13] Ampirik tedavide yalnız etken 
olabilecek bakterilerin kapsanması hedeflenmeli; yeterli doku 
düzeyi, düşük yan etki ve hasta uyumu gözetilmeli; etkin ilaç-
lar belirlenmiş dozlarda ve sürede kullanılmalıdır. [14] Deb-
ridman, yara tedavisinin temel ve ayrılmaz bir parçasıdır ve 
sağlıklı granülasyon dokusu oluşmasını sağlayan önemli bir 
araçtır. [15] Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlen-
mesi mümkün olmadığında ve hastanın kalan infeksiyon yü-
küyle başa çıkamayacağı durumlarda, infeksiyon bulunmayan 
güvenli bir düzeyden ampütasyon yapılması yaşam kurtarıcı 
olacaktır. [16] DA yarası olan bir hastada önemli bir arteriyel 
yetersizlik olduğu düşünülüyorsa, bunun erken tanınması ve 
girişimsel tedavisi gerekir. [17] Hiperbarik oksijen tedavisi, 
DAİ’lerde tek başına değil, diğer tedavilerle birlikte bir yardım-
cı tedavi yöntemi olarak kullanılır. [18] Negatif basınçlı yara 
kapama yöntemi, seçilmiş olgularda yararlı bir yardımcı te-
davi yöntemidir. [19] Büyüme faktörleri, daha ucuz ve güvenli 
yöntemlerle kapanabilecek yaralar dışında, seçilmiş olgular-
da kullanılabilir. [20] Kurtçuk tedavisi, DA yarası olgularında 
bir debridman yöntemi olarak değerlendirilebilir. [21] On yılı 
aşkın süredir diyabeti olan hastalarda yara gelişmesi ya da 
ampütasyon riski artmaktadır. [22] DA sorunları diyabetin eği-
timle önlenebilir tek komplikasyonudur. 
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Giriş

Diyabetik ayak (DA) yaraları, hem hasta hem de sağlık ba-
kım sistemleri için ciddi sonuçları olan önemli bir sorundur. 
Diyabetin ayak komplikasyonu, dünyada her 30 saniyede bir 
ayak kaybına neden olmaktadır. Diyabetik ayak infeksiyonu 
(DAİ), diyabeti olan hastalarda önemli ve tedavisi güç bir has-
talıktır; ayrıca diyabetin en çok hastanede kalışa neden olan 
komplikasyonudur. İş gücü kaybına, sakatlıklara, psikososyal 
travmaya ve sağlık bakım maliyetinin artmasına yol açar. 

Ayak lezyonlarının görülmesi, bölgeden bölgeye, sosyo-
ekonomik farklılıklara, ayak bakımı standardlarına ve kaliteli 
ayakkabı giyme gibi çok çeşitli faktörlere bağlı olarak değişe-
bilir. Gelişmiş ülkelerde diyabeti olan her altı hastadan birin-
de yaşamı süresince ayak yarası gelişebilecekken, gelişmek-
te olan ülkelerdeki ayak sorunları bundan çok daha fazladır. 
İnfeksiyon, DA yaralarının yarısından fazlasında karşılaşılan 
bir sorundur; orta derece infeksiyonların %20’sinde, şiddet-
li infeksiyonların %50-60’ında osteomyelit de gelişir (1). DA 
yarasının infekte olması ve bu infeksiyonun kemiğe kadar 
ilerlemesi ampütasyon oranlarını artırır (2-4). Sağlık Bakanlı-
ğı verilerine göre ülkemizde yapılan ampütasyon sayısı yılda  
12 000 dolaylarındadır. Bunun önemli bir kısmını diyabete 
bağlı ampütasyonlar oluşturmaktadır.

Ülkemizde yapılan prevalans çalışmasında diyabeti olan 
hasta sayısının 7 milyon kadar olduğu belirlenmiştir (5). Bun-
ların bir milyondan fazlasında DA yarası olduğu ve 500 000'e 
yakınında DAİ bulunduğu söylenebilir. Sosyal Güvenlik Ku-
rumu (SGK) Medula Sistemi kayıtlarına göre diyabeti olan 
5 milyon 218 bin hasta vardır. SGK’ya diyabet hastalığının 
maliyeti 2012 yılı verilerine göre yaklaşık 10 milyar TL’dir. Bu 
harcamanın 4 milyar 300 milyon TL’sini diyabete bağlı komp-
likasyonlar oluşturmaktadır. DA yarası ve infeksiyonlarının 
tedavisi için yapılan harcamaların 475 milyon TL olan tutarı, 
kardiyovasküler ve nörolojik hastalıklara yapılan harcamalar-
dan sonra üçüncü sırada yer almaktadır. 

Gelecek yıllarda tüm dünyada olduğu gibi bizim ülkemiz-
de de diyabeti olan hasta sayısında artış beklenmektedir. DA 
yarası ve infeksiyonları, hastanın ayak bakımının sağlanması 
ve diyabetinin kontrol altına alınmasıyla çoğu kez önlenebilir. 
Çoğu kez de oluşan bir yarayı erkenden saptayarak ve iyileşti-
rerek ya da bir infeksiyon gelişirse erkenden ve uygun tedavi 
yaklaşımında bulunarak, ağır sonuçların önüne geçilebilir. Bu 
ciddi sorunla başa çıkabilmek için DA yarası ve infeksiyonla-
rının uygun tanı, etkin tedavi ve izlemlerinin yapılabilmesi ve 
ayak korumasının sağlanabilmesi için tanımlayıcı, multidisipli-
ner yaklaşıma zemin hazırlayan, kullanıcı dostu kılavuzlara ve 
uzlaşı raporlarına gereksinim vardır. 

Bu gereksinimden hareketle Türk Klinik Mikrobiyoloji ve 
İnfeksiyon Hastalıkları Derneği Diyabetik Ayak İnfeksiyonları 
Çalışma Grubu (DAİÇG), ülkemiz koşullarında DA yarasının 
ve DAİ’nin tanısı, tedavisi ve önlenmesine yönelik bir ulusal 
uzlaşı raporu hazırlamak üzere ilgili ulusal uzmanlık dernek-
lerine ve Sağlık Bakanlığı’na işbirliği çağrısında bulunmuştur. 
Görevlendirilen temsilcilerin periyodik olarak yaptığı toplan-
tılarda ilgili literatür ve uluslararası kılavuzlar gözden geçiri-
lerek, patogenez, mikrobiyoloji, değerlendirme ve derecelen-
dirme, tedavi, korunma ve kontrol konularında yanıt verilmesi 

gereken sorular saptanmış ve bu sorulara üzerinde uzlaşılan 
yanıtlar verilmiştir.

Patogenez

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonunun 
Patogenezi Nasıldır? 
DA yarası gelişmesinin pek çok nedeni olmakla birlikte 

başlıca neden diyabetle ilişkili vasküler hastalığın ve nöropa-
tinin kombine etkisidir. Diyabeti olan hastalarda kapilerlerin 
bazal membranında kalınlaşma, arteriyoler hyalinoz ve endo-
tel proliferasyonu sonucunda ortaya çıkan ateroskleroz, büyük 
ve orta boy arterleri tutar. Periferik arter hastalığı (PAH)’yla 
birlikte yara oluşabilir ve kan akımının yetersiz olması nede-
niyle hızla gangrene dönüşür. Ayrıca kapiler beslenme, kuta-
nöz arteriyovenöz kaçaklarla arteriyel obstrüksiyon olmadan 
da bozulur. Bu durum nöropatik ödeme ve sıcaklık artışına 
neden olur; interlökinlerin de salıverilmesiyle inflamatuar bir 
yanıt ortaya çıkar. Tüm bunlarla birlikte osteoklastik etkinlik 
de artar. Bu olaylar dizisi, Charcot ayağı olarak bilinen nöro-
artropatiyle sonlanır.

Ateroskleroz anlamına gelen diyabetik makroanjiyopati, 
nöropatiyi tetikleyebilir. Diyabetik mikroanjiyopati ise kapiler 
düzeyde mikrosirkülatuar işlevleri bozar. Nöropati ve hipergli-
semi, özellikle lökosit diyapedezini, kemotaksisini, fagositozu-
nu ve intraselüler lizisi bozar; buna kolajen metabolizmasındaki 
bozulmanın da eklenmesi, infeksiyonun ve yaranın iyileşmesi-
ni iyice güçleştirir. Uzun süreli hiperglisemide glukoz, protein-
lere nonenzimatik olarak yapışır; bir dizi reaksiyona uğrayarak 
ileri glikozilasyon son ürünleri (“advanced glycation end pro-
ducts”, AGEs) denen ürünlerin ortaya çıkmasına neden olur. 
Oluşan bu ürünler makrofajlara bağlanarak TNF-α başta olmak 
üzere birçok sitokinin salınmasına ve reaktif oksijen türlerinin 
(“reactive oxygen species”, ROS) artmasına bağlı olarak dü-
şük düzeyli inflamasyona neden olur. Bu durum DA yaraların-
da, hem oluşan mitokondriyal hasar nedeniyle fibroblast ve 
endotel hücrelerinin apoptozuna yol açar; hem de ekstraselü-
ler matriks (ECM), büyüme faktörleri ve bu faktörlerin reseptör-
lerinin azalmasına neden olur. 

Diyabeti olan hastaların %60’ında periferik nöropati var-
dır. Nöropatinin de birçok nedeni vardır ve daha çok vasa 
nervorum’ların vasküler hastalığı, endotel disfonksiyonu, 
myoinozitol değiştirici myelin sentezi eksikliği, sodyum-po-
tasyum adenin trifosfataz aktivitesinin azalması, kronik hipe-
rozmolarite ve sorbitol ve fruktoz artışının etkisiyle geliştiği 
düşünülmektedir.

DA yaraları, nöropatik, nöroiskemik veya iskemik kökenli 
olabilir. Diyabetik sensorimotor nöropati DA yaralarının en sık 
nedenidir. Nöropati daha çok metabolik polinöropati şeklinde 
görülür. Simetrik, kronik ve distal yerleşimli olup alt ekstremi-
tede daha belirgindir; çorap şeklinde tutulum gösterir. Nöro-
pati yürüme biyomekaniğini değiştirdiğinden hiperkeratoza 
yol açar ve tüm plantar basınç bir noktada, yani kallusta yo-
ğunlaşır. Ancak eşlik eden ağrı duyusunun olmaması, doğal 
korunmayı, yani lezyon üstüne basmamayı engeller. Bu du-
rum yara gelişmesine yol açabilir. Duyusal tutulum ağrı ve 
sıcaklık algısının bozulmasına yol açar; ayağı travmalara açık 
hale getirir. Ağrı duyusu kaybı nedeniyle doku bütünlüğünü 
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bozan bir minör travma, örneğin ayakkabının uygun olma-
ması, yanıklar, kesiler, böcek sokması gibi nedenler kolayca 
kronik yara gelişimini tetikler. Ağrı duyusunun kaybı, hasta-
nın hekime geç başvurmasına neden olarak tanıyı geciktirir. 
Otonom nöropati ise anhidroz sonucunda deride kuruluğa ve 
fisürlere neden olur; kallus oluşumuna katkıda bulunur. 

Hiperglisemik ortamın çeşitli mekanizmalarla infeksiyon-
lara eğilimi artırdığı uzun zamandır bilinmektedir. Kontrolsüz 
diyabette hiperglisemi, nötrofillerin fagositer ve bakterisid iş-
levlerinde bozulmaya, oksidatif strese ve inflamatuar sitokin-
lerde artışa yol açar. Hipergliseminin hiperozmotik etkisiyle 
nötrofil kemotaksisi azalır. Ek olarak tümör nekroz faktörü-α 
(TNF-α), “transforming growth factor-β” (TGF-b), interlökin 
(IL)-6 ve diğer inflamatuar faktörlerin üretimi artar. Tüm bun-
lar antibakteriyel savunmanın yetersiz kalmasına ve bakteri-
yel temizlenmenin bozulmasına neden olur. Ayrıca hipergli-
semi de endotel disfonksiyonunu artırır. Bütün bu nedenlerle 
DA yarası olan olgularda infeksiyon kontrolü için öncelikle iyi 
bir glisemik kontrol gereklidir. 

İskemi, kontrolsüz hiperglisemi ve yineleyen biyomeka-
nik travmalar sonucunda ortaya çıkan yüzeysel yara ve infek-
siyonlar kısa zamanda derin yerleşimli apse ve osteomyelite 
ilerler. Nöropatiye eşlik eden iskeminin varlığı, metabolik artık-
ların uzaklaştırılmasına engel olur; bu da yaranın iyileşmesini 
güçleştirir. Şekil 1’de kallus zemininde yara gelişimi ve prog-
resyonu görülmektedir. PAH’a bağlı iskemi, doku iyileşmesini 
engeller; gangren ve ampütasyon açısından ciddi bir risk oluş-
turur. Motor tutulum nedeniyle ayak içindeki kaslarda ortaya 
çıkan atrofi, anatomik deformitelere ve yük taşıyan bölgelerin 
değişmesine neden olur. Eklem hareketlerinde kısıtlılık, defor-
mite oluşumuna katkıda bulunur. Ayaktaki deformitelere bağlı 
olarak yeni gelişen yük dağılımının oluşturduğu yineleyen bi-
yomekanik travmalar, özellikle de metatars başı yerleşimli kal-

lus gelişimini tetikler. Kallus gelişimi, yumuşak doku hasarı ve 
infeksiyonu açısından ciddi bir risk oluşturur. Kallus altındaki 
yumuşak dokuda zamanla kanama ve iskemiye bağlı yaralar 
gelişir ve tablo kronik ayak yarasına ilerler. 

Periferik motor nöropatinin yol açtığı pençe ayak, yüksek 
ayak arkı, metatarsofalangeal eklemlerde sublüksasyon, ayak 
basıncı artışı ve kallus oluşmasıyla bozulan ayak anatomisi 
ve biyomekaniğine, periferik duyusal nöropatinin neden ol-
duğu koruyucu ağrı duyusu eksikliği de eklenerek, ısı, me-
kanik travma veya yüksek basınca bağlı küçük veya büyük 
kronik yaralanmalar ortaya çıkabilir. Periferik otonom nöro-
patiyle nemliliğin azalmasına bağlı olarak kuruyan derideki 
çatlaklar ve nasırlar, bakteri girişine zemin hazırlar. 

Vasküler yetmezlik nötrofil göçünün azalmasına, doku 
canlılığının kaybolmasına ve yara iyileşmesinin gecikmesi-
ne neden olur. Kan şekerinin kontrolsüz olması ve nötrofil 
işlevlerinin bozulması, yara iyileşmesi ve kolajen yapımında 
yetersizliğe yol açarak yaranın kronikleşmesine neden olur. 
Diğer metabolik dengesizlikler, görme kaybı, hareket kısıtlılığı 
ve geçirilmiş ampütasyonlar da travmaya yatkınlığı artırır. Te-
mizlik kurallarına ve ayak bakımına uymama ya da aşırı kilo 
gibi uyumsuz hasta davranışları, kronik hastalık psikolojisi ve 
depresyonla birleşince iyileşme daha da zorlaşır (6-11).

Mikrobiyoloji

Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Etken 
Mikrorganizmalar Nelerdir?
DAİ’nin etkenleri, infeksiyonun akut ya da kronik olma-

sına ve şiddetine bağlı olarak değişiklik gösterir. Türkiye’de 
çeşitli çalışmalarda saptanan DAİ etkenleri Tablo 1’de gös-
terilmiştir (3,4,12-19). Selüliti olan ve daha önce antibiyotik 
kullanmamış hastalarda gelişen yüzeysel DAİ’lerden daha 
çok Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, Strep-
tococcus pyogenes gibi aerop Gram-pozitif koklar sorumlu-
dur. Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha önce antibi-
yotik tedavisi alan hastalarda gelişen infeksiyonlar, genellikle 
polimikrobiktir. Kronik ya da antibiyotik tedavisini izleyerek 
gelişen yaraların infeksiyonlarında, etyolojik etkenler arasın-
da enterokokların da dahil olduğu Gram-pozitif etkenlere ek 
olarak Enterobacteriaceae ailesindeki aerop Gram-negatif ço-
maklar ve Pseudomonas aeruginosa da yer alır. 

Şiddetli yerel inflamasyon, nekroz, gangren ya da kötü 
kokulu akıntısı olan ve sistemik toksisitenin söz konusu oldu-
ğu yaralarda yukarıdaki etyolojik etkenlerle birlikte anaerop 
patojenler de yer alırlar. Başlıca anaerop patojenler, anaerop 
streptokoklar, Bacteroides ve Clostridium türleridir. 

Diyabetik hastalarda önemli bir sorun olan ayak tırnağın-
daki ve/veya parmak arasındaki mantar infeksiyonlarına za-
manında müdahale edilmesi gerekir. Bunlar bakterilerin girişi 
için kolaylaştırıcı bir faktör, giriş kapısı olarak rol oynarlar. Bu 
infeksiyonlara karşı topikal ya da oral antifungal ilaçlar önerilir. 

Soru 2: Hangi Durumlarda Dirençli Patojenler 
Düşünülmelidir?
Metisiline dirençli S.aureus (MRSA) ne zaman etken 

olarak düşünülmelidir? Hastanın daha önce MRSA ile kolo-
nize olması ya da infeksiyon geçirmesi bu bakteriyle DAİ ge-
lişmesi için önemli bir risk faktörüdür. Aşağıdaki faktörlerin 
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Tablo 1. Türkiye’de Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Etkenleri

	 İzole Edilen 	 Gram-Pozitif	 Gram-Negatif	  
Yazarlar	 Suş Sayısı	  Bakteriler (%)	  Bakteriler (%)	 Etken Dağılımı 	 (%)

Ertuğrul et al. (3)	 115	 55 (47.8)	 55 (47.8)	 1.	 Pseudomonas aeruginosa	 (18.4) 

				    2.	 Streptokoklar	 (14.8) 

				    3.	 Staphylococcus aureus 	 (13.9) 

				    4.	 Enterokoklar	 (12.2) 

				    5.	 Escherichia coli 	 (7.8)

				    6.	 KNS 	 (6.9)

				    7.	 Proteus spp. 	 (6.9) 

				    8.	 Morganella spp. 	 (6.9) 

				    9.	 Klebsiella pneumoniae	 (2.6)

				    10.	 Acinetobacter spp. 	 (2.6) 

				    11.	 Enterobacter spp. 	 (2.6)

				    12.	 Diğer (anaeroplar dahil) 	 (4.4) 

Saltoğlu et al. (4)	 208	 92 (44.2)	 114 (54.8)	 1.	 MSSA 	 (17.8)

				    2.	 P. aeruginosa 	 (17.3)

				    3.	 E. coli 	 (14.4) 

				    4.	 MRKNS 	 (8.6)

				    5.	 Streptokoklar 	 (6.7)

				    6.	 Enterokoklar 	 (5.8)

				    7.	 MRSA 	 (5.3)

				    8.	 Enterobacter spp.	 (5.3)

				    9.	 Proteus spp.	 (4.8)

				    10.	 Klebsiella spp.	 (4.8)

				    11.	 Acinetobacter spp.	 (4.8)

				    12.	 Morganella spp.	 (1.9)

				    13.	 Anaerop bakteriler 	 (1)

Kandemir et al. (12)	 37	 18 (48.6)	 19 (51.3)	 1.	 MRSA 	 (32)

				    2.	 P. aeruginosa 	 (22)

				    3.	 E. coli 	 (14)

				    4.	 Proteus spp.	 (11)

				    5.	 Enterokoklar 	 (5)

				    6.	 Stenotrophomonas maltophilia 	 (5)

				    7.	 MRKNS 	 (5)

				    8.	 MSSA 	 (3)

				    9.	 MSKNS 	 (3)

Özaydın et al. (13)	 93	 49 (52.7)	 44 (47.3)	 1.	 S. aureus 	 (28)

				    2.	 E. coli 	 (18.3)

				    3.	 Klebsiella spp. 	 (12.9) 

				    4.	 Enterokoklar	 (12.9)

				    5.	 P. aeruginosa 	 (8.6)

				    6.	 Streptokoklar 	 (6.4)

				    7.	 Enterobacter cloacae 	 (4.3)

				    8.	 KNS 	 (3.2)

				    9.	 Proteus spp. 	 (3.2)
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Tablo 1. Türkiye’de Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Etkenleri (Devamı)

Kara et al. (14)	 61	 19 (36.2)	 42 (63.8)	 1.	 Enterokoklar	 (16.4)

				    2.	 S. aureus 	 (13.1)

				    3.	 Streptokoklar	 (1.7)

				    4.	 P. aeruginosa 	 (19.7)

				    5.	 E. coli 	 (14.7)

				    6.	 Proteus mirabilis 	 (9.8)

				    7.	 Enterobacter spp. 	 (6.5)

				    8.	 Citrobacter spp. 	 (4.9)

				    9.	 Acinetobacter baumannii 	 (4.9)

				    10.	 Serratia marcescens 	 (3.2)

				    11.	 Providencia spp. 	 (1.7)

				    12.	 Morganella morganii 	 (1.7)

				    13.	 K. pneumoniae 	 (1.7)

Örmen et al.(15)	 35	 14 (40)	 21 (60)	 1.	 S. aureus 	 (22.8)

				    2. 	 E. coli 	 (15.7)

				    3. 	 Enterokoklar	 (11.4)

				    4. 	 P. aeruginosa 	 (11.4)

				    5. 	 A. baumannii 	 (11.4)

				    6. 	 Streptokoklar	 (5.6)

				    7. 	 Enterobacter spp. 	 (5.6)

				    8. 	 Proteus vulgaris 	 (2.3)

Saltoğlu et al. (16)	 89	 38 (43)	 51 (57)	 1.	 MRKNS	 (16.9)

				    2.	 P. aeruginosa 	 (14.6)

				    3.	 Enterokoklar	 (11.2)

				    4.	 Streptokoklar 	 (9.0) 

				    5.	 E. coli 	 (7.9)

				    6.	 M. morganii 	 (7.9)

				    7.	 S. aureus 	 (5.6)

				    8.	 Proteus spp. 	 (5.6)

				    9.	 E. cloacae 	 (4.5)

				    10.	 Klebsiella spp. 	 (4.5)

				    11.	 A. baumannii 	 (3.4)

				    12.	 Diğer 	 (5.6)

Kandemir et al. (17)	 104	 42 (40.4)	 64 (59.6)	 1.	 S. aureus 	 (29.8)

				    2.	 E. coli 	 (20.1)

				    3.	 P. aeruginosa 	 (19.2)

				    4.	 Enterokoklar 	 (7.6)

				    5.	 KNS 	 (4. 8)

				    6.	 Streptokoklar 	 (0.8)

				    7.	 Acinetobacter spp.	 (6.7)

				    8.	 Proteus spp.	 (3.8)

				    9.	 Enterobacter spp.	 (2.8)

				    10.	 Morganella spp.	 (1.9)

				    11.	 Anaerop bakteriler 	 (1.9)

	 İzole Edilen 	 Gram-Pozitif	 Gram-Negatif	  
Yazarlar	 Suş Sayısı	  Bakteriler (%)	  Bakteriler (%)	 Etken Dağılımı 	 (%)



varlığında DAİ olan hastalar MRSA açısından değerlendiril-
melidir: [1] Şiddetli infeksiyon, [2] altı haftanın üzerinde yara 
varlığı, [3] son bir yıl içerisinde hastaneye yatış, [4] uzun süre-
li antibiyotik (kinolon gibi) kullanımı öyküsü, [5] osteomyelit, 
[6] Önceki MRSA kolonizasyonu ya da infeksiyonu, [7] yüksek 
yerel MRSA oranları (orta derece infeksiyon için %30; hafif 
infeksiyon için %50), [8] kronik böbrek yetmezliği nedeniyle 
diyalize girmek ya da bakım merkezinde kalmak (20-24).

Pseudomonas cinsi bakteriler ne zaman etken olarak dü-
şünülmelidir? Pseudomonas türlerinin izole edilmesi hedefe 
yönelik tedavinin başlanmasını gerekli kıldığından, bu bak-
teriler özellikle sorun oluşturmaktadır. Yaralarda kolonizan 
bir bakteri olarak kabul edilmekle birlikte, yeni çalışmalarda 
%10’un altında etken olarak izole edilmiştir. Ülkemizde yapı-
lan çalışmalarda %4-20 oranlarında etken olarak bildirilmiştir 
(3,4,12-19). Pseudomonas aeruginosa, ülkemiz gibi hastanın 
ayak parmak aralarının çoğu kez ıslak kaldığı durumlarda ya 
da nemli iklimlerde yaşayan hastalarda yaygın olarak karşıla-
şılan etkenlerden biridir. Yüzeyi aşınmış yaralar, ayağın nemli 
kalması ve bakımsız ayaklarda Pseudomonas riski artar. Bu-
nunla birlikte daha önce P. aeruginosa’ya maruz kalınması, 
MRSA’da olduğu gibi riski artırmaz.

Genişlemiş spektrumlu β-laktamaz (ESBL) oluşturan 
bakteriler ne zaman etken olarak düşünülmelidir? Dirençli 
enterik Gram-negatif çomaklar, özellikle ESBL oluşturan ente-
rik bakteriler son yıllarda oldukça yaygın olarak görülen pato-
jenlerdir. Bu patojenler daha önce hastanede yatan, özellikle 
sefalosporin ve kinolon sınıfı antibiyotikleri kullanan ve uzun 
süre bakım merkezlerinde bulunan hastalarda daha yaygın-

dır. Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Derne-
ği DAİÇG tarafından yakınlarda yapılan çok merkezli çalışma-
da DA hastalarından izole edilen Escherichia coli suşlarında 
ESBL pozitifliği %33 olarak belirlenmiştir (4).

Değerlendirme ve Derecelendirme

Genel Değerlendirme

Soru 1: Ayağında Yarayla Gelen Diyabetik Bir Hastada 
Hangi Durumda İnfeksiyon Düşünülmelidir?
Ayak yarası olan diyabetik bir hastayı muayene eden he-

kim, yaranın infekte olup olmadığını mutlaka değerlendirme-
lidir. Travma, fraktür, tromboz gibi inflamasyona neden olacak 
diğer nedenler dışlandıktan sonra, ayak lezyonunda kızarıklık, 
sıcaklık artışı, şişlik, duyarlılık veya ağrı gibi inflamasyonun kla-
sik bulgularından en az ikisinin varlığında ya da pürülan akıntı 
söz konusu olduğunda DAİ düşünülmelidir. İnfeksiyonun varlı-
ğına karşın periferik nöropati veya nöroiskemi nedeniyle has-
tanın ağrısı az olabilir ya da hasta hiç ağrı duymayabilir. Eks-
tremitede iskemisi olan hastalarda eritem, sıcaklık artışı veya 
indürasyon hafif olabilir. Bu durumlarda bozuk yara kenarları, 
gevrek ya da soluk renkteki granülasyon dokusu, pürülan ol-
mayan akıntı, kötü koku ya da uygun tedaviye karşın yaranın 
iyileşmemesi gibi ikincil bazı bulgular araştırılmalıdır (25).

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Ön Tanısı Konulan 
Bir Hasta Nasıl Değerlendirilmelidir?
İnfeksiyon sıklıkla yumuşak dokuda başlar, derin dokula-

ra ve kemiğe bile yayılabilir. DAİ komplikasyonları arasında 
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Tablo 1. Türkiye’de Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Etkenleri (Devamı)

Gergin-Gündeş et al. (18)	 47	 (49)	 (51)	 1.	 S. aureus 	 (36.1)

				    2.	 P. aeruginosa  	 (8.5)

				    3.	 E. coli 	 (8.5)

				    4.	 Staphylococcus epidermidis 	 (6.4)

				    5.	 Enterokoklar	 (6.4)

				    6.	 A. baumannii 	 (6.4)

				    7.	 M. morganii 	 (4.2)

				    8.	 Proteus spp. 	 (4.2)

				    9.	 S. maltophilia 	 (4.2)

				    10.	 Klebsiella spp. 	 (4.2) 

				    11.	 Streptokoklar	 (2.1)

				    12.	 Serratia spp. 	 (2.1)

				    13.	 Citrobacter spp. 	 (2.1)

				    14.	 Enterobacter spp. 	 (2.1)

				    15.	 Xanthomonas spp.	 (2.1)

Şerefhanoğlu et al. (19)	 61	 28 (46)	 33 (54)	 1.	 S. aureus 	 (38)

				    2.	 E. coli 	 (20)

				    3.	 P. aeruginosa 	 (20)

KNS: Koagülaz-negatif stafilokoklar, MSSA: Metisiline duyarlı Staphylococcus aureus, MRKNS: Metisiline dirençli koagülaz-negatif stafilokoklar, 
MRSA: Metisiline dirençli S. aureus,  MSKNS: Metisiline duyarlı koagülaz-negatif stafilokoklar.

	 İzole Edilen 	 Gram-Pozitif	 Gram-Negatif	  
Yazarlar	 Suş Sayısı	  Bakteriler (%)	  Bakteriler (%)	 Etken Dağılımı 	 (%)



gangren ve osteomyelit de vardır. Bu nedenle hekim tarafın-
dan DAİ’si olan hastada, lezyonun boyutları; kemik deformi-
telerinin ya da nasırın olup olmadığı; apse, nekroz, yabancı 
cisim ya da sinüs traktüsünün olup olmadığı ve infeksiyon 
bulgularının bölgesel lenf gangliyonlarına yayılıp yayılmadığı 
değerlendirilmelidir. İnfeksiyon saptanan ayakta iskemi, duyu 
kaybı ve biyomekanik sorunların olup olmadığı da araştırıl-
malıdır. Açık yara varsa inspeksiyonla başlanan muayeneye 
steril eldiven giyilerek palpasyonla devam edilir. Muayenede 
yaranın nereye kadar ilerlediğinin saptanmaya çalışılması 
ve nabızların alınması önemlidir. DAİ tanısı konulan hastalar 
öncelikle yaranın derinlik ve genişliği, infeksiyonun sistemik 
bulgularının olup olmaması gibi ölçütlere dayanılarak infek-
siyon şiddeti açısından hafif, orta derece veya şiddetli infeksi-
yon olarak sınıflandırılır.

Hafif infeksiyon: Yalnız deri ve deri altı dokusunda tutul-
ma vardır; kızarıklık, sıcaklık artışı, şişlik, duyarlılık veya ağrı 
gibi inflamasyonun klasik bulgularından en az ikisi ya da pü-
rülan akıntı görülür; sistemik bulgular yoktur. Eritem varsa 
0.5-2 cm arasındadır.

Orta derece infeksiyon: Yara çevresinde eritem >2 cm, 
infeksiyonun derin dokuya yayılımı, fasiit, derin nekroz, gang-
ren, apseler, kas, tendon, eklem ve kemik tutulumu olabilir. 
Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) bulguları yoktur. 
Metabolik kontrol bozulmuştur.

Şiddetli infeksiyon: Ateş ya da hipotermi (>38°C veya 
<36°C), titreme, takikardi (nabız >90/dakika), takipne (solunum 
sayısı >20/dakika), hipotansiyon (<90/60 mmHg), konfüzyon 
gibi sistemik bulgular görülür. Yaygın nekroz ya da gangren 
gibi bulgular vardır. Hasta metabolik açıdan stabil değildir; 
ciddi hiperglisemi, asidoz, ketoz ve azotemi görülür. Lökosit 
sayısı >12 000 hücre/μl veya <4000 hücre/μl’dir. C-reaktif pro-
tein (CRP), prokalsitonin, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
gibi akut faz reaktanları artmıştır (25). 

Derecelendirme

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonlarında 
Hangi Sınıflandırma Yeğlenmelidir?
DAİ’lerin uygun tedavi ve izlemlerinin yapılabilmesi için, ta-

nımlayıcı, multidisipliner yaklaşımı sağlayıcı ve kullanıcı dostu 
sınıflandırmaların yapılması gerekir. DAİ’ler için her biri farklı 
amaçlara yönelik olarak ortaya konulmuş Wagner, SINBAD, Uni-
versity of Texas gibi sınıflandırma yöntemleri vardır. Bunlardan 
diyabetle ilişkili ayak komplikasyonlarını öngörme değeri yük-
sek olan PEDIS sınıflandırması yaygın olarak kullanılmaktadır 
(25). PEDIS sınıflandırması Tablo 2’de gösterilmiştir (26). 

Tanı Testleri 

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastada Yara 
Kültürü Örnekleri Ne Zaman ve Nasıl Alınmalıdır?
DA yarasında kültür örneği, yalnız klinik olarak infeksi-

yon düşünüldüğü zaman ve mümkünse antibiyotik tedavisi 
başlanmadan önce alınmalıdır. İnfeksiyon düşünülmeyen 
yaralardan asla kültür örneği alınmamalıdır. Yumuşak doku 
infeksiyonunda etkeni saptamada en uygun yaklaşım, biyopsi 
ya da küretajla yara tabanından derin doku örneklerini alarak 
laboratuvara ulaştırmaktır. Pürülan akıntısı olan yaralarda ka-

bul edilen bir kültür alma yöntemi de aspirasyondur. Kültür 
için derin doku örnekleri almadan önce yara temizlenmeli ve 
eğer varsa ölü dokular mutlaka debride edilmelidir. Yara te-
mizliği steril serum fizyolojikle yapılabilir. Serum fizyolojikle 
ıslatılmış gazlı bezlerle kültür almadan önce yara iyice silin-
melidir. Daha sonra steril bir bisturi aracılığıyla varsa kallus, 
nekrotik doku ya da debris yara bölgesinden uzaklaştırılır. 
Bunlar yapıldıktan sonra örnek alma işlemine geçilir (24).

Küretajla derin doku örneği alınması: Yukarıda anlatıldı-
ğı gibi temizlenmiş ve ölü dokulardan uzaklaştırılmış yarada, 
dermal küret ya da steril bisturinin keskin olmayan yassı kıs-
mıyla debride yara tabanı kazınarak kültür örneği alınır (25).

Biyopsiyle derin doku örneği alınması: Biyopsi, hasta 
yatağının başında ya da cerrahi debridman sırasında alına-
bilir. Burada da yukarıda anlatıldığı gibi biyopsi öncesi yara 
temizliği ve debridman yapılmalıdır. Daha sonra yara taba-
nındaki canlı kısımdan “punch” biyopsi aletiyle yaklaşık 4-6 
mm boyutunda bir doku örneği alınarak aerop ve anaerop 
kültür yapılması için en kısa sürede laboratuvara ulaştırılmalı-
dır (24,25). Doku biyopsisi, komşu dokulara zarar vermemesi 
ve infeksiyonun yayılmaması için yalnız deneyimli kişilerce 
yapılmalıdır. Ağrılı olabilmesi ve deneyim gerektirmesi, klinik 
pratikte doku biyopsisi alınmasını kısıtlayabilmektedir. Alınan 
biyopsiden kantitatif kültür yapılabilir. Burada dokunun gram 
ağırlığı başına saptanan bakteri sayısı, koloni oluşturan birim 
(cfu) biçiminde bildirilir. Genellikle ≥105 cfu/gr üreme, infeksi-
yon lehine yorumlanır (27). Ancak zaman alması, beceri ge-
rektirmesi ve pahalı olması, kantitatif kültürün klinik pratikte 
yaygın olarak kullanılmasını olumsuz yönde etkiler (28).

Aspirasyonla kültür için örnek alınması: DA yumuşak 
doku infeksiyonunda kültür alınmasında kabul edilen bir di-
ğer yöntem aspirasyondur. Aspirasyon yalnız pürülan akıntısı 
olan yaralarda yapılabilir. Serum fizyolojikle temizlenen yara-
da, steril bir injektörle yara tabanındaki pürülan akıntı aspire 
edilerek laboratuvara ulaştırılmalıdır. 

DA yumuşak doku infeksiyonunda sorumlu olan etkeni 
belirlemede en sık yapılan yanlışlık, yaradan yüzeysel sürüntü 
kültürlerinin alınmasıdır. Etkeni saptamada daha az güvenilir 
olması nedeniyle yaradan ya da yara akıntısından sürüntü 
kültürü yapılması uygun değildir. Sürüntü kültürleri koloni-
zan bakterileri ya da normal deri florasını yansıtabilir; ayrıca 
anaerop bakterileri saptamada da yetersizdir. Bu nedenlerle 
DAİ’de etkenin araştırılması amacıyla sürüntü kültürlerinden 
kaçınılmalıdır (25).

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Hastadan Ne 
Zaman Kan Kültürü Alınmalıdır?
Sistemik toksisite bulguları ve yüksek ateşi olan, şiddetli 

infeksiyon düşünülen hastalarda yara kültürüne ek olarak kan 
kültürleri de alınmalıdır.

Soru 3: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Düşünülen 
Hastalarda Kan TestlerininTanıdaki Yeri Nedir ve Hangi 
Testler İstenmelidir?
İnflamasyon göstergeleri olan lökosit sayısı, CRP, ESH ve 

prokalsitonin gibi biyobelirteçler, infeksiyonla kolonizasyo-
nun ayırt edilmesinde yararlı olabilir. İnfeksiyon durumunda 
bu biyobelirteçlerin bir ya da birkaçı yüksek düzeylere çıka-
bilmektedir. Bu belirteçler tek başına DAİ tanısı koydurmaz; 
ancak hem tanıya katkı sağlar, hem de infeksiyonun ciddiyeti 
hakkında klinisyene bilgi verebilir.
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Tablo 2. PEDIS Sınıflandırması (26)

Doku beslenmesi 

Derece 1: 	 PAH belirti ve bulgularının olmaması ve bununla birlikte:

	 •	 Arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posterior’un palpe edilebilmesi veya

	 •	 ABI 0.9-1.1 veya 

	 •	 TBI > 0.6 veya

	 •	 TcPO2 > 60 mmHg. 

Derece 2: 	 PAH belirti ve bulgularına karşın bacakta ciddi iskemi olmadığına ilişkin: 

	 •	 Claudicatio intermittens (kesik topallama) veya

	 •	 ABI < 0.9; ancak sistolik ayak bileği basıncı > 50 mmHg veya 

	 •	 TBI < 0.6; ancak sistolik ayak parmağı basıncı > 30 mmHg veya

	 •	 TcPO2 30-60 mmHg veya

	 •	 İnvazif olmayan testlerle saptanan PAH ile uyumlu diğer bozukluklar. 

Derece 3:	 Bacakta ciddi iskemi olduğuna ilişkin:

	 •	 Sistolik ayak bileği basıncı < 50 mmHg veya

	 •	 Sistolik ayak parmağı basıncı < 30 mmHg veya

	 •	 TcPO2 < 30 mmHg olması.

Yaygınlık/büyüklük 

Yara büyüklüğü cm2 olarak (mümkünse) debridman sonrasında belirlenmelidir. Yaranın dış sınırı, yarayı çevreleyen sağlam deriden 
itibaren ölçülmelidir.

Derinlik/doku kaybı

Derece 1: 	 Dermisten daha derin dokulara penetre olmamış, yüzeysel tam kat yara

Derece 2: 	 Dermisin altında, deri altı yapılara penetre olmuş, fasya, kas veya tendon tutulumu olan derin yara

Derece 3: 	 Kemik ve eklemi de içerecek şekilde ayağın tümüyle tutulması (direkt muayeneyle veya “probing to bone” yöntemiyle). 

İnfeksiyon 

Derece 1: 	 İnfeksiyon belirti ve bulgusu olmaması.

Derece 2: 	 İnfeksiyonun yalnız deri ve deri altı dokuları tutması (daha derin dokuların tutulumu veya sistemik bulgular olmaksızın) ve 
aşağıdakilerden en az ikisi: 

	 •	 Yerel şişlik veya indürasyon

	 •	 Yara çevresinde 0.5-2 cm eritem

	 •	 Yerel duyarlılık veya ağrı

	 •	 Yerel sıcaklık artışı

	 •	 Pürülan akıntı (koyu, rengi opaktan beyaza değişen ya da kanlı sekresyon).

Deride inflamatuar yanıt oluşturabilecek travma, gut, akut Charcot osteoartropatisi, kırık, tromboz ve venöz staz gibi diğer nedenler 
dışlanmalıdır.

Derece 3: 	 Genişliği 2 cm’nin üzerinde olan eritem ve yukarıda sayılan bulgulardan (şişlik, duyarlılık, sıcaklık, akıntı) en az birisi 
veya infeksiyonun, apse, osteomyelit, septik artrit veya fasiit biçiminde deri ve deri altı dokularından daha derin yapıları 
tutması. Aşağıda tanımlanan SIRS bulguları yoktur.

Derece 4: 	 SIRS bulgularıyla birlikte herhangi bir ayak infeksiyonu.

SIRS, aşağıdakilerden iki veya daha fazlasının olmasıdır:

	 •	 Vücut sıcaklığı >38°C ya da <36°C

	 •	 Nabız >90/dakika 

	 •	 Solunum sayısı >20/dakika ya da PaCO2 <32 mmHg

	 •	 Lökosit sayısı >12 000 ya da <4000/µl ya da ≥%10 band formasyonu. 



Soru 4: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Tanısı Alan Hastada 
Hangi Görüntüleme Yöntemi Ne Zaman Yapılmalıdır?
DAİ tanısı alan hastada öncelikle lezyon bölgesindeki kemik 

deformitelerini, radyoopak yabancı cisimleri ya da yumuşak 
dokudaki gaz oluşumlarını saptamak amacıyla direkt grafi çekil-
melidir (29). Tedaviye yanıt alınamayan, osteomyelit ya da derin 
yumuşak doku apsesi düşünülen hastalarda manyetik rezonans 
görüntülemesi (MRG) daha duyarlı ve daha özgüldür. MRG’nin 
kontrindike olduğu ya da çekilemediği hastalarda işaretli lökosit 
sintigrafisi ve diğer radyonüklid kemik taramaları yapılabilir.

Osteomyelit 

Soru 1: Osteomyelit Ne Zaman Düşünülmeli ve Tanısı  
Nasıl Konulmalıdır? Öykü ve Fizik Muayeneyle 
Osteomyelit Düşünülebilir mi?
Ayak veya metatarsofalangeal eklemde yerel bir yara-

nın veya şiş, eritemli ve normal şeklini yitirmiş bir parmağın 
(“sosis parmak”) varlığı, osteomyeliti düşündüren bulgular 
olsa bile DA osteomyelitinin tanısını koyduracak özel bir bul-
gu yoktur (25,30). DAİ olan hastaların çoğunun ateşi yoktur 
ve yara üzerinde inflamasyon bulguları da olmayabilir (11). 
Ancak, hastada yara olmaksızın inflamasyon bulgularının ol-
ması durumunda, aynı ayakta önceden DA yarası ya da ge-
çirilmiş ampütasyon öyküsünün bulunması, osteomyelit açı-
sından risk faktörleridir (3,31).

Yaranın genişliğinin ≥2 cm2, derinliğinin ise ≥3 mm ol-
ması osteomyelit tanısında sınır değerler kabul edilmektedir 
(32,33). Ülkemizde yakınlarda yapılmış çok merkezli bir çalış-
mada, yara yüzeyinin genişliğinin 4.5 cm2’nin üzerinde olma-
sının, osteomyelit olasılığını yaklaşık üç kat artırdığı göste-
rilmiştir (3). Fizik muayene sırasında ucu künt bir metal telle 
yapılacak kemik sondajının (“probing to bone”) osteomyelit 
tanısında duyarlılığı %38-94, özgüllüğü ise %85-98 arasında 
değişmektedir (34-39). Bu yöntemde ucu künt steril bir metal 
telle (tahta veya plastik değil) yara bölgesinden girilerek telin 
kemiğe dokunup dokunmadığı kontrol edilmektedir (40,41). 
Tel kemiğe dokunursa, osteomyelit açısından pozitif olarak 
değerlendirilir. Bu yöntemin en önemli dezavantajı, probun 
infekte bir yaradan içeri doğru sokulması sırasında yara yüze-
yindeki bakterilerin derin dokuya doğru itilebilmesidir.

Soru 2: Osteomyelit Tanısında Hangi Laboratuvar 
Bulguları Yardımcıdır?
Kan Testleri: ESH’nin >70 mm/saat olmasının osteom-

yelit tanısında iyi bir gösterge olduğu kabul edilmektedir 
(25,42,43). Bu nedenle klinik olarak osteomyelit düşünülen 

hastalarda ilk kontrol edilmesi gereken gösterge ESH olmalı-
dır. Lökosit sayısı, CRP ve prokalsitonin gibi diğer inflamatuar 
göstergeler, infeksiyonu infeksiyöz olmayan patolojilerden 
(Charcot ayağı vb.) ayırt etse de, osteomyelitin eşlik etmedi-
ği infeksiyonun osteomyelitten ayırt edilmesinde kullanışlı 
göstergeler değildir (44). DA osteomyeliti, genellikle kronik 
osteomyelit olarak karşımıza çıkar ve özellikle lökosit sayısı 
ve prokalsitonin gibi akut infeksiyon göstergelerinde artma 
olmaz (42,44).

Kemik Biyopsisi: Kemik biyopsisi var olan tanı yöntem-
leri içinde kemik infeksiyonunun histopatolojik tanısında 
olduğu kadar, infeksiyon etkeninin ve antibiyotik duyarlılığı-
nın saptanmasında ve tedavinin belirlenmesinde en geçerli 
yöntemdir (45-47). Kemik dokusunun kültüründe üreme ol-
masının, osteomyelit tanısında yüksek bir duyarlılık (%92) 
ve özgüllüğe (%60) sahip olduğu gösterilmiştir (48). Kemik 
biyopsisi yapılması önerilen durumlar Tablo 3’te gösterilmiş-
tir. Alınacak örnekler perkütan biyopsi ya da açık cerrahi yön-
temle alınmalıdır (49). Kemikteki patojenlerin saptanmasında 
yumuşak doku veya sinüs ağzından alınan örnekler yeterli de-
ğildir (45,50). Osteomyelit tanısında altın standard her zaman 
histopatolojik incelemedir (33,51). Osteomyelit tanısı için his-
topatolojik değerlendirme, yalancı negatif ve pozitif sonuçları 
olmadığı için kemiğin mikrobiyolojik incelemesinden daha 
iyi sonuç veren bir yöntemdir. Alınan kemik dokusunun ince-
lenmesinde inflamatuar hücreler (nötrofil, lenfosit, histiyosit 
ve plazma hücreleri gibi) kemiğin trabeküler yapısında eroz-
yon ve kemik iliği değişiklikleri (reaktif kemik formasyonu ve 
kemik iliğinde fibroz gibi) görülmesi, osteomyelit lehindeki 
histopatolojik bulgular olarak sayılabilir (43).

Görüntüleme Yöntemleri: Düz filmlerde görülen klasik üç 
bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik yıkımı-
dır (Tablo 4). Ancak düz filmlerde bu bulguların görünür ol-
ması için infeksiyonun başlamasının üzerinden genellikle 2-3 
hafta geçmiş olması gerekir. Bu arada %40-50 kemik kaybı 
söz konusu olacaktır. En az iki haftalık antibiyotik tedaviye kli-
nik ve laboratuvar yanıtın yetersiz ve osteomyelit kuşkusunun 
yüksek olduğu durumlarda akut osteomyelit tanısında kulla-
nılabilecek görüntüleme yöntemi öncelikle MRG ve bunların 
çekilemediği durumlarda üç ve/veya dört fazlı sintigrafi ve ar-
dından işaretli lökosit sintigrafisidir. Kronik osteomyelitte ilk 
seçenek direkt grafi olmalıdır. MRG’nin sintigrafiye göre en 
önemli üstünlüğü, osteomyelit için yapılacak cerrahi girişim 
öncesi yumuşak dokudaki cerrahi sınırları daha iyi göstere-
bilmesidir (11). Buna karşılık sintigrafi, osteomyelitin Charcot 
ayağından ayırt edilmesinde MRG’ye göre daha iyi sonuç ver-
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Tablo 2. PEDIS Sınıflandırması (26) (Devamı)

Duyu 

Derece 1: 	 Etkilenen ayakta duyu kaybı yok.

Derece 2: 	 Etkilenen ayakta duyu kaybı var.

	 •	 Ayağın plantar yüzeyindeki üç bölgeden en az ikisinde bası duyusunun olmadığının 10 gr’lık monofilamanla 
belirlenmesi.

	 •	 Ayak başparmağı üzerinde vibrasyon duyusunun olmadığının (128 Hz’lik diyapozonla) ya da vibrasyon eşiğinin >25 V 
olduğunun (yarı kantitatif yöntemlerle) belirlenmesi.

PEDIS: "Perfusion", "extent", "depth", "infection", "sensation", PAH: Periferik arter hastalığı, ABI: Ayak bileği-kol indeksi (“ankle-brachial index”), TBI: 
Ayak başparmağı-kol indeksi (“toe-brachial index”), TcPO2: Transkutanöz O2 basıncı. SIRS: Sistemik inflamatuar yanıt sendromu.



mektedir (43). DA osteomyelitinin kesin tanısında izlenecek 
yöntemler Tablo 5’te gösterilmiştir (52). 

Tedavi

Genel İlkeler

Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonunda Tedavi Hedefleri 
Nelerdir?
Yara iyileşmesini sağlayabilmek ve bacağı kurtarmak 

için genel tedavi yaklaşımı [1] acil ve agresif debridmanlar-
la ölü ve infekte dokuların uzaklaştırılması, [2] uygun anti-
biyotik tedavisi, [3] metabolik kontrol, [4] ayağın yükten ve 
basıdan kurtarılması (“off-loading”), [5] PAH’ın tanısı ve 
uygun şekilde tedavisi ve [6] ayağın işlevinin kazandırılması 
(rekonstrüksiyon)’dır.

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Hangi Hastalar 
Hastanede İzlenmelidir? 
Şiddetli infeksiyonu olanlar, ciddi PAH’ı ve orta derece 

infeksiyonu olan hastalar, ayaktan tedaviyle iyileşemeyen 
hastalar ve psikolojik veya sosyal nedenlerden dolayı evde 
bakımı yapılamayan hastalar hastaneye yatırılarak tedavi 
edilmelidir.

Soru 3: Hastaneden Taburcu Edilme Ölçütleri Ne 
Olmalıdır?
Hasta taburcu edilmeden önce klinik olarak stabil olması, 

herhangi bir acil cerrahi müdahale gereksiniminin olmaması, 
glisemik kontrolünün sağlanmış olması, kullanılacak antibi-
yotiklerin planlanmış olması, ayağın yükten kurtarılması ve 
özgül yara bakımının uygulanması gerekir. Bu durumda ta-
burcu edilen hastanın ayaktan izlenmesine de devam edilir.

Soru 4: Diyabetik Ayak Yumuşak Doku İnfeksiyonu Olan 
Hastada Mortalite Açısından Risk Faktörleri Nelerdir?
Hastalığın yatış sırasındaki ciddiyeti, infeksiyonun tipi, 

polimikrobik etyoloji söz konusuysa etkenler arasında  P. 
aeruginosa’nın bulunması, monomikrobik etyoloji söz konu-
suysa etkenin Pseudomonas dışı bir Gram-negatif bakteri ol-
ması, DA yumuşak doku infeksiyonu olan hastada mortalite 
açısından risk faktörleri olarak bildirilmiştir (53).

Soru 5: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Bir Hastaya 
Ne Zaman ve Kimden Konsültasyon İstenmelidir? 
Diyabetik Ayak Kurullarının Tedavide Önemi Nedir ve 
Nasıl Çalışmalıdır?
Etyopatogenezinde rol oynayan faktörlerin çok farklı ol-

ması, gelişen lezyonları karmaşık hale getirmekte ve bu tip 
hastalara yapılacak yaklaşımlarda ekip anlayışını gerektir-
mektedir. Bütün bunlardan hareketle hastanelerde DA teda-
visindeki başarıyı artırmak, infeksiyonla ilişkili morbidite in-
sidansını azaltmak, tedavi yaklaşımlarını daha etkin kılmak, 
majör ampütasyonları ve tedavi maliyetlerini, hastaların yatış 
sürelerini azaltmak amacıyla bir kurul altında toplanmanın 
daha uygun olacağı düşünülmektedir (25). Ülkemizde de Sağ-
lık Bakanlığı Temel Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü'nün 
2011-2014 Türkiye Diyabet Önleme ve Kontrol Programı’nda 
üçüncü basamak hastanelerde DA kurullarının (endokrinolo-
ji ve metabolizma hastalıkları uzmanı, iç hastalıkları uzmanı, 
infeksiyon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji uzmanı, deri ve 
zührevi hastalıklar uzmanı, ortopedi ve travmatoloji uzmanı, 

fiziksel tıp ve rehabilitasyon uzmanı, kalp ve damar cerrahisi 
uzmanı, plastik rekonstrüktif ve estetik cerrahi uzmanı, rad-
yoloji uzmanı, DA kurulu hemşiresi, fizyoterapist, diyetisyen, 
vb. içerecek şekilde) kurulmasının hedeflendiği açıkça belir-
tilmektedir (54). Kurul bu konuda deneyimli sağlık çalışanla-
rından oluşmalı, hastayı izlemeli ve ayaktan/yatan hasta için 
gereken bakımı/konsültasyon hizmetini vermelidir. Kurulda 
yer alan uzmanlar hastanenin özelliklerine göre değişebilir. 
En az üç dal (infeksiyon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji uz-
manı, DA konusunda deneyimli bir cerrah ve endokrinoloji ve 
metabolizma hastalıkları/iç hastalıkları uzmanı) yer almalıdır. 
Yara debridmanı konusunda yeterli deneyimi olmayan klinis-
yenler, özellikle yaygın prosedürler için deneyimli olanlardan 
konsültasyon istemelidir. Önemli bir iskemi olduğunun klinik 
ve tanısal belirtileri varsa, vasküler cerrah, hastayı revaskü-
larizasyon açısından değerlendirmelidir. Gerektiğinde basınç 
azaltma yöntemleri için de konsültasyon istenmelidir. Bu ku-
rulun haftanın belli günlerinde toplanarak hastalara uygula-
nacak tedavilere karar vermesi ve ekip çalışmasını daha da 
pekiştirmesi son derece önemlidir.

Antibiyotik Tedavisi

Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Antibiyotik 
Tedavisi İlkeleri Nasıl Olmalıdır?
Hastada yerel ya da sistemik bir infeksiyon varsa tedavi-

ye başlanmalıdır. Uygun antibiyotiğin seçilmesi esastır. An-
tibiyotik seçimini yara iyileşmesini geciktirebilecek periferik 
nöropati ve vasküler yetmezlik gibi hastaya özgü faktörler de 
etkiler. Tedaviye başlamadan önce hastadan uygun yöntemle 
kültür örneği alınmalıdır. Bundan sonra tedaviye ampirik ola-
rak başlanmalıdır. Bu hastalarda iskemi, lökosit işlev bozuk-
luğu ve olası renal yetmezlik gibi antibiyotiğin infeksiyon ala-
nına geçişini sınırlayacak faktörler göz önünde bulundurul-
malıdır. Lökosit işlev bozukluğu nedeniyle tedavide bakterisid 
antibiyotikler seçilmelidir. Böbrek yetmezliğinin düzeyiyle 
bağlantılı olarak aminoglikozidler ve vankomisin gibi nefro-
toksik ajanlardan kaçınılmalıdır. Mutlaka kullanılacaksa has-
tanın böbrek işlevleri yakından izlenmeli, antibiyotiğin dozu 
kreatinin klirensine göre ayarlanmalıdır. Ampirik antibiyotik 
seçiminde, bakteriyel dirençle ilişkili görünen risk faktörle-
rinin varlığı ve ilacın hangi yoldan kullanılabileceği dikkate 
alınmalıdır. Ampirik tedavide yalnız etken olabilecek bakte-
rilerin kapsanması hedeflenmeli; yeterli doku düzeyi, düşük 
yan etki ve hasta uyumu gözetilmeli; etkin ilaçlar belirlenmiş 
dozlarda ve sürede kullanılmalıdır. 

Ampirik antibiyotik seçiminde klinik ve epidemiyolojik 
veriler dikkate alınmalıdır. Varsa önceki kültür sonuçları, pa-
tojenlerin yerel prevalansı, özellikle de antibiyotiklere dirençli 
bakterilere ilişkin yerel veriler değerlendirilmelidir. Kesin te-
davi infekte dokunun kültür sonuçları esas alınarak düzen-
lenmelidir. Kesin tedavide hastanın klinik tedaviye vermiş 
olduğu yanıt değerlendirilmeli, bunun yanı sıra uygun alın-
mış örneklerin antibiyotik duyarlılık sonuçlarına bakılmalı, 
kesin tedaviye karar verildiğinde uygun tedavi süresi yeniden 
gözden geçirilmelidir. Antibiyotik direncini artırabileceği için 
topikal antibiyotik tedavisi önerilmez. Tedavi sürelerine uyul-
malıdır; tedavi süresi gereksiz yere uzatılmamalıdır. 
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Soru 2: İnfeksiyon Şiddetine Göre Antibiyotik Seçimi 
Nasıl Olmalıdır?
Hafif ve orta derece infeksiyonu olan hastalarda, son bir 

ayda antibiyotik kullanım öyküsü yoksa yalnız aerop Gram-
pozitif bakterileri hedeflemek yeterlidir. Bu ölçütlerin varlı-
ğında hafif infeksiyon için ilk seçenek olarak oral amoksisi-
lin-klavulanat veya klindamisin, alternatif tedavi olarak ise 
kotrimoksazol, doksisiklin, levofloksasin veya moksifloksasin 
önerilir. Parenteral olarak sefazolin de kullanılabilir. MRSA 
riski olan hastalarda oral kotrimoksazol, linezolid ya da fusi-
dik asid verilebilir. Duyarlı olduğu gösterilen MRSA suşlarına 
karşı klindamisin de önerilir.

Ekstremite kaybı riski olan orta derece ve şiddetli infeksi-
yonlar için hastaneye yatırma ve geniş spektrumlu İV tedavi 
önerilir. Seçilecek antibiyotikler, Staphylococcus ve Strepto-
coccus türleri gibi aerop Gram-pozitif kokları ve E. coli, Kleb-
siella, Enterobacter ve Proteus türleri gibi Enterobacteriace-
ae ailesi üyelerini; bir risk söz konusuysa ya da infeksiyon 
şiddetliyse P. aeruginosa gibi nonfermentatif Gram-negatif 
bakterileri ve nekrotik lezyonlar varsa Bacteroides türleri gibi 
anaeropları kapsamalıdır (Tablo 6). Zorunlu anaerop bakteri-
ler, kronik, önceden tedavi görmüş veya şiddetli infeksiyonu 
olan hastalardan izole edilir. Hafif ve orta derece infeksiyon-
larda önemleri yoktur (55,56).

Şiddetli infeksiyonlarda geniş spektrumlu ampirik antibi-
yotik tedavisi başlanmalıdır; varsa önceki kültür sonuçları ve 
antibiyotik duyarlılık verileri dikkate alınmalıdır. Karma etyo-
loji düşünülmeli ve Gram-pozitif + Gram-negatif (fermentatif 
ve nonfermentatif) + anaerop bakteriler bir arada kapsanma-
lıdır. Etken ve duyarlılığı belirlendikten sonra kesin antibiyo-
tik tedavisi düzenlenmelidir. Sistemik ve yaşamı tehdit eden 
şiddetli infeksiyonda anti-Pseudomonas β-laktam (karbape-
nem ya da piperasilin-tazobaktam) + MRSA’ya etkili ajanla 
(daptomisin, linezolid, teikoplanin ya da vankomisin) tedavi-
ye başlanmalıdır. β-laktam alerjisi varsa tigesiklin + kinolon 
(siprofloksasin veya levofloksasin) önerilir (57,58). MRSA için 
yüksek risk söz konusuysa, daptomisin, linezolid, teikoplanin 
veya böbrek işlevleri normalse vankomisin eklenmelidir. 

MRSA’ya etkili ajanlar: Daptomisin, orta derece veya şid-
detli MRSA infeksiyonunda, iskemi durumunda 8-10 mg/kg/
gün dozuna çıkılabilen, bakteriyemiye karşı çabuk bakterisid 
etkili, kronik yarada biyofilme nüfuz eden, vejetatif bakterile-
re etkili ve böbrek toksisitesi olmayan bir antibiyotik olma-
sı nedeniyle uygun bir seçenektir (59-63). Linezolid, yüksek 
doku penetrasyonu, hem oral hem parenteral olarak uygu-
lanabilme avantajı, böbrek yetmezliğinde de kullanılabilmesi 
nedeniyle, bakteriyostatik olmasına ve uzun süreli tedavide 
trombositopeni yapabilmesine karşın uygun bir seçenektir 
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Tablo 3. Kemik Biyopsisi Yapılması Önerilen Durumlar (25)

Tedaviyi uzatmak yerine erken cerrahi girişimi destekleyecek kesin tanısal kanıt gereksinimi 

Kan veya yumuşak doku kültüründe antibiyotik dirençli etkenlerin saptanması

Kültür sonucuna göre veya empirik tedaviye karşın inflamatuar belirteçlerin yüksekliğinin ya da kemik yıkımının sürmesi

Ortopedik metal yerleştirilmesinin planlanması

Tablo 4. Direkt Grafi ve Manyetik Rezonans Görüntülemede Osteomyelit Tanısını Destekleyen Bulgular (33)

Direkt Grafi

Periost reaksiyonu

Kemik erozyonuyla korteks kaybı

Trabeküler paternin yerel kaybı

Yeni kemik formasyonu

Kemik sklerozu (erozyon olabilir veya olmayabilir)

Sekestrum

İnvolukrum

Manyetik Rezonans Görüntüleme

T1 kesitlerinde düşük fokal sinyal yoğunluğu

T2 kesitlerinde yüksek fokal sinyal

Yüksek kemik iliği sinyal artış dizileri

Sekonder değişiklikler

	 Kortikal bozulma

	 Komşu deride yara

	 Yumuşak doku kitlesi

	 Sinüs traktı

	 Yumuşak dokuda inflamasyon veya ödem



(64-66). Vankomisinin daptomisine göre daha yavaş bakteri-
sid etkisi vardır ve MRSA için minimal inhibitör konsantras-
yon (MİK) değerleri izlenmelidir. MİK ≥1 mg/lt ise vankomisi-
nin yüksek dozda kullanılması gerekir. Bu da potansiyel ya da 
belirgin böbrek yetmezliği olan hastalar için uygun değildir 
(67). Ayaktan parenteral tedaviye olanak veren ve daha düşük 
bir nefrotoksisite potansiyeli olan teikoplanin de MRSA infek-
siyonunun tedavisi için uygun bir başka seçenektir. 

Soru 3: Tedavide Pseudomonas Ne Zaman Kapsanmalı 
ve Hangi Antibiyotikler Seçilmelidir?
P. aeruginosa yaşamı tehdit eden infeksiyonlarda ve/veya 

hedefe yönelik tedavide, uzun süreli kronik yaralar gibi risk 
faktörlerinin varlığında, eksüdatif yaralarda, bandaj veya hid-
roterapide, sıcak iklimde ve yakın zamanlarda antibiyotik kul-
lanımı söz konusu olduğunda düşünülmelidir (68,69). Bunun 
dışında tedavide P. aeruginosa’nın ampirik olarak kapsanma-
sı, Pseudomonas’ın etken olduğu düşünülen risk faktörü olan 
hasta dışında gerekli değildir. Ancak nemli ve masere yaralar, 

P. aeruginosa ve diğer nonfermentatif diğer çomaklar için dik-
kate alınmalıdır (70-72).

Pseudomonas’ın etken olduğundan kuşkulanılıyorsa 
(şiddetli infeksiyon, yerel prevalansın yüksek olması veya 
Pseudomonas’ı kapsamayan tedaviye yanıtsız hasta gibi) 
piperasilin-tazobaktam veya anti-Pseudomonas bir karbape-
nem (imipenem-silastatin veya meropenem) veya anti-Pseu-
domonas bir sefalosporin (sefepim veya seftazidim) yeğlenir 
(16,20). Piperasilin-tazobaktam veya karbapenemin sürekli ya 
da uzamış infüzyonunun şiddetli Pseudomonas infeksiyonun-
da standard uygulamaya karşı mortaliteyi azaltmada veya 
hastanede yatışı azaltmada sonuçları iyileştirdiği gözlenmiş-
tir. Karbapenem, piperasilin-tazobaktam veya dördüncü ku-
şak sefalosporin gibi β-laktamlarla yüksek doz monoterapi 
β-laktam + aminoglikozid kombinasyonundan daha güvenli 
ve kombinasyona benzer etkilidir. Penisilin alerjisinde kinolon 
tedavisi randomize kontrollü çalışmalarla önerilmiştir (25). 
Bununla birlikte sonuçlar antibiyotik duyarlılık testleri ve ye-
rel epidemiyolojik veriler rehberliğinde değerlendirilmelidir. 
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Tablo 5. Diyabetik Ayakta Osteomyelit İçin Tanı Kategorileri (52)

			   Osteomyelit  
Kategori		  Ölçütler	 Olasılığı	 Öneri

Kesin	 Pozitif kemik kültürü ve histopatoloji veya	 >%90	 Osteomyelit 

	 Cerrahi girişim sırasında kemikte pü veya		  tedavisi

	 Yaranın kabuğu kaldırıldığında travmatik olmayan biçimde parçalanmış kemik veya

	 MRG’de kemik içi apse veya

	 İki yüksek olasılıklı ölçüt veya 

	 Bir yüksek olasılıklı ve iki düşük olasılıklı ölçüt veya 

	 Dört düşük olasılıklı ölçüt	

Yüksek olasılık	 Yarada süngerimsi kemik dokusunun görülmesi veya	 %51-90	 Tedavi önerilir ve 

	 MRG’de kemik ödemi ve diğer osteomyelit işaretleri veya		  araştırmaya 

	 Kemik örneğinde pozitif kültür ancak negatif histopatoloji veya histopatolojik 		  devam edilir 
	 inceleme yapılmaması veya

	 Kemik örneğinde pozitif histopatoloji ancak kültürde üreme olmaması veya  
	 kültür yapılmaması veya

	 İki düşük olasılıklı ölçüt	  

Düşük olasılık	 Direkt grafide kortikal destrüksiyon veya	 %10-50	 Tedavi verilebilir;

	 MRG’de tek başına kemik ödemi veya		  ancak ileri araştırmaya

	 Pozitif kemik sondajı veya		   gerek var

	 Kemiğin görünmesi veya

	 Başka bir nedene bağlanamayan ESH >70mm/saat veya

	 Yara üzerinde basının kaldırılmasına karşın iyileşmenin ve perfüzyonun altı  
	 haftadan uzun bir süre sağlanamaması veya 

	 İki haftadan uzun süren infeksiyon	

Değil	 İnflamasyonun belirti ve bulgularının olmaması ve normal direkt grafi ve yara 	 <%10	 Genellikle 
	 öyküsünün iki haftadan az olması veya  		  osteomyelit tanı ve
	 Yaranın bulunmaması ya da yüzeysel olması veya		  tedavisi için ileri
	 Normal MRG veya			   araştırma gereksinimi
	 Normal kemik sintigrafisi		  yok

MRG: Manyetik rezonas görüntülemesi, ESH: Eritrosit sedimantasyon hızı.



Soru 4: Tedavide ESBL Oluşturan Gram-Negatif 
Bakteriler Ne Zaman Kapsanmalı ve Hangi 
Antibiyotikler Kullanılmalıdır?
Toplumdaki Gram-negatif enterik bakterilerde ESBL oranı-

nın yüksek olması durumunda buna göre antibiyotik seçilmesi 
düşünülmelidir. Önceki çalışmalarda 65 yaş üzerinde olma, ka-

dın hasta olma, önceki yılda hastaneye yatış, yineleyen üriner 
sistem infeksiyonu, önceki kinolon kullanımı, ESBL ile infek-
siyon için tek başına risk faktörü olarak bildirilmiştir (68,73). 
ESBL oluşturan enterik bakterilere karşı bir karbapenem seçi-
lebilir. ESBL oluşturan bakteri riski yüksek olduğunda paren-
teral günde bir kez kullanım kolaylığı, yumuşak dokuya penet-

Saltoğlu N et al. Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonunun Tanısı, Tedavisi ve Önlenmesi                    15

Tablo 6. Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Tedavisinde Önerilen Antibiyotikler ve Böbrek İşlevi Normal Olan Hastalardaki Dozları

			   Kullanım Yolu

Antibiyotikler 		  Oral	 İV

Hafif infeksiyon (Oral tedavi)	

Amoksisilin-klavulanat (2×1 gr)	 X

Klindamisin (3×600 mg)	 X

Kotrimoksazol (2×80/400 mg)	 X

Levofloksasin (1×750 mg)	 X

Sefazolin (3×2 gr)			   X

Doksisiklin (2×100 mg)	 X

MRSA varlığında: 

	 Linezolid (2×600 mg)	 X

	 Klindamisin (3×300 mg)*	 X

	 Kotrimoksazol (2×80/400 mg)	 X

	 Fusidik asid (3×500 mg)	 X

Orta derece infeksiyon (Başlangıçta parenteral olmalı)	

Ampisilin-sulbaktam (3-4×3 gr)		  X

Seftriakson (1×2 gr)			   X

Ertapenem (1×1 gr)			   X

Tigesiklin (yükleme dozu 100 mg; 2×50 mg)		  X

Moksifloksasin (1×400 mg)		  X

Levofloksasin (1×750 mg) veya Siprofloksasin (2×400 mg) + Klindamisin (3×600 mg)		  X

Siprofloksasin (2×400 mg) + Metronidazol (3×500 mg)		  X

Seftazidim (3×2 gr)†			   X

Piperasilin-tazobaktam (3×4.5 gr)†		  X

Sefoperazon-sulbaktam (3×2 gr)†		  X

Linezolid (2×600 mg)‡		  X

Daptomisin (6 mg/kg)‡		  X

Vankomisin (2×1 gr)‡			   X

Teikoplanin (yükleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1×400 mg)‡		  X

Şiddetli infeksiyon (Parenteral olmalı)	

Piperasilin-tazobaktam (3×4.5 gr) / İmipenem-silastatin (4×0.5 gr) / Meropenem (3×1 gr) / Sefepim (3×1 gr)		  X

+ anti-MRSA ajanlar 

Vankomisin (2×1 gr) / Daptomisin (6 mg/kg) / Linezolid (2×600 mg) /  		  X

	 Teikoplanin (yükleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1×400 mg)		

Çoğul dirençli Acinetobacter infeksiyonu (Parenteral tedavi)	

Kolistin  +  Aminoglikozid / Sulbaktam (4×1 gr) / Tigesiklin (yükleme dozu 100 mg; 2×50 mg)		  X

*İndüklenebilir direnç için duyarlılık bakılmalı.
†Pseudomonas kuşkusu ya da izole edilmesi durumunda.
‡MRSA kuşkusu ya da izole edilmesi durumunda.



rasyonunun iyi olması ve olumlu klinik deneyim nedeniyle ilk 
seçenek olarak ertapenem yeğlenir. Hastada Pseudomonas 
söz konusu değilse DAİ’de kanıtlanmış etkinliği ve güvenirliği 
nedeniyle anaeroplara da etkili hızlı bakterisid bir ajan olan er-
tapenemin kullanımı önerilmiştir; Pseudomonas’ın seçilmeye 
uğramasına da neden olmaz (55,74-76).

Soru 5. Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Acinetobacter’in 
Rolü Nedir ve Hangi Antibiyotikler Kullanılmalıdır? 
Antibiyotik duyarlılığı, ülkeler, merkezler ve hastaneler 

arasında değişmektedir. Ülkemizde DAİ’de son yıllarda bazı 
merkezlerde A. baumannii infeksiyonlarının arttığı dikkati 
çekmektedir. Etkili antibiyotikler ertapenem hariç diğer karba-
penemler, sulbaktam, aminoglikozidler, rifampisin ve tigesik-
lindir. Klinik deneyim sınırlı olmakla birlikte tigesiklin karba-
peneme dirençli suşlara karşı etkilidir (75).

Soru 6. Çoğul Dirençli Bakteri İnfeksiyonları Nasıl 
Tedavi Edilmelidir?
Şiddetli infeksiyonu olan hastalardan sıklıkla çoğul di-

rençli bakteriler izole edilmektedir. Bu bakteriler, aynı ayaktaki 
yara için daha önce hastaneye yatış öyküsü olan hastaların 
1/3’ünde, osteomyeliti olan hastaların ise %25’inde izole edi-
lir. Önceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince 
nüfuz edemeyen antibiyotiklerin kullanılması da bu bakteri-
lerle infeksiyon gelişmesine neden olabilmektedir (68). Uzun 
süren tedavi edilemeyen yaralarda, rifampisinle birlikte ya da 
tek başına İV kolistin önceki ilaçlara dirençli suşlara karşı bir 
seçenek olabilir. Çoğul dirençli suşlar için fosfomisin diğer 
ilaçlara benzer sonuçlar göstermiştir (76). Antibiyotik tedavi-
sine ilişkin yukarıdaki yanıtlarda bildirilen antibiyotik seçim-
lerinde özellikle randomize kontrollü çalışmaların sonuçları 
göz önünde bulundurulmuştur (16,25,77,78). 

Soru 7. Antibiyotik Tedavisi Hangi Yoldan Verilmelidir? 
Tedavi yolu infeksiyonun şiddetine göre seçilmelidir. Hafif 

infeksiyonda oral tedavi yeğlenmelidir. Şiddetli infeksiyonda 
parenteral ve orta derece infeksiyonda en azından başlangıç-
ta parenteral tedavi başlanmalıdır. Şiddetli infeksiyonlarda ve 
yaranın çok büyük ve kronik seyirli olduğu orta derece infeksi-
yonlarda geniş spektrumlu ajanlarla tedaviye başlanması öne-
rilir. Ajanların Gram-pozitiflere olduğu kadar Gram-negatiflere 
ve zorunlu anaeroplara etkili olması düşünülmelidir. İzlem sı-
rasında hasta genel olarak iyiyse ve kültür sonuçları da oral 
seçeneklere uygunsa oral tedaviye geçilebilir.

Soru 8: Antibiyotik Tedavisinin Süresi Ne Olmalıdır?
Antibiyotik tedavisi, infeksiyon bulgularının ortadan kalk-

masına kadar sürdürülür. Tedavi, yara tümüyle iyileşene ka-
dar değil; hafif infeksiyonlarda 7-10 gün, orta derece olanlar-
da 2-3 hafta sürdürülmelidir. Şiddetli infeksiyonlarda tedavi 
süresi 2-4 hafta arasında değişir. Seçilmiş olgularda hem cer-
rahi hem de primer tıbbi stratejiler düşünülmelidir.

Soru 9: Osteomyelitte Tedavi Süresi Ne Kadar Olmalıdır?
Akut osteomyelitte tedavi süresi, en az iki haftası paren-

teral olarak uygulanmak üzere 4-6 haftadır. Radikal rezeksi-
yon yapılmış ve infekte doku kalmamış olgularda 2-5 günlük 
kısa süreli antibiyotik tedavisi yeterlidir. İnfeksiyon bulguları 
sürüyorsa veya nekrotik kemik dokusu varsa tedavi süresi 
≥4 hafta olmalıdır ve en az iki haftası parenteral olarak uy-
gulanmalıdır. Kronik osteomyelitte ise infekte kemik dokusu 

uzaklaştırılamadığı takdirde en az üç aylık bir tedavi süresi 
düşünülmelidir (25). 

Cerrahi Tedavi

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasında Cerrahi Yaklaşımın 
Hedefleri Nelerdir?
DA yarası karşısında temel cerrahi hedefleri ve uygulana-

bilecek işlemler dört grupta toplanabilir (79-82): [1] Tedavinin 
öncelikli hedefi olan infeksiyonlu bir DA yarasını infeksiyon-
suz ayak yarasına çevirmek üzere basit yerel debridmanlar-
dan ampütasyonlara uzanan yelpazede yer alan cerrahi seçe-
nekler; [2] infeksiyonun ortadan kaldırılmasının ardından ya-
ranın kapanmasını sağlamak amacıyla ortopedi veya plastik 
cerrahi uzmanı tarafından uygulanan rekonstrüktif girişimler; 
[3] infeksiyonun yenilebilmesi ve yaranın kapatılabilmesi için 
gerekli olan minimum kan dolaşımını sağlamaya yönelik re-
vaskülarizasyon girişimleri; [4] kapanan yaranın yeniden açıl-
masını önlemeye ve temel olarak yükten kurtarmaya yönelik 
cerrahi girişimler. 

Soru 2: Charcot Nöroartropatisinin Varlığı Diyabetik 
Ayak İnfeksiyonu Tedavisini Nasıl Etkiler?
Ayak ve ayak bileği eklemlerinde ortaya çıkan Charcot 

nöroartropatisi, kısaca Charcot ayağı olarak adlandırılır ve 
DA’nın en yıkıcı bileşenlerinden birisidir. Charcot ayağı DAİ 
hastasındaki yaklaşımı üç farklı evrede etkiler:

Ayırıcı tanı sırasında: Charcot ayağının akut dönem bul-
guları şişlik ve eritemdir. Bu iki bulgu aynı zamanda DAİ’nin 
de en belirgin klinik bulgularıdır. Charcot ayağı ilerleyip ek-
lem yıkımı başladığında eklem çevresinde sıvı koleksiyonu da 
görülebilir. Klinik tablolardaki bu benzerlik nedeniyle birçok 
Charcot ayağı olgusu, akut DAİ tanısıyla acil debridmana alın-
maktadır. Bu girişimler daha önce infekte olmayan Charcot 
ayağının infekte Charcot ayağına dönüşmesine ve tablonun 
daha da karmaşık bir hale gelmesine neden olabilir. 

Akut DAİ ile Charcot ayağı arasında ayırıcı tanının ya-
pılabilmesi için bazı ipuçları şunlardır: [1] Ayak infeksiyonu 
sıklıkla ayağın yüklenmeye açık bölgelerinden ve sıklıkla tek 
bir noktadan başlar. Charcot ayağı ise en sık ayak ortasın-
dan, normalde yüklenmeyen bölgeden başlar. [2] DAİ hastası 
öyküsünde genellikle hastanın bildiği bir bası yarası, tırnak 
batması veya yaralanma bulunur, Charcot ayağı olgusunda 
ise genellikle hiçbir önemli bulgu yoktur. [3] DAİ olgusunda 
infeksiyon parametreleri yüksek veya çok yüksekken Charcot 
ayağında normal veya normalden biraz daha yüksektir.

Debridman sırasında: Charcot ayağı düşünülen bir hasta-
da acil girişim indikasyonu yoktur. Yalnızca infeksiyon eklen-
miş olgularda acil debridman gerekli olabilir. Bu olgularda da 
debridman genel kurallara göre yapılmalıdır. Charcot ayağı 
hastasında infeksiyonun nöropatik eklemlere ulaştığı gözle-
nirse, debridmanın bu eklemleri de kapsaması gerekli olabilir. 
Charcot ayağı gelişen hastalarda debridman sonrasında atel 
yardımıyla immobilizasyon sağlanması uygun olacaktır. 

Rekonstrüksiyon döneminde: Charcot ayağı hemen her 
zaman ayak mekaniğini ve basınç dağılımını bozar. Buna in-
feksiyon nedeniyle yapılan debridmanın yol açtığı hasar da 
eklendiğinde, bu iki hastalığın birlikte bulunduğu olgularda 
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rekonstrüksiyonun daha sorunlu olması ve başarısının daha 
düşük olması beklenir. 

Debridman

Soru 1: Diyabetik Ayakta Neden Debridman 
Yapılmalıdır?
Kronik yaralarda çoğu kez nekrotik/ölü dokular ve atık/

zararlı maddeler bulunur. Altta yatan hastalığın doğası gereği 
bunlar birikme eğilimindedir. Çoğu kez yinelenen ve bu ne-
denle “sürekli debridman” denebilecek uygulamalara gerek-
sinim duyulur. Eğer doğru teknikle uygulanırsa, debridman 
son derece güvenilir bir yöntemdir. Genel bir kural olarak, 
yara granülasyon dokusuyla kaplanmamışsa, yaranın iyileş-
meye gidebilmesi için, debridman uygulanabilir. Debridman, 
yara iyileşmesini sağlayabilmek amacıyla yaradan ölü doku-
lar, eskar, yara kabukları, infekte dokular, hiperkeratoz, hema-
tom, apse materyali, yabancı cisimler, kemik parçaları veya 
her tür doku artığının temizlenmesi işlemine verilen addır. 
Debridman sırasında kültür için uygun örneklerin alınması da 
mümkün olur. İlk debridman çoğu kez acil koşullarda uygu-
lanır. Bunun ardından birçok ek debridman gerekli olacaktır. 
Art arda debridman uygulamaları “sürekli debridman” olarak 
adlandırılabilir.

Yara içindeki ölü dokular ve debrisin aşağıda sayılan 
nedenlerle temizlenmesi gereklidir: [1] İyileşmenin önünde 
fiziksel bir engel oluşturarak, normal ekstraselüler matriks 
oluşmasını, anjiyogenezi, granülasyonu ve yara yüzeyinin 
epidermal örtüyle kapanmasını engeller. [2] Antibiyotik ve 
ağrı kesiciler gibi topikal preparatların etkilerini azaltır. [3] 
İnfeksiyonu maskeleyebilir veya taklit edebilir. [4] Bakteriler, 
özellikle Bacteroides türleri ve Clostridium perfringens gibi 
anaeroplar için bir besin kaynağı oluşturur. [5] İnflamatuar si-
tokinlerin aşırı üretilmelerine neden olarak, septik bir yanıtın 
doğmasına ve ardından aşırı ölçüde matriks metalloprotei-
nazı (MMP) üretimine yol açar. [6] Özellikle bası yaraları ve 
DA yaralarında, doku hasarının gerçek boyutlarının görüle-
bilmesini ve tedavi uygulayıcıların yarayı doğru bir şekilde 
değerlendirebilmelerini engeller. [7] Aşırı eksüda ve koku üre-
tilmesine neden olur.

Cerrahi aletlerin kullanıldığı tüm girişimler, nerede ve 
hangi koşullarda yapılırsa yapılsın, cerrahi debridman olarak 
anılır. Debridman, yara tedavisinin temel ve ayrılmaz bir par-
çasıdır ve sağlıklı granülasyon dokusu oluşmasını sağlayan 
önemli bir araçtır. Keskin debridman denen nasırlar, tırnaklar 
ve yara kabuklarıyla ilgili daha ufak işlemler poliklinikte veya 
yatak başında tüm hekimler tarafından yapılabilir. Cerrahi 
debridman ise yalnız cerrahlar tarafından yapılmalıdır. İnfek-
siyonu kontrol altına alınmamış bir yarada, kurtçukla debrid-
man denenmesi de doğru değildir.

Soru 2: Acil Cerrahi Girişim Gerektiren Durumlar 
Nelerdir?
DAİ’de acil cerrahi girişimin (debridman veya ampütas-

yon) hedefi infeksiyonun ilerlemesini durdurmak ve hastanın 
infeksiyondan dolayı zarar görmesini önlemektir. Apse oluşu-
munun saptanması, açık yarası olmayan hastada derialtı veya 
daha derin yerleşimli gaz gölgesi saptanması, kompartman 
sendromu bulgularının varlığı, acil girişim indikasyonlarıdır. 

Sistemik infeksiyon parametreleri ne kadar yüksekse cerrahi 
girişim o kadar erken uygulanmalıdır. Hastanın genel duru-
munun bozukluğu, cerrahi girişim için kontrindikasyon değil, 
aksine indikasyon olarak kabul edilmelidir. Akut ilerleyici (gazlı 
veya gazsız) infeksiyonlarda hasta hemen hastaneye yatırılma-
lı ve hemen ardından yapılacak bir insizyon veya minör ampü-
tasyonla infeksiyon kaynağına ulaşılmalıdır. Bu yaklaşım, hızla 
ilerleyen, ayağı ve yaşamı tehdit eden infeksiyonun durdurul-
ması açısından öncelikli hedefe ulaşılmasını sağlar. 

Soru 3: İnfeksiyonlu ve İskemik Ayaklarda 
Revaskülarizasyon mu Yoksa Debridman mı Önce 
Yapılmalıdır?
Her tıkalı damarın acilen açılması gerekmez. Klinik de-

ğerlendirmeye göre bir hastaya revaskülarizasyon yapılıp ya-
pılmayacağına karar verilmelidir. PAH ve buna bağlı iskemisi 
olan yaralarda debridmanın zamanlamasına karar vermek 
biraz daha dikkat gerektirir. Aktif infeksiyon varsa, revasküla-
rizasyon gereksinimi olup olmadığına bakılmadan yara acilen 
debride edilmelidir. İnfeksiyonun klinik belirtileri olmaksızın 
bir yara veya kuru gangren varsa önce revaskülarizasyon 
yapılmalıdır. Debridman öncesi yara bölgesine yeterli kan 
akımı sağlanarak, yaşamını sürdürebilecek dokuların eksize 
edilmesi engellenir. Revaskülarizasyonu yapılmış bir ekstre-
mitede kuru gangren varsa, eskarın altında yeni doku gelişimi 
olup olmadığı kontrol edilir. Eskarın altında pürülan materyal 
varsa veya yeni doku gelişimine ilişkin bir belirti bulunmuyor-
sa, yaraya debridman yapılması gerekir. Yeni ve sağlıklı doku 
gelişmesi durumunda eskarın kendiliğinden ayrılıp düşmesi 
beklenebilir. İnfeksiyon belirtileri ortaya çıkarsa debridman 
bu durumda da yapılmalıdır. 

Soru 4: Acil veya Elektif Cerrahi Girişimde Debridman 
Sınırları Nasıl Belirlenmelidir? 
İlk debridmanın yeterince geniş uygulanması ek debrid-

man veya ileri dönemde ampütasyon gereksinimini azalt-
maktadır (83,84). Debridman sınırlarının belirlenmesi aşa-
masında, infeksiyonun yayılımının yanı sıra hastanın eşlik 
eden hastalıkları, ayağın kanlanma kapasitesi, diğer ayağın 
durumu gibi birçok parametrenin değerlendirilmesi gerekir. 
Acil koşullarda uygulanan ilk debridmanla elektif koşullar-
da uygulanan ek debridmanlar arasında da yaklaşım farkları 
bulunur. Acil olarak uygulanan ilk debridman sırasında apse 
odaklarının drene edilmesi gerekir. Ölü dokular ve daha son-
ra herhangi bir şekilde yararlı olmayacağı düşünülen dokular 
da ilk seansta çıkarılmalıdır. Buna karşılık nekroz görülmeyen, 
tam karar verilemeyen inflamasyonlu dokuların çıkarılması 
gerekmez. İlk debridmandan 24-48 saat sonra yapılacak kont-
rol sırasında bu dokular daha doğru değerlendirilebilmek-
tedir. Gerekirse sonraki debridmanlarda yeni ortaya çıkan 
ölü dokular da alınır. İlk debridmandan sonra geçen sürede 
hastanın ve ayağın durumunun nasıl ilerleyeceği daha doğru 
saptanır ve bir rekonstrüksiyon düzeyi ve yöntemi belirlenir. 

Acil debridman sırasında dikkat edilmesi gereken bazı 
hususlar vardır. Çünkü parmaklarda ve metatars başlarının 
altında başlayan bir infeksiyon tendon kılıfları içinde hızla 
ilerleyerek ayak tabanında orta hatta kadar yayılabilir. Orta 
ayak tabanında eritem ve şişlik olması durumunda deri kesisi-
nin bu bölgeye kadar uzatılması ve apsenin drenajı gereklidir. 
Kesinin daha da proksimal bölgeye uzatılması gerektiğinde, 

Saltoğlu N et al. Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonunun Tanısı, Tedavisi ve Önlenmesi                    17



kesi ayağın mediyal kenarına doğru kaydırılmalı ve mediyal 
malleolün arkasından yükselmelidir. Plantar düzlemdeki in-
feksiyon bulgularıyla birlikte ayağın sırtında eritem veya şişlik 
olması, infeksiyonun plantar kompartmanları aşarak dorsal 
düzleme geçtiğine işaret eder ve ek kesiler gerektirir. 

Soru 5: Kompartman Sendromu Nedir?
Ayak içinde kaynaktan kaynağa farklılık olmakla birlikte 

4-7 arasında kompartman vardır. Bunlardan plantar bölge-
deki dördü, mediyal, santral, lateral plantar kompartmanlar 
ve derin interossöz kompartmandır. Bu kompartmanlardan 
birindeki infeksiyon zamanında tedavi edilmezse, o kompart-
man boyunca ayağın fleksör kaslarına yayılarak, kompart-
manın şişmesine ve bir kompartman sendromu gelişmesine 
neden olur. Bu infekte kompartmanın, sağlıklı dokulara eri-
şinceye kadar cerrahi olarak genişçe açılarak, drenaj ve deb-
ridmanının yapılması gerekir. 

Soru 6: Hangi Hastalarda Primer Ampütasyon 
Uygulanmalıdır?
Akut bir DAİ’de öncelikli amaç hastanın yaşamını kurtar-

maktır. Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesi 
mümkün olmadığında ve hastanın kalan infeksiyon yüküyle 
başa çıkamayacağı durumlarda, infeksiyon bulunmayan gü-
venli bir düzeyden ampütasyon yapılması yaşam kurtarıcı 
olacaktır. Özellikle diyaliz hastalarında debridmanın yetersiz 
kalmasından kaçınılmalıdır. Bu hastalarda geç ampütasyon 
gereksinimi daha sıktır. Akut yaygın infeksiyonda hastayı ve 
infeksiyonun düzeyini değerlendirmek için bazen yeterli za-
man olmayabilir. Daha önce diğer ayağın ampüte edilmiş 
olması, ikinci ayağın korunması açısından zorlayıcı bir fak-
tördür. Uzun süredir yürümediği bilinen, yatalak veya yaşam 
beklentisi kısa olan hastalarda primer ampütasyon bir seçe-
nek olmalıdır. İnfeksiyonun sona ermesinin ardından yarala-
rın kapatılması ve ayağın yük alacak şekilde rekonstrüksiyonu 
gerekecektir. Bu amaçla uygulanacak ortopedi ve plastik cer-
rahi girişimlerinin uygulanması için gerekli revaskülarizasyo-
nun sağlanamayacağına inanılan hastalarda ampütasyona 
karar verilebilir. Rekonstrüksiyonu neredeyse olanaksız olan 
topuk nekrozu olgularında ve diyaliz hastalarında da ampü-
tasyon daha doğru bir seçim olabilir. Ampütasyon kararının, 
ortopedi ve travmatoloji, kalp ve damar cerrahisi ve infeksi-
yon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji uzmanlarının konsül-
tasyonuyla alınması sağlıklı olacaktır. 

Soru 7: Debridman Sonrasında Yara İzlemi Nasıl 
Yapılmalıdır?
Debridman sonrası yara ilk gün ıslak pansumanla ka-

patılır. Yeterli debridman yapıldıktan ve kanama durduktan 
sonraki aşamada yaradan drene olan sıvının miktarına göre 
vakum yardımlı kapama gibi alternatif yöntemlere geçilebilir. 
Ayak bileği gibi hareketli ve büyük eklemlerin çevresindeki 
infeksiyonların tedavisi sırasında eklemin immobilizasyonu, 
inflamasyonun daha hızlı gerilemesine yardımcı olacaktır. 
İmmobilizasyon, erken dönemde atelle yapılmalı, ayaktaki 
akut infeksiyonun ve ödemin gerilemeye başladığından emin 
oluncaya değin sirküler alçı uygulanmamalıdır. DA yarala-
rının büyük bölümünde iyileşmenin ortalama 20 hafta sür-
düğü gösterilmiştir (85,86). İyi bir yara bakımına ve uygun 
antibiyotik tedavisine karşın DA yarası iyileşmediğinde tedavi 
tekrar gözden geçirilmelidir. Uzvun kanlanmasının yeterliliği 

ve özellikle osteomyelit varlığı sorgulanmalıdır. Tedaviye di-
rençli veya atipik bir yaradan DA yarasıyla karışabilecek ma-
lign oluşumları (örneğin melanom veya Kaposi sarkomu) dış-
lamak için biyopsi de alınmalıdır. 

Revaskülarizasyon

Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu ve Periferik Arter 
Hastalığı Olan Olgularda Vasküler Yapının Özellikleri 
Nasıldır?
Diyabetik hastalardaki aterosklerotik arteriyel sorunlar, 

daha distal yerleşimli ve stenozdan çok oklüzyon şeklinde 
olmasıyla ve birçok segmenti tutmasıyla göze çarpmaktadır. 
Diyabet dışındaki PAH’ta oklüzyona karşı kollateral gelişimi or-
taya çıkarken, diyabetik olgularda kollateralizasyon sisteminde 
de bozukluklar vardır (87). Diyabetik aterosklerotik makroan-
jiyopati tipik olarak tibial turunkusu ve infrageniküler bölgeyi 
tutar; media tabakasında, konsantrik ve genel olarak sürekli 
kalsifikasyonla nitelenir. Distal ve agresif aterosklerotik makro-
anjiyopati ve nöropatinin neden olduğu işlevsel mikrosirküla-
tuar bozukluk, ekstremite perfüzyonunu da bozar (88).

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Olgularda 
Periferik Arter Hastalığı Sıklığı Nedir? Diyabetik Ayak 
Yarası Olan Hastada Vasküler Cerrah Görüşü Ne Zaman 
Alınmalıdır?
DA yarası bulunan hastaların yarısından fazlasında PAH 

söz konusu olup, yaraların önemli bölümü de infektedir (89). 
DA yarası varlığında mümkünse her olguda vasküler konsül-
tasyon yapılmalıdır. PAH varlığı tek başına yara nedeni de-
ğildir. Fakat DA yarası olan bir hastada önemli bir arteriyel 
yetersizlik olduğu düşünülüyorsa, bunun erken tanınması ve 
girişimsel tedavisi gerekir (90,91).

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Ekstremite İskemisi Nasıl Değerlendirilmelidir?
Fizik muayenede ekstremitelerde genel olarak kılların azal-

ması, deri ve kas atrofisi göze çarpar. Ekstremite sıcaklık ve 
renk değişikliği yönünden, gangren ya da doku kaybı, periferik 
nabızların varlığı ya da yokluğu açısından değerlendirilmelidir. 
Kızarıklık ve ağrıyla birlikte olan ekstremite iskemisi yumu-
şak doku infeksiyonuyla karıştırılabilir. Parmak ya da ayak ön 
bölgesinde yeni başlamış bir gangren sıklıkla yumuşak doku 
infeksiyonuyla birliktedir. Bu durumda eşlik eden iskemi, infla-
masyon bulgularını maskeleyebilir. Diyabette otonom nöropa-
ti, prekapiler sfinkter işlev bozukluğuna ve arteriyovenöz şant-
ların açılmasına neden olur. Bu nedenle kapiler iskemi olması-
na karşın, ekstremite sıcak ve deri kurudur. Venöz göllenme ve 
ödem vardır. Damar duvarındaki hormonal aktivite bozukluğu, 
kapiler kaçışın olması, ayaktaki perfüzyonun azaldığını göste-
rir. Bu durum klinisyeni yanıltabilir. Nöropatiye bağlı ağrının 
bulunmaması ciddi alt ekstremite iskemisini ve doku beslen-
me bozukluğunu maskeleyebilir. Pedal nabızların palpasyonu 
oda sıcaklığında yapılmalıdır. Ancak nabızların palpe edilmesi 
iskemiyi dışlamadığı gibi, tam tersine ayak bileği nabızlarının 
alınamaması da ciddi iskemi anlamına gelmez. Ayağın kalp 
düzeyinin üzerine yükseltilmesiyle beyazlaşmanın olması, in-
dirilmesiyle kızarıklığın, yani sarkıtma ruborunun gözlenmesi 
ciddi iskeminin bulgusudur. Ancak bunun görülmemesi iske-
minin olmadığını düşündürmemelidir (92).
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Soru 4: Girişimsel Olmayan Periferik Arter Hastalığı 
Değerlendirme Yöntemleri Nelerdir?
Ayak bileği-kol indeksi (ABI)’nin ölçülmesi ve değer-

lendirilmesi: Ayak bileği sistolik basıncının brakiyal arter 
sistolik basıncına oranı olan ABI, PAH’ın kesin tanısında ve 
prognozunun saptanmasında önemlidir. Bununla birlikte 
diyabeti olan hastalarda pozitif prediktif değeri düşüktür. 
Ayak başparmağı-kol indeksi (TBI)’nin ölçülmesi önerilir 
(92,93). Doku oksijen basınç ölçümleri, iskemi hakkında 
bilgi sağlamakla birlikte, ödem ve infeksiyondan dolayı gü-
venilir sonuç vermeyebilir (94).

Soru 5: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Görüntüleme Yöntemleri Nasıl Seçilmelidir?
DA yarası olan olgularda PAH kuşkusu varsa deneyimli 

bir hekim tarafından Doppler ultrasonografisi yapılmalıdır. 
Kesin olarak PAH düşünülüyorsa ve revaskülarizasyon ge-
reksiniminden söz ediliyorsa, direkt olarak anjiyografi ya-
pılır (95). İntraarteriyel dijital substraksiyon anjiyografisi 
(DSA)’yle aynı hacimlerde kontrast madde alınmasına ne-
den olduğu ve distal damar yatağını da iyi göstermedikleri 
için bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans anjiyografi, 
PAH’ın eşlik ettiği DA yaralarında yeğlenmez (96-98). Gö-
rüntüleme yöntemleri arasında altın standard, DSA’dır. İş-
lem sırasında endovasküler girişim uygulanmasının müm-
kün olması en önemli üstünlüğüdür. Dezavantajları ise 
özellikle kreatinini yüksek olanlarda ve kalp yetmezliği olan 
hastalarda böbrek yetmezliği riski taşıması ve girişim yeri-
ne bağlı komplikasyonlardır. Bu nedenle ancak revaskülari-
zasyonun gerekli olduğu düşünülen hastalarda yapılmalıdır. 
Yalnız tanı amaçlı olarak kullanılmamalıdır. Kreatinin kliren-
si azalmış hastalarda, düşük dozdaki noniyonik izoozmolar 
kontrast madde, seçilmiş alana yönelik olarak kullanılabilir 
(99,100).

Soru 6: Diyabetik Ayak Yarası Tedavisinde İskemiye 
Yönelik Tıbbi Tedavi İlkeleri Nelerdir?
DA yarası olan ve alt ekstremitede arteriyel iskemisi bu-

lunan tüm olgularda kardiyovasküler sistem hastalıkları da 
sıktır. Özellikle sistemik aterosklerozla ilgili ilaçlar daha çok 
bu nedenle verilir. Alt ekstremite iskemisi olan hastalarda 
perfüzyonu düzeltmek için yapılacak farmakolojik tedavinin 
yararına ilişkin bir görüş birliği bulunmamaktadır. Aspirin ve 
klopidogrel gibi antiagreganlar aterotrombotik olayları önle-
mek için yarar sağlayabilir.

Soru 7: Periferik Arter Hastalığı Olan Hastaların 
Yönetimi Nasıl Olmalıdır?
PAH’ı olan ve fizik muayenede popliteal nabızları alınan 

hastalarda, anjiyografinin olumsuz etkileri de göz önüne 
alınarak, yara, konservatif yöntemlerle 4-6 hafta süreyle 
tedavi edilebilir. Bu sürenin sonunda yarada beklenen iyi-
leşme görülmüyorsa veya yara yerinde yeterli kanlanma 
saptanmıyorsa DSA istenmelidir. Popliteal nabızları alına-
mayan olgularda ise öncelikli olarak DSA yapılır. Ciddi iske-
miye karşın yaşam beklentisi kısa, yatağa bağımlı ve ayağın 
fonksiyonel bütünlüğünün sağlanamayacağı ölçüde nekroz 
ve deformitesi olan olgularda anjiyografi ve revaskülarizas-
yon düşünülmemelidir. Primer ampütasyon yeğlenmelidir 
(101).

Soru 8: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Revaskülarizasyon Yöntemlerinin Kullanımına Karar 
Verilmesinde Dikkat Edilecek Hususlar Nelerdir?
DA yarası olan olgularda revaskülarizasyon yöntemle-

ri, endovasküler yöntemler ve cerrahi baypas girişimleridir. 
Revaskülarizasyonun hedefi, ayak arterlerinden birine direkt 
pülsatil akım sağlamaktır. Tercihen yarayı besleyen arter (an-
jiyozom konsepti) seçilmelidir. Bazen de açık olan peroneal 
artere baypas yapmak ayak perfüzyonu için yeterli olabilecek-
tir (102-105).

Açık cerrahi işlemlerde greft materyali olarak otojen sa-
fen ven yeğlenmelidir. Otojen safen venin bulunmadığı ya 
da uygun olamadığı durumlarda kol venleri ve radiyal arter 
de kullanılabilir. Nadiren biyosentetik, kompozit ve prostetik 
greftler seçilebilir. Endovasküler yöntemler olarak perkütan 
translüminal anjiyoplasti (PTA), stent, “debulking” yöntem-
leri (aterosklerotik plağın temizlenmesi) ve lazerle plak vo-
lümünü küçültücü işlemler uygulanabilir. Uygun olgularda 
hibrid yöntemler de uygulanabilir. Günümüzde ilk aşamada 
cerrahiden çok endovasküler girişimler yeğlenmektedir (106).

Soru 9: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Endovasküler Girişimlerin Cerrahi Girişime Oranla Bir 
Üstünlüğü Var mıdır?
Endovasküler tekniklerin başlıca üstünlükleri, mortalitesi-

nin düşük ve hastanede yatış süresinin kısa olmasıdır. Primer 
PTA, baldır arterlerinin rekanalizasyonunu sağlamak için bir-
den fazla uygulamaya izin vermesi nedeniyle ek bir üstünlük 
sağlar. Ancak DA yarası olan olgularda kalp debisinin azalmış 
olması, kollateral ağın bozulması ya da yok olması, tüm arteri-
yel rekonstrüksiyon tipleri için risk oluşturur (87,99). DA yarası 
ve PAH olan olguların %16’sında lezyonlar tamamen kalsifiye 
olmuştur ve endovasküler girişim uygun değildir (107-109).

Soru 10: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastada 
Endovasküler ya da Cerrahi Tedavi Seçimi Kesin 
Ölçütlere Dayandırılabilir mi?
Endovasküler ve cerrahi tedavinin uygun olduğu grup-

lardaki orta dönem sonuçları, ampütasyonsuz yaşam süresi, 
yaşam kalitesi ve mortalite açısından benzerdir. Yaşam bek-
lentisi <2 yıl, eşlik eden risk faktörleri yüksek, distal baypas 
için uygun safen veni bulunmayan olgularda endovasküler 
tedavi yeğlenebilir. Yaşam beklentisi >2 yıl, genel durumu 
iyi, uygun safen ven grefti bulunan olgularda uzun dönem 
sonuçları daha iyi olduğu için ekibin deneyimine göre cer-
rahi tedavi yeğlenebilir (110,111). Stenozu ya da oklüzyonu 
10 cm uzunluğa kadar sınırlı olan, yüksek riskli olgularda 
PTA’nın uygulanması yeğlenebilir (112). PTA sonucunun sub- 
optimal ve rezidü stenoz oranının >%50 olduğu, yinelenen 
PTA’lara karşın distal akıma engel olacak biçimde diseksi-
yon gelişen olgularda ise infrapopliteal stent yeğlenmelidir. 
Başlıca cerrahi girişimler, distal baypas ve ultradistal baypas 
işlemleridir. Femorodistal baypas işlemlerinin morbidite ve 
mortalitesi %18’e kadar çıkabilmektedir. Ancak beş yıllık sü-
rede primer açıklık oranları %60-70, sekonder açıklık oran-
ları %70-80, ekstremite kurtarma oranları %74-85’tir. Otojen 
vena saphena magna’nın ters çevrilerek veya in situ kullanıl-
masının, açıklık oranları bakımından birbirine üstünlükleri 
yoktur (113).
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Rekonstrüksiyon

Soru 1: Rekonstrüksiyon Girişimi Uygulanması İçin 
Hangi Ölçütlerin Sağlanması Gereklidir?
DAİ sonrası rekonstrüksiyonun hedefi, ayağın plantigrad 

şekilde basmasını (yani ayak bileğinin nötral pozisyona kadar 
gelebilmesini ve ayak tabanının yere dengeli olarak basması-
nı) sağlamaktır. Ayrıca, ayak tabanında yük alan bölgelerin da-
yanıklı bir deriyle kaplanması gereklidir. Bu hedeflere yönelik 
çok çeşitli ortopedi ve plastik cerrahi girişimleri uygulanabilir. 
DAİ hastasında rekonstrüksiyon denemesinin başarısız olma-
sı, genellikle bir üst düzeyden ampütasyonla sonuçlanacaktır. 
İnfeksiyon, başlangıç bölgesinde (primer odak) ve ayak ve 
bacakta yayılma yolları boyunca, çeşitli dokularda tahribata 
(nekroz) yol açar. Ortaya çıkan bu nekrozun zaman içerisin-
de debridmanlarla uzaklaştırılması gerekir. Dikkatli yapılmış 
debridman ve pansuman süreci sonunda yara alanı nekroz-
dan tümüyle arındırılmış olur. Bu nedenle, bir rekonstrüksi-
yon girişiminden önce bölgedeki infeksiyonun iyileştiğinden 
emin olunmalı, varsa vücuttaki başka infeksiyon odakları da 
ortadan kaldırılmalıdır. İnfeksiyon parametrelerinin normale 
veya normale yakın düzeye dönmüş olması istenir. Rekons-
trüksiyon sırasında ilk aşamada nekrotik materyal radikal bir 
debridmanla yaradan uzaklaştırılmalı ve osteomyelitli kemik 
kalmamış olmalıdır. Ayağın, yapılacak rekonstrüksiyonu bes-
leyecek dolaşıma sahip olduğundan emin olunmalıdır.

Soru 2: Yaranın Kapatılması Nasıl Sağlanmalıdır?
DA yaralarının cerrahi tedavisinde tanımlanmış pek çok 

ameliyat vardır. Aşağıda verilen listeye yenilerin eklenmesi 
mümkündür. DA cerrahisiyle uğraşan her cerrahın bu ame-
liyatları bilmesi ve yaptığı ameliyata bir ad vermesi bilimsel 
olduğu kadar sağlık sistemimizin işlemesi açısından da bir 
zorunluluktur. Hemen her cerrahi branşta başta gelen primer 
kapama, rekonstrüktif cerrahinin de en sık başvurduğu yara 
kapama yöntemidir. Bunun dışındaki yara kapama yöntemleri 
şunlardır: kısmi kalınlıklı (“split-thickness”) deri greftleri, tam 
kat (“full-thickness”) deri greftleri, deri flepleri (Z-plasti, pedi-
küllü yerel ve uzak deri flepleri, serbest flepler vb.), pediküllü 
kas flepleri + greft (ayak intrensek kas flepleri). Rekonstrüktif 
cerrahi ameliyatları Tablo 7’de gösterilmiştir.

Yara Bakımı

Soru 1: Yaranın Pansumanı Nasıl Yapılmalıdır?
İdeal bir pansuman malzemesi, yarayı kapatarak uygun 

nem dengesini sağlamalı, aşırı eksüdayı uzaklaştırmalı, yara 
kenarının maserasyonuna izin vermemeli, bakterilere ve ya-
bancı cisimlere karşı bariyer oluşturmalı, gaz geçişine izin 
vermeli, yarayı optimum sıcaklıkta tutmalı, değiştirilmesi ko-
lay ve ağrısız olmalı, kokuyu engellemeli, alerjik olmamalı, 
yaraya mekanik destek vermeli, estetik ve son olarak da ucuz 
olmalıdır. 

Ülkemizde yara pansumanında en sık olarak pamuğun 
gevşek bir biçimde dokunmasıyla elde edilen gazlı bezin, de-
ğişik şekillerde katlandığı ve bazen de içine pamuk eklendiği, 
tampon, fındık, gaz, kapak vb. adlar verilen formları kullanıl-
maktadır. Yara üzerine kapatılan kısmı serum fizyolojikle ha-
fifçe nemlendirilir ve bu kapamanın üzeri, gazlı bezin uzun 
şeritler halinde kesilmiş formu olan sargı beziyle sarılarak 

sabitleştirilir. Bu haliyle gazlı bezin yukarıda sayılan ideal 
pansuman malzemesi özelliklerinin birçoğunu yeterince kar-
şılayamayacağı açıktır. Eksüdası az olan yaralarda, yara yata-
ğının kurumasına; eksüdası çok olanlarda, yeterli sıklıkta de-
ğiştirilmezse, maserasyona yol açar. Bakterilere karşı bariyer 
oluşturamadığından kontaminasyona ve infeksiyona neden 
olur. Bununla birlikte maliyetleri endüstriyel yara bakım mal-
zemelerine oranla belirgin olarak düşüktür.

Soru 2: Yara Bakım Malzemelerinin Özellikleri Nelerdir?
Nemli yara bakımı, yaklaşık yarım yüzyıldır altın standard 

olarak kabul edilmektedir (114,115). Günümüzde yara yatağı-
nı kapatarak optimum nem dengesini korumayı ve yaranın ku-
rumasını önlemeyi veya aşırı eksüdayı uzaklaştırmayı sağla-
yan modern yara bakım ürünleri üretilmiştir. Piyasada değişik 
gruplar altında çok sayıda farklı yara bakım ürünü bulunmak-
tadır. Bu gruplar [a] yarayı basitçe kapatan primer kapatıcılar, 
transparan örtüler gibi film örtüler, [b] jelatin, pektin veya kar-
boksimetil selülozdan yapılan ve eksüda emici özelliği düşük 
olan hidrokoloidler, [c] yosundan elde edilen, özel biçimde 
dokunmuş, eksüda emici özelliği yüksek olan alginatlar, [d] 
sodyum karboksimetil selülozdan özel bir dokumayla elde 
edilen fiber örtüler, [e] poliüretan veya silikondan elde edilen, 
eksüda emici özelliği yüksek olan köpük örtüler, [f] nişasta 
polimerleri ve suyla oluşturulan hidrojeller, [g] kolajen yapılı 
olanlar, [h] deri eşdeğerleri ve [i] bu temel malzemelere çeşitli 
antibakteriyel maddeler, ağrı kesiciler, büyüme faktörleri vb. 
eklenmesiyle oluşturulan kombine malzemelerdir.

DA yarası, kuru skar kaplı, ıslak ve infekte nekrotik do-
kuyla kaplı, granülasyon aşamasında veya epitelizasyon aşa-
masında olmak üzere değişik şekillerde bulunabilir. Değişik 
yaralarda hatta aynı hastanın yarasının değişik aşamalarında 
farklı yara örtüsü gerekebilir. Bu nedenle her yarada kullanıla-
bilecek ideal ve tek bir yara örtüsü bulunmamaktadır. Değişik 
yara örtülerini karşılaştıran çalışmalar bulunmakla birlikte ka-
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Tablo 7. Rekonstrüktif Cerrahi Ameliyatları 

Ön Ayak Ameliyatları

	 Tırnak çekimi

	 Parmak ampütasyonu

	 “Ray” ampütasyonlar (kenar, santral “ray”)

	 Transmetatarsal ampütasyon

	 Artrodez

	 Dorsifleksiyon osteotomisi (angulasyon osteotomisi)

	 Eklem rezeksiyonu (bir veya birden fazla)

Orta Ayak Ameliyatları

	 Lisfranc ampütasyonu

	 Chopart ampütasyonu

Arka Ayak Ameliyatları

	 Boyd ampütasyonu

	 Syme ampütasyonu

Majör Ampütasyonlar

	 Transtibial (tek seanslı, iki seanslı)

	 Transfemoral



nıta dayalı tıp açısından bu yara örtülerinin birbirine ve gazlı 
beze üstünlüğünü gösteren yeterli sayıda çalışma ve kanıt 
bulunmamaktadır (116-119). 

Metabolik Kontrol

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastalarda 
Metabolik Sorunlar Nasıl Tedavi Edilir? 
DA yarası olan hastalarda hiperglisemi, nöropati, hiper-

tansiyon ve hiperlipidemi tedavisi sağlanmalıdır (120).
Soru 2: Glisemik Kontrol Hedefleri Ne Olmalıdır? 
Hipergliseminin, lökositlerin migrasyon ve adezyonunu, 

fagositozu ve opsonizasyonu bozduğu bilinmektedir. Bu ne-
denle tüm DA yarası olanlarda iyi bir glisemik kontrol sağlan-
ması hedeflenmelidir. DAİ olan hastalarda glisemik hedefler 
belirlenirken infeksiyon ve yaranın derecesinin dışında; has-
tanın yaşı, yaşam beklentisi, diyabetinin süresi, daha önceki 
diyabet kontrolü, diyabet tedavisi, var olan diyabet kompli-
kasyonları, eşlik eden diğer hastalıkları ve kullandığı diğer 
ilaçlar dikkate alınmalıdır. 

Yarası yüzeysel olup hastanede yatmayan, komorbidite-
leri bulunmayan, hipoglisemiye eğilimli olmayan ve yaşam 
beklentisi uzun olan düşük riskli hastalarda HbA1c düzeyi 
%6.5’i aşmamalıdır. Açlık kan glukoz düzeyinin 70-120 mg/
dl arasında ve ikinci saat postprandiyal kan glukoz düzeyinin 
140 mg/dl’nin altında olması hedeflenir (3).

Hastanede yatmayan ve Wagner Derece 3 yarası olan 
orta riskli hastalarda ek komorbiditeler yoksa kan glukoz dü-
zeyinin açlık veya öğün öncesinde 130 mg/dl’yi aşmaması, 
tokluk döneminin ikinci saatinde 160 mg/dl’nin altında tutul-
ması ve HbA1c hedefinin %7.0-7.5 olması yeterlidir. 

Amerikan Klinik Endokrinologlar Birliği (AACE) ve Ame-
rikan Diyabet Derneği (ADA), yoğun bakım ünitesi dışında 
hastanede yatan ve insülin tedavisi almakta olan hastalarda 
öğün öncesi ölçülen kan glukoz düzeyinin 140 mg/dl’den, 
herhangi bir zamanda ölçülen glukoz düzeyinin ise 180 mg/
dl’den düşük olmasını; hastanın ek komorbiditeleri, terminal 
dönemde bir hastalığı varsa veya kan glukoz izlemini çok sık 
yapamayacak durumdaysa glisemik hedeflerin biraz daha es-
nek olmasını önermektedir. Bu hastalarda özellikle hipoglise-
milerden korunmak için HbA1c hedefinin %7.5-8.0 aralığında 
tutulması daha güvenlidir (Tablo 8). Türkiye Endokrinoloji ve 
Metabolizma Derneği (TEMD) de benzer glisemik hedeflere 
ulaşılmasını önermektedir (120). 

Soru 3: Hiperglisemi Tedavisi Nasıl Planlanmalıdır?
Tip 1 diyabetli hastalarda mutlak insülin eksikliği olduğu 

için bazal-bolüs insülin rejimleri yeğlenmelidir. Tip 2 diyabetli 
hastalarda eğer infekte olmayan bir DA yarası varsa (Wagner 
sınıflandırması Derece 0 veya 1; PEDIS İnfeksiyon Derece 1) 
ve hastanın almakta olduğu oral antidiyabetik (OAD) tedavisi 
altında iyi glisemik kontrol sağlanabilmişse (HbA1c <%6.5) ve 
ilaca ait herhangi bir yan etki ya da kontrindikasyon yoksa 
tedavi değişikliği gerekmez. 

DA yarası olan hastalarda çoğunlukla kardiyovaskü-
ler hastalık, nefropati ya da böbrek yetmezliği gibi kompli-
kasyonlar da bulunduğundan OAD’leri kullanmak çoğu kez 
mümkün olamamaktadır. Metformin kullanmakta olan olgu-
lar hemodinamik bozukluk ve böbrek yetmezliği açısından 
dikkatle değerlendirilmeli, yara yerinde ciddi infeksiyon veya 

sepsis bulguları varsa laktik asidoz riskinde artışa neden ola-
bileceğinden infeksiyon kontrol edilene dek metformine ara 
verilmelidir. DA yarası olan hastalarda periferik anjiyografi 
gibi kontrast madde kullanılarak yapılacak radyolojik girişim-
lere gereksinim duyulabilir. Bu gibi işlemlerden 48-72 saat 
önce metformin tedavisi kesilmelidir.

Glisemik kontrolün kötü olduğu hastalarda OAD’lerin hız-
lı titre edilememesi, glukoz düşürücü etkilerinin sınırlı, yarı 
ömürlerinin uzun veya bazı kontrindikasyonlarının olması ne-
deniyle bu evrelerde bile insülin tedavisine geçilmesi gereke-
bilir. İnsülin tedavisi konvansiyonel veya bazal bolüs uygulama 
olarak düzenlenebilir. Wagner sınıflandırmasına göre Derece 3 
olan hastalarda bulunan derin yaralarda infeksiyon riskini azal-
tabilmek için sıkı bir glisemik kontrol sağlanmalıdır. Hastanın 
almakta olduğu tedavi altında diyabet kontrolü hedef değerle-
re uygunsa tedavi değişikliği gerekmeyebilir. Ancak verilen te-
davi altındaki kan glukoz düzeyleri yüksek seyreden hastalarda 
bazal bolüs insülin tedavisi planlanmalıdır. 

Wagner Derece 4 ve 5’te (PEDIS İnfeksiyon Derece 3-4) 
cerrahi girişim gerekebileceğinden bazal bolüs insülin teda-
visi yapılması uygundur. PEDIS İnfeksiyon Derece 4 olarak 
değerlendirilen hastaların çoğunda acil operasyon gerekir; 
ancak hastalar çoğu kez hiperglisemiktir veya diyabetik ke-
toasidoz, hiperglisemik hiperozmolar durum ya da böbrek 
yetmezliği gibi ek metabolik sorunlar olabilir. Bu hastalarda 
hızla metabolik kontrol sağlanmalı ve operasyona hazır hale 
getirilmelidir. Glisemik kontrol için bazal bolüs insülin tedavi-
si yeterli olmazsa insülin infüzyonu planlanmalıdır. Özellikle 
oral beslenen hastalarda kaydırma ölçekli (“sliding scale”) 
insülin tedavisinin uzun süreli uygulanmasından kaçınılmalı, 
çoğul dozlu insülin tedavisi başlanmalıdır. Yara tedavisi ve di-
yabet kontrolünün yanı sıra, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 
nöropati tedavisi de dikkatlice yapılmalı; ayrıca koroner arter 
hastalığı açısından hastalar ayrıntılı olarak değerlendirilmeli-
dir (120-124).

Soru 4: Nöropatinin Tedavisi Nasıl Yapılmalıdır?
Tüm diyabetik hastaların öykü ve fizik muayenesinde (10 

gr’lık monofilamanla ve 128 Hz titreşimli diyapozonla) nöro-
pati varlığı araştırılmalıdır. Ağrılı diyabetik nöropati tedavisin-
de basit nonspesifik analjezikler, α-lipoik asid, karbamazepin, 
gabapentin ve pregabalin gibi spesifik antikonvülzan ilaçlar, 
amitriptilin, spesifik serotonin “reuptake” inhibitörleri (SSRI) 
gibi diğer antidepresanlar ve gerekirse opioid alkaloidler kul-
lanılmaktadır.
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Tablo 8. Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastalarda Glisemik 
Kontrol Hedefleri

Parametre	 Derece 1 	 Derece 2-3	 Derece 4-5 
	 Yara 	 Yara	 Yara 
	 (Düşük Riskli)	 (Orta Riskli)	 (Yüksek Riskli)

HbA1c (%)	 6.5-7.0	 7.0-7.5	 7.5-8.0

Preprandiyal (açlık)  
glukoz (mg/dl)	 70-120	 70-130	 70-140

Postprandiyal 	 80-140	 80-160	 80-180 
(ikinci saat)  
glukoz (mg/dl)



Soru 5: Hipertansiyon Tedavisi Nasıl Planlanmalıdır?
DA yarası olan hastaların yarısından fazlası hipertansiftir. 

Diyabetik hastalarda kan basıncı hedefi <140/80 mmHg olma-
lıdır. Hipertansiyon tedavisinde ilk yeğlenecek ilaç grupları 
anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE-İ) veya an-
jiyotensin reseptör blokerleri (ARB) olmalıdır. Bu ilaçlar aynı 
zamanda mikroalbüminüriyi de azaltma yönünde olumlu 
etkilidir. Özellikle ACE-İ grubu kullanılırken kan kreatinin ve 
potasyum düzeylerinin yakından kontrolü önerilir. Hipertan-
siyonlu hastalarda zaman ilerledikçe ilaçların kombine kul-
lanılması gerekir. Yapılan çalışmalar, bir diyabet hastasında 
ortalama üç antihipertansif ilaç grubu kullanmak gerektiğini 
göstermektedir. Tiazid grubu diüretikler, kalsiyum kanal blo-
kerleri, spironolakton ve seçilmiş olgularda β-blokerler, kom-
binasyon tedavisinde seçilecek diğer ilaç gruplarıdır (123).

Soru 6: Hiperlipidemi Tedavisi Nasıl Yapılmalıdır?
Diyabetik hastalarda hiperkolesterolemi prevalansı nor-

mal toplumdaki gibidir. Kötü glisemik kontrollü diyabetik has-
talarda trigliserid yüksekliği ve HDL-kolesterol düşüklüğüyle 
seyreden bir dislipidemi vardır. Glisemik kontrol sağlandığı 
zaman diyabetik dislipidemi de düzelir. Diyabet bir kardiyo-
vasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edildiği için lipid he-
defleri normal topluma göre daha düşük olarak belirlenmiş-
tir. Serumda LDL-kolesterol düzeyi <100 mg/dl (kardiyovaskü-
ler olay geçirmiş olanlarda <70 mg/dl), HDL-kolesterol düzeyi 
erkekte >40 mg/dl ve kadında >50 mg/dl, trigliserid düzeyi ise 
<150 mg/dl olmalıdır. ADA 2014 yılı önerilerinde 40 yaş üze-
rinde ve diyabet dışında en az bir ek risk faktörü olan tip 1 ve 
tip 2 diyabetlilerde LDL-kolesterol düzeyine bakılmaksızın sta-
tin başlanması gerektiğini bildirmektedir. Hiperlipidemi teda-
visinde kolesterol yüksekliği ön plandaysa statinler (simvas-
tatin, atorvastatin, rosuvastatin), glisemik kontrol sağlandığı 
halde trigliserid düzeyi yüksekse fibratlar (fenofibrat, gemfib-
rozil) yeğlenmelidir (121,122).

Yükten Kurtarma

Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Yükten 
Kurtarma İndikasyonları Nelerdir?
İnfeksiyonlu bir dokunun yük alması bölgesel kan dola-

şımını fizyolojik sınırların altına düşürebileceği gibi inflamas-
yonun artmasına ve yayılmasına da neden olabilir. İnfeksiyon 
bulunan tüm yaralar yükten kurtarılmalıdır (25). 

Soru 2: İnfeksiyonlu Bir Yaranın Yükten Kurtarılması 
İçin Uygulanabilecek Yöntemler Nelerdir?
DA yarası olan bir hastadaki akut bir infeksiyonda yarayı 

yükten kurtarmanın en kolay yolu, ayakkabı giymenin önlen-
mesi ve koltuk değneğiyle yük vermeden yürümenin sağlan-
masıdır. Bu şekilde hem ayakkabıya bağlı sürekli bası, hem 
de yere basmaya bağlı aralıklı basıdan kurtarmak mümkün 
olur. Bacağın elevasyonu da ödemin gerilemesini sağlayan 
önemli bir yardımcı yöntemdir. Basının ortadan kaldırılma-
sı kronik bir yarada da tedavinin ana ilke ve yöntemlerinden 
biridir. Kronik olgularda çeşitli ortezler ve sirküler alçılar kul-
lanılabilir. Bunlar içinde adı en çok bilinen yöntem tam te-
mas alçısı (TTA)’dır. Çok ince bir pamuk tabakası kullanılarak 
sarılan, ayak tabanına tam olarak oturarak yük dağılımının 
normalleşmesine yardımcı olduğu kabul edilen TTA’nın akut 

dönemdeki infeksiyonlarda uygulanmaması gereklidir. Akın-
tılı, sık pansuman gerektiren yaralarda da kullanılamaz. DAİ 
olgularında ve Charcot ayağında eklemlerin hareketini veya 
ayak içindeki patolojik hareketleri engellemek için TTA yerine 
klasik dizaltı alçı, atel veya ortezlerin kullanılması gerekebilir. 
Ön ayakta yer alan subakut ve kronik infeksiyon olgularında 
yükü doğrudan topuğa aktaran alçılar veya ortezler yararlı 
olabilir.

Diğer Tedaviler 

Soru 1: Hiperbarik Oksijen Tedavisi Nedir? Nasıl Etki 
Eder?
DA lezyonlarında yalnızca makro- ve mikrovasküler so-

runlara bağlı olarak değil, aynı zamanda infeksiyon ve ödeme 
bağlı olarak da doku hipoksisi bulunur. Doku hipoksisi, yara 
iyileşme süreçlerini durdurur; yara infeksiyonunu ağırlaştırır; 
dokuların nekroza ve gangrene gitmesine neden olur. DAİ’le-
rin tedavisinde hiperbarik oksijen (HBO)’in fiziksel ve fizyolo-
jik etkilerinden yararlanılabilir. HBO tedavisi, bir basınç odası 
içinde tümüyle basınç altına alınmış hastanın %100 oksijen 
soluması esasına dayanan tıbbi bir tedavidir. Yüksek basınç 
altında solunan oksijenin plazmada çözünmesiyle dokulara 
normalin 20 katına kadar daha fazla oksijen taşınır; oksijen 
basıncının artması oksijenin difüzyon mesafesini 2-3 kat ar-
tırır. Dokularda HBO’nun antihipoksik etkisinin yanı sıra pe-
riferik vazokonstriksiyon yoluyla antiödem etkisi de gözlenir. 
Doku hipoksisine bağlı olarak yara iyileşmesinin bozulması, 
HBO’nun sağladığı oksijen parsiyel basıncıyla restore edilir; 
hücresel enerji metabolizması düzelir; kolajen sentezi ve an-
jiyogenez artar. Anaerop infeksiyon etkenleri, artan oksijen 
basıncından doğrudan etkilenir; oksijenle öldürme mekaniz-
ması ve bazı antibiyotiklerin işlevi için de dokularda belli bir 
oksijen basıncına gereksinim vardır.

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Hiperbarik 
Oksijen Neden Kullanılır?
HBO’nun DAİ’lerde yardımcı bir tedavi olarak kullanılma-

sının sağladığı yararları vurgulayan randomize çalışmalar 
bulunmaktadır. HBO, DAİ’lerde iyileşme oranlarını artırmakta 
(125-128), iyileşme süresini kısaltmakta (126), ampütasyon 
oranlarını düşürmektedir (129,130). Bu yönde yapılan siste-
matik analizlerde HBO’nun DA yarasının iyileşmesini artırdığı 
ortaya konulmakla birlikte çalışmaların sayıca yetersizliğine, 
çalışma tasarımlarındaki sorunlara, HBO tedavisi olanakları-
nın kısıtlılığına ve maliyetinin yüksek olduğuna değinilmek-
tedir (131-136). Bununla birlikte ülkemizde HBO olanakları, 
başka ülkelerdekilerle karşılaştırılamayacak kadar çok sayıda 
ve yaygın durumdadır (137). HBO tedavi ücreti bu raporun ya-
yımlandığı tarih itibariyle seans başına 55 TL olup, Batı ülke-
lerinin neredeyse onda biri düzeyindedir ve sosyal güvenlik 
sistemi tarafından karşılanmaktadır (138).

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarasında Hiperbarik Oksijen 
Nasıl Kullanılır?
DA yarası indikasyonunda HBO tedavisi 2-3 ATA’lık ba-

sınçlarda günde bir kez toplam iki saatlik bir seans boyunca 
uygulanır. İlk değerlendirme 30. seansta yapılır ve yarar gö-
rülmesi halinde 30 seans daha uygulanır. Ağır hipoksi ve in-
feksiyon koşullarında günde birden fazla seans uygulanabilir.
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HBO, DAİ’lerde bir yardımcı tedavi yöntemi olarak kul-
lanılır. Tek başına uygulanacak bir alternatif tedavi yöntemi 
değildir. Diğer cerrahi ve tıbbi tedavilerle birlikte uygulanma-
sına bir engel yoktur. Bununla birlikte aynı ortama alınan has-
talarda çapraz infeksiyon riski göz önünde bulundurulmalıdır. 

Soru 4: Negatif Basınçlı Yara Kapama Tedavisi Nedir? 
Nasıl Etki Eder?
Topikal negatif basınç ya da vakum yardımlı kapama 

adlarıyla da anılan bu yöntemin akut ve kronik yara tedavi-
sindeki kullanımı, son 20 yılda tüm dünyada hızla yaygınlaş-
mıştır. Hızlı ve kolayca izlenebilir etkileri vardır. Tedavinin etki 
mekanizmasına yönelik olarak yapılan çalışmalar birçok soru 
işaretini geride bırakmıştır. Yalnız yara tedavisi amacıyla ge-
liştirilen bu tedavi biçiminde, yara steril bir sünger veya bezle 
uygun biçimde kapandıktan sonra aralıklı veya sürekli olarak 
negatif basınçla emilir ve yara eksüdası bir kapta toplanır. 
Yara tedavisinde kullanıldığında yerel kan akımının artması, 
ödemin azalması, eksüdanın uzaklaştırılması, bakteri yükü-
nün azalması, anjiyogenezin ve granülasyon dokusunun art-
ması, yara kontraksiyonunun ve epitelizasyonun artması gibi 
olumlu sonuçlar elde edilmektedir. 

Soru 5: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Negatif 
Basınçlı Yara Tedavisi Neden Kullanılır?
DAİ’lerde negatif basınçlı yara kapama tedavisiyle yapı-

lan randomize kontrollü çalışmalarda, iyileşme oranının daha 
yüksek olduğu, iyileşmenin daha hızlı olduğu, ampütasyon 
oranının azaldığı, ampütasyon güdüklerinin hızlı kapandığı 
gösterilmiştir (137-140). Bununla birlikte, negatif basınçlı yara 
kapamanın DAİ’lerde yara iyileşmesine olumlu bir etkisinin 
olmadığı da ileri sürülmüştür (141,142).

Soru 6: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Negatif 
Basınçlı Yara Kapama Tedavisi Nasıl Kullanılır?
Kanıta dayalı tıp yönünden eksikleri bulunmakla birlik-

te, negatif basınçlı yara kapama yöntemi seçilmiş olgularda 
yararlı bir yardımcı tedavi yöntemidir. Özellikle hızlı granü-
lasyon dokusu gelişimi istenen olgularda, yara boyutunun 
küçülmesi istenen durumlarda, cerrahi kapamadan önce bu 
tedavi uygulanabilir. Bu tedavi uygulandığında yaranın epi-
telize olarak tamamen kapanması hedeflenmemelidir. Cihaz 
kullanım uyarılarında bu yönde bir bilgi bulunmamakla bir-
likte, iskemik olgularda tedaviye yüksek negatif basınçlarla 
değil, daha düşük basınçlarla başlanmasına; hastanın tolere 
edebilme durumuna göre basıncın derece derece artırılması-
na dikkat edilmelidir. 

Soru 7: Ozon Uygulamasının Diyabetik Ayak Yaralarının 
Tedavisindeki Yeri Nedir?
Ozon uygulamasının DA yaraları üzerine etkilerini ve bu 

hastalardaki etkinliğini ortaya koyacak yeterli kanıt bulunma-
maktadır (143,144). Günümüzde var olan kanıtlar ışığında 
DA yaralarında ozon tedavisi önerilmez. Ozon uygulamasına 
bağlı ciddi komplikasyonlar gelişebileceği belirtilmiştir (145). 
Diyabeti olan hastalarda ozon uygulaması gibi alternatif te-
davi yaklaşımlarının standard tedaviyi geciktirebileceği veya 
engelleyebileceği dikkate alınmalıdır (146). 

Soru 8: Büyüme Faktörlerinin Diyabetik Ayak 
Yaralarının Tedavisindeki Yeri Nedir?
Topikal trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF)'nün 

5 cm2’ye kadar genişlikteki infekte olmayan nöropatik DA 

yaralarına uygulanmasıyla yapılan randomize çalışmalar-
da, istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme sağlandığı kadar 
(147,148); istatistiksel olarak anlamlılık kazanmayan çalışma-
lar da bulunmaktadır (149-151).

Diğer bir büyüme faktörü olan epidermal büyüme faktö-
rü (EGF)’nün topikal uygulamayla DA yaralarında kapanma 
oranını artırdığı (152-154), kapanma süresini kısalttığı ve gü-
venli bir uygulama olduğu ortaya konmuştur (155,156). İntra-
lezyonel olarak uygulanan EGF’nin özellikle iskemik karakterli 
DA yaralarında yara iyileşme oranlarını artırdığı, iyileşme sü-
resini kısalttığı ve ampütasyon riskini azalttığı, ürünün üre-
tildiği ülkede yapılan bir dizi çalışmayla gösterilmiştir (157-
161). Topikal olarak uygulanan büyüme faktörlerinin kronik 
yara ortamında artmış olarak bulunan proteazlar tarafından 
kolayca ve hızla yıkılarak etkisiz hale getirildiği bilinmektedir 
(162-164). Büyüme faktörlerinin yan etkileri hakkında çalış-
maların yetersizliği ve maliyetleri göz önüne alınırsa, ancak 
seçilmiş olgularda kullanımı önerilir. Daha ucuz ve güvenli 
cerrahi ve tıbbi yöntemlerle, uygun yara bakımıyla kapanabi-
lecek yaralarda rutin olarak kullanımı önerilmez.

Soru 9: Kurtçuk Uygulamasının Diyabetik Ayak 
Yaralarının Tedavisinde Yeri Nedir?
DA yaralarında debridman amacıyla yeşil şişe sineğinin 

(Lucilia sericata) steril olarak üretilmiş kurtçukları kullanıl-
maktadır. Kurtçukların kronik yara tedavisinde nekrotik doku 
debridmanını hızlandırdığı, iyileşme hızını artırdığı, ampü-
tasyon oranını azalttığı ve antibiyotiksiz gün sayısını artırdığı 
gösterilmiştir (165-168). Bununla birlikte, DA yaralarının teda-
visinde kurtçuk tedavisinin etkinliğinin araştırıldığı bir meta 
analizde, kurtçuk tedavisinin DA yaralarında bilimsel ve etkin 
bir uygulama olmakla birlikte rutin olarak kullanılması için 
güçlü kanıtların olmadığı, tedavinin etkinliği ve güvenirliği 
bakımından daha fazla sayıda çalışma yapılması gerektiği 
bildirilmiştir (169). Eldeki bilimsel verilerin ışığında kurtçuk 
tedavisi DA yarası olgularında bir debridman yöntemi olarak 
değerlendirilebilir; bir tedavi yöntemi değildir. Ancak bilim-
sel kanıtlarının eksik olması nedeniyle rutin olarak kullanımı 
önerilmemektedir (25). Ağrı ve kanama gibi yan etkileri kabul 
edilebilir düzeyde olmakla birlikte, kurtçuk üretiminin steril 
olmayan koşullarda yapılması halinde önemli sorunlara yol 
açabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.

Korunma ve Kontrol

Soru 1: Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak 
Muayenesi ve İncelemesi Nasıl Yapılmalıdır?
Yüksek riskli ayak sorunlarını tanımlamak ve saptamak 

üzere diyabeti olan hastalar muayeneye her geldiklerinde 
çorapları ve ayakkabıları çıkartılarak kontrol edilmeli, ayrı-
ca en az yılda bir kez kapsamlı olarak özel ayak muayenesi 
yapılmalıdır. Ayağın tam olarak değerlendirilebilmesi için 
vasküler duruma genel olarak bakılmalı ve deriyle kas ve 
iskelet sistemi ayrıntılı olarak muayene edilmelidir. Bu mu-
ayene sırasında koruyucu duyu, ayağın yapısı ve biyomeka-
nikleri, damar yapısı ve deri bütünlüğü değerlendirilmelidir. 
Bir ya da birkaç yüksek riskli durum saptanmış olan hasta-
lar, ek risk faktörlerinin gelişimini kontrol etmek bakımından 
daha sık muayene edilmeli ve değerlendirilmelidir. Nöropati 
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gelişen hastaların ayakları her kontrolde mutlaka konunun 
uzmanı bir sağlık çalışanı tarafından görsel olarak incelen-
melidir (170-173).

Düşük riskli ayaklarda nörolojik durum değerlendirilmesi 
yapılırken Semmes-Weistein 5.07 (10 gr’lık) monofilaman kul-
lanılmaktadır (174). PAH için ilk tarama yapılırken claudicatio 
intermittens (kesik topallama) öyküsü sorgulanmalı ve ayak 
arter nabızları değerlendirilmelidir. Deri incelenirken bütün-
lüğünün değerlendirilmesine önem verilmeli; özellikle ayak 
parmak araları ve metatars başları üzerindeki deri daha dik-
katli incelenmelidir. Kemik deformiteleri, eklemlerde hareket 
kısıtlılığı, yürüme bozuklukları ve denge sorunları, muaye-
ne sırasında mutlaka değerlendirilmesi gereken noktalardır 
(175-178).

Soru 2: Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak 
Muayenesi Bileşenleri Neleri İçermelidir?
Diyabeti olan bireyde düzenli olarak yapılması gereken 

ayak muayenesinin bileşenleri Tablo 9’da sunulmuştur. 

Soru 3: Diyabeti Olan Bireylerde Yıllık Ayak Muayenesi, 
Risk Değerlendirilmesi ve İzlem Nasıl Yapılmalıdır?
Diyabeti olan tüm hastalarda yara ve ampütasyon açısın-

dan predispozan faktörlerin (nöropati, vasküler hastalık ve 
deformiteler) varlığını değerlendirmek için en az yılda bir kez 
kapsamlı ayak muayenesi yapılmalıdır. Muayenede risk fak-
törleri saptanan hastalar 1-6 ay gibi daha sık aralarla izlen-
melidir (179). Ayak yarası oluşumunun önlenmesi de tedavisi 
kadar önemlidir ve diyabetin bu ciddi komplikasyonuna karşı 
en mantıklı yaklaşımdır. 

Diyabeti olan hastalarda etkin koruyucu ayak bakımı ya-
pabilmek için riskin belirlenmesi gerekir. On yılı aşkın süredir 

diyabeti olan hastalarda yara gelişmesi ya da ampütasyon 
riski artmaktadır (175,180-186).

DA risk değerlendirmesi algoritması Şekil 2’de gösteril-
miştir (120). 

Soru 4: Diyabeti Olan Koruyucu Sağlık Hizmeti (Birinci 
Basamak) Kapsamındaki Bireylerin Ayak Muayenesi 
Sonrasında Sevk İndikasyonları Nelerdir?
Birinci basmakta izlenen bir hastanın hangi koşullarda, 

ne zaman, nereye sevk edileceği önemlidir. 2003 NICE kıla-
vuzundan uyarlanmış sevk indikasyonları Tablo 10’da sunul-
muştur (182).

Soru 5: Diyabeti Olan Birey ve Ailesinin Eğitimi Neleri 
İçermelidir?
DA sorunları diyabetin eğitimle önlenebilir tek komp-

likasyonudur. Diyabeti olan birey ve yakınlarına hekim, 
hemşire ya da diyabet eğitmeni tarafından özel bir eğitim 
verilmelidir. Ayak bakımı eğitimi bireysel ve/veya ailesiyle 
birlikte yapılmalı; mümkünse her görüşmede bireyin bil-
gisi ve ayak bakımı uygulama becerisi kontrol edilmelidir. 
Böylece diyabeti olan bireylerin ayaklarını muayene etmek 
için gerekli bilgiye sahip olup olmadıkları, kendi kararları-
nı uygulamak için kaynağa ulaşabilip ulaşamadıkları, uy-
guladıkları bakımın etkinliğini değerlendirmek için yeterli 
deneyimlerinin olup olmadığı anlaşılmış olur (187,188). 
Eğitim verilen hastaların öğrendikleri bilgileri günlük ya-
şamlarına integre etmeleri ve yaşamlarının her aşamasın-
da uygulamaları gerekmektedir. Diyabeti olan bireylere ve 
yakınlarına öğretilmesi gerekenler Tablo 11’de gösterilmiş-
tir (1,94,189-198).

Diyabetik hastalarda DA izlemi için kullanılması önerilen 
değerlendirme formu da Ek 1’de verilmiştir.
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Tablo 9. Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak Muayenesi Bileşenleri (94,178-181)

Muayene Bileşenleri	 Bulgular

Öykü	 Geçmiş yara/ampütasyon, ayak bakımı eğitim bilgisi, sosyal izolasyon, sağlık hizmetlerine erişimde  
	 zorluklar, çıplak ayakla yürüme sorgulanmalı

Nöropati 	 Özellikle geceleri alt ekstremitede uyuşma ve ağrı gibi semptomlar

	 10 gr’lık monofilamanla duyu testi +  aşağıdaki dört bulgudan birinin varlığı:

	     128 Hz’lik diyapozonla vibrasyon algısı

	     “Pinprick” hissi

	     “Ankle” refleksi 

	     Bio/nöroteziyometreyle vibrasyon algısı

Vasküler Durum	 Ayak nabızları, claudicatio intermittens (kesik topallama)

	 Ayak bileği-kol indeksi (ABI)

Deri	 Renk, çatlak, kuruluk, kalınlık, sıcaklık, ödem

	 Terleme 

	 İnfeksiyon: Parmak araları mantar infeksiyonu açısından kontrol edilir 

	 Ülserasyon

	 Kallus/su toplama: Kallus içinde kanama durumu

Kas/Eklem	 Deformite (pençe parmak vb.), metatars başları, Charcot ayağı

	 Kas zayıflığı 

Ayakkabı ve Çoraplar	 Hem içten, hem de dıştan incelenmeli, ayakkabı uygunluğu kontrol edilmeli
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Tablo 10. Diyabetik Ayak Sorunu Olan Birinci Basamakta Görülen Hastalarda Sevk İndikasyonları (182)

Sevk İndikasyonları	 Sevk Zamanlaması 

Ayak yaraları için riski olan hastalar (nöropati, nabızların alınamaması) ayak koruma ekibine 	 Zaman belirtilmemiştir 
sevk edilmelidir 

Yeni bir ayak yarası olan hasta için, uygun bir şekilde eğitilmiş sağlık profesyoneli tarafından 	 Hemen 
acil olarak (24 saat içinde) değerlendirilmek üzere randevu düzenlenmelidir. Revaskülarizasyondan  
yararlanabilecek hastalar hemen sevk edilmelidir

Kuşkulu veya tanısı konmuş Charcot ayağı olan kişiler, etkilenen eklemleri sabitlenmek ve 	 Hemen 
yara gelişmesi önlenmek üzere uzun süreli yükten kurtarma (“off-loading”) için hemen  
multidisipliner ayak bakımı ekibine sevk edilmelidir.

Aşağıdakilerden herhangi biri meydana geldiğinde hasta 24 saat içinde multidisipliner ayak bakımı 	 Hemen 
ekibine (hastanede DA kuruluna) sevk edilmelidir: yeni yara, yeni şişlik ya da yeni renk değişikliği  
(ayağın her yerinin ya da bir bölümünün daha mavi, daha kırmızı, daha solgun ya da daha siyah  
olması gibi). 

Diyabeti olan tüm hastalar yaşamı ya da ekstremiteyi tehdit eden durumlarda acil olarak hastaneye 	 Acil 
sevk edilmelidir. 

Şekil 2. Diyabeti olan bireylerde yıllık ayak muayenesi, risk değerlendirmesi ve izlem algoritması (120). 

•	 Öykü

•	 Muayene

•	 Risk değerlendirmesi

•	 Eğitim (hasta, ailesi ve sağlık 
çalışanlarına yönelik) 

Düşük Riskli Ayak

Belirtilenlerin tümünün bulunması 

•	 Koruyucu duyunun 
bozulmaması

•	 Ayak nabızlarının alınması

•	 Ciddi bir ayak deformitesinin 
olmaması

•	 Ayak yarası öyküsünün 
olmaması

•	 Daha önce bir ampütasyon 
geçirilmiş  olmaması

Eğitim ve beceri kazandırma

Diğer risk faktörlerinin 
değerlendirilmesi

(Deformite, tütün kullanımı, glisemi 
kontrolü, ayak bakımı, uygun 

ayakkabı seçimi)

İnfeksiyon varsa acil sevk
(Güncel kılavuz önerilerine uygun 

diyabetik ayak infeksiyonu tedavisi)

Yüksek Riskli Ayak 

Belirtilenlerden bir ya da birden 
fazlasının bulunması 

•	 Koruyucu duyunun bozulması 
(bir ya da birden fazla alanda 
monofilamanla duyu kaybı 
saptanması) 

•	 Ayak nabızlarının alınamaması 

•	 Ciddi bir ayak deformitesinin 
olması 

•	 Ayak yarası öyküsünün olması 

•	 Daha önce bir ampütasyon 
geçirilmiş olması 

Yara Varlığı

Muayene 

•	 Deri görünümü

•	 Deformiteler

•	 Ayakkabı uygunluğu 

•	 10 gr’lık monofilamanla ve/veya nontravmatik iğneyle duyusal sinir fonksiyonlarının 
muayenesi 

•	 Periferik dolaşım durumu ve distal nabızlar
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Tablo 11. Diyabeti Olan Bireylere ve Yakınlarına Öğretilmesi Gerekenler (1,94,189-198)

Ayaklar her gün kontrol edilmeli, ayağın taban ve üst kısmına bakılmalı, eğer alt kısımları rahat görülemiyorsa bir ayna kullanılmalı 
ya da aile bireylerinden yardım istenmelidir, dikkatli bir incelemeyle ayakta meydana gelebilecek değişiklikler erken dönemde 
görülmektedir. 

Ayak derisinin renginde değişiklik olup olmadığını izlenmeli, ayak derisinin hasarsız ve yumuşak olmasına özen gösterilmelidir. 

Ayaklar yara, çatlak, kabarcık, nasır yönünden kontrol edilmeli; nasırlar ve kalluslar için kimyasal maddeler, makas ya da törpü, nasır 
ilaçları flasterler kullanılmaması, sorun varsa sağlık ekibiyle görüşülmesi söylenmelidir. Ayaklarda nasır oluşmaması için oturarak ve 
ayakları uzatarak namaz kılınması önerilmelidir.

Ayakları ısıtmak için sıcak su torbaları, ısıtıcı pedler veya diğer ısı kaynakları uygulanmamalıdır. 

Ev ortamında ayağa batabilecek veya takılarak düşmeye yol açabilecek cisimler uzaklaştırılmalıdır. 

Düzenli egzersiz programı olmalı, yapılan egzersizin yaraların oluşmamasına ve kasların güçlenmesine yardım edeceğini hatırlayarak 
egzersizler ihmal edilmemelidir. Ancak uzun yürüyüşler yapılmamalı, ayak aynı pozisyonda uzun süre tutulmamalı ve egzersizde 
kullanılacak ayakkabılara dikkat edilmelidir. 

Ayak temizliğine özen gösterilmelidir. Ayakların yıkandığı suyun sıcaklığı olası yanıkları önlemek için 37°C’yi geçmemelidir.

Ayaklar her gün ılık suda tahriş etmeyen bir sabunla yıkanarak temizlenmelidir.

Ayak derisinin kurumasına, çatlamasına ve esnekliğinin bozulmasına yol açabileceğinden uzun süren ayak banyolarından 
kaçınılmalıdır. 

Ayaklar sabunla temizledikten sonra durulanıp, özellikle parmak araları olmak üzere iyice kurulanmalıdır. Parmak aralarının iyi 
kurulanması mantar infeksiyonlarının oluşmasını önler. 

Yıkama işleminden sonra ayak derisinde kurumaları önlemek için yağlı krem veya nemlendirici losyon kullanarak ayak derisi 
yumuşak tutulmalı, ayak parmak aralarına losyon sürülmemelidir. Parmak aralarına sürülen losyon mantar infeksiyonlarının 
oluşmasına neden olabilir. 

Nasırlar ve sertlikler ponza taşıyla inceltilmeli (nasırlı alanın dışına çıkılmadan), parmaklarda pençeleşme varsa eklem sertliği 
oluşmaması için masaj yapılmalıdır.

Ayak tırnakları mümkün olduğunca düzgün olmalıdır. 

Tırnaklar banyodan sonra yumuşakken düz kesilmeli, etrafında kızarıklık, şişlik olup olmadığı kontrol edilmelidir. 

Tırnaklar yuvarlak (∩) değil düz (−) şekilde kesilmeli, tırnak köşeleri derin alınmamalı, zımparalı bir tırnak törpüsüyle törpülenmelidir. 

Görme problemi olan bireyler kendi tırnağını kesinlikle kendisi kesmemeli, yakınlarından yardım almalıdır. 

Ayak yaralarının büyük bölümü ayağa uygun ve rahat ayakkabılarla önlenebilmektedir. Ayağa uygun ayakkabılar seçilmeli, ayağı 
sıkmayan deri veya bez ayakkabılar giyilmelidir. Hastalar mümkünse kendi ayak kalıpları alınarak üretilen ayakkabıları kullanmalıdır. 

Ayakkabı genişliği ayak genişliği kadar olmalı, ayağı tam kavramalıdır; önü sivri, yüksek topuklu, açık burunlu ayağı rahatsız edecek 
ayakkabılar yeğlenmemelidir. 

Yeni ayakkabı alındığında ilk günlerde kısa süreli giyip değiştirilmeli ve ayaklar sürekli kontrol edilmeli, ayakkabı satın almak için 
öğleden sonraki saatler yeğlenmelidir. 

Çıplak ayakla asla yürümemeli, denizde, kumsalda, hatta evde dahi terlik kullanılmalıdır. 

Parmak aralarına giren terlik ya da sandalet tipi ayakkabılar yeğlenmemelidir. 

Ayakların gün boyu lastik ayakkabılar içinde nemli bir ortamda kalmasına izin verilmemelidir. 

Ayakkabı giymeden ve çıkarıldıktan sonra içi çivi, yabancı cisimle pürüzlü yüzey ve yırtık açısından her zaman kontrol edilmeli, 
ayakkabının iç tabanlığı altı ayda bir değiştirilmelidir. 

Çoraplar her gün değiştirilmelidir. 

Pamuklu, yünlü veya koton, olası yara akıntılarını erken fark edebilmek için açık renkli çoraplar yeğlenmeli; bilekleri sıkmayan lastiksiz 
çoraplar kullanılmalıdır. 

Mekanik bası olmaması için yamalı, dikişli, ayağa büyük çoraplar kullanılmamalıdır. 

Ayaktaki kan dolaşımını güçlendirmek için kan şekeri düzeyinin normal sınırlarda kalmasına özen gösterilmelidir. 

Tütün kullanılmamalıdır. 

Herhangi bir ekstremitede kesik, çatlak ya da yara geliştiğinde en kısa sürede sağlık ekibine başvurulmalıdır. 
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Ek 1. Diyabetik Ayak Değerlendirme Formu

	                  SICAKLIK	                  NEMLİLİK	                  ÖDEM

Parmak Uçları	  SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL

	 1................Normal.............. 	 1................Normal............ 	 1...................Var..................

	 2................Sıcak................... 	 2................Kuru................. 	 2...................Yok.................

	 3................Soğuk................. 	 3................Terli..................

Ayak Gövdesi	  SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL

	 1................Normal.............. 	 1................Normal............ 	 1...................Var..................

	 2................Sıcak................... 	 2................Kuru................. 	 2...................Yok.................

	 3................Soğuk................. 	 3................Terli.................. 	

Bacak	  SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL

	 1................Normal.............. 	 1................Normal............ 	 1...................Var..................

	 2................Sıcak................... 	 2................Kuru................. 	 2...................Yok.................

	 3................Soğuk................. 	 3................Terli.................. 	

	                          RENK			                                    NABIZLAR

			                                                        Arteria dorsalis pedis                                            Arteria tibialis posterior

	  SAĞ	 SOL	 SAĞ	 SOL	 SAĞ		  SOL

	 ...................... Normal ........................ 		   ....................Normal...........................	 .................Normal..................

	 ...................... Kızarık .......................... 		  .....................Zayıf................................	 .................Zayıf.......................

	 ...................... Soluk  .......................... 		  .....................Alınamıyor....................	 .................Alınamıyor............

	 ...................... Siyanoze ..................... 		  Ayak bileği - kol indeksi*:................	  

			   *Ayak bileği sistolik basıncı / brakiyal arter sistolik basıncı

	 TIRNAK PATOLOJİLERİ	 TIRNAK KESİMİ	 PARMAK ARALARI 

	 .......................Yok 	 ............................Düz	 ....................... Normal

	 .......................Tırnak kalınlaşması 	 ............................Yuvarlak	 ....................... Masere

	 .......................Tırnak mantarı 	 ............................Diğer 	 ....................... Mantar

	 .......................Tırnak batması	                                      	 ....................... İnfeksiyon

	 .......................Diğer 

Sağ SolDUYU TESTİ

Monofilamanla Muayene Yönergesi

Her iki ayakta işaretlenmiş üç nokta üzerine 10 gr’lık 
monofilamanla C şeklini alacak şekilde dokununuz. Hastaya 
gözlerini kapattırarak dokunduğunuz noktaları görmemesini 
sağlayınız. Duyuyorsa √ ; Duymuyorsa × ile işaretleyiniz.		

Vibrasyon Algısı (128 Hz’lik Diyapozonla)

………….Normal.…….…..Azalmış.………….Yok

SORUNLAR

Aşağıdaki sorunlardan belirlediklerinizi şekil üzerinde yerini 
gösterecek şekilde işaretleyiniz. 

1. Çatlak	 5. Açık yara 

2. Nasır	 6. Ampütasyon

3. Kuruluk 	 7. Diğer (açıklayınız): …………

4. İyileşmiş yara
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Ek 1. Diyabetik Ayak Değerlendirme Formu (Devamı)

Kodlama

5 	 Kasın hareketi (KH) tam 

    	+ Direnci (D) tam

4 	 KH tam + D zayıf

3 	 KH tam + D yok

2 	 KH azalmış

1  	Kasta kasılma var 

0  	Felç

KAS GÜCÜ

   SAĞ	 SOL

................  Dorsifleksiyon - M. tibialis anterior / N. peroneus communis	 ..........................

................. Başparmak ekstansiyonu - M. extensor hallucis longus / N. peroneus profundus	..........................

................. Başparmak fleksiyonu - M. flexor hallucis longus / N. tibialis	 ..........................

................. İnversiyon - M. tibialis posterior / N. tibialis	 ..........................

................. Eversiyon - M. peroneus longus / N. peroneus superficialis	 ..........................

................. Plantar fleksiyon - M. gastrocnemius / M. soleus / N. tibialis	 ..........................

................. Abdüksiyon	 ..........................

................. Addüksiyon	 ..........................

                                   DEFORMİTELER 

            SAĞ                    	         SOL

.........................Kemik çıkıntısı	 ..............................

.........................Çekiç / Pençe parmak  	 ..............................

.........................Kısmi / Tam  ampütasyon	..............................

.........................Düşük ayak	 ..............................

.........................Hallux valgus	 ..............................

.........................Charcot ayağı	 ..............................

.........................Diğer	 ..............................

AYAKKABI DEĞERLENDİRME

Şu an giydiği ayakkabı: 	 ............................ Uygun

		  ............................ Uygun değil

Koruyucu ayakkabı önerisi: 	 ............................ Gerekli değil

		  ............................ Gerekli (Açıklayınız):

..........................................................................................................................

..........................................................................................................................

..........................................................................................................................

..........................................................................................................................

RİSK KATEGORİSİ	 İZLEME SIKLIĞI

0   Duyu kaybı yok	 Yılda bir

1   Duyu kaybı	 Altı ayda bir

2   Duyu kaybı + Deformite	 Üç ayda bir 

3   Duyu kaybı + Deformite + Yara	 Ayda bir

4   Charcot ayağı  	 Ayda bir

PLAN

1. Hasta eğitimi

2. Görüntüleme

3. Yara bakımı

4. Koruyucu ayakkabı

5. Konsültasyonlar

¨	 İç Hastalıkları	 ¨	Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon	 ¨	Ortopedi ve Travmatoloji

¨	 Genel Cerrahi	 ¨	Plastik Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi	 ¨	Kalp ve Damar Cerrahisi

¨	Deri ve Zührevi Hastalıkları 	 ¨	 İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 	 ¨	Diğer

				    Değerlendiren Hemşire:


