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ÖZET
Diyabetik hastalarda gelişen ayak yaraları ve infeksiyonları tüm dünyada önemli sağlık problemleri arasında yer 
almaktadır. Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Derneği Diyabetik Ayak İnfeksiyonları Çalışma Grubu 
(DAİÇG), ülkemiz koşullarında diyabetik ayak (DA) yarasının ve DA infeksiyonu (DAİ)’nun tanısı, tedavisi ve önlen-
mesine yönelik bir Ulusal Uzlaşı Raporu’nu 2015 yılında hazırlamıştır. Söz konusu raporun güncellenmesi için 2023 
yılında ilgili ulusal uzmanlık derneklerine iş birliği çağrısında bulunulmuştur. Görevlendirilen temsilcilerin katılımıyla 
ilgili literatür ve uluslararası kılavuzlar gözden geçirilerek; patogenez, mikrobiyoloji, değerlendirme ve derecelendirme, 
tedavi, korunma ve kontrol, basıdan kurtarma, ampütasyon sonrası rehabilitasyon konularında yanıt verilmesi gereken 
sorular saptanmış ve bu sorulara yönelik uzlaşılan yanıtlarla rapor güncellenmiştir. Raporun amacı diyabetik hasta-
larla ilgilenen tüm sağlık çalışanlarına yardımcı olmaktır ve sorulara verilen yanıtlar şu şekilde özetlenebilir: 1) DA 
yarasının gelişiminin pek çok nedeni olmakla birlikte en önemli nedenler sensorimotor polinöropati ve periferik arter 
hastalığı (PAH) gelişimidir. 2) DA yarası olan bir hastada diğer nedenler dışlandıktan sonra yara bölgesinde pürülan 
akıntı veya eritem, ödem, ısı artışı, ağrı, hassasiyet, endürasyon gibi lokal inflamasyon bulgularından en az ikisi varsa 
yara infeksiyonu düşünülmelidir. Bu olgularda; yaranın derinliği, genişliği ve infeksiyonun sistemik bulgularının olup 
olmamasına bağlı olarak hafif, orta veya şiddetli infeksiyon tanımlaması yapılır. 3) DAİ’de etkenler, infeksiyonun akut 
ya da kronik olmasına ve şiddetine bağlı olarak değişiklik gösterir. Selüliti olan ve daha önce antibiyotik kullanmamış 
hastalarda gelişen yüzeysel DAİ’lerden daha çok aerop Gram-pozitif koklar (stafilokok, streptokoklar) sorumludur. 
4) Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha önce antibiyotik tedavisi alan hastalarda gelişen infeksiyonlar genel-
likle polimikrobiktir (Gram-pozitif kok + Gram-negatif basil). 5) Diyabetik ayak infeksiyonlarının ciddiyetinin de-
ğerlendirilmesinde Uluslarası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu / Amerikan İnfeksiyon Hastalıkları Derneği (IWGDF/
IDSA) sınıflaması kullanılabilir. 6) Bu sınıflamaya göre ağır ve bazı özellikli DAİ olguları hastaneye yatırılarak tedavi 
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edilmelidir. 7) İnflamasyon göstergeleri olan C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve prokalsi-
tonin gibi biyobelirteçler, infeksiyonla kolonizasyonun ayırt edilmesinde yararlı olabilir. 8) DAİ şüphesinde antibiyo-
tik başlanmadan önce kültür için uygun doku örneği yara tabanından küretaj veya biyopsi yöntemi ile alınmalıdır. 9)
Tanıda görüntüleme yöntemi olarak öncelikle üç yönlü direkt ayak grafisi çekilmelidir; böylelikle infeksiyonun yanı 
sıra kemik deformiteleri-kırık, radyoopak yabancı cisimler ve yumuşak dokudaki gaz oluşumları da saptanabilir. 10) 
Manyetik rezonans görüntülemesi (MRG), tedaviye yanıt alınamayan, osteomyelit ya da derin yumuşak doku apsesi 
düşünülen hastalar için duyarlı ve özgül bir yöntemdir. 11)  osteomyelittanısında, kemik kültüründe üreme olması ve 
histopatolojik incelemede pozitif sonuç altın standart olarak kabul edilmektedir. 12)Yara iyileşmesini sağlayabilmek 
ve ayağı kurtarmak için gerekenler; acil ve agresif debridmanlarla ölü ve infekte dokuların uzaklaştırılması, uygun 
yara bakımı, ayağın yükten ve basıdan kurtarılması, uygun antibiyotik tedavisi, metabolik kontrol, PAH tanısı-uygun 
şekilde tedavisi ve ayağın işlevinin kazandırılmasıdır. 13) DAİ ve PAH birlikteliğinde cerrahi uygulamanın planlaması 
ve zamanlaması için ilgili cerrahi branş ile birlikte revaskülarizasyon kapsamında vasküler cerrahiden de görüş alın-
malıdır. DA yaralarında cerrahi yaklaşımı beş ana başlıkta incelemek gerekir: (a) Acil yara müdahalesi; apse drenajı ve/
veya debridman. (b) Vasküler patolojiler için yapılan cerrahi girişimler. (c) Yara kapatıcı müdahaleler, rekonstrüksiyon 
yöntemleri, greft ve flep cerrahisi. (d) Ülseri önleme ve tedavi amaçlı kemik ve ayak patolojilerinin rekonstrüksiyonu 
(Charcot ayak deformitesi, aşil uzatılması, tenotomi ve gerektiğinde osteotomiler, vb.). (e) Gereğinde uygulanan minör 
ve majör ampütasyonlar. 14) Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesi mümkün olmadığında ve hastanın 
kalan infeksiyon yüküyle başa çıkamayacağı durumlarda, yatalak veya fonksiyonel olarak işlevsiz bir ekstremitesi olan 
hastalarda, uygulanacak ortopedi ve plastik cerrahi girişimlerinin uygulanması için gerekli revaskülarizasyonun sağla-
namayacağı düşünülen hastalarda, rekonstrüksiyonu neredeyse olanaksız olan olgularda ve diyaliz hastalarında ampü-
tasyon daha doğru bir seçim olabilir. 15) Diyabetik ayak infeksiyonu sonrası rekonstrüksiyonun hedefi, ayak bileğinin 
nötral pozisyona kadar gelebilmesini ve ayak tabanının yere dengeli olarak basmasını sağlamaktır. 16) Yara iyileşmesini 
desteklemek ve hızlandırmak, komplikasyon riskini azaltmak, tedavi sırasında hastanın günlük yaşantısına konforlu 
olarak devam etmesini sağlamak ve yaşam kalitesini artırmak amacı ile yaranın özelliklerine göre seçilen yara bakım 
ürünleri kullanılabilir. 17) Diyabetik ayak yarası; yapısal ve biyomekanik değişimler sürecinde sıklıkla doğru ayakkabı 
tercih edilmemesi nedeniyle, kemik yüzeyler çevresinde su toplaması ve nasırlaşma sonucunda ortaya çıkmaktadır. 
18) Ayak plantarındaki basıncı azaltmanın en etkili yolu olan ortezler, basıncı mümkün olan en geniş alana dağıtarak 
görev yapar. 19) Hiperbarik oksijen tedavisi; iskemi, infeksiyon, ödem gibi doku hipoksisine yol açan patolojilerde, bu 
patolojilerin ana tedavisi olan revaskülarizasyon ve antibiyoterapiye ilave olarak kullanıldığında fayda sağlar.  20) Negatif 
basınçlı yara kapama sistemlerinin kullanımı, klasik yöntemlere ilave ve yardımcı bir yöntemdir ve iyileşme sürecin-
de katkı sağlanması için doğru indikasyonla kullanılabilir. 21) İnfeksiyonun kontrol altına alındığı, aktif osteomyeliti 
olmayan hastalarda Meggitt-Wagner sınıflaması derece 1-3 arasında topikal epidermal büyüme faktörü (EGF), derece 
3-4’te de intralezyoner EGF uygulamaları standart tedavilere ek olarak yer alabilir. 22) Diyabetik hastalarda, koruyucu 
hekimlik uygulamaları ile birlikte ayak yarası gelişiminin engellenmesi için hasta, hasta yakını ve tıbbi ekibin iş birliği 
içinde olması ve düzenli eğitimi gereklidir. Ayak yarasının geliştiği durumlarda erken tedavi ve infeksiyon gelişiminin 
önlenmesi için; infeksiyonun geliştiği durumlarda ise orta/şiddetli infeksiyonun tedavi başarısını artırmak için inter-
disipliner bir yöntemle çalışmak son derece önemlidir.
Anahtar Sözcükler: diabetes mellitus, diyabetik ayak, diyabetik ayak infeksiyonu, tanı, tedavi, önleme, basıdan kurtarma

ABSTRACT
Diabetic foot ulcers and infections are considered significant health problems worldwide. Turkish Society of Clinical 
Microbiology and Infectious Diseases Study Group for Diabetic Foot Infections (DAİÇG) prepared a consensus report 
in 2015 regarding the diagnosis, treatment, and prevention of diabetic foot (DF) ulcers and diabetic foot infections 
(DFI) in national circumstances. Subsequently, in 2023, representatives assigned through collaboration with relevant 
national specialty associations reviewed the literature and international guidelines on the pathogenesis, microbiology, 
assessment and grading, treatment, prevention and control, offloading, post-amputation rehabilitation; identified ques-
tions that needed to be addressed, and updated the Consensus Report with answers to these questions. The informa-
tion in this report is intended to assist healthcare professionals caring for diabetic patients. Some of the answers in the 
report are listed as follows: 1) Many factors cause DF ulcers, with the main causes being sensorimotor polyneuropathy 
and the development of peripheral arterial disease (PAD). 2) In a patient with a DF ulcer, the infection should be con-
sidered if other causes are ruled out and there are at least two local inflammatory signs, such as purulent discharge or 
erythema, edema, warmth, pain, tenderness, and induration at the ulcer site. In these cases, the severity of the infection 
is described as mild, moderate, or severe depending on the depth of the ulcer, its width, and the presence of systemic 
signs of infection. 3) The causative agents in DFI vary depending on whether the infection is acute or chronic and the 
severity of the infection. Superficial DFIs that develop in patients with cellulitis and with no previous antibiotic use 
are mostly caused by aerobic Gram-positive cocci (staphylococci, streptococci). 4) Deep and chronic infections and/
or infections of patients that have received previous antibiotic treatment are generally polymicrobial (Gram-positive 
cocci + Gram-negative rods). 5) The classification of the Infectious Diseases Society of America (IDSA)/International 
Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF) can be used to assess the severity of DFI. 6) According to this classi-
fication, severe and certain special cases of DFI should be hospitalized for treatment. 7) Inflammatory markers such 
as C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), and procalcitonin can be useful in differentiating 
infection from colonization. 8) Before starting antibiotics in suspected DFI, a suitable tissue sample should be taken 
from the ulcer base by curettage or biopsy for culture. 9) A three-view plain X-ray of the foot should be taken initially 
as an imaging method for diagnosis. This can help detect infection and bone deformities, fractures, radiopaque foreign 
bodies, and gas formation in soft tissues. 10) Magnetic resonance imaging (MRI) is a sensitive and specific method 
for patients who do not respond to treatment or where osteomyelitis or deep soft tissue abscess is suspected. 11) Cul-
ture and a positive result in histopathological examination of the bone are accepted as the gold standard in diagnosing 
osteomyelitis. 12) To promote ulcer healing and salvage of the limb, it is necessary to perform urgent and aggressive 
debridement to remove dead and infected tissues, provide proper ulcer care, relieve the foot from pressure, administer 
appropriate antibiotic therapy, achieve metabolic control, diagnose and treat PAD, and restore foot function. 13) In 
cases of DFI and PAD coexistence, consultation with the relevant surgical specialty is essential for the planning and 
timing of surgical procedures, and it is also advisable to seek the opinion of a vascular surgeon for revascularization. 
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Surgical management of DF ulcers can be analyzed in five sections: (a) Urgent ulcer intervention; abscess drainage and/or 
debridement, (b) surgical interventions for vascular pathologies, (c) ulcer closure interventions; reconstruction methods; 
graft and flap surgery, (d) reconstruction of bone and foot pathologies for ulcer prevention and treatment (Charcot foot 
deformity, Achilles lengthening, tenotomy, and osteotomies, etc.), (e) minor and major amputations when necessary. 14) 
Amputation may be a more appropriate choice when infected tissue cannot be completely cleaned with debridement, when 
the patient is bedridden or has a non-functional extremity, when it is believed that adequate revascularization cannot be 
achieved by orthopedic and plastic surgical interventions, in cases where reconstruction is nearly impossible, and in di-
alysis patients. 15) The goal of post-DFI reconstruction is to allow the ankle to reach a neutral position and to make the 
plantar surface of the foot have a balanced contact with the ground. 16) Selected ulcer care products can be used based 
on the characteristics of the ulcer to support and accelerate ulcer healing, reduce the risk of complications, ensure patient 
comfort during treatment, and improve quality of life. 17) DF ulcers often develop due to improper shoe selection during 
the structural and biomechanical changes, resulting in fluid accumulation and callus formation around bone surfaces. 
18) Orthoses, which distribute pressure over the widest possible area, are the most effective means of reducing plantar 
pressure in the foot. 19) Hyperbaric oxygen therapy is beneficial in addition to revascularization and antibiotic therapy, 
which are the primary treatments for pathologies causing tissue hypoxia, such as ischemia, infection, and edema. 20) 
Negative pressure ulcer therapy is an additional adjunct method to conventional techniques, and it can contribute to the 
healing process with the correct indications. 21) In cases where the infection is under control, active osteomyelitis is absent, 
topical epidermal growth factor (EGF) can be used for Meggitt-Wagner ulcer classification grade 1-3, and intralesional 
EGF applications can be used for grade 3-4 in addition to standard treatments. 22) Preventive medical practices in people 
with diabetes, collaborative efforts of the patients, their families, and the medical team, and regular patient education 
are necessary to prevent DF ulcer development. In the event of DF ulcer development, interdisciplinary collaboration in 
moderate/severe infections is essential for early treatment and infection prevention.
Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot, diabetic foot infections, diagnosis, treatment, prevention, off-loading.

GİRİŞ
Diyabet prevalansı gerek ülkemizde gerek dünyada artmaya devam et-
mektedir. Uluslararası Diyabet Federasyonu 2021 yılı itibarı ile dünyada 
537 milyon yetişkinin diyabetle yaşadığını bildirmiştir. Ülkemizde ise bu 
sayı 9 milyonun üzerindedir (1). Bu durum infeksiyon da dahil olmak 
üzere ayak komplikasyonlarının artışını beraberinde getirmektedir. Di-
yabetik ayak (DA) yaraları hem hastalar hem de sağlık bakım sistemleri 
için ciddi sonuçları olan bir sorundur. Diyabetli bir kişinin yaşamının 
herhangi bir evresinde ayak yarası nedeniyle hastaneye başvurma riski 
yaklaşık %35 düzeyindedir. Tedavi sonrası olguların %50’sinde yeniden 
yara oluştuğu bildirilmektedir. Diyabetlilerde ampütasyonların %85’i ayak 
yarası nedeniyle uygulanmakta ve alt ekstremite ampütasyonu sonrası 
beş yıllık mortalite %77 düzeyine yükselmektedir. Bu nedenle, diyabet-
te ayak yarasına yol açan faktörlerin bilinmesi ve riskli hastaların yakın 
takibi son derece önemlidir (2-4). Diyabetik ayak infeksiyonu (DAİ); yara 
bakımı, antimikrobiyal tedavi ve cerrahi işlemler nedeniyle sık hastane 
başvurusu gerektiren ve yüksek maliyetlere yol açan diyabetin önlenebilir 
bir komplikasyonudur. Diyabetle ilişkili olarak hastaneye yatışın en sık 
sebebi olmasının yanısıra alt ekstremite ampütasyonlarında en yaygın 
risk faktörü olmaya devam etmektedir (5,6). 

Diyabetik ayak yarası ve infeksiyonlarını, diyabetin kontrol altında tutul-
masının yanı sıra ayak bakımı ile engellemek mümkün olabilir. Diyabetik 
hastada ayak yarası gelişimi için risk faktörlerinin yönetimi, hastanın bu 
süreçteki uyumu, takip sıklığının belirlenmesi ve hastanın önlemlere 
uyumundaki sürekliliği yara gelişiminin önlenmesinde, gelişen yaraların 
infekte olmadan erken tedavisinde son derece önemlidir. Diyabetik ayak 
infeksiyonunun gelişmesi halinde interdisipliner olarak hızlı ve etkin tedavi 
yaklaşımının uygulanması ampütasyonları azaltmada etkilidir. Unutul-
mamalıdır ki, DAİ ne kadar etkin tedavi edilirse edilsin gelişimindeki risk 
faktörleri için uygun önlemler oluşturulup hastanın bu sürece uyumu 
sağlanmazsa yeni gelişen DA yaraları ve infeksiyonları ile karşılaşılacaktır. 

Diyabetlilerde gelişen ayak yaraları ve infeksiyonları tüm dünyada önemli 
sağlık problemleri arasında kabul edilmektedir. Bu sorunun çözümüne 
katkı sağlamak için ilişkili ulusal uzmanlık derneklerinin iş birliği ve 
Sağlık Bakanlığı katılımı ile Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Has-
talıkları Derneği Diyabetik Ayak İnfeksiyonları Çalışma Grubu (DAİÇG) 
tarafından DA Ulusal Uzlaşı Raporu 2015 yılında hazırlamıştır. Ardın-
dan 2023 yılında raporun güncellenmesi amacı ile ilgili ulusal uzmanlık 
derneklerine iş birliği daveti yapılmış ve görevlendirilen temsilcilerin 

çalışmaları ile ilgili yeni literatür ve uluslararası kılavuzlar gözden ge-
çirilerek, patogenez, mikrobiyoloji, değerlendirme ve derecelendirme, 
tedavi, korunma ve kontrol, basıdan kurtarma, ampütasyon düzeyinin 
belirlenmesi, ampütasyon sonrası rehabilitasyon, podolojik yaklaşım 
konularında yanıt verilmesi gereken sorular saptanmış ve bu sorulara 
üzerinde uzlaşılmış yanıtlar verilerek  rapor güncellenmiştir. Raporda 
yer alan bilgilerin, ülkemizdeki diyabetik hastalarla ilgilenen tüm sağlık 
çalışanlarına yardımcı olması amaçlanmıştır

PATOGENEZ
Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonunun 
Patogenezi Nasıldır?

Diyabetli bir olguda ayak yarası gelişimi; haberci semptomları, uyarıcı 
fizik muayene bulguları ve risk faktörleri ile ilişkili, akut ve ani gelişimli 
olmayan bir komplikasyondur. Diyabete özgü mikro ve makrovasküler 
hasarlar sonucunda ortaya çıkar. Diabetes mellitus tanısı ile izlenen has-
talarda ayak yarası gelişimine yol açan iki majör nedenden biri diyabetik 
polinöropati, diğeri ise periferik arter hastalığıdır (PAH) (2).

Diyabetik ayak yaralarının en sık nedeni olan sensorimotor polinöropati, 
simetrik ve distal yerleşimlidir. Her iki ayakta parmak uçlarından başla-
yan ve proksimale doğru yayılım gösteren paresteziler, yanma, elektrik 
çarpması, diken batmaları, üşüme gibi pozitif semptomlar duyusal nöro-
patinin başlangıç bulgularıdır. Keçeleşme, pamuğa basma, hissizlik gibi 
negatif semptomlar parestezileri izleyen dönemde veya onlara birlikte 
ortaya çıkar. Zamanla gelişen ağrı duyusu kaybı, sıcağı ve soğuğu his-
sedememe ayağı travmalara açık hale getirir. Doku bütünlüğünü bozan 
bir minör travma, örneğin ayakkabı vurması, yanık, böcek sokması gibi 
durumlar kolayca yara gelişimini tetikler. Hastanın ağrıyı hissetmemesi 
hekime geç başvurmasına neden olarak tanıyı geciktirir. Şekil 1’de diya-
betin komplikasyonlarından ayak ülserine giden yol özetlenmiştir (2).

Motor nöropati ile yara arasındaki ilişki ise oldukça komplekstir. Motor 
sinirlerdeki harabiyete bağlı olarak gelişen kas atrofileri, ayakta deformi-
te gelişimine neden olur. Bu şekil bozuklukları yürüme biyomekaniğini 
etkiler ve yük taşıyan bölgeler değişir. Bunun yanısıra, hiperglisemi; kol-
lajen ileri glikozilasyonu son ürünlerinin (“advanced glycation end pro-
ducts” - AGEs) ortaya çıkmasına, bağ doku yapısında bozulmaya, tendon 
sertliği ve tendon kısalmalarına yol açarak, eklem sertliği ve deformite 



4

Kadanalı A et al. Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonu

oluşumuna katkıda bulunur. Çekiç parmak, pençe ayak ve yüksek ayak 
arkı bu şekilde ortaya çıkan deformitelerden bazılarıdır (Şekil 2) (7). So-
nuçta, değişen ayak anatomisi, biyomekanik travmalara neden olur ve 
kallus gelişimi tetiklenir. Birinci parmak mediali ve metatars başlarının 
altı kallus gelişimi açısından riskli bölgelerdir. Kallus gelişimi, yumuşak 
doku hasarı ve infeksiyonu açısından ciddi bir risk oluşturur. Kallus altın-
daki yumuşak dokuda zamanla kanama ve iskemiye bağlı hasarlar gelişir 
ve tablo kronik ayak yarasına ilerler. Ağrı duyusu kaybının da eklendiği 
bu seyirde, mekanik veya termal travmalara bağlı ülser ve infeksiyonlar 
kolayca ortaya çıkacaktır.

Otonom nöropati ve yara gelişimindeki rolü, göz ardı edilmemesi gereken 
bir diğer mikrovasküler diyabet komplikasyonudur. Otonom nöropati 
terleme bozukluğuna ve anhidroza yol açarak deride kuruluğa, çatlaklara 
neden olur ve kallus oluşumuna katkıda bulunur. Çatlaklar, deri bütünlü-
ğünü bozarak infeksiyon gelişimini kolaylaştıran yapısal defektlerdir (8).

Charcot ayağı, bir diğer tanımı ile diyabetik nöroartropati de etyopatoge-
nezinde yine nöropatinin rol oynadığı bir nöropatik ayak komplikasyo-

nudur. Primer bozukluk, kutanöz arteriyovenöz kaçaklar ve nöropatik 
ödemdir. İnflamatuar bir yanıt olarak ortaya çıkar ve osteoklastik aktivi-
te artar. Bu olaylar dizisi, Charcot ayağı olarak bilinen nöroartropatiyle 
sonlanır. Akut ve kronik nöroartropatinin ayırımı ve infeksiyon ile ayırıcı 
tanısı, ampütasyon veya kalıcı sakatlık ile sonlanmadan tedavi edilebilmesi 
açısından büyük önem taşır. Charcot ayağının ağır şekil bozuklukları DA 
yarası gelişimi açısından ciddi risk ortaya çıkarır (2-4,8,9).

Yara etiyolojisinde rol oynayan bir diğer diyabet komplikasyonu bacak 
arterlerinde görülen PAH’dır. Diyabetik ayak yarası olguların yaklaşık 
%50’sinde çeşitli seviyelerde PAH olduğu bildirilmiştir. Diyabete bağlı 
ateroskleroz ağırlıklı olarak büyük ve orta boy arterleri tutar. Anatomik 
özelliği diyabetli olmayan popülasyondan farklı olarak distal dağılım gös-
terir ve multipl seviyelerde kruris arterlerine yerleşerek uzun segmentli 
tıkanıklıklar oluşturur. Kollateral gelişimi yetersiz, buna karşılık medya 
kalsinozis prevalansı yüksektir. Bütün bu faktörler diyabetli olgularda 
endovasküler veya cerrahi revaskülarizasyon açısından teknik zorluklar 
oluşturur (10). Periferik arter hastalığı ilgili bölümde detaylı olarak ele 
alınmıştır.

Şekil 1. Diyabetik Ayak Yarası Etiyopatogenezi (2).



5

Klimik Dergisi 2024; 37(1): 1-43

Hiperglisemik ortamın komplikasyonlardan bağımsız olarak infeksiyon 
eğilimini artırdığı bilinmektedir. Kontrolsüz diyabette hiperglisemi, nöt-
rofillerin fagositer ve bakterisidal işlevlerinde bozulmaya, oksidatif strese 
ve inflamatuar sitokinlerde artışa yol açar. Hiperglisemi, özellikle löko-
sit diyapedezini, kemotaksisini, fagositozunu bozar ve intraselüler lizisi 
inhibe eder.  Uzun süreli hiperglisemide ortaya çıkan AGE’ler makrofaj-
lara bağlanarak tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) başta olmak üzere dö-
nüştürücü büyüme faktörü-β (“transforming growth factor-β” - TGF-β), 
interlökin (IL)-6 gibi birçok sitokinin salınmasına ve reaktif oksijen tür-
lerinin (“reactive oxygen species” - ROS) artmasına bağlı olarak düşük 
düzeyli inflamasyona neden olur. Lökosit fonksiyonlarındaki yetersizliğe, 
kollajen metabolizmasındaki ileri glikolizasyon son ürünleri aracılıklı bo-
zulmanın da eklenmesi hem infeksiyon ile mücadeleyi güçleştirir hem de 
yara iyileşmesini geciktirir (2-4,7). Periferik arter hastalığı ayrıca nötrofil 
fonksiyonlarını olumsuz yönde etkiler, yara ortamından toksik metabo-
lik artıkların uzaklaştırılmasını güçleştirir ve yara iyileşmesini geciktirir. 
Diğer metabolik dengesizlikler, görme kaybı, hareket kısıtlılığı ve geçiril-
miş ampütasyonlar da travmaya yatkınlığı artırır. Temizlik kurallarına ve 
ayak bakımına uymama ya da aşırı kilo gibi uyumsuz hasta davranışları, 
kronik hastalık psikolojisi ve depresyonla birleşince iyileşme daha da zor-
laşır. Nöropati, iskemi, kontrolsüz hiperglisemi ve eksternal bir travma 
sonucunda ortaya çıkan yüzeysel yara ve infeksiyonlar kısa zamanda derin 
yerleşimli apse ve osteomyelite ilerleyebilir (2-4,7).

Diyabetik Ayak Risk Faktörleri
Diyabetik ayak yarası risk faktörlerinin tanımlanması olguların yakın 
takibi açısından büyük önem taşır. Yara etyopatogenezinde rol oynayan 
mekanizmaların ışığında, risk oluşturan faktörleri aşağıdaki şekilde sı-
ralayabiliriz (8):

• Kötü glisemik kontrol,

• Periferik nöropati, protektif duyu kaybı (PDK),

• Periferik arter hastalığı, 

• Ayak deformiteleri (bunyon, çekiç parmak, Charcot ayağı, vb.),

• Preülseratif nasır veya kallus,

• Geçirilmiş ülser,

• Geçirilmiş ampütasyon,

• Sigara,

• Retinopati,

• Son dönem böbrek yetersizliği.

Diyabet ayak yarası risk faktörlerinin varlığına göre olguların takip sık-
lığı belirlenmelidir.

Özetle, diyabette infekte ayak yarası gelişimi; diyabetin kronik komplikas-
yonları, sensorimotor polinöropati ve PAH nedeniyle ortaya çıkan ciddi 
bir komplikasyondur. Hiperglisemik ortam infeksiyon riskini artırarak 
yara iyileşmesini geciktirir. Etyopatogenezin iyi kavranması DA yarasının 
ve infeksiyonunun önlenmesi, erken tanısı, doğru tedavisi ve dolayısıyla 
ampütasyonun önlenmesi açısından büyük önem taşır (8).

MİKROBİYOLOJİ
Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Etken 
Mikroorganizmalar Nelerdir? 

Diyabetik ayak infeksiyonlarının etkenleri, infeksiyonun akut ya da kronik 
olmasına ve şiddetine bağlı olarak değişiklik gösterir. Türkiye’de çeşitli 
çalışmalarda belirlenen DAİ etkenleri Tablo 1’de gösterilmiştir (11-21). 
Selüliti olan ve daha önce antibiyotik kullanmamış hastalarda gelişen 
yüzeysel DAİ’lerden, daha çok Staphylococcus aureus, Streptococcus aga-
lactiae, Streptococcus pyogenes gibi aerop Gram-pozitif koklar sorumlu-
dur. Derin ve kronik infeksiyonlar ve/veya daha önce antibiyotik tedavisi 
alan hastalarda gelişen infeksiyonlar, genellikle polimikrobiktir. Kronik 
ya da antibiyotik tedavisini izleyerek gelişen yaraların infeksiyonlarında, 
etiyolojik etkenler arasında enterokokların da dahil olduğu Gram-pozi-
tif etkenlere ek olarak Enterobacterales takımındaki aerop Gram-negatif 
basiller ve Pseudomonas aeruginosa da yer alır. Şiddetli yerel inflamasyon, 
nekroz, gangren ya da kötü kokulu akıntısı olan ve sistemik toksisitenin söz 
konusu olduğu yaralarda yukarıdaki etiyolojik etkenlerle birlikte anaerop 
patojenler de yer alırlar. Başlıca anaerop patojenler, anaerop streptokoklar, 
Bacteroides ve Clostridium türleridir. Diyabetik hastalarda önemli bir sorun 
olan ayak tırnağındaki ve/veya parmak arasındaki mantar infeksiyonları-
na zamanında 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?
Diyabetik ayak infeksiyonlarında dirençli patojen varlığı; tedavi başarı-
sızlığı, uzamış hastane yatışları ve maliyet artışı ile doğrudan ilişkili bu-
lunmuştur (12). 2010 yılı sonrasında Türkiye’de yapılmış çok merkezli 
çalışmalarda S. aureus suşlarında metisilin direnci %20-31, Enterobacte-
riaceae ailesi içinde genişlemiş spektrumlu β-laktamaz (GSBL) pozitifli-
ği %27-38.5, P. aeruginosa’da çoğul ilaç direnci (ÇİD) pozitifliği %18-21 
olarak saptanmıştır (15,19,22).

Diyabetik ayak infeksiyonu gelişmiş hastalarda; 1) önceden hastane yatışı, 
2) önceden antibiyotik kullanım öyküsü (özellikle son 30 gün içinde), 3) 
osteomyelit varlığı, 4) ampütasyon öyküsü, 5) hastane yatışının uzaması, 
6) ülserin büyüklüğü, 7) ülserin ileri evre oluşu, 8) kötü glisemik kontrol 
ve 9) vasküler hastalık varlığı, dirençli mikroorganizma varlığı için risk 
faktörleri olarak saptanmıştır (23-30). Yine bazı çalışmalarda, biyofilm 

Şekil 2. Tip 2 Diyabetli Bir Hastada Pençe Ayak ve Çekiç Parmak 
Deformiteleri (Zeynep Oşar Siva’nın izni ve hastanın onamı ile 
fotoğraf kullanılmıştır.) 
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Çalışmalar      Merkez
Sayısı

İzole Edilen
Suş Sayısı

Gram-Pozitif 
Bakteriler

n (%)

Gram-Negatif
Bakteriler

n (%)
Etken Dağılımı (%)

Mutluoğlu ve 
ark. 2012 (11) Tek 82 34 (41.6) 48 (58.5)

P. aeruginosa (%31.7)
S. aureus (%20.7)
Enterokoklar (%9.7)
P. mirabilis (%6.1) 
E. cloacea (%6.1)
Diğerleri (%25.2)

Ertuğrul ve ark. 
2012 (12) Çok 115 55 (47.8) 55 (47.8)

P. aeruginosa (%18.4)
Streptokoklar (%14.8)
S. aureus (%13.9)
Enterokoklar (%12.2)
E. coli (%7.8)
Diğer (%32.9)

Turhan ve ark. 
2013 (13) Tek 312 121 (38.7) 191 (61.3)

Pseudomonas spp. (%29.8)
S. aureus (%16.7)
Enterokoklar (%11.5) 
Enterobacter spp. (%7.1)
E. coli (%7.1)
Diğer (%27.9)  

Saltoğlu ve ark. 
2015 (14) Çok 208 92 (44.2) 114 (54.8)

S. aureus (%23.1)
P. aeruginosa (%17.3)
E. coli (%14.4)
MRKNS (%8.6)
Streptococcus spp. (%6.7)
Diğer (%28.4)

Hatipoğlu ve ark. 
(TURK-DAY)  
2016 (15)

Çok 387 141 (36.4) 233 (60.2)

E. coli (%14.9)
P. aeruginosa (%12.4)
S. aureus (%11.4)
Enterokok (%10.1)
Proteus spp. (%9.6)
Diğerleri (%37.2) 

Ertuğrul ve ark. 
2017 (16) Çok 89 36 (40.4) 49 (55.1)

P. aeruginosa (%25.8)
S. aureus (%13.4)
Koagülaz negatif stafilokok (%11.2)
Streptococcus spp. (%8.9)
E. coli (%7.8)
Diğer (%32.4) 

Öztürk ve ark. 
2017 (17)        Tek 81 28 (34.6) 53 (65.4)

Pseudomonas spp. (%19.8)
Koagülaz negatif stafilokok (%18.5)
E. coli (%17.3)
Acinetobacter spp. (%12.3)
S. aureus (%9.9)
Diğerleri (%22.2) 

Saltoğlu ve ark. 
2018 (18) Çok 536 235 (43.9) 301 (56.1)

S. aureus (%20.5)
P. aeruginosa (%18.4)
E. coli (%12.3)
Enterokoklar (%11.9)
Koagülaz negatif stafilokok (%8)
Diğerleri (%26.3)

Vatan ve ark. 
2018 (19) Tek 339 110 (32.5) 229 (67.5)

P. aeruginosa (%23)
Koagülaz negatif stafilokok (%10.3) 
Enterococcus spp. (%9.7)
S. aureus (%9.1)
Proteus spp.  (%8)
Diğer (%33.4)

Demirdal ve 
ark. 2018 (20)

Tek 172 51 (29.6) 120 (69.8)

P. aeruginosa (%19.2)
E. coli (%18)
S. aureus (%12.8)
Enterokok (%8.7)
Streptokok (%7.6)
Diğer (%33.7)

Tablo 1. Türkiye’de Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Etkenleri



7

Klimik Dergisi 2024; 37(1): 1-43

varlığı ile ÇİD olan mikroorganizma varlığı ilişkili tespit edilmiş olmakla 
birlikte sebep sonuç ilişkisinin yönü henüz belirlenememiştir (19).

Soru 3: Metisiline dirençli S. aureus (MRSA) Ne 
Zaman Etken Olarak Düşünülmelidir? 
Hastanın daha önce MRSA ile kolonize olması ya da infeksiyon geçir-
mesi, bu bakteriyle DAİ gelişmesi açısından önemli bir risk faktörüdür. 
Aşağıdaki faktörlerin varlığında DAİ olan hastalar MRSA açısından 
değerlendirilmelidir (11,31-34): 
1. Şiddetli infeksiyon, 

2. Altı haftanın üzerinde iyileşmeyen yara varlığı, 

3. Son bir yıl içerisinde hastaneye yatış, 

4. Uzun süreli 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, 

9. Bakım merkezinde kalmak.

Soru 4: Pseudomonas Cinsi Bakteriler Ne Zaman 
Etken Olarak Düşünülmelidir? 

Pseudomonas türlerinin izole edilmesi hedefe yönelik tedavinin başlanmasını 
gerekli kıldığından, bu bakteriler özellikle sorun oluşturmaktadır. Pseudo-
monas aeruginosa, ülkemizde olduğu gibi hastanın ayak parmak aralarının 
çoğu kez ıslak kaldığı durumlarda ya da nemli iklimlerde yaşayan hastalar-
da yaygın olarak karşılaşılan etkenlerden biridir. Yüzeyi aşınmış yaralarda, 
ayağın nemli kalması durumunda ve bakımsız ayaklarda Pseudomonas 
infeksiyonu gelişme riski artar. Bununla birlikte daha önce P. aerugino-
sa’ya maruz kalınması, MRSA’da olduğu gibi riski artırmaz. Ülkemizde 
son 10 yılda yapılan çok merkezli çalışmalarda söz konusu türler %9-31 
oranlarında etken olarak bildirilmiştir (11-21). Son yıllarda yapılmış ça-
lışmalarda bildirilen dirençli Pseudomonas infeksiyonu gelişme oranları 
da  %18-21’e ulaşmıştır (19,25,28).

Soru 5: Genişlemiş Spektrumlu β-laktamaz (GSBL) 
Oluşturan Bakteriler Ne zaman Etken Olarak 
Düşünülmelidir? 
Dirençli enterik Gram-negatif basiller ve özellikle GSBL oluşturan enterik 
bakteriler son yıllarda oldukça yaygın olarak görülen patojenlerdir (35). 
Bu patojenler daha önce hastanede yatan, özellikle sefalosporin ve kinolon 
sınıfı antibiyotikleri kullanan ve uzun süre bakım merkezlerinde bulunan 
hastalarda daha yaygındır. Türk Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Has-
talıkları Derneği DAİÇG tarafından yapılan çok merkezli çalışmalarda; 
DA hastalarından izole edilen Escherichia coli suşlarında GSBL pozitifliği 
2015 yılında %33 olarak bildirilirken (14), 2018 yılında bu oran E. coli ve 
Klebsiella suşlarında %38 ve 2021 de %38.5 olarak saptanmıştır (18,21). 

Düzenli sağlık hizmetinin aksadığı COVID-19 döneminde yapılmış çok 
merkezli çalışmada ise bu oran E. coli için %55 ve Klebsiella türleri için 
%62.5 olarak belirlenmiştir (36).

DEĞERLENDİRME VE DERECELENDİRME
 
Genel Değerlendirme
Soru 1: Ayağında Yara ile Gelen Diyabetik 
Bir Hastada Hangi Durumda İnfeksiyon 
Düşünülmelidir?
Diyabetik ayak yarası olan hastada yara bölgesi değerlendirilirken 
travma, kırık gibi inflamasyona yol açan diğer sebepler dışlandıktan 
sonra, yara bölgesinde pürülan akıntı veya eritem, ödem, ısı artışı, ağrı, 
hassasiyet, endürasyon gibi lokal inflamasyon bulgularından en az 
ikisi varsa yara infeksiyonu düşünülmelidir. Nöropatik veya vasküler 
yetmezliği olan hastalarda ağrı duyusu azalabilir veya hiç olmayabilir; 
bu olgularda yarada iyileşmenin gecikmesi, renk değişikliği, frajilite 
infeksiyon lehine bulgulardır.  Hastada lokal yara infeksiyon bulguları 
ile birlikte ateş, hipotermi, taşikardi, takipne, hipotansiyon, lökositoz 
veya lökopeni gibi sistemik inflamatuar yanıt bulgularının en az ikisinin 
varlığında sistemik infeksiyon düşünülmelidir (37,38).

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Ön Tanısı 
Konulan Bir Hasta Nasıl Değerlendirilmelidir? 
Diyabetik ayak infeksiyonu ön tanısı konulan hastanın ayrıntılı anamnezi 
alınmalı ve sistemik muayenesi yapılmalıdır. Anamnezde diyabetin tipi, 
süresi, yaranın başlangıcı, nasıl geliştiği, süresi, daha önce aynı ayakta 
yara olup olmadığı, ampütasyon, hastane yatış öyküsü, önceki tedaviler 
sorgulanmalıdır. Muayene sırasında yara bölgesi, tutulan ekstremitenin 
dolaşım, motor, nöropati değerlendirmesi, diyabetin ek komplikasyon-
larının olup olmadığı, yaranın görünümü, boyutu, derinliği, eritem, en-
dürasyon, hassasiyet, ağrı, şişlik, pürülan akıntı, nekroz ve yara bölge-
sinde yabancı cisim olup olmadığına bakılmalıdır. Yara bölgesinde lokal 
inflamasyon bulgularına ilave olarak ateş, taşikardi, hipotansiyon gibi 
sistemik inflamatuar yanıt sendromu (“systemic inflammatory response 
syndrome”- SIRS) bulgularının varlığı araştırılmalıdır. Lokal infeksi-
yonlar erken dönemde genelde yüzeyel iken infeksiyonun ilerlemesi ile 
derin doku, kas, fasiya hatta kemiğe kadar yayılabilir. Yara bölgesinde 
kızarıklık, şişlik, ısı artışı, ağrı, hassasiyet, >0.5 cm eritem gibi lokal inf-
lamasyon bulgularından en az ikisi veya pürülan akıntı varsa infeksiyon 
düşünülmeli ve kılavuz önerilerine göre sınıflandırılmalıdır (38-40). Di-
yabetle ilişkili yumuşak doku infeksiyonlarının tanısı klinik olarak lokal 
veya sistemik inflamasyonun belirti ve semptomlarının varlığına daya-
nır. Diyabetik ayak infeksiyonlarının ciddiyetinin değerlendirilmesinde 
Uluslarası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu / Amerikan İnfeksiyon Has-
talıkları Derneği (IWGDF/IDSA) sınıflaması kullanılabilir. 2023 yılında 
güncellenen IWGDF/IDSA Kılavuzu’ndaki infeksiyon sınıflaması Tablo 
2’de verilmiştir.  Osteomyelit tanı, tedavi ve prognostik sonuçları nedeni 
ile Evre 3 ve Evre 4 infeksiyon sınıflaması, Evre 3  osteomyelit (O) veya 4 
(O)  osteomyelit şeklindedir (40). 

(Tablo 1’nin devamıdır.)

Saltoğlu ve ark. 
2021 (21) Çok 247 134 (54.2) 106 (42.9)

S. aureus (%14.6)
E. coli (%13)
Streptokoklar (%11.3)
Enterokoklar (%11.3)
KNS (%9.3)
Diğer (%40.3)                
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DERECELENDİRME
Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonlarında 
Hangi Sınıflama Yeğlenmelidir?
Diyabetik ayak infeksiyonlarının sınıflamaları; ülserin şiddetini derecelen-
dirme, sınıflandırma, riski değerlendirme ve uygun tedavi seçimi için ya-
rarlıdır. Diyabetik hastalarda ayaktaki yaraların değerlendirilmesi için yıllar 
içerisinde farklı sınıflamalar geliştirilmiştir. Bu sınıflamaların bazıları yarayı, 
infeksiyonu, dolaşımı tek tek değerlendirirken bazılarında yara ile birlikte 
infeksiyon, nöropati, dolaşım değerlendirilmektedir. Meggitt-Wagner sı-
nıflamasında ülser ve ayaktaki gangren; Texas Üniversitesi sınıflamasında 
ülser, ülserle beraber infeksiyon, iskemi; “diabetic foot risk assessment” 
(DIAFORA) sınıflamasında ise ayakla ve ülserle ilgili değişkenler olan 
nöropati, ayak deformitesi, önceki ülser veya ampütasyon, ülserin sayısı, 
gangren, infeksiyon ve  osteomyelit olup olmadığı değerlendirilmektedir. 
PEDIS sınıflamasında perfüzyon, yaranın genişlik-derinliği, infeksiyon 
ve duyu değerlendirilirken, “wound (W), ischemia (I) and foot infection 
(fI)” – (WIfI) sınıflaması yarayı, iskemi ve infeksiyonu, “site, ischemia, 
neuropathy, bacterial infection, area, and depth” (SINBAD) sınıflaması 
ise ülserin yerini, iskemi, nöropati, bakteriyel infeksiyon varlığını ve ya-
ranın derinliğini değerlendirmektedir (41). PEDIS sınıflaması bir önceki 
uzlaşı raporumuzda önerilen sınıflamadır; söz konusu sınıflama ayağın 
detaylı değerlendirilmesini sağlamakla birlikte pratikte kullanımı zordur 
(38).  İdeal bir sınıflama sistemi; kolay olmalı, değerlendirmede spesifik 
bir tetkik ve alet gerektirmemeli, hastanın acilde triajını ve sağlık perso-
neli ile olan iletişimi kolaylaştırmalıdır. Fakat bu özellikleri taşıyan tek bir 
sınıflama sistemi henüz yoktur. Farklı amaçlar için farklı sınıflamaların 
kullanımı önerilmektedir. IWGDF’nin 2019 DAİ Tanı-Tedavi Kılavuzu’n-
da ülserin değerlendirilmesi için bölgesel, ulusal, uluslararası iletişim göz 
önünde bulundurularak SINBAD sınıflaması önerilmiştir (39). SINBAD 
sınıflamasında; yaranın boyutu, iskemi, nöropati, bakteriyel infeksiyon 
olup olmadığı, ülserin yerleşim yeri ve derinliğine göre her bir madde 0 
ve 1 arasında puanlanmış ve toplam puan 6 olarak belirlenmiştir (Tablo 
3). SINBAD sınıflamasının pratikte kullanımı kolaydır (39,41).

2023’te güncellenmiş olan IWGDF kılavuzunda, ülserin özelliklerinin 
ve her bir değişkenin varlığı ve yokluğunun değerlendirilmesi amacı 
ile SINBAD sınıflaması güçlü öneri düşük kanıt düzeyi ile önerilmiştir. 
Uygun uzmanlık düzeyi ve ek kaynaklar mevcut olduğunda ise ülserin 
değerlendirilmesi için WIfI sistemi koşullu düşük öneri düzeyi ile öne-
rilmektedir; WIfI sınıflaması ile yara, iskemi ve infeksiyon değerlendi-
rilmektedir (39,41).

Diyabetik ayak ülserli bir hastanın acilde değerlendirilmesinde; kolay bir 
şekilde ve ekipman ihtiyacı olmadan ülserin boyutunun anlaşılması, in-
feksiyon ve iskemi olup olmadığının değerlendirilmesi önemlidir.  Triajda 
kullanılacak sınıflama sisteminde; ayak parmak basınç ölçümleri, trans-
kutanöz oksijen basınç ölçümü yapılmadan ayak yarası değerlendirilmeli, 
PAH şüphesi veya tanısı olduğunda ayak parmak basıncı, transkutanöz 
oksijen basıncı ölçülebiliyorsa bu ölçümler de yapılmalıdır. SINBAD 
sınıflaması, hastanın acildeki tiriajını kolaylaştırması, kolay bir şekilde 
uygulanabilir olması, bir ekipman ihtiyacı olmaması, sağlık profesyonel-
leri arasında bölgesel, ulusal, uluslararası DA ülserli kişilerin sonuçları-
nın değerlendirilmesini sağlaması nedeni ile IWGDF kılavuzunda güçlü 
öneri düşük kanıt düzeyi ile önerilmektedir.  Diyabetik ayak ülser ve yara 
sınıflamaları arasında prognozun değerlendirilebilmesi için kullanılabi-
lecek bir sınıflama yoktur. Periferik arter hastalığı ve iskeminin değerlen-
dirilmesi için WIfI sınıflaması yararlıdır. WIfI sınıflaması transkutanöz 
oksijen düzeyi, kol bacak indeksi ve bacak sistolik basıncı ölçümlerinin 
yapılabilmesini sağlayan belli bir uzmanlık gerektirmesi sebebi ile acilde 
kullanımı kısıtlı olup DA yara sınıflaması için koşullu düşük öneri düzeyi 
ile önerilmektedir (41). 

Bu uzlaşı raporunda DA yara değerlendirmesi için cihaz, ekipman 
gereksinimi olmadan kolay bir şekilde uygulanabilmesi nedeni ile SINBAD 
sınıflamasını, infeksiyon durumunu değerlendirmek içinse 2023 IWGDF/
IDSA sınıflamasını öneriyoruz (40,41).

SIRS: “Systemic inflammatory response syndrome”

Tablo 2. İnfeksiyon Sınıflaması (40)

IWGDF/IDSA İnfeksiyonun Klinik Tanımı

1/İnfekte Değil Lokal veya sistemik inflamasyon 
bulgu ve semptomu yok

2/Hafif İnfeksiyon

Lokal inflamasyon bulgularından 
en az ikisinin varlığı;

- Lokal şişlik veya endurasyon
- Eritem >0.5 - <2 cm
- Lokal hassasiyet veya ağrı  
- Pürülan akıntı

3/Orta İnfeksiyon

3(O)

Sistemik inflamasyon bulgularının yokluğunda;
-  Yara etrafında ≥2 cm eritem
- Tendon, kas, eklem, fasiya, kemik tutulumu 

Kemik tutulumu (osteomiyelit)

4/Şiddetli İnfeksiyon

4(O)

Ayaktaki herhangi bir infeksiyon ile 
SIRS bulgularından en az ikisinin bir arada olması
SIRS bulguları;
    - Ateş >38 °C veya hipotermi <36°C
    - Nabız >90/atım/dk
    - Solunum sayısı >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg

 - Lökositoz >12 000/mm3 veya lökopeni  <4000/
mm3 veya ≥%10 band formu

Kemik tutulumu (osteomiyelit) SINBAD: “Site, ischemia, neuropathy, bacterial infection, area, and depth”.

Tablo 3. SINBAD Sınıflaması (41)

                                                                                                          Puan

Lokalizasyon
Ön ayak 0

Orta ve arka bölümü 1

İskemi

Ayak nabızları sağlam veya 
en az 1 palpabl nabız 0

Ayak kan akımında azalma bulgusu 1

Nöropati
Duyu normal 0

Duyu kaybı olması 1

Bakteriyel 
İnfeksiyon

Yok 0

Var 1

Boyut
<1 cm2 0

≥1 cm2 1

Derinlik
Deri-subkutan dokuda 0

Kas, kemik ve tendona ulaşan ülser 1

Toplam  6
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DİYABETİK AYAK TANI TESTLERİ
Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastada Yara 
Kültürü Örnekleri Ne Zaman ve Nasıl Alınmalıdır?

Diyabetik ayak ülseri olan hastalarda yarada infeksiyon bulgusu yoksa 
kültür örneği alınmamalıdır. Yara bölgesinde kızarıklık, şişlik, hassasiyet, 
ağrı, akıntı gibi lokal infeksiyon bulgusu varsa ve mümkünse antibiyotik 
başlamadan önce derin doku, aspirasyon veya biyopsi yöntemi ile kültür 
örneği alınmalıdır.  Örnek almadan önce yara bölgesi steril serum fizyolo-
jikle yıkanmalı veya silinmeli, yabancı cisim nekrotik doku varsa uzaklaştı-
rıldıktan sonra örnek alınmalıdır. Pürülan akıntı varsa aspirasyon ile örnek 
alınması tercih edilmelidir. Kolonizan bakterileri ya da normal deri flora-
sını yansıtabileceğinden sürüntü yöntemi ile kültür örneği alınmamalıdır 
(38,41,42). Kemik infekte ise ve örnek alınması uygunsa yumuşak doku ve 
kemikten eş zamanlı kültür için örnek alınmalıdır. 

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan 
Hastalarda Ne Zaman Kan Kültürü Alınmalıdır?
Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastada lokal yara infeksiyonu bulguları 
ile birlikte SIRS bulgularından en az ikisi varsa veya septik tabloda organ 
yetmezlik bulguları varsa kan kültürü de alınmalıdır (38).

Soru 3: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Düşünülen 
Hastalarda Kan Testlerinin Tanıdaki Yeri Nedir ve 
Hangi Testler İstenmelidir?
Lökosit sayısı, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
ve prokalsitonin gibi inflamasyon biyobelirteçleri DAİ tanısında yardımcı 
testler olarak kullanılmaktadır. Lökositoz veya lökopeni SIRS kriteri olarak 
şiddetli infeksiyonda yer almakla beraber bazı çalışmalarda lökosit sayı-
sının infeksiyon şiddeti ile korele olmadığı ve DAİ hastalarının yaklaşık 
yarısında lökosit sayısının normal olduğu bulunmuştur. CRP değerinin, 
ayakta infeksiyonu olan olgularda infeksiyon olamayanlardan ve diyabetik 
ayak ülserli hastalarda ülseri olmayan hastalardan daha yüksek olduğu 
ve şiddetli infeksiyonlarda daha yüksek düzeyleri olduğu gösterilmiştir. 
Çalışmaların çoğunda ESH infekte DA olgularında infekte olmayanlardan 
daha yüksek bulunmuştur; ESH infeksiyon dışında anemi, azotemi gibi 
bazı faktörlerden etkilenmesine rağmen, ≥70 mm/saat ise DA osteomi-
yeliti tanısı açısından %81 duyarlılık ve %80 özgüllük ile kullanılan bir 
belirteçtir. CRP, ESH ile karşılaştırıldığında infeksiyon varlığında daha 
erken yükselir ve infeksiyonun iyileşmesi ile daha erken düşer.  Prokal-
sitonin de infekte DA’larda daha yüksek olmakla beraber infeksiyonun 
şiddeti ile korelasyonunun daha az olduğu bildirilmiştir (38,43-45).  2023 
yılı IWGDF/IDSA kılavuzunda; klinik olarak infeksiyon tanısı konula-
madığı durumlarda CRP, ESH ve prokalsitoninin tanıda kullanılması 
önerilmektedir (40).

Soru 4: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Tanısı Alan 
Hastada Hangi Görüntüleme Yöntemi Ne Zaman 
Kullanılmalıdır?
Görüntüleme yöntemleri, DAİ tanısında kemik tutulumu, yumuşak do-
ku-fasya tutulumlarının değerlendirilmesi açısından faydalıdır. Öncelikle 
üç yönlü direkt ayak grafisi çekilmelidir; böylelikle infeksiyonun yanı 
sıra kemik deformiteleri-kırık, radyoopak yabancı cisimler ve yumuşak 
dokudaki gaz oluşumları da saptanabilir. Kronik  osteomyelit tanısın-
da da yararlı olmakla birlikte akut ostemyelitte erken dönemde direkt 
grafide bulgu olmayabilir. Erken dönem osteomiyeliti, tedaviye yanıt 
alınamayan  osteomyelit ya da derin yumuşak doku apsesi düşünülen 
hastalarda manyetik rezonans görüntüleme (MRG) daha duyarlı ve daha 
özgüldür; MRG’nin kontrendike olduğu ya da çekilemediği hastalarda 
işaretli lökosit sintigrafi ve diğer radyonüklid kemik taramaları yararlıdır. 

Ultrasonografi (USG), tomografi ve pozitron emisyon tomografi (PET) 
de son yıllarda DAİ tanısındaki görüntüleme seçenekleri arasında yer 
almaktadır (38,46,47).

OSTEOMYELİT 
Soru 1: Diyabetik Ayak Osteomiyeliti Ne zaman 
Düşünülmeli, Tanısı Nasıl Konmalıdır?

 Osteomyelit diyabetik ayak ampütasyonlarının önemli bir nedenidir ve 
bir ayak infeksiyonunda  osteomyelit olması ampütasyon riskini yakla-
şık altı kat artırmaktadır (12). Diyabetik ayak osteomiyelitinin bu özgül 
durumu nedeniyle son IWGDF/IDSA kılavuzundaki sınıflamada  oste-
omyelit Evre 3 ve 4’te ayrı bir alt grup olarak tanımlanmıştır (40). Ancak 
günümüzde hala  osteomyelit tanısında tam bir uzlaşı bulunmamakta-
dır. Diyabetik ayak infeksiyonu olan bir hastada yüksek ateşin olmaması 
ya da ülser üzerinde inflamasyon bulgularının olmaması infeksiyonu ve 
osteomiyeliti dışlamaz (48).  Osteomyelit tanısı için ilk dikkat edilmesi 
gereken durum hastanın öyküsü ve fizik muayenesidir. Ayak yarası olan 
diyabetik hastada önceden ayak ülseri öyküsü, daha önce hastanede yatış, 
uzun süreli diyabetik ayak infeksiyonu, daha önce antibiyotik kullanımı, 
ampütasyon öyküsü varsa  osteomyelit olasılığı akılda tutulmalıdır (48-52). 
Fizik muayenede yara genişliğinin 2 cm’den büyük olması ve yara derin-
liğinin 3 mm’den fazla olması  osteomyelit riskini artıran göstergelerdir 
(45,50,53-55). Yapılan çok merkezli bir çalışmada, yara büyüklüğünün 
4.5 cm2’nin üzerinde olmasının  osteomyelit olasılığını üç kat artırdığı 
gösterilmiştir (12).

Soru 2: Osteomyelit Tanısında Hangi Laboratuvar 
Bulguları Yardımcıdır?
Kan Testleri

Laboratuvar göstergeleri içinde  osteomyelit için en önemli belirteç ESH’dir 
(48). Birçok çalışmada ESH’nin 70 mm/saat’in üzerinde olmasının  oste-
omyelit tanısı için iyi bir gösterge olduğu bildirilmiştir (45,50,53,54,56). 
Özellikle fizik muayenede yara yüzeyi genişliğinin 2 cm2’nin üzerinde 
olması ile ESH birlikteliği,  osteomyelit tanısı için ileri görüntüleme in-
celemelerinden daha iyi duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir (50). ESH’nin bu 
özelliğine karşın diğer inflamatuar göstergelerden CRP ve prokalsitonin 
ostemiyelit tanısında yardımcı göstergeler değildir (45,50,54,56).

Görüntüleme Yöntemleri

Diyabetik ayak infeksiyonu yakınması olan hastalarda öykü ve fizik muaye-
nede  osteomyelit şüphesi olduğunda ilk istenecek radyolojik inceleme düz 
ayak filmi olmalıdır. Akut  osteomyelit için bu filmlerde görülen klasik 
üç bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik yıkımıdır; bu 
bulgular genellikle osteomiyelitin 2-3. haftasından sonra kemiğin %40-50 
kaybı sonrası düz filmlerde görünür olabilir (48,56). En az iki haftalık an-
timikrobiyal tedaviye klinik ve laboratuvar yanıtın yetersiz ve osteomyelit 
şüphesinin yüksek olduğu durumlarda ise akut  osteomyelit tanısında 
kullanılabilecek görüntüleme yöntemi öncelikle MRG ya da çekilemedi-
ği durumlarda 3 ve /veya 4 fazlı ve ardından işaretli lökosit ile çekilmiş 
kemik sintigrafisidir. Manyetik rezonans görüntülemenin sintigrafiye 
göre en önemli avantajı,  osteomyelit için yapılacak cerrahi girişim için 
yumuşak dokuda cerrahi sınırları daha iyi gösterebilmesidir (48). Bu 
hastalarda ayrıca dikkat edilmesi gereken bir durum da akut Charcot 
nöroosteoartropatisi (CN)’nin ostemiyelitle karışmasıdır; CN ile  osteo-
myelit ayırıcı tanısında sintigrafi MRG’ye göre daha iyi sonuç vermektedir 
(56,57). Akut CN genellikle tarsometatarsal eklemi tutar, deri bütünlüğü 
bozulmamıştır ve derin dokuda minimal değişiklik vardır; kemikte reak-
tif ödem ve kaba fragmantasyon görülür (48). Ülkemizde yakın zamanlı 
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olarak gerçekleştirilen iki çalışmada bu hastaların arteriyel dolaşımının 
durumunu saptamak amacıyla yapılan manyetik rezonans anjiyografi 
(MRA) işlemi sırasında CN olan hastaların görüntülerinde istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde venöz kontaminasyon saptandığı ve bunun CN 
için özgül bir bulgu olabileceği bildirilmiştir (58,59).

Kemik Biyopsisi

Bazı durumlarda  osteomyelit tanısı, yalnızca ameliyat sırasında veya 
perkütan biyopsi ile elde edilen bir kemik örneğinin incelenmesiyle 
doğrulanabilir. Uluslararası rehberlerin  osteomyelit tanısında uzlaştığı 
tek altın standart kemiğin hem kültüründe üreme olması hem de his-
topatolojik incelemesinde pozitif sonuçlar elde edilmesidir (60). Ancak 
kemik biyopsisi her zaman yapılabilecek bir girişim değildir. Karakte-
ristik histolojik bulgular arasında inflamatuar hücre kümeleri (nötro-
filler, lenfositler, histiyositler ve plazma hücreleri), trabeküler kemik 
erozyonu, fibrozis ve reaktif kemik oluşumu dahil kemik iliği değişik-
likleri yer alır (56).  osteomyelit tanısında tek başına kemik kültürünün 
duyarlılığının %92, özgüllüğünün %60 olduğu bildirilmiştir. Kemik 
kültürünün en büyük avantajı, neden olan patojen(ler)i tanımlamanın 
tek yöntemi olması, böylece antibiyotik duyarlılıklarının belirlenmesine 
ve tedavinin doğru hedeflenmesine olanak sağlamasıdır (52,61). Yumu-
şak dokudan alınan örnekler her zaman kemik infeksiyon etken veya 
etkenlerini içermeyebilir. Ülkemizde yapılan bir çalışmada 10 hastadan 
birinde kemik doku kültürü ile yumuşak doku kültür sonuçları arasında 
farklılık olduğu gösterilmiştir (62). Bu nedenle yapılan debridmanlar 
sırasında olanaklı ise hem yumuşak dokudan hem de kemik dokudan 
ayrı örnekler alınmalı ve kemik doku örnekleri hem mikrobiyolojik hem 
de histopatolojik olarak incelenmelidir. IWGDF/IDSA kılavuzunda DA 
osteomyeliti şüphesinde tedaviden önce veya sonra intraoperatif veya 
perkütan olarak yumuşak doku yerine kemik dokudan örnek alınması 
önerilmektedir (40).

DİYABETİK AYAK İNFEKSİYONUNDA TEDAVİ   
 
Genel İlkeler
Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonunda Tedavi 
Hedefleri Nelerdir? 
Yara iyileşmesini sağlayabilmek ve ayağı kurtarmak için genel tedavi 
yaklaşımı aşağıda verilmiştir (38): 

1. Tüm nekrotik dokular ve çevredeki kallusların debride edilmesi, 
yara temizlenmesi ve uygun yara bakımı, 

2. Kültür için uygun doku örneği alımı ve uygun antibiyotik tedavisi, 

3. Metabolik kontrol, 

4. Ayağın yükten ve basıdan kurtarılması (“off-loading”), 

5. PAH’ın tanısı ve uygun şekilde tedavisi,

6. Ayağın işlevinin kazandırılması (rekonstrüksiyon).

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Hangi 
Hastalar Hastanede İzlenmelidir?

Şiddetli infeksiyonu ve bazı orta şiddetli infeksiyonu olan hastalar, meta-
bolik ve hemodinamik açıdan stabil olmayan hastalar, ayaktan tedavinin 
yetersiz kaldığı veya ayaktan tedaviye uygun olmayan hastalar, tanısal 
testlerin hastanede yatmayı gerektirdiği durumlar,  özellikli yara bakımı 
gerekliliği, ciddi PAH varlığı ve cerrahi işlem gerekliliği, psikolojik veya 
sosyal nedenlerden dolayı evde bakımı yapılamayan hastalar hastaneye 
yatırılarak tedavi edilmelidir (40).

Soru 3: Hastaneden Taburcu Edilme Ölçütleri Ne 
Olmalıdır?
Hastanın taburcu edilmeden önce klinik olarak stabil olması, herhangi 
bir acil cerrahi müdahale gereksiniminin olmaması, glisemik kontrolü-
nün sağlanmış olması, kullanılacak antibiyotiklerin planlanmış olması, 
ayağın yükten kurtarılması ve özgül yara bakımının uygulanmış olması 
gerekir. Bu koşullarda taburcu edilen hastanın ayaktan izlenmesine de 
devam edilir (38).

Soru 4: Diyabetik Ayak Yumuşak Doku İnfeksiyonu 
Olan Hastada Mortalite Açısından Risk Faktörleri 
Nelerdir? 
Diyabetik ayak infeksiyonu başlı başına mortaliteyi artırmaktadır. Bununla 
birlikte, ileri yaş, kontrolsüz diyabet, diyabetik nöropati, kardiyovasküler 
hastalıklar gibi altta yatan komorbid durumların varlığı ve mikrobiyo-
lojik etkenler de mortalitenin artmasında rol oynayabilir (40). Ülkemiz-
de yürütülen çok merkezli bir çalışmada, mortalite için risk faktörleri 
olarak tespit edilenler; kronik kalp yetersizliği, kronik diyaliz alımı ve 
doku kültüründe Klebsiella türlerinin izolasyonudur (18). Major ampü-
tasyon, tekrarlayan infeksiyon ve ölümün dahil edildiği bileşik olumsuz 
sonuçların değerlendirildiği bazı çalışmalarda da hastalık şiddeti, çoklu 
antibiyotiğe dirençli Gram-negatif bakteriler, polimikrobiyal infeksiyon 
varlığı risk faktörleri olarak bildirilmiştir (19,21,22). 

Soru 5: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan 
Hastalarda Ne Zaman ve Kimden Konsültasyon 
İstenmelidir? Diyabetik Ayak Tedavisinde Ekip 
Çalışmasının Önemi Nedir ve Nasıl olmalıdır? 
Diyabetik ayak infeksiyonunun gelişiminde rol oynayan faktörlerin çok 
farklı olması, gelişen lezyonları karmaşık hale getirmekte ve tedavide 
farklı disiplinlerin katkı sağlamasını gerektirmektedir. Bu nedenle diya-
betik hastalarda; ayak yarası ve infeksiyonunun gelişimini önlemek, geli-
şen yaraların erken tedavisini gerçekleştirebilmek, infeksiyon gelişmesi 
durumunda tedavideki başarıyı artırmak, infeksiyonla ilişkili morbidite 
insidansını azaltmak, tedavi yaklaşımlarını daha etkin kılmak, majör am-
pütasyonları, tedavi maliyetlerini ve hastaların yatış sürelerini azaltmak 
amacıyla ekip çalışması yapılmasının uygun olacağı düşünülmektedir 
(38,40,45,63,64). Ülkemizde Sağlık Bakanlığı Tedavi Hizmetleri Genel 
Müdürlüğünce hazırlanmış olan Diyabet Eylem Planı’nda da bu hasta-
ların etkin tedavisi için ilgili ekip çalışmasının gerekliliği vurgulanmış 
olup üçüncü basamak hastanelerde DA kurullarının (endokrinoloji ve 
metabolizma hastalıkları uzmanı, iç hastalıkları uzmanı, infeksiyon hasta-
lıkları 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, radyoloji uzmanı, DA kurulu hemşiresi, fizyoterapist, diyetisyen, 
vb. içerecek şekilde) kurulmasının hedeflendiği açıkça belirtilmektedir 
(65, 66). Diyabetik ayak, kronik yaranın en önemli sebepleri arasında-
dır. Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğünün hazırlamış 
olduğu kronik yara bakım hizmetlerinin uygulanmasına dair yayımlanan 
son genelge ile birinci basamak kronik yara bakımı; sadece deri ve deri 
altının etkilendiği, yağ ve derin dokuların etkilenmediği yaralar olarak 
tanımlanmış ve bu hizmetin bir hekim ve hemşirenin görev yaptığı, pan-
suman odası bulunan sağlık merkezlerinde uygulanabileceği belirtilmiş-
tir. İkinci basamak kronik yara bakımı; yumuşak dokuların etkilendiği, 
basit cerrahi girişimler (debridman, abse drenajı, minör amputasyolar) 
ile infeksiyon ve nekrozun kontrol edilmesini takiben yine basit cerrahi 
işlemlerle veya medikal olarak kapanabilecek yaraların takip ve tedavi-
sinin yapılabildiği hizmetler olarak tanımlanmış ve bu hizmetin ilgili 
uzman hekim ve ameliyathane şartları bulunan yataklı sağlık tesislerinde 
verilmesi gerektiği belirtilmiştir. Birinci ve ikinci basamak kronik yara 
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bakım hizmetlerinden en az birinin tüm sağlık merkezlerinde verilme-
si gerektiği vurgulanmıştır. Kronik yara bakım ünitelerinin ise gerekli 
asgari koşullara sahip sağlık merkezlerinde bakanlıkça planlanacağı 
belirtilmiştir (67). Hastaların interdisipliner olarak değerlendirileceği 
ekipler bu konuda deneyimli sağlık çalışanlarından oluşmalı, hastayı 
izlemeli ve ayaktan/yatan hasta için gereken bakımı/konsültasyon hiz-
metini vermeli ve belirlenen aralıklarla konseyler düzenlemelidir. Ekipte 
yer alan uzmanlar hastanenin özelliklerine göre değişebilmekle birlikte 
en az üç dal (infeksiyon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji uzmanı, DA 
konusunda deneyimli bir cerrah ve endokrinoloji ve metabolizma has-
talıkları/iç hastalıkları uzmanı) yer almalıdır. Konsey sorumlu hekimin 
başkanlığında ilgili uzmanların katılımı ile oluşturulmalıdır. Önemli 
bir iskemi olduğunun klinik ve tanısal belirtileri varsa, vasküler cerrah, 
hastayı revaskülarizasyon açısından değerlendirmelidir. Gerektiğinde 
basınç azaltma yöntemleri için de konsültasyon istenmelidir. Konseyin 
haftanın belli günlerinde toplanarak hastalara uygulanacak tedavile-
re karar vermesi ekip çalışmasını daha da pekiştirmesi açısından son 
derece önemlidir.

ANTİBİYOTİK TEDAVİSİ 
Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında 
Antibiyotik Tedavisi İlkeleri Nasıl Olmalıdır?

Bu kılavuzun amacı, diyabetik ayak infeksiyonlarının ciddiyetinin ve olası 
patojenlerin değerlendirilmesine dayalı olarak uygun ampirik antibiyotik 
tedavisinin seçiminde yardımcı olmaktır. Antibiyotik tedavi süresi, doku 
veya kemik tutulumunun boyutu, cerrahi müdahale gereksinimi ve teda-
viye verilen yanıtla ilişkilidir.

Diyabetik ayak infeksiyonları, diyabetli hastaların önemli morbidite ne-
denlerinden biri olup artmış ampütasyon veya mortalite riskinden dolayı 
hemen tedavi edilmesi gerekir (14). Ayak infeksiyonunun tedavisinde, 
infeksiyon şiddetinin belirlenmesi amacıyla tutulan dokuların derinli-
ği-kapsamı ve sistemik toksisitenin değerlendirilmesi, arteriyel perfüz-
yonun yeterliliğinin gözden geçirilmesi, olası revaskülarizasyon ihtiyacı 
dikkate alınır (38,40,45,68). Şekil 3’te ayak infeksiyonundan şüphelenilen 
diyabetli bireylere yaklaşım özetlenmiştir.

Antibiyotiklerin yaranın iyileşmesini hızlandırdığına dair yayınlanmış 
bir kanıt bulunmadığından ve gereksiz antibiyotik kullanımı antibiyo-
tik direnci riskini artırdığından, infekte olmayan yaralar için antibiyotik 
kullanılmamalıdır. Antibiyotik tedavisi lokal ya da sistemik bir diyabe-
tik ayak infeksiyonunda başlanmalıdır. Şiddetli infeksiyon veya yaygın 
gangren, nekrotizan infeksiyon, derin apse belirtileri (fasyanın altında) 
veya kompartman sendromuyla komplike orta şiddetli infeksiyon, ciddi 
alt ekstremite iskemisi olan hastaların tedavisinin başlangıcında acilen 
ayakla ilgilenen bir cerrahi uzmanına danışılmalıdır. Ampirik antibiyo-
tik seçiminde klinik ve epidemiyolojik veriler dikkate alınmalıdır. Varsa 
önceki kültür sonuçları, patojenlerin yerel prevalansı, özellikle de antibiyo-
tiklere dirençli bakterilere ilişkin yerel veriler değerlendirilmelidir. Kesin 
tedavi infekte dokunun kültür sonuçları esas alınarak düzenlenmelidir. 
Kesin tedavide hastanın klinik tedaviye vermiş olduğu yanıt değerlendi-
rilmeli, bunun yanı sıra uygun alınmış örneklerin antibiyotik duyarlılık 
sonuçlarına bakılmalı, kesin tedaviye geçildiğinde tedavi süresi yeniden 
gözden geçirilmelidir. Çeşitli antibiyotik tedavi rejimlerinin sonuçlarını 
karşılaştıran sınırlı sayıda yayınlanmış veri vardır. Ampirik tedaviye ya-
ranın ciddiyeti ve olası mikroorganizmalar düşünülerek karar verilmeli-
dir; kültür ve duyarlılık sonuçlarına göre daha dar bir kapsama geçilerek 
tedavi değişikliği yapılması önerilir (69,70).

Soru 2: İnfeksiyon Şiddetine Göre Antibiyotik 
Seçimi Nasıl Olmalıdır?
Daha önce tedavi edilmemiş bir hastada hafif akut infeksiyona genellikle 
aerobik Gram-pozitif koklar neden olur; ancak daha derin veya kronik 
yaralarda etkenler genellikle aerobik Gram-negatif ve zorunlu anaerobik 
bakterileri içerecek şekilde polimikrobiyaldir.

Antibiyotik seçimi öncesinde hafif infeksiyonu olan hastalarda yara 
kültürü genellikle gerekli değildir. Yakın zamanda antibiyotik tedavisi 
almamış ve ılıman bir iklim bölgesinde yaşayan, hafif şiddette diyabe-
tik ayak infeksiyonlu olgularda sadece aerobik Gram-pozitif patojenlere 
(beta hemolitik streptokoklar ve S. aureus) yönelik ampirik antibiyotik 
tedavisi başlanmalıdır (38,68). 

Orta/ şiddetli diyabetik ayak yumuşak doku infeksiyonunda, tedavi önce-
sinde ülserden, asepsiye dikkat edilerek kültür için doku örneği (küretaj 
veya biyopsi) alınmalıdır. Özellikle ÇİD olan patojen riski yüksekse uygun 
örneğin antibiyotik tedavisi öncesinde alınması ihmal edilmemelidir.

Orta/şiddetli diyabetik ayak infeksiyonlarının çoğu polimikrobiyaldir ve 
olası patojenler ayak yarasının süresi ve yaranın özelliğine göre değişir. 
Ülkemizde, birkaç hafta içerisinde antibiyotik tedavisi almış, kronik in-
fekte, ayağı ciddi iskemik, orta / şiddetli diyabetik ayak infeksiyonu olan 
hastalarda; ampirik tedavinin Gram-pozitif patojenleri kapsayan antibiyo-
tik rejimine ek olarak yaygın olarak izole edilen Gram-negatif patojenlere 
yönelik antibiyotiklerle başlanılması, nekroz varsa ilave olarak tedavinin 
olası zorunlu anaerobları da içermesi önerilir (Tablo 4).

Şiddetli infeksiyonda yara kültür sonuçları çıkana kadar ampirik tedavi 
başlanır; ancak kültür sonuçlarına göre tedavi gözden geçirilmelidir. Am-
pirik tedavide yalnızca etken olabilecek bakterilerin kapsanması hedeflen-
melidir; yeterli doku düzeyi, düşük yan etki ve hasta uyumu gözetilmeli, 
etkin ilaçlar belirlenmiş dozlarda ve sürede kullanılmalıdır. Diyabet ilişkili 
böbrek hastalığı; tahmini glomerüler filtrasyon hızı (“estimated glomeru-
lar filtration rate” - eGFR) <60 ml/dak/1.73m2 ve/veya kalıcı albüminüri 
veya proteinüri olarak tanımlanır. Antibiyotik kullanımında doz seçimin-
de e-GFR mutlaka hesaplanmalı ve hastanın antibiyotik doz ayarlaması 
yapılmalıdır. Nefrotoksik etkisi nedeni ile vankomisin ve aminoglikozid 
grubu ajanların seçiminde dikkatli olunmalıdır.

Soru 3: Antipseudomonal Tedavi Ne Zaman Tercih 
Edilmelidir?
Masere ülserlerde, ayak ıslak kaldığında, diğer su veya nemli ortamlara 
maruz kalma durumlarında P. aeruginosa riski artar. Birkaç hafta önceki 
kültürlerinde Pseudomonas izole edilmiş, subtropik/tropik bölgelerde ya-
şayan, orta /şiddetli infeksiyonu olan olgularda Pseudomonas spp. etken 
olarak düşünülmelidir. Ülkemizde yapılan çalışmalarda DAİ’lerde etken 
olarak Pseudomonas spp.’nin izole edilme oranı yüksek olup stafilokoktan 
sonra ikinci sırada yer alan bakterilerdir. Pseudomanas spp.’de ÇİD oranı 
da yüksek (%30) bulunmuş olup bu durum tedavi yetersizliği nedeni ile 
daha yüksek mortalite/ampütasyona neden olmaktadır (14,38).

 
Soru 4: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarının Ampirik 
Tedavisinde MRSA Etkili Antibiyotik Ne Zaman 
Kapsanmalıdır?
Geçmiş bir yıl içinde MRSA infeksiyonu veya bilinen kolonizasyon 
öyküsü olanlarda, son zamanlarda hastaneye yatış veya uzun süreli 
bir bakım tesisinde kalanlarda MRSA’ya bağlı infeksiyon gelişme riski 
yüksektir. Şiddetli diyabetik ayak infeksiyonunda veya hastanın MRSA 
infeksiyonu için riski söz konusu ise (yakın zamanda hastane yatışı, diya-
lize girme, önceki stafilokok infeksiyonu ya da kolonizasyonu vb.) kesin 
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Şekil 3. Diyabetik Ayak İnfeksiyonu İçin Hastanın Değerlendirilmesi (40).
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*Komplike eden faktörler yabancı cisim varlığı, delici yara, derin apse, arteriyel veya venöz yetmezlik,  
lenfödem, immünosüpresif hastalık veya tedavi, akut böbrek hasarı.

**İV form ülkemizde bulunmamaktadır.  
***GSBL, Acinetobacter ve sadece orta şiddetli diyabetik ayak infeksiyonu durumunda.

MSSA: Metisilin duyarlı Staphylococcus aureus, MRSA: Metisilin dirençli Staphylococcus aureus,
PO: “Per oral”, İV: İntravenöz, GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz,  
DAİ: Diyabetik ayak infeksiyonu, 
GPK: Gram-pozitif kok, GNB: Gram-negatif basil.

Tablo 4. Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Şiddeti ve Etkene Göre Ampirik Antibiyotik Kullanımı (38,40,45)

İnfeksiyon Şiddeti Etken/Risk Faktörü Bazlı
Tedavi Önerisi Önerilen Antibiyotik/ Kullanım Yolu Normal Doz Gün

HAFİF İNFEKSİYON

GPK
(Antibiyotik kullanım öyküsü 
/ komplike edici faktör yok) 

Sefaleksin PO
Dikloksasislin PO 

3x500 mg 
3x500 mg 

GPK ± GNB 
(Yakın zamanda antibiyotik 
kullanımı / komplike 
edici faktör varlığı*)

Amoksisilin / Klavulanat PO 
Levofloksasin PO
Moksifloksasin PO
Trimetoprim / Sulfametoksazol PO

2x875 / 125 mg
1x750 mg
1x400 mg
2x160 / 800 mg  

GPK
(Beta laktam allerjisi/intolerans)

Klindamisin PO
Levo / Moksifloksasin PO
Trimetoprim / Sulfametoksazol PO
Doksisiklin PO

3x600 mg
1x750 mg / 1x400 mg
2x160 / 800 mg  
2x100 mg

MRSA

Doksisiklin PO
Trimetoprim/Sulfametoksazol PO
Linezolid PO
Fusidik asid PO
Fusidik asit + Rifampisin PO
Fusidik asit + Siprofloksasin PO

2x100 mg
2x160/800 mg 
2x600 mg
3x 500 mg
2x300 mg
2x500 mg

ORTA/ŞİDDETLİ 
İNFEKSİYON

GPK±GNB
(Komplike edici faktör yok)

Ampisilin / Sulbaktam İV
Seftriakson İV
Sefotaksim İV

4x2 g
1x2 g
3x1 g

GPK± GNB 
(Yakın zamanda 
antibiyotik öyküsü)

Piperasilin / Tazobaktam İV
Seftriakson İV
Sefotaksim İV
Ertapenem İV

4x3.75 g
1x2 g
3x1 g
1x1 g

GNB ve Pseudomonas riski
(Masere ülser)

Piperasilin / Tazobaktam İV
Meropenem İV
İmipenem İV
Kloksasilin İV** 
Seftazidim İV / Siprofloksasin İV

4x3.75 g
3x1 g
4x500 mg

-
3x1 g / 2x400 mg

GPK+GNB+Anaerop
(İskemik ayak/nekroz/
gaz oluşumu)

Ampisilin / Sulbaktam İV
Piperasilin / Tazobaktam İV
Ertapenem / Meropenem / İmipenem İV
Sefotaksim / Seftriakson İV + Klindamisin 
İV veya Metronidazol İV

4x2 g
4x3.75 g
1 g / 3x1 g / 4x0.5 g
3x1 g / 1x2 g +4x300 
mg veya 2-3x1 g

MRSA 

Vankomisin İV
Teikoplanin İV, yükleme 1x800 mg
Daptomisin İV
Linezolid İV / PO

2x15-20 mg/kg
1x400 mg
4-6 mg/kg
2x600 mg

ÇİD 
(GSBL, Acinetobacter vb)

Meropenem İV 
İmipenem İV
Kolistin, yükleme 300 mg yükleme +
Amikasin 
Tigesiklin İV, yükleme 100 mg***
Siprofloksasin İV

3x1 g
4x500 mg
2x150 mg idame
1x15 mg/kg
2x50 mg
2x400 mg 
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kültür ve duyarlılık sonuçları çıkana kadar MRSA’ya etkili antibiyotik 
düşünülmelidir (45).

Soru 5: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarının 
Ampirik Tedavisinde Çoğul İlaç Dirençli Bakteri 
İnfeksiyonlarına Etkili Antibiyotik Eklenmesi Ne 
Zaman Düşünülmelidir?
Bu bakteriler, aynı ayaktaki yara için daha önce hastaneye yatış öyküsü 
olan hastaların 1/3’ünde, osteomyeliti olan hastaların ise %25’inde izole 
edilir. Önceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince nüfuz 
edemeyen antibiyotiklerin kullanılması da bu bakterilerle infeksiyon 
gelişmesine neden olabilmektedir (71). Diyabetik ayak infeksiyonu sür-
veyansı ile çoğul ilaç dirençli baktreiler (GSBL oluşturan bakteriler, Aci-
netobacter gibi) tespit edilmeli, kolonize-infekte ayrımı yapıldıktan sonra, 
antibiyograma uygun tedavi açısından hasta değerlendirilmelidir (22,72).

Soru 6: Diyabetik Ayak İnfeksiyonunda Hangi 
Antibiyotikler Seçilmelidir?
Diyabetik ayak infeksiyonlarında, yumuşak doku veya kemik infeksiyo-
nunu tedavi etmek için herhangi bir özel antibiyotik rejiminin (spesifik 
ajan(lar), yol, süre) diğerlerinden daha iyi olduğuna dair kesin bir kanıt 
yoktur (70). Yapılan çalışmalarda, farklı evrelerdeki DAİ’lerde kullanı-
lan antibiyotik rejimleri arasında klinik sonuçlar açısından önemli fark 
bulunmamıştır (73-91).

Tedavi seçiminde; olası veya kanıtlanmış patojenler ve bunların antibiyo-
tik duyarlılıkları, infeksiyonun klinik şiddeti, ajanın diyabetik ayak için 
etkinliğine dair yayınlanmış kanıt, kolateral hasar da dahil olmak üzere 
olumsuz olay riski, komensal flora, ilaç etkileşimi olasılığı, ajanın kulla-
nılabilirliği ve finansal maliyetler dikkate alınmalıdır.

Seçilmesi önerilen bazı ajanlar arasında β-laktam antibiyotikler (penisi-
linler, sefalosporinler, piperasilin/tazobaktam, karbapenemler), klinda-
misin, florokinolonlar, MRSA için etkili ajanlar (linezolid, daptomisin, 
vankomisin, teikoplanin) ve diğer antibiyotikle birlikte metronidazol yer 
almaktadır (Tablo 4).

Hafif infeksiyon için ilk seçenek olarak oral anti-stafilokokal etkili β-laktam 
antibiyotikler (sefaleksin, dikloksasilin, amoksisilin-klavulanat v.b) öne-
rilir. β-laktam alerjisi/intoleransı mevcutsa alternatif tedavi olarak klinda-
misin, kotrimoksazol, doksisiklin, levofloksasin/moksifloksasin önerilir. 
MRSA riski olan hastalarda oral kotrimoksazol, linezolid ya da fusidik 
asid+kinolon veya rifampin verilebilir. Duyarlı olduğu gösterilen MRSA 
suşlarına karşı klindamisin de önerilir.

Sistemik ve yaşamı tehdit eden şiddetli infeksiyonlarda psödomonasa 
etkili bir penisilin+β-laktamaz inhibitörü (piperasilin- tazobaktam) veya 
bir karbapenem (imipenem/meropenem gibi) veya psödomonasa etkili 
bir sefalosporin (sefepim veya seftazidim) + MRSA’ya etkili ajanla (dap-
tomisin, linezolid, teikoplanin ya da vankomisin) tedaviye başlanmalıdır 
(38,40,86). β-laktam alerjisi varsa tigesiklin + kinolon (siprofloksasin 
veya levofloksasin) önerilir. Piperasilin-tazobaktam veya karbapenemin 
sürekli ya da uzamış infüzyonunun şiddetli psödomonas infeksiyonunda 
standart uygulamaya karşı mortaliteyi azaltmada veya hastanede yatış sü-
resini azaltmada etkili olduğu gözlenmiştir. Karbapenem, piperasilin-ta-
zobaktam veya dördüncü kuşak 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 (45). MRSA infeksiyonu 
için yüksek risk söz konusuysa, daptomisin, linezolid, teikoplanin veya 
böbrek işlevleri normalse vankomisin kullanılabilir (92). Bununla birlik-

te sonuçlar antibiyotik duyarlılık testleri ve yerel epidemiyolojik veriler 
rehberliğinde değerlendirilmelidir.  Genişlemiş spektrumlu β-laktamaz 
oluşturan enterik bakterilere karşı bir karbapenem seçilebilir ve GSBL 
oluşturan bakteri riski yüksek olduğunda parenteral günde bir kez kul-
lanım kolaylığı, yumuşak dokuya penetrasyonunun iyi olması ve olumlu 
klinik deneyim nedeniyle ilk seçenek olarak ertapenem tercih edilir (89).

Son yıllarda ülkemizde bazı merkezlerde DAİ’de Acinetobacter baumanii 
infeksiyonlarının arttığı dikkati çekmektedir (18,21). Bu infeksiyonlarda 
etkili antibiyotikler ertapenem hariç diğer karbapenemler, sulbaktam, ami-
noglikozidler, rifampisin ve tigesiklindir. Aminoglikozidler, sulbaktam ve 
rifampisin meropenemle kombinasyonda tercih edilebilir. Klinik dene-
yim sınırlı olmakla birlikte, tigesiklin karbapeneme dirençli suşlara karşı 
etkilidir. Tigesiklin kullanımında hasta özelliklerine dikkat edilmelidir.

Soru 7: Çoğul İlaç Dirençli Bakteri İnfeksiyonları 
Nasıl Tedavi Edilmelidir?
Son yıllarda yapılan çalışmalarda, diyabetik ayak infeksiyonları kapsa-
mında ÇİD olan etkenlerde artış görüldüğü bildirilmiştir. Sıklıkla şid-
detli infeksiyonu, polimikrobiyal üremesi ve hastaneye yatış öyküsü olan 
hastalardan çoğul ilaç dirençli bakteriler izole edilmektedir (18,22,94). 
Bu bakteriler, aynı ayaktaki yara için daha önce hastaneye yatış öyküsü 
olan hastaların 1/3’ünde, osteomyeliti olan hastaların ise 1/4’ünden izole 
edilir. Önceden kolonizasyonu olan hastalarda yaraya yeterince nüfuz 
edemeyen antibiyotiklerin kullanılması da bu bakterilerle infeksiyon ge-
lişmesine neden olabilmektedir (18, 71). Uzun süren tedavi edilemeyen 
yaralarda, rifampisinle birlikte ya da tek başına intravenöz (İV) kolistin, 
önceki ilaçlara dirençli suşlara karşı bir seçenek olabilir. Antibiyotik 
tedavisine ilişkin yukarıdaki yanıtlarda bildirilen antibiyotik seçimle-
rinde özellikle randomize kontrollü çalışmaların sonuçları göz önünde 
bulundurulmalıdır (40).

Soru 8: Antibiyotik Kullanım Yolu ve Dozu Ne 
Olmalıdır?
Klinik olarak infekte olmayan ayak ülserlerinde infeksiyon riskini azalt-
mak veya ülserin iyileşmesini hızlandırmak amacıyla sistemik veya lokal 
antibiyotik önerilmez. Topikal antibiyotiklerin hafif DAİ’de kullanılması 
önerilmemektedir. Hafif DAİ’de oral yolla antibiyotik başlanması tercih 
edilir. Şiddetli ve çoğu orta derece DAİ’de (kritik organ iskemisi hariç), 
başlangıçta İV tedavi tercih edilmelidir. İzlem sırasında, sistemik infeksi-
yon bulguları gerilediğinde ve kültür sonuçları oral seçeneklere uygunsa 
oral tedaviye geçilebilir (38,68).

Şiddetli veya sistemik infeksiyonu olan tüm hastalara ampirik İV antibi-
yotik başlanması gereklidir (38). Doz ve dozlama aralığı için, infeksiyo-
nun şiddeti ve infeksiyon bölgesinde yeterli ilaç seviyelerini sağlamak için 
vasküler yetmezliğin derecesi ve böbrek yetmezliği (kreatinin klirensine 
göre) dikkate alınmalıdır.

Diyabetik ayak  osteomyelit olguları başlangıçta parenteral tedavi gerek-
tirir.  Tedavinin 14.  gününde kanıtlanmış patojen duyarlı ve hastanın 
oral alınımını engelleyen bir durum yoksa yüksek biyoyararlanıma sahip 
olan etkili oral antibiyotik rejimine geçilebilir (95,96). Antibiyotiklerin 
kullanım yolu ve dozları Tablo 5’te gösterilmiştir.

Soru 9: Diyabetik Ayak Yumuşak Doku 
İnfeksiyonunda Antibiyotik Tedavi Süresi Ne 
Olmalıdır?
Antibiyotik tedavisinin süresi, infeksiyonun klinik şiddetine, vasküler 
durum ve tedaviye verilen yanıta bağlıdır. Tedavi yara iyileşene kadar 
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değil, infeksiyon bulgularının ortadan kalkmasına kadar sürdürülür. Di-
yabetik ayak deri-yumuşak doku infeksiyonu olan olgularda antibiyotik 
tedavi süresi 1-2 hafta kadardır (38,40,45,97). Antibiyotik tedavisinin 
optimal süresini bildirecek yüksek düzeyde kanıt olmamasına rağmen, 
hafif infeksiyonu olan hastalarda yara bakımı ile birlikte 7 günlük anti-
biyotik tedavisi genellikle yeterlidir (98). Orta-şiddetli infeksiyonda 2-3 
hafta tedavi önerilir.  Eğer infeksiyon beklenenden daha yavaş iyileşiyor 
veya hastada şiddetli PAH varsa, tedavi 3-4 haftaya kadar uzatılabilir. 
Dört hafta süren uygun tedaviye rağmen iyileşme görülmüyorsa hasta 
yeniden değerlendirilmeli, alternatif tedaviler ve diğer tanısal test ihti-
yacı gözden geçirilmelidir. 

Soru 10: Osteomyelitte Tedavi Süresi Ne Olmalıdır?
Medikal tedavinin yeterli olup olmayacağı, cerrahi tedavi gerekliliği te-
daviyi yürüten ekip tarafından hastanın tüm koşulları dikkate alınarak 
tartışılmalıdır. Osteomiyelitte antibiyotik tedavisi süresi, cerrahi uygula-
manın olup/olmamasına ve ameliyattan sonra kalan etkilenen dokunun 
boyutuna bağlıdır. Akut osteomyelitte tedavi süresi, en az iki haftası pa-
renteral olarak uygulanmak üzere 4-6 haftadır (38,45).  İnfeksiyon ilk 2 
ila 4 hafta içerisinde klinik olarak düzelmezse, kültür için kemik örneği 
almak, cerrahi girişimde bulunmak, rezeksiyon veya alternatif bir anti-
biyotik rejimi seçilmesi düşünülmelidir.

Yakın zamanlarda diyabetik ayak osteomyeliti olan hastalarda yapılan 
prospektif randomize bir çalışmada, üç haftalık antibiyotik tedavisi ile 
altı haftalık antibiyotik tedavisi karşılaştırıldığında benzer sonuçlar elde 
edildiği bildirilmiştir (99). Cerrahi sonrası infekte kemik çıkarılmış ve 
geride  infekte doku kalmadığı düşünülüyorsa tedavi süresi parenteral 5 
güne kadar sınırlanabilir. Yapılan son çalışmalardan birinde, diyabetik ayak 
osteomiyelitinde altı haftadan fazla antibiyotik tedavisi uygulanmaması 
önerilmiştir (95). Uluslararası diyabetik ayak çalışma grubu, infekte olmuş 
kemiğin tamamı cerrahi olarak çıkarılmışsa 2-5 gün, yumuşak doku in-
feksiyonu devam ediyorsa 1-2 hafta daha antibiyotik tedavisi verilmesini 
önermektedir. Pozitif kültür veya kemik rezeksiyonundan sonra kemik 
sınırında pozitif histoloji varlığında başlangıçta İV ve ardından “per oral” 
(PO) olarak üç hafta, cerrahi yapılmayan veya nekrotik kemik varlığın-
da ise başlangıçta İV ve ardında PO olarak altı hafta tedavi önermekte-
dir (Tablo 5) (40). Başka bir çalışmada, rezidüel nekrotik kemik kalırsa, 

klinik iyileşme için başlangıçta İV ve ardından PO olarak 1-3 hafta daha 
antibiyotik tedavisi gerektiği vurgulanmıştır (100). 

Soru 11: Diyabetik Ayak ve Osteomiyeliti Olan 
Bir Kişide, Remisyona Ulaşmada Tek Başına 
Antibiyotik Tedavisi, Cerrahi + Antibiyotik Kombine 
Tedavi Kadar Güvenli ve Etkili midir?
Periferik arter hastalığı, açıkta kemik veya apseleri olmayan hastalar için 
kombine tedavi ile benzer sonuçlar alınmıştır (101).  Tek başına antibi-
yotik tedavisi, konservatif cerrahi tedavi ile karşılaştırıldığında; iskemi 
veya nekrotizan yumuşak doku infeksiyonları olmaksızın  osteomyelit ile 
komplike olan nöropatik ön ayak ülseri olan hastalarda iyileşme oranları, 
iyileşme süresi ve kısa vadeli komplikasyonlar açısından benzer sonuçlara 
sahiptir (101).  Komplike olmayan ön ayak osteomyeliti olan hastalarda 
diğer yönden cerrahi bir müdahale gerekmiyorsa cerrahi tedavi olmak-
sızın sadece antibiyotik tedavisi ile izlenebilir. Diyabetik ayak yumuşak 
doku infeksiyonuna eşlik eden olası osteomiyeliti olan bir hastanın acilen 
cerrahi açıdan değerlendirilmesi, ameliyat sonrasında da medikal bakım 
ve cerrahi yaklaşım için takip edilmesi önerilir (102).

Soru 12. Antibiyotik Tedavisine Yanıt 
Alınmadığında Ne Düşünülmelidir?
Ampirik antibiyotik tedavisine yanıt alınamaması, yetersiz odak kontrolü, 
antibiyotik direnci, iskemi nedeniyle infeksiyon bölgesinde azalmış anti-
biyotik konsantrasyonu, biyofilm oluşumu veya yetersiz antimikrobiyal 
kapsamı nedeniyle olabilir (17-19).

Soru 13. Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Tedavisinde 
Yeni Neler Var?
Diyabetik ayak yarasında infeksiyonun tedavisi ve doku onarımının sağ-
lanması anlamında pek çok yeni tedavi-müdahale seçeneği gündemdedir. 
Bunlardan üzerinde çalışma yapılanlar aşağıda sıralanmıştır.

 
Cerrahi Müdahaleyi İzleyen Kısaltılmış Tedavi Süreleri

Osteomyelitli DAİ’de, cerrahi debridman sonrası üç haftalık ve altı haftalık 
antibiyotik tedavi sürelerini karşılaştıran bir çalışmada iki aylık izlemde 
remisyon oranları benzer (istatistiksel olarak “non-inferior”) bulunmuş-
tur (99). Osteomyelitsiz diyabetik ayak olgularında, cerrahi debridman 
sonrası 10 gün ve 20 gün süre ile antibiyotik uygulamalarında benzer 
remisyon oranları bildirilmiştir (103).

 
Antibiyotik Yüklü Tanecikler / Aracı Materyaller ile Topikal 
Tedavi

İki ayrı in vitro çalışmada, antibiyotik yüklenmiş tanecikler yoluyla yapı-
lan topikal antibiyotik uygulamalarının, biyofilmlerde mikroorganizma 
yükünü 5-9 log azalttığı gösterilmiştir (104,105). Başka bir çalışmada 
antibiyotik yüklü kollajen sünger + sistemik antibiyotik uygulamasının 
yalnızca sistemik antibiyotik uygulamasına göre daha etkin olduğu 
saptanmıştır (106).

Fotodinamik Tedavi
Fotodinamik tedavi, vücuda verilen ışığa duyarlı maddenin ışık uygula-
ması etkisi ile aktive olarak hedef hücrede değişiklik oluşturması olarak 
tanımlanabilir. Bu tedavi yöntemi ile yaradaki bakteri yükünün azaldığı, 
Pseudomonas ve MRSA’nın antibiyotik tedavisine duyarlılığının arttığı 
gösterilmiştir. Ayrıca yara iyileşmesine olumlu etkileri olduğu ve ülser 
iyileşmesine bu yolla da katkı sağladığı bildirilmiştir (107-111).

*Cerrahi debridmanı takiben 10 gün.          
PO: “Per oral”, İV: İntravenöz

Tablo 5. Klinik Duruma Göre Antibiyotik Tedavi Süresi ve 
Uygulama Yolu (40,100)

İnfeksiyon Şiddeti
(Deri ve Yumuşak Doku) Veriliş Yolu Süre

İnfeksiyon Şiddeti (Deri ve Yumuşak Doku)

Evre 2: Hafif PO 1-2 hafta*

Evre 3-4: Ilımlı/şiddetli PO /Başlangıçta İV 2-4 hafta

Kemik/Eklem

Rezeke PO / Başlangıçta İV 2-5 gün

Debrite (yumuşak doku
infeksiyonu) PO / Başlangıçta İV 1-2 hafta

Pozitif kültür veya kemik 
rezeksiyonundan sonra kemik 
sınırında pozitif histolojisi

PO / Başlangıçta İV 3 hafta

Cerrahi yapılmayan veya ölü kemik PO / Başlangıçta İV 6 hafta
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Kadanalı A et al. Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonu

Trombositten Zengin Plazma (PRP) Uygulaması
Trombositten zengin plazma (PRP) uygulamasının yara iyileşmesini hız-
landırdığı, yaranın infekte olma riskini azalttığı gösterilmiştir (112-114). 
Ancak PRP uygulamasının tam temas alçılı hastalarda yara iyileşmesine 
anlamlı katkı sağlamadığı randomize kontrollü bir çalışmada gösteril-
miştir (115). Ayrıca Türkiye’de yapılmış bir çalışmada, PRP’nin ÇİD olan 
bakterilerin üremesini anlamlı derecede inhibe ettiği bildirilmiştir (116).

 
Biyomühendislik Ürünleri, Nanoteknoloji

Antimikrobiyal peptidler, biyoaktif peptidler olarak da bilinmektedir. 
Memeli derilerinde bulunan geniş spektrumlu antibakteriyel etkinlikleri 
olan peptidler (defensinler, katelisidinler, dermisidinler, vb.) yanında nisin, 
peksiganan gibi moleküller de biyojel haline getirilip yaraya uygulanabil-
mektedir. Benzer şekilde polimer bazlı nanokompozit hidrojellerle DAİ 
tedavisi yapılabilmektedir (117-125). Yine ‘biyoyardımcı’ olarak nitelen-
dirilen bazı moleküllerin (immünokin, pirfenidon vs.) yara iyileşmesini 
sağladığı gösterilmiştir (126-128).

Ultrasonik ve Diğer Debridmanlar
Karbondioksit lazer debridman; nekrotik dokuları içindeki patojenle bir-
likte buharlaştıran bir yöntemdir (129).

Elektroporasyon ile debridman; hızlı ve ağrısız olarak bakteriyel yükü 
azaltıp biyofilmi temizlemekte olup odakların ortadan kaldırılmasında 
bir süredir kullanılmaktadır. Yara için henüz çok yeni bir seçenek olduğu 
için geliştirilmesi gereklidir (130).

Ultrasonik debridman; özellikle cerrahi debridman yapılamayan hastalarda, 
bakteriyel yükü azalttığı ve hücre proliferasyonunu artırdığı kanıtlanmış-
tır. Antikoagülan kullanımı nedeniyle cerrahi debridman yapılamayan, 
hastaneye gidemeyen hasta için kullanışlı bir seçenek olarak sunulmakta-
dır. Ancak ağrı dezavantajı vardır ve medikasyon gerektirmektedir (131).

Enzimatik debridman; papain üre ya da kollajenaz kullanılarak yapılan 
debridman yöntemidir. Cerrahi debridmanın ardından seri uygulamalar 
şeklinde kullanılması önerilmektedir (132).

Hidrocerrahi ile debridman; iki prospektif randomize kontrollü çalışma, 
iki retrospektif karşılaştırmalı çalışma, üç prospektif karşılaştırmasız 
çalışmanın incelendiği metaaanalizde kısa süreli, maliyet etkin ve yara 
yatağını koruyucu olarak değerlendirilmiştir (133,134).

 
Faj Tedavisi

Bakteriye özel olmaları, hedefe yönelik kulllanılabilmeleri, mikrobiyota-
nın korunabilmesi gibi avantajları yanında biyofilme de etkili olduklarını 
gösteren sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Çoğul ilaç direnci olan bakteri 
infeksiyonlarında etkinlikleri gösteren bu çalışmalar faj tedavisinin, an-
tibiyotik tedavisine alternatif olma potansiyeli açısından ilgi çekicidir 
(135,136). Bu konudaki sistemik derlemelerde bakteriyofaj tedavisinin 
topikal ya da sistemik uygulamasının diyabetik ayak da dahil yüzeyel ya 
da lokalize infeksiyonlarda güvenli ve yüksek etkin olduğu bildirilmiş-
tir (137,138).

 
Amniyon/Koryon Uygulamaları

Bu materyallerin yara kapanmasını kısa sürede sağladığı, standart teda-
viden daha iyi olduğu gösterilmiştir (139,140). Bir çalışmada PRP’den 
daha etkin bulunmuştur (141). Standart bakıma eklenmesinin ileri derece 
maliyet etkin olduğu gösterilmiştir (142-145).

Bitkisel Tıp ve Diğer Biyomateryaller
Çeşitli bitkisel maddeleri ve doğal biyolojik maddeleri içeren (büyüme 
faktörleri, kitosan, kollajen, hyalüronik asit, aminoasit kombinasyonla-
rı, vb.) pek çok topikal jel formunda materyal geliştirilmiştir (146-149).

 
Kök Hücre Tedavileri

Hem kemik iliği kökenli mononükleer hücreler hem de endotelyal 
progenitör hücrelerin iskemik dokuda rejeneratif potansiyeli mevcuttur. 
Mikrodolaşım, granülosit koloni stimüle edici faktör (GCSF) uyarılması, 
glukoz metabolizmasına olumlu etkileri daha önce gösterilmiştir. Adipöz 
dokudan elde edilen mezenkimal kök hücrelerin çeşitli doku faktörleri ve 
kollajen yapımını uyardığı bilinmektedir. Ayrıca bu tür hücrelerin DAİ’de 
zor iyileşen ülser varlığında anjiyogenezi uyarabildiği de gösterilmiştir 
(150). Kritik bacak iskemisi olan diyabetik ayak hastalarında 6-12 aylık 
ampütasyonsuz izlemde; perkütan translüminal anjiyoplasti (PTA) ve 
kök hücre uygulaması benzer şekilde faydalı bulunmuştur (151). Klinik 
uygulamaya girmiş olsalar da doz bağımlı olarak anjiyogenezi uyarmala-
rı, nöroiskemiyi ve inflamasyonu düzeltmeleri ve kollajen depolanması-
nı artırmaları yanında tümör büyümesini de sağlayabilmeleri nedeniyle 
uygun doz ve uygun kullanım konusu ve güvenlilikleri üzerine çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır (152-153).

 
Hasta Takibinde Dijital Teknolojilerin Kullanımı ve Teletıp 
Uygulamaları

Pandemi öncesinde de diyabetik ayak ülserlerinin izleminde teletıp ve 
dijital teknoloji kullanımının standart hasta izlemi ile benzer sonuçları 
verebildiği, ampütasyonu önlemede faydalı olduğu gösterilmiştir (154-
156). Dijital teknolojilerin yüksek riskli ayağın triyajını sağlama, evde 
hastayı izleyebilme ve özbakıma destek verme anlamında belirgin fayda 
sağladığı pandemi döneminde tecrübe edilmiştir (157,158). Türkiye’de 
de teletıp hizmetleri kullanımına yönelik mevzuat oluşturulmuş durum-
dadır (159-161).

CERRAHİ TEDAVİ
Cerrahi tedavinin amacı her şeyden önce yarayı kapatmak, yaranın tek-
rarlamasını engelleyici tedbirleri almak ve mümkünse hastayı ampütas-
yondan korumaktır.

Soru 1: Diyabetik Ayak Yarasında Cerrahi 
Yaklaşımın Hedefleri Nelerdir?
Diyabetik ayak yaralarında cerrahi yaklaşımı beş bölümde incelemek gerekir;

• Acil yara müdahalesi; akut septik yaklaşım, apse drenajı ve/veya 
debridman (infeksiyonlu DA yarasını infeksiyonsuz ayak yarasına 
çevirmek),

• Vasküler patolojiler için yapılan cerrahi girişimler,

• Yara kapatıcı müdahaleler, rekonstrüksiyon yöntemleri, greft ve flep 
cerrahisi,

• Ülseri önleme ve tedavi amaçlı kemik ve ayak patolojilerinin 
rekonstrüksiyonu (Charcot ayak deformitesi, aşil uzatılması, te-
notomi ve gerektiğinde osteotomiler, vb.)

• Gereğinde uygulanan minör ve majör ampütasyonlar.

Bu beş yaklaşımı kapsayıcı bir şekilde düşünmek gerekmektedir; bir 
hasta için sadece birini veya aynı anda birden fazlasını uygulamak 
gerekebilir. 
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DEBRİDMAN
Soru 1: Diyabetik Ayakta Neden Debridman 
Yapılmalıdır?

Diyabetik ayak debridmanı, temelde kronik yaranın akut yara haline 
getirilmesi prensibine dayanır. Bu yolla birçok fayda sağlanır. Bunla-
rın başında yara iyileşme fazları için dokunun uyarılması ve yabancı 
madde, debris ve biyofilmin uzaklaştırılması gelir (162). Debridman 
hem hastadan uygun doku kültürü alınmasını sağlar, hem de debride 
edilmeden önce yara derinliği ve karakteristiği gibi bulgularda yanıl-
samaya neden olacak dokular uzaklaştırılarak yaranın daha detaylı 
ve doğru değerlendirilmesini sağlar. Debridman aynı zamanda yara 
infeksiyonunun kontrolüne yardımcı olur. Seri debridmanın yara iyi-
leşmesini hızlandırdığı da birçok çalışmada gösterilmiştir (162-164). 
Diyabetik ayak problemi olan hastalarda yara debridmanının erken 
yapılması önemlidir (165).

 
Debridman Yöntemleri

Her pansuman değişimi, yara bölgesinden ölü ve devitalize dokuları uzak-
laştırmasıyla bir ölçüde debridman işlemidir. Genel olarak debridman 
yöntemleri beş başlık altında toplanabilir;

Cerrahi/keskin debridman, cerrahi alet, sıklıkla bistüri kullanılarak yapılır. 
Kanama kontrolü açısından dikkatli olmak gereklidir.

Mekanik debridman, fiziksel enerji kullanılarak uygulanan debridmandır. 
Lazer, USG ve irrigasyon (“water jet”) yöntemleri kullanılarak uygulanır (166).

Otolitik debridman, vücudun kendi enzimlerinin otoliz yöntemiyle deb-
ridman yapmasıdır. Yara üzeri uygun örtülerle örtülerek (hidrojel, hid-
rokolloid, köpük, alginat, vb.) uygun ortam sağlanır (167).

Biyolojik debridman, larva (Lucilia sericata) tedavisiyle uygulanan deb-
ridmandır.

Enzimatik debridman, proteolitik enzimlerin kullanıldığı topikal bir te-
davidir (168,169).

Soru 2: Acil Cerrahi Girişim Gerektiren Durumlar 
Nelerdir?
Kritik DA olgularında gerek iskemi gerekse infeksiyon hastanın hayati 
tehlikesine ve uzuv kaybına yol açabileceğinden birçok disiplinin beraber 
çalışması acil tanı ve tedavi için gereklidir (14). İskemi ve infeksiyonun 
bir arada olması ampütasyon ihtimalini oldukça artırmaktadır (170,171).

Kritik diyabetik ayak olarak tanımlanabilecek olan apse, nekrotizan 
fasiit ve kapalı bir kompartmanda basınç artışı nedeniyle nekrotik do-
kuların yara iyileşmesine engel olduğu durumlar acil cerrahi müdaha-
le gerektirmektedir. Kritik diyabetik ayak varlığı diyabetik hastalarda 
acil durum olarak değerlendirildiklerinden bu hastaların debridmanı, 
antibiyotik tedavisi, revaskülarizasyonu ve genel durum düzeltilmesi 
hızlıca yapılmalıdır (170). Yaradaki infeksiyonun sistemik toksisiteye, 
metabolik instabiliteye yol açabilmesi durumunda da hastaya acil cer-
rahi müdahale gereklidir (172). Apse drenajı sadece ayağı rahatlatmakla 
kalmaz hastanın genel durum bozukluğunu, presepsis/sepsis tablosunu 
da sıklıkla iyileştirir. Bunun yanında akut iskemik hadiseler de diyabetik 
ayak yaralarında acil girişim ihtiyacı doğurur. Eğer hastada gelişmiş olan 
infeksiyon tendon ve fasyal planlar arasında yayılmış ise acil cerrahi bir 
müdahale gereklidir (173).

 

Soru 3: İnfeksiyonlu ve İskemik Ayaklarda 
Revaskülarizasyon mu, Yoksa Debridman mı Önce 
Yapılmalıdır?

Diyabetik ayak ülserlerinde infeksiyon oranı yüksektir ve ampütasyo-
nun en önemli sebebi olduğu bildirilmiştir (40,174). İnfeksiyonlu diya-
betik yarası olan hastalarda revaskülarizasyon veya debridman kararı 
hastanın başvuru zamanındaki yara ve genel sağlık durumuna göre 
belirlenir. Kuru nekrozu ve yüzeysel bir selüliti olan hastada uygun an-
tibiyoterapi sonrası revaskülarizasyon ve bunun sonrasında debridman 
planlanması yapılabilir.

Yine akut gelişen bir iskemide debridman için vakit kaybetmemek gerekir. 
İnfeksiyon tedavisinde antibiyotik uygulaması ile birlikte debridman 
yapılması, bakteri yükünü önemli ölçüde azaltarak tedavinin etkili ol-
masına yardımcı olmaktadır. Islak gangren ve infeksiyon varlığında da 
nekrotik dokuların uzaklaştırılması acil cerrahi girişim gerektirir; vakit 
kaybedilmeden hastanın debridman ve cerrahi uygulamaya alınması 
gereklidir (175).

Sonuç olarak; revaskülarizasyonun yara iyileşmesi için önemini vurgu-
larken akut iskemik ve septik hadiseler dışında kollateral gelişiminin 
debridman ve infeksiyon tedavisine bir süre zaman kazandırabileceği de 
göz önünde bulundurulmalıdır.

Soru 4: Acil veya Elektif Cerrahi Girişimde 
Debridman Sınırları Nasıl Belirlenmelidir?
Acil cerrahi girişimlerde yapılan debridmanlarda sağlam/ölü doku ayırımı 
yapmak, dokunun ödemi ve infeksiyonun neden olduğu değişiklikler ne-
deniyle elektif debridmana göre daha zordur. Elektif debridman, basit bir 
pansuman değişimi sırasında bile yapılabilen bir işlem olup ölü dokuların, 
hipertrofik kallus dokusunun ve yabancı cisimlerin yaradan uzaklaştırılma-
sını sağlar. Elektif debridmanın amacı; yarayı kronik yaradan akut haline 
getirerek yara iyileşme aşamalarının bir noktada durmamasını sağlamaktır. 
Diyabetik ayak ülseri olan hastalarda, vasküler patolojiler sıklıkla eşlik 
ettiğinden her zaman debridmanla kanamalı dokuya ulaşmak mümkün 
olmayabilir (174). Bu gibi durumlarda sağlıklı parlak dokuya ulaşmak 
yeterlidir. Debridman, fasyal planların birbirinden kolay ayrılmadığı ve 
dokuların bütünlüğünü koruduğu alanlarda durdurulabilir. Turnike kul-
lanımı sağlıklı ve kanamalı dokuyu maskeleyebileceğinden çoğu zaman 
önerilmez (173). Elbette kanama kontrolü yapılmalı ve gereksiz kanama 
ile genel durum bozulmasından kaçınılmalıdır.

Lokal veya genel anestezi altında yapılan işlemlerde mutlaka ameliyathane 
koşullarının sağlanması ve periferik veya lokal olarak verilen anestezi ve 
analjeziklerin yan etkilerine karşı dikkatli olunması gereklidir. Çoğun-
lukla nöropatik olan bu hastalarda ağrı duyusunun olmaması debridman 
koşullarını değiştirmemelidir; vital yapıların ortaya çıkması, kanama 
gelişmesi gibi ani durumlar karşısında hastaya müdahale edilebilecek 
cerrahi koşullar mutlaka sağlanmalıdır.

Debridman süreci hem yaranın süregelen durumu hem de hekimin de-
neyimi ile yakından ilgilidir. Debridman esnasında anatomik yapıların 
çıkarılmasında tereddüt yaşanması sık görülen bir durumdur. Burada 
kanamanın gözlenmesi, kokunun ve akıntının azalması, kompartmanlar 
arasında ölü dokuların ortadan kalkması debridman sınırlarını etkilemek-
tedir. Yara kanasın diye hastayı kan kaybına sokmamak, sağlıklı-ölü doku 
ayırımı yapmak oldukça önemlidir. Debridman sınırlarını belirlerken seri 
debridman ihtiyacı olabileceği ve gerektiğinde tekrarlanması gerekliliği 
de göz önünde bulundurulmalıdır.
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Soru 5: Kompartman Sendromu Nedir? 
Her bir vücut bölgesi, kasları, sinirleri ve damarları içeren bir kompart-
mana sahiptir. Ayak içinde de kaynaktan kaynağa farklılık olmakla bir-
likte 4-7 arasında kompartman bulunmaktadır. Plantar bölgedekilerin 
dördü; mediyal, santral, lateral plantar kompartmanlar ve derin inte-
rossöz kompartmandır. Bu kompartmanlardaki basınç artışı, içerideki 
yapılar üzerinde baskı yaparak dolaşımı engelleyebilir ve bu durum acil 
tıbbi müdahale gerektirebilir. Ayrıca, infeksiyonun zamanında tedavi 
edilmediği durumlarda da o kompartman boyunca ayağın fleksör kas-
larına yayılarak, kompartmanın şişmesine ve bir kompartman sendro-
mu gelişmesine neden olur. Bu durum, kan dolaşımını engelleyebilir ve 
sinir basısına neden olabilir. Şiddetli ağrı ve hassasiyet, belirgin şişlik, 
renk değişikliği, soğukluk ve uyuşma hissi kompartman sendromunun 
belirtilerindendir. İnfekte bir kompartmanın sağlıklı dokulara erişinceye 
kadar cerrahi olarak genişçe açılarak, acilen drenajının ve debridmanı-
nın yapılması gerekir.

Soru 6: Debridman Sonrasında Yara İzlemi Nasıl 
Yapılmalıdır?
Debridman sonrası yaranın ilk görülme zamanını, temel olarak hastaya 
ait özellikler ve yaradaki infeksiyon bulguları belirler. İnfekte olmayan bir 
yaranın debridman sonrası 48. saatte görülmesi yeterliyken, infeksiyon 
varlığında bu süre daha erkene çekilmelidir (172). Yara görünümünde 
sağlıksız ve ölü dokuların kalıp kalmadığı, yara çevresinde veya içinde 
infeksiyon bulgularının olup olmadığı ve yara tabanında sağlıklı granü-
lasyon dokusunun var olup olmadığı değerlendirilmelidir. Debridman 
yeterli ise hastanın yara bakımı ve yara rekonstrüksiyonu temel prensipler 
çerçevesinde gerçekleştirilir.

Soru 7: Hangi Hastalarda Primer Ampütasyon 
Uygulanmalıdır? 
Akut bir DAİ’de öncelikli amaç hastanın yaşamını kurtarmaktır. Özellikle 
bir ayağın ampüte edildiği durumlarda, ikinci ayağın korunması açısından 
ekstra bir çaba sarfedilebilir. Ancak özellikle hastanın revaskülarizasyon 
için uygun bir aday olarak kabul edilmediği durumlarda primer ampü-
tasyon ile hastanın ağrısının kontrolü ve ortez/protez desteği ile hızlı ve 
etkili mobilizasyonu sağlanabilir (176).

Debridmanla infekte dokunun tamamen temizlenmesinin mümkün ol-
madığı, hastanın kalan infeksiyon yüküyle başa çıkamayacağı durumlarda, 
ıslak gangren olgularında (infeksiyon + iskemi), yaygın kas nekrozu olması 
durumunda, bu koşulları sağlayan yatalak veya fonksiyonel olarak işlevsiz 
bir ekstremitesi olan hastalarda, uygulanacak ortopedi ve plastik cerrahi 
girişimlerinin uygulanması için gerekli revaskülarizasyonun sağlana-
mayacağına inanılan hastalarda, rekonstrüksiyonu neredeyse olanaksız 
olgularda veya diyaliz hastalarında ampütasyon daha doğru bir seçim 
olabilir (38,176,177).

Primer ampütasyon uygulanması veya daha konservatif bir tedavi arasın-
da verilecek karar ise hasta ile iletişim halinde iken, içinde damar cerrahı 
veya damara yönelik girişimler açısından tecrübeli bir uzmanın da dahil 
olduğu interdisipliner bir ekip tarafından verilmelidir (177)

REVASKÜLARİZASYON 
Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu ve Periferik 
Arter Hastalığı Olan Olgularda Vasküler Yapının 
Özellikleri Nasıldır?

Diyabetik ayak hastalığında; ateroskleroz, diyabetik makroanjiyopati ve 
diyabetik mikroanjiyopati olmak üzere arteriyel patolojinin üç bileşeni 

vardır. Diyabet hastalarında aterosklerozun gelişimi, diyabetik olmayanlar 
ile fizyopatolojik açıdan benzerdir.

Klasik ateroskleroz diyabet hastalarının iliyak, femoral ve popliteal ar-
terlerinde diyabeti olmayan hastalar ile aynı oranda saptanmaktadır. 
Aterosklerotik hastalık, diyabetlilerde 10 yıl daha erken başlamakta olup 
distal arterleri daha sık tutmakta, uzun tıkanıklıklarla seyretmekte ve daha 
hızlı ilerlemektedir; bu nedenle kollateral gelişimi daha zayıftır. Arteriyel 
yapı tespih tanesi görünümüne benzer çoklu tıkanıklık ve darlıklar ile 
seyretmektedir (178). Diz altı damarlarını da yaygın tuttuğu ve bu böl-
gede kollateraller genişlediği için hasta nadir olarak kesik topallamadan 
(aralıklı klodikasyo) şikâyet eder. Klodikasyo hissedilmemesinin temel 
olarak iki sebebi vardır. Bunlardan ilki, alt seviyelerdeki bir tıkanıklığın 
üst seviyedeki bir tıkanıklığa nazaran baldır dolaşımında daha az sıkıntı 
yaratması; diğeriyse bu hastaların nöropati sebebiyle ağrı duyularındaki 
azalmadır. Semptomlar genellikle ayak bileği basıncı 80 mmHg’nın altına 
indiğinde ortaya çıkar.

Diyabetik makroanjiyopatinin temeli klasik olarak medial kalsifikasyon-
dur. Kalsifikasyon sıklığı ve miktarı diyabet süresi ile doğru orantılı olup 
vibrasyon duyusu kaybı ile seyreden nöropati ile yakından ilişkilidir (179). 
Medial kalsifikasyonun artmış mortalite ve artmış ampütasyon riski ile 
ilişkisi gösterilmiştir (180). Medial arteriyel kalsifikasyon, yanlış basınç 
ölçümlerine yol açabildiği gibi distal arteriyel akım karakterini değiştirip 
ayağa olan maksimum akımın kısıtlanmasına yol açar (181). Sistol anında 
arteriyel duvarın genişlemesi kısıtlanmıştır; bu da yüksek basınçlı sistolik 
akımın azaltılamadan distaldeki ayak mikrodamarlarına iletilmesine yol 
açar. Arteriyel duvarın genişlemesi ateroskleroz gelişiminde de önemlidir. 
Arter duvarındaki kurşun boru tarzındaki sertlik yerçekimi ile ilişkili int-
raluminal basınç artışına yol açarak infrapopliteal dallarda plak gelişimini 
hızlandırmaktadır. Yapısal duvar bozukluğu dışında artmış arteriyel direnç, 
artmış akım hızı ve artmış nabız basıncına yol açar. Artmış sistolik basınca 
bağlı olarak ard yükte artış ve sol ventrikül hipertrofisi gelişir. Diyastol 
basıncında azalma ve koroner perfüzyon bozukluğu mevcuttur. Diyabet 
hastalarındaki otonom nöropati vazosempatik refleksi bozarak intralu-
minal basıncın yüksek kalmasına destek olmaktadır. Normal bir kişide 
yatar pozisyondan dik pozisyona geçildiğinde cilt damarlarında refleks 
vazokonstriksiyona bağlı olarak kan akımında %20 azalma meydana gelir. 
Otonom nöropati nedeniyle bu refleksin kaybı sonucu ayak cilt damarla-
rına kan akımı yüksek kalmaktadır. Diz altı arterlerindeki sertliğe bağlı 
akım dalgasındaki düzleşme, eşlik eden vena kominikanteslerde pulsati-
litenin kaybına yol açar. Baldır kaslarını besleyen arterlerdeki yetmezliğe 
bağlı olarak kaslardaki erime ile beraber venlerdeki pulsasyon kaybı alt 
ekstremitede venöz yetmezliğe bağlı ödeme yol açar (182). 

Eritrositler (8 µu) kapillerlere (4-6 µu) nazaran daha büyük çaptadırlar ve 
kapillerler içinden tek tek geçerler. Kapillerlerden geçişi sağlayabilmele-
ri için eritrosit membranlarında deformasyon meydana gelir. Diyabette 
glikozillenmiş eritrosit membranları bu şekil değişikliğini gerçekleşti-
remez ve lümende tıkanıklığa yol açar. Lökositler damar lümeninde ke-
narlarda yuvarlanma şeklinde yavaş hareket eden büyük moleküllerdir. 
Mikrosirkülasyon da gerçek kapiller yerine arteriyovenöz şantları tercih 
eder. Ayaktaki yüksek basınç nedeniyle hem eritrositler hem de lökosit-
ler bu şantlara yönlendirilir. Diyabetik damar tıkanıklığında, kan akımı 
ve basıncı azaldığı için bu büyük hücreler gerçek kapillerleri tercih eder. 
Ayakta ısı kaybından sorumlu kutanöz damarlar bu arteriyovenöz şant 
damarlarıdır. Gerçek kapillerler ise nutrisyonel damarlardır. İnfeksiyon 
anında dolaşımda ve yara bölgesinde artan lökositler, mikro damarlar-
da eritrositlerin hareketini engeller. Yavaş hareket eden bu büyük çaplı 
hücreler gerçek kapillerde obstrüksiyona yol açarlar. Gerçek kapillerlerin 
tıkanıklığı dokuda gangrene yol açmaktadır. Nabız alınabilen bir ayakta 
parmak infeksiyonu gangren gelişimi bu olay ile açıklanabilir (183).
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Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Olan Olgularda 
Periferik Arter Hastalığı Sıklığı Nedir? Diyabetik 
Ayak Yarası Olan Hastada Vasküler Cerrah Görüşü 
Ne Zaman Alınmalıdır?

Dünya nüfusunda, ülkelerin gelir düzeyine göre dağılımlara bakıldığın-
da, orta-yüksek gelirli ülkelerde diyabeti ve ayak ülseri olan hastaların 
%50’sinde PAH olduğu tahmin edilmektedir (182,184). Düşük-orta gelirli 
ülkelerdeki diyabet hastalarında PAH için bir oran söylenemese de diyabete 
bağlı ölümlerin %80’den fazlasının bu ülkelerde görüldüğü bilinmektedir. 
IWGDF’nin yayınladığı diyabetik ayak yarası tedavi algoritmasında ilk 
yapılacak uygulamanın ayağı yükten kurtarmak olduğunu, bunu takiben 
vasküler yapının değerlendirmesi ve gerekli ise revaskülarizasyon uygu-
lanması için vasküler cerrah görüşü alınması önerilmiştir (177).

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Ekstremite İskemisi Nasıl Değerlendirilmelidir?
Diyabetik ayak yarası olan bir hasta potansiyel periferik arter hastası 
olarak kabul edilmelidir. Hastanın anamnezi ayrıntılı olarak alınmalı ve 
kardiyovasküler sistem ile ilişkili diğer hastalıklar sorgulanmalıdır (kalp 
hastalığı, inme, böbrek hastalığı, ani görme kaybı, vb.). Hastada, PAH ile 
ilişkili kesik topallama, istirahat ağrısı, ayaklarda üşüme gibi semptomlar 
sorgulanmalıdır. Anamnezin ardından ayrıntılı fizik muayene gelmelidir. 
Ekstremitede siyanotik renk değişikliği, tüylenmede azalma, derinin in-
celmesi ve kuruluğu, ayak tırnaklarında kalınlaşma not edilmelidir. Kı-
zarıklık ve ağrıyla birlikte olan ekstremite iskemisi yumuşak doku infek-
siyonuyla karıştırılabilir. Parmak ya da ayak ön bölgesinde yeni başlamış 
bir gangren sıklıkla yumuşak doku infeksiyonuyla birliktedir. Bu durum-
da eşlik eden iskemi, inflamasyon bulgularını maskeleyebilir. Diyabette 
otonom nöropati, prekapiller sfinkter işlev bozukluğuna ve arteriyove-
nöz şantların açılmasına neden olur. Bu nedenle kapiler iskemi olmasına 
karşın, ekstremite sıcak ve deri kurudur. Venöz göllenme ve ödem vardır. 
Bu durum klinisyeni yanıltabilir. Nöropatiye bağlı ağrının bulunmaması 
ciddi alt ekstremite iskemisini ve doku beslenme bozukluğunu maskele-
yebilir. Pedal nabızların palpasyonu oda sıcaklığında yapılmalıdır. Ancak 
nabızların palpe edilmesi iskemiyi dışlamadığı gibi, tam tersine ayak bileği 
nabızlarının alınamaması da ciddi iskemi anlamına gelmez. Nabızların 
olmadığı veya az olarak hissedildiği, nabızların palpe edildiği ama kuv-
vetli PAH şüphesi olan olgularda ayak bileği-kol indeksi (“ankle-brachial 
index” - AKI) ölçülmelidir. Bu ölçüm yapılırken ayak arterlerindeki akım 
şekilleri değerlendirilmelidir. Yapılabiliyorsa ayak başparmak-kol indek-
si (“toe-brachial index” - ABPKI) de ölçülmelidir. AKI’nın 0.9’un altında 
olması PAH için kuvvetli bir göstergedir; 0.9’dan büyük değerler ile PAH 
tanısı dışlanır. AKI’nın 1.3’ten büyük olması mediakalsinozis nedeniyle ya-
lancı negatif değerler olarak kabul edilmektedir (185). ABPKI’nın 0.75’den 
büyük olması PAH tanısını dışlar (186). Eski yaklaşımda; ayak parmak ar-
terlerinin mediakalsinozisten etkilenmediği düşünülmekte ve bu ölçümün 
çok daha sağlıklı sonuç verdiğine inanılmaktaydı. Lakin bunu destekleyen 
yeterli kanıt bulunmamaktadır (187). Birçok yazar ABPKI ve arter akım 
şekillerinin beraber değerlendirilmesinin doğruya en yakın tanıyı koyma-
da faydalı olduğunu ileri sürmektedir (188,189). 2021 yılında ülkemizin 
başlıca kalp ve damar cerrahisi derneklerinin ortak olarak yayımladıkları 
Periferik Arter ve Ven Hastalıkları: Ulusal Tedavi Kılavuzu’nda diyabetik 
ayak hastalarında iskemi değerlendirmesine yönelik ayak bileği basıncı ve 
AKI değerlerinin yanında, perfüzyon bilgileri (cilt perfüzyon basıncı veya 
transkütanöz oksijen basıncı [TcPO2], vb.) aracılığıyla ampütasyon riskinin 
değerlendirilmesinin düşünülmesi önerilmiştir (190).

Soru 4: Girişimsel Olmayan Periferik Arter Hastalığı 
Değerlendirme Yöntemleri Nelerdir?
Fizik muayene dışında kalan ve girişimsel olmayan değerlendirme yön-

temleri, yatak başı testleri olarak adlandırılan el doppleri ile arteriyel 
akım formlarının ölçümü, aynı cihaz kullanılmak suretiyle ölçülen ayak 
bileği sistolik basınç ölçümü, sistolik AKI, parmak sistolik basınç ölçümü, 
ABPKI, deri perfüzyon basıncı ölçümü, transkutan oksijen basınç ölçümü 
(TcPO2) ve radyolojik görüntüleme yöntemi olan Doppler USG ölçümüdür. 
Yatak başı testlerde el doppleri ile yapılan değerlendirmede trifazik akım 
formunun ölçülmesi, sistolik ayak bileği basıncının ≥50 mmHg, sistolik 
AKI >0.9, sistolik parmak basınç ölçümünün ≥30 mmHg, ABPKI ≥0.75, 
doku perfüzyon basıncı değerinin ≥40 mmHg, TcPO2 ≥25mmHg olması 
perfüzyonun yeterli olduğunun göstergeleri olarak kabul edilir (187). Doku 
oksijen basınç ölçümleri, iskemi hakkında bilgi sağlamakla birlikte, ödem 
ve infeksiyondan dolayı güvenilir sonuç vermeyebilir.

Soru 5: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Görüntüleme Yöntemleri Nasıl Seçilmelidir?
Yapılan yatak başı testlerinde el doppleri ile yapılan değerlendirmede 
akım alınamaması veya monofazik akım formunun ölçülmesi sonucunda 
AKI değerinin <0.4, ayak bileği basıncının <50 mmHg, ayak başparmak 
basıncının <30 mmHg ve TcPO2 değerinin <30 mmHg olması halinde 
ivedi biçimde ileri görüntüleme ve revaskülarizasyon işlemi planlanmalıdır 
(191). Aciliyet arz etmeyen diyabetik ayak yarası olan hastalarda; uygun 
infeksiyon, diyabet ve yara tedavilerine ve uygun yükten kurtarmaya 
rağmen dört haftalık süre içinde yarada kötüye gidiş veya yara alanında 
<%50 küçülme olması halinde yeniden vasküler değerlendirme yapıl-
malıdır (176). Daha ileri görüntüleme yöntemleri olarak; Doppler USG, 
MRA, bilgisayarlı tomografik anjiyografi (BTA), karbondioksit anjiyog-
rafi (KA) ve dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) bulunmaktadır (189). 
Tüm bu görüntüleme yöntemlerindeki amaç alt ekstremite arterlerinin 
anatomik yapısını ortaya koymak, darlık veya tıkanıklık bölgelerini tespit 
edip revaskülarizasyon yöntemini ve tedavi planını belirlemektir. Dopp-
ler USG; uygulama ve erişim kolaylığı olması, hızlı sonuç alınabilmesi, 
akım formlarının değerlendirilmesi, ucuz olması, girişimsel olmayan bir 
yöntem olması, kontrast madde kullanımı gerektirmemesi gibi avantaj-
lara sahip bir görüntüleme yöntemidir. Uzun segment ve yoğun kalsi-
fikasyonlar ile bacak ödemi, görüntü kalitesini düşürmekte olup yapan 
kişinin bilgisi ve tecrübe düzeyi ile doğrudan ilişkili olması yöntemin 
dezavantajlarındandır. Kontrast madde kullanımı, diyabetik hastalar 
gibi sistemik arteriyel dolaşım bozukluğu olan, böbrek arterlerinin de 
sıklıkla hastalıktan etkilendiği, böbrek fonksiyon bozukluğu olan hasta 
grubunda ve kalp yetmezliği varlığında kontrast nefropatisi gelişimine 
yol açabilmektedir. Bu nedenle bazı olgularda görüntüleme yönteminin 
seçiminde ilk belirleyici faktör kontrast madde gereksinimi olmaktadır. 
Manyetik rezonans anjiyografi ve BTA yöntemlerinin her ikisinde da-
marsal görüntünün alınabilmesi için periferik damar yolundan, kontrast 
maddenin uygulanması gerekmektedir. Bilgisayarlı tomografik anjiyog-
rafide kontrast madde ilişkili nefropati ve alerjik reaksiyonların yanı sıra, 
arter duvarındaki yüksek kalsifikasyon yükü, küçük arterlerin değerlen-
dirilmesini zorlaştırmaktadır. Bilgisayarlı tomografik anjiyografi; MRA’ya 
kıyasla, erişim kolaylığı, işlem süresinin kısalığı ve nispeten daha düşük 
maliyetinden ötürü batılı ülkelerin aksine ilk başvurulan görüntüleme 
yöntemidir.  Manyetik rezonans anjiyografide kontrast madde olarak 
gadolinyum kullanılmaktadır. Daha az nefrotoksisiteye sahip bu ajanın 
kullanımı bir avantaj olmasına rağmen metalik kalp kapağı, kardiyak 

“pacemaker” ve intravasküler stent gibi metallerin bulunması görüntü-
lemenin yapılmasını engellemekte veya artefakt oluşturup iyi görüntü 
elde edilememesine yol açmaktadır. Klostrofobik hastalar için göreceli 
kontrindikasyon mevcuttur. Kreatinin klirensinin <30 ml/dk olduğu ciddi 
böbrek yetmezliğine sahip hastalarda, gadolinyum nefrojenik sistemik 
fibrozise yol açabilmektedir. Bu nedenle son dönemde, ultra küçük sü-
perparamanyetik demir oksit gibi, gadolinyum içermeyen yeni ajanlar 
geliştirilmiştir (192,193).
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Nefrotoksik özelliği olmayan bir diğer kontrast madde karbondioksit 
gazıdır. İntraarteriyel uygulanan karbondioksit gazı ile çekilen anjiyog-
rafi (KA) tanısal amaçlı bir invazif görüntüleme yöntemidir. Klinikte 
kullanılma amacı kompanse böbrek yetmezliği olan hastalarda perkütan 
balon anjiyografi işlemi öncesi lezyonların yerini belirleme olup işlemde 
kullanılacak kontrast madde miktarını olabildiğince azaltarak işlem son-
rası gelişebilecek nefropatiyi engellemektir.

İyot içerikli kontrast madde kullanılarak çekilen DSA, günümüzde hala 
altın standart görüntüleme işlemi olarak tanınmaktadır. En kaliteli 
görüntüyü sağlaması, kan akımı şekillerinin gerçek zamanlı olarak 
değerlendirilebilmeleri, hızlı sonuç vermesi ve işlem esnasında endovas-
küler girişim uygulanabilmesi tetkikin avantajları iken, kontrast madde 
ilişkili yan etkiler ve arteriyel ponksiyonun komplikasyonları da deza-
vantajları arasındadır.

IWGDF tarafından yayınlanan kılavuzda, diyabetik ülseri olan hastalar-
da: AKI <0,4, ayak bileği basıncı <50 mmHg, ayak baş parmak basıncı 
<30 mmHg, TcPO2 <30 mmHg veya USG dopplerde akımların olmadığı 
veya monofazik olduğu hastalar da acil görüntüleme ve revaskülarizasyon 
planlanması gereği olduğu belirtilmiştir (177).

Kılavuza göre alt ekstremite için revaskülarizasyon yapılacağı zaman 
anatomik bilgi; renkli dupleks USG, BTA, MRA, DSA gibi yöntemlerden 
biriyle alınmalıdır. Görüntüleme yapılırken tüm alt ekstremite arterleri 
incelenmeli, diz altı ve pedal damarlara özen gösterilmeli, görüntüler an-
teroposteriyor ve lateral projeksiyonlarda incelenmelidir (177). 

Soru 6: Diyabetik Ayak Yarası Tedavisinde İskemiye 
Yönelik Tıbbi Tedavi İlkeleri Nelerdir?
Perifer arter hastalığı olan bu hastaların tıbbi tedavisi için 2021 tarihin-
de güncellenen Periferik Arter ve Ven Hastalıkları: Ulusal Tedavi Kıla-
vuzu’nda (190) en iyi tıbbi tedavi üzerinde önemle durulmuştur. En iyi 
tıbbi tedavi şunları içermelidir: 

1. Sigara kullanımının bırakılması.

2. Beslenme değişiklikleri ve fiziksel aktivite önerileri.

3. Hipolipidemik ilaç kullanımı: (a) LDL kolesterol seviyesinin 70 
mg/dL altına düşürülmesi veya başlangıç seviyeleri 70-135 mg/dL 
ise ≥ %50 azalma sağlanması, (b) tercih edilecek ajanın statinler 
olması, (c) yeni nesil hipolipidemik ajanlar.

4. Diyabetik hastalarda kan şekerinin sıkı kontrolü.

5. Semptomatik hastalarda antiagregan tedavi.

6. Hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncının kontrolü.

En iyi tıbbi tedaviye ek olarak; diyabetik ayak ülseri olan hastaların te-
davileri yapılırken kronik ekstremite tehdit edici iskemi (KETİ) tedavi 
ilkeleri uygulanmalıdır. Bu ilkeler, yüksek mortalite riski olan KETİ 
hastaları için çok önemlidir. Mortalitenin yanı sıra, revaskülarizasyon 
olasılığı olmayan hastalarda prostasiklin analogu (iloprost) kullanılması 
güçlü öneriyle yer almakla beraber diğer prostanoidlerin kullanılma-
ması önerilmiştir. Ayrıca tüm KETİ hastalarında antiagregan tedavi 
başlanması (ilk tercih edilecek antiagregan olarak klopidogrel), uzun 
dönem mortalite ve morbiditeyi azaltmak üzere, kanama riski düşük 
olan KETİ hastalarında aspirin (100 mg) ve düşük doz rivaroksaban (2.5 
mg) kullanılması önerilmiştir. Uzun dönem mortalite ve morbiditeyi 
azaltmak üzere, KETİ hastalarında statin kullanılması önerilir (190). 
 

 

Soru 7: Periferik Arter Hastalığı Olan Hastaların 
Yönetimi Nasıl Olmalıdır?
Periferik arter hastalığı olan bir diyabetik ayak yarasında ivedilikle ha-
reket edilmelidir. Yaraların infekte olduğu durumlarda, hastaların uzuv 
kaybı ve mortalite oranlarının çok yüksek olduğu daima akılda tutul-
malıdır (194). Bu hastalarda motto: “Zaman Dokudur!”. Başvuru anında 
hastanın ayağı ivedi olarak yükten kurtarılmalıdır. Bunun için yaranın 
üzerine basılmasını engelleyecek bir pansuman, ortez veya total temas 
alçısı yapılmalı veya özel üretilmiş tabanlık ve “moon walker” ortezler 
kullanılmalıdır. Yarada infeksiyon yükü çok fazla, ıslak gangren tablosu 
ağırlıktaysa, vakit kaybetmeden debridman işlemi yapılarak bakteriyel 
yük azaltılmalıdır. İnfeksiyon yükünü azaltmak için acil cerrahi müda-
hele hastaları hariç tüm diyabetik ayak yarası ile başvuran hastalarda, 
Doppler USG ile arterlerde akım paternleri, AKI ve ABPKI ölçümleri 
yapılmalıdır. Acil müdahele planlanmayan hasta grubunda ise, iskeminin 
klinik bulgularının olması veya yatakbaşı testlerinde iskemi bulguları-
nın olduğu diyabetik ayak yarası olan hastada elektif revaskülarizasyon 
işlemi planlanmalıdır. 

İskemi değerlendirilmesinde temel kriterler; iskeminin fizik muayene 
bulgularının yanısıra, yatakbaşı Doppler USG’de infrapopliteal arterlerde 
akım olmaması veya monofazik akım olması, ayakbileği sistolik basıncının 
100 mmHg’nin altında olması veya başparmak basıncının 60 mmHg’nin 
altında olmasıdır. Bu bulguların bulunduğu hastalarda yapılacak olan 
revaskülarizasyon işleminin zamanlamasının planlanlanmasında ise 
IWGDF 2023 Kılavuzu (177) şunları önermektedir:

• Acil cerrahi müdahele planlanmayan ama ayakta infeksiyon bul-
guları olan, ayağın bir kısmını içeren gangreni olan veya yatakbaşı 
testlerde ciddi iskemi bulguları olan hastalar (diğer bir deyişle AKI 
<0.4, ayak bileği basıncı <50 mmHg, ayak baş parmak basıncı <30 
mmHg, TcPO2 <30 mmHg veya Doppler USG’de akımların ol-
madığı veya monofazik olduğu hastalar) acil olarak vasküler cerrah 
tarafından işlem açısından değerlendirilmelidirler.

• Ayakta apse, derin doku infeksiyonu ve kompartman sendromu 
olan hastalarda acil drenaj, kompartmanın dekompresyonu ve in-
feksiyonun kontrolü için yapılacak debridman ve eş zamanlı geniş 
spektrum antibiyoterapi ile sepsis kontrol altına alındıktan ve hasta 
klinik olarak stabil hale getirildikten sonra vakit kaybetmeden ar-
teriyel yapı değerlendirilmelidir. Bu değerlendirmede, ileri iskemi 
bulguları olan hastalara bir-iki gün içinde acil revaskülarizasyon 
işlemi yapılmalıdır. Kan akımı sağlandığında ve infeksiyon kontrol 
altına alındığında fonksiyonel bir ayak sağlamak için gerekli nihai 
cerrahi girişim (yumuşak doku, kemik rekontrüksiyonu, ampüta-
syon vs) planlanabilinir.

• İlk değerlendirmeler sonrası revaskülarizasyon işlemine gerek 
görülmeyen hastalarda, uygun infeksiyon tedavisi, diyabet 
regülasyonu, yara tedavisi ve yükten kurtarmaya rağmen yarada 
kötüye gidiş görülmesi veya belirgin iyileşme gözlemlenmeme-
si halinde (4 hafta içinde yara alanında >%50 küçülme) arteriyel 
dolaşım bir vasküler cerrah tarafından tekrar değerlendirilmelidir 
(177). 

Unutulmamalıdır ki; diyabetik ayak tedavisi multidisipliner bir yakla-
şım ve iş birliği gerektirir. Başvuru anında bahsi geçen yükten kurtarma, 
revaskülarizasyon-cerrahi debridman değerlendirmeleri ile eş zamanlı 
olarak antibiyoterapinin infeksiyon hastalıkları ve insülin temelli kan 
şekeri düzenlenmesinin de endokrinoloji/dahiliye uzmanları tarafından 
yürütülmesi gerekmektedir. Diyabetik ülser tedavisinde PAH yaklaşımı 
için IWGDF, diyabetik ülser tedavisi yapan bir merkezin PAH teşhis ve 
tedavisine hızlı erişimi olması gerektiğini ifade etmiştir (177).  Periferik 
Arter ve Ven Hastalıkları: Ulusal Tedavi Kılavuzu, iskeminin değerlendi-
rilmesinde ve revasülarizasyon etkisinin öngörülmesinde yara durumu, 
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iskemi ve infeksiyonun beraber değerlendirildiği WIfI sınıflama sistemi-
nin kullanılmasının önemle üstünde durmuştur (190).

 
Soru 8: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Revaskülarizasyon Yöntemlerinin Kullanımına 
Karar Verilmesinde Dikkat Edilecek Hususlar 
Nelerdir?
Diyabetik ayak yarası olan ve PAH tespit edilmiş bir hastada revaskü-
larizasyon için açık “bypass” cerrahisi, kapalı endovasküler yöntemler 
veya hibrid olarak adlandırılan iki yöntem aynı anda kullanılmaktadır. 
Hangi yöntemin daha üstün olduğuna dair kanıt düzeyi yüksek güncel 
bir çalışma bulunmamaktadır (186). Bu işlemlerde temel hedef ayağı 
besleyen infrapopliteal arterlerin hepsine, mümkün değil ise en az birine 
abdominal aorttan itibaren kesintisiz pulsatil kan akımının sağlanmasıdır. 
Bunun gerçekleşmediği hallerde en az bir arterde kan akımı sağlanmalı ve 
mümkünse bu arter yaranın bulunduğu anatomik bölgeyi besleyen arter 
olmalıdır. İşlem sonrası, objektif yatak başı testleri kullanılarak yapılacak 
perfüzyon ölçümleri ile işlemin etkinliği test edilmelidir.

Revaskülarizasyon işlemine karar vermeden önce; hastanın yaşı, yaşam 
beklentisi, mobilize olup olmadığı, debridman veya minör ampütasyon-
lar sonrasında basma ve yürüme fonksiyonunu gerçekleştirmeye uygun, 
yeterli doku kalıp kalmayacağı soruları üzerinde ayrıntılı olarak düşünül-
melidir. Benzer bir konu ampütasyonun kaçınılmaz olduğu hastalardır. 
Majör ampütasyon kararı alınan hastalarda ampütasyon seviyesini diz altı 
seviyesine çekmek için öncelikle bir revaskülarizasyon işlemi planlanabilir.  
Hastanın revaskülarizasyon işleminden fayda görüp görmeyeceğinin 
kararını vermek için WIfI sınıflaması kullanılabilir (195). Fonksiyonel 
kapasitesi kısıtlı, kırılgan yapıda, kısa yaşam beklentisi olan hastalarda 
cerrahi yönünde karar vermek gerçekçi ve geçerli değildir. “Bypass” yapı-
lacak damarların ileri derece kalsifik olması, “bypass” yapılacak bölgede 
doku kaybı ve infeksiyon bulunması bu yöntemin tercih edilmemesin-
de geçerli bir sebeptir. 2021 yılında güncellenen Periferik Arter ve Ven 
Hastalıkları: Ulusal Tedavi Kılavuzu’nda (190), KETİ kliniğiyle başvu-
ran hastalara revaskülarizasyon açısından yapılan önerilerden bazıları 
aşağıda özetlenmiştir: 

• KETİ kliniğiyle değerlendirilen, WIfI sınıflamasıyla yüksek evre 
iskemi bulunan ve revaskülarizasyondan fayda görmesi öngörülen 
hastalarda, ayak kan akımını artıracak mümkün olan en doğrudan 
revaskülarizasyon ivedilikle önerilir. 

• Revaskülarizasyon yapılacak hastalarda yapılabiliyorsa safen ven 
greft ile “bypass” düşünülmelidir. Revaskülarizasyon yapılacak ve 
cerrahi açıdan yüksek riskli görülen hastalarda ise endovasküler 
revaskülarizasyon, işlem riskini azaltmak üzere deneyimli merkez-
lerde uygulanmalıdır. 

• Endovasküler revaskülarizasyon yapılacak hastalarda, ilaçlı balon 
uygulaması seçici olarak düşünülmelidir.

Soru 9: Diyabetik Ayak Yarası Olan Olgularda 
Endovasküler Girişimlerin Cerrahi Girişime Oranla 
Bir Üstünlüğü Var mıdır?
Revaskülarizasyon kararı alınmış hastalarda açık cerrahi veya kapalı en-
dovasküler yöntemden hangisinin kullanılacağının kararı; iskeminin dere-
cesine, arteriyel hastalığın yaygınlığına, yaranın büyüklüğüne, infeksiyon 
olup olmamasına/varsa derecesine ve işlemi yapacak hekimin/ merkezin 
tecrübesine bağlıdır. Hangi revaskülarizasyon işleminin daha uzun açık 
kalmayı sağladığı hususunda görüş birliği bulunmamakla birlikte endo-
vasküler girişim yaklaşımı günlük pratikte ağırlık kazanmaktadır. Genç, 
aktif hasta grubunda, uzun segment arteriyel tıkanıklık olan hastalarda, iyi 
kalitede otolog ven grefti olan hastalarda “bypass” cerrahisi tercih sebebi 

olabilir. Bu anlamda en nesnel veri, yakın tarihli randomize bir çalışma 
olan BEST-CLI çalışmasıyla elde edilmiştir (195). Söz konusu çalışmada, 
otolog safen ven greft ile “bypass” yapılan olgularda ekstremite tehdit edici 
olayların veya ölümün anlamlı olarak azaldığı ancak protez greft kulla-
nımıyla endovasküler yaklaşım arasında anlamlı bir fark olmadığı ortaya 
koyulmuştur. Diz altı bölgeye müdahale gerektiren olgularda endovaskü-
ler ve cerrahi “bypass” sonuçlarını randomize bir yöntemle karşılaştıran 
BASIL-2 çalışmasında ise endovasküler tedavinin cerrahi tedaviye göre 
ampütasyon olmadan daha yüksek sağkalım ile sonuçlandığı bildirilmiştir 
(196). Dolayısıyla endovasküler girişimler, gelişen teknoloji ve randomize 
çalışmalardan gelen veriler sonucunda daha yaygın olarak gerçekleştiril-
mektedir. Kullanılan opak maddenin kompanse böbrek yetmezliğine sahip 
hastalarda kontrast nefropatisine yol açma ihtimali bulunmakla beraber, 
KA gibi kullanılan kontrast miktarını azaltan yeni yöntemler ile bu hasta 
grubunda da endovasküler yöntemler tercih edilebilmektedir. Kullanılacak 
yöntemin seçiminde birçok faktör göz önünde bulundurulmalıdır; örne-
ğin hasta ile ilgili faktörlerde, hastanın genel durumunun ve ko-morbidi-
telerinin operasyon açısından uygun olup olmadığı, ameliyatın getirdiği 
peroperatif morbidite ve mortalite, uygun ven kondüiti bulunup bulunma-
dığı, darlık ve tıkanıklıkların anatomik özellikleri sayılabilir. Bu işlemleri 
yapacak merkezin alt yapısı, imkânları, ekibin her iki işlem ile ilgili tecrü-
beleri de diğer önemli faktörlerdir. Bu hastaları tedavi eden merkezlerin 
söz konusu iki yöntem ile ilgili tecrübe sahibi olmaları beklenmektedir. 
Hangi işlem yapılacak olursa olsun revaskülarizasyon kararını vermeden 
önce işlemin başarı oranı ve hastanın bu işlem sonunda kazanç ve kaybı 
iyi ortaya konmalıdır. Örneğin yaranın iyileşme ihtimalinin zayıf olduğu, 
tedavi sonrasında fonksiyon görecek yeterli doku kalmayacak ve yürüme 
fonksiyonunu yerine getiremeyecek bir ayak yarasında veya yaşam bek-
lentisi az, yatağa bağımlı bir hastada ampütasyon en doğru tercih olabilir.

Soru 10: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastada 
Endovasküler ya da Cerrahi Tedavi Seçimi Kesin 
Ölçütlere Dayandırılabilir mi? 
Safen ven grefti ile kalıcı ve iyi sonuçlar elde edilmekle beraber bu alanda 
daha fazla veriye ihtiyaç vardır. Günlük pratikte endovasküler tedavi yaygın 
olarak tercih edilmekle beraber kanıt seviyeleri kesin öneriler yapmak 
için yeterli değildir. Uluslararası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu; endo-
vasküler, cerrahi veya hibrid tedavi seçenekleri arasında hasta bazında 
tedavi seçimini önermiştir. Ancak otojen safen ven grefti kullanılabilecek 
olgularda cerrahi “bypass” tercih edilmelidir (177).  Periferik arter hasta-
lığının morfolojik dağılımı, otojen greft uygunluğu, eşlik eden morbidite 
yanında merkezin ve hekimin tecrübesi, imkanlar ve tedavi olanaklarına 
erişim gibi seçenekler de göz önüne alınarak merkeze göre özelleştirilmiş 
endovasküler, cerrahi veya hibrit yaklaşımlar tercih edilebilir.

CHARCOT NÖROARTROPATİSİ 
Soru 1: Charcot Nöroartropatisinin Varlığı, 
Diyabetik Ayak İnfeksiyonu Tedavisini Nasıl 
Etkiler?

Charcot nöroartropatisi, duyusal nöropatisi olan hastalarda kemik ve 
eklemlerde deformiteye neden olan ilerleyici bir hastalıktır. Nöropatik 
artropati olarak da anılan bu patoloji ilk olarak sifiliz hastalarında ta-
nımlanmış olmakla birlikte günümüzde en sık diyabetik hastalarda kar-
şımıza çıkmaktadır. Diyabetik hastalardaki prevalansı %0.09-1.4 arasın-
dadır (197). Hastalık klinik olarak dört evrede değerlendirilir. Modifiye 
Eichenholtz sınıflaması olarak anılan bu evreleme sisteminin her evresi 
DAİ hastasındaki yaklaşımı etkileyebilir:

Evre 0’da ayak/ayak bileğinin etkilenen bölgesinde kızarıklık, şişlik ve ısı 
artışı izlenir. Evre 1’de ise mevcut bulgulara ek olarak eklem deformitesi 
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ve instabilite görülür. Evre 0 ve Evre 1 akut dönemi oluşturur ve hasta-
larda izlenen bulgular aynı zamanda DAİ’de de karşılaşılan bulgulardır. 
Bu durum yanlış tanı ve tedaviye, tanıda gecikmelere veya daha önce in-
fekte 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 yapılabilmesi için bazı 
ipuçları şunlardır:

• Ayak infeksiyonu, sıklıkla ayağın yüklenmeye açık bölgelerinden ve 
sıklıkla tek bir noktadan başlar. Charcot ayağı ise en sık ayak or-
tasından, normalde yüklenmeyen bölgede başlar.

• DAİ hastası öyküsünde, genellikle hastanın bildiği bir bası yarası, 
tırnak batması veya yaralanma bulunur; Charcot ayağı olgusunda 
ise genellikle hiçbir önemli bulgu yoktur.

• DAİ olgusunda infeksiyon parametreleri yüksek olabilirken, Char-
cot ayağında normal veya normalden biraz yüksektir.

• Nöropatisi olan ve tipik inflamasyon bulguları izlenen bir hastada 
(kızarıklık, şişlik ve ısı artışı, vb.) her iki ekstremite karşılaştırıldığın-
da 2 °C’den fazla sıcaklık farkı varken radyografik patoloji tespit 
edilemediyse tanı büyük olasılıkla akut CN’dir (198).

• Son olarak, etkilenen ekstremitenin birkaç dakika elevasyona alın-
ması ile kızarıklığın gerilemesi de infeksiyon ile ayırıcı tanıda akut 
CN tanısını destekleyen bir diğer bulgudur (197).

Akut Charcot düşünülen bir hastada MRG ile hastalığın erken evrelerinde 
görülen kemik iliği ödemi gibi bulgular, radyografik bulgular vermeden 
izlenebilir ancak bu bulgular aynı zamanda osteomyelit ile de karıştırıl-
masına neden olabilir. Bu hastalarda özellikle ayak ortasında birden fazla 
kemik tutulumunun olması ve eklem çevresinde ödem izlenmesi, CN 
lehine değerlendirilen MRG bulgularıdır (199).

Evre 2’de; kızarıklık, şişlik ve ısı artışı gibi klinik bulgular gerilemiştir ancak 
instabilitenin de artması ile birlikte deformitelerde artış izlenir. Bu durum 
özellikle nöropatisi olan bir hastada basınç artışı ve oluşan ekzositozlarla 
birlikte ülserasyonların gelişimine neden olur. Bası kaynaklı ülsere olmuş 
bir lezyon kolaylıkla DAİ ile karışabileceği gibi sıklıkla osteomyelit ile de 
komplike olur. İnfekte olmayan bir lezyonu olan hastada yükten sakın-
ma ve tam temas alçılama gibi tedaviler ile yara iyileşmesi sağlanmakla 
birlikte infeksiyon eklenmiş olgularda acil debridman gerekli olabilir. 
Bu olgularda da debridman genel kurallara göre yapılmalıdır. Charcot 
ayağı hastasında infeksiyonun nöropatik eklemlere ulaştığı gözlenirse, 
debridmanın bu eklemleri de kapsaması gerekli olabilir. Charcot ayağı 
gelişen hastalarda debridman sonrasında atel yardımıyla immobilizasyon 
sağlanması uygun olacaktır.

Evre 3 ise rekonstrüksiyon evresidir ve klinik bulgular ortadan kalkmakla 
birlikte deformite rijid bir hal almıştır. Bu evrede Lisfranc ligamentinin 
hasar görmesi ile birlikte metatarsal dislokasyon gelişir, ayak arkı çöker 
ve tipik “beşik ayak” deformitesi ortaya çıkar (200). Bu hastalarda mevcut 
deformiteye ek olarak infeksiyon nedeniyle yapılan debridmanın yol açtığı 
hasar da eklendiğinde, rekonstrüksiyonun daha sorunlu ve başarısının 
da düşük olması beklenir.

REKONSTRÜKSİYON
Soru 1: Rekonstrüksiyon Girişimi Uygulanması İçin 
Hangi Ölçütlerin Sağlanması Gereklidir? 

Diyabetik ayak infeksiyonu sonrası yapılan rekonstrüksiyon girişiminin 
hedefi, ayak bileğinin nötral pozisyona kadar gelebilmesini ve ayak ta-
banının yere dengeli olarak basmasını sağlamaktır. Ayak tabanında yük 
alan bölgelerin travmaya dayanıklı epitel içeren bir doku ile kapatılması 
gereklidir. Diyabetik ayak infeksiyonu hastasında rekonstrüksiyon de-
nemelerinin başarısız olması, daha kompleks onarımlarla ya da bir üst 
düzeyde ampütasyonla sonuçlanacaktır. İnfeksiyon; başlangıç bölge-
sinde (primer odak) ve ayak ve bacakta yayılma yolları boyunca, çeşitli 
dokularda tahribata (nekroz) yol açar. Ortaya çıkan bu nekrozun zaman 
içerisinde debridmanlarla uzaklaştırılması gerekir Ayağın, yapılacak deb-
ridman ve rekonstrüksiyon için yeterli dolaşıma sahip olduğundan emin 
olunmalıdır. Dikkatli yapılmış debridman ve pansuman süreci sonunda 
yara alanı nekrozdan tümüyle arındırılmış olur. Bu nedenle, bir rekonst-
rüksiyon girişiminden önce bölgedeki infeksiyonun iyileştiğinden emin 
olunmalı, varsa vücuttaki başka infeksiyon odakları da ortadan kaldırıl-
malıdır. Rekonstrüksiyon sırasında ilk aşamada nekrotik materyal radikal 
bir debridmanla yaradan uzaklaştırılmalı ve osteomyelitli kemik dokusu 
kalmamış olmalıdır. İnfeksiyon parametrelerinin normale veya norma-
le yakın düzeye dönmüş olması istenir. Günümüzde ayak tabanındaki 
yaraların kapatılması için lokal flepler, bölgesel flepler, serbest flepler ve 
hücreden arındırılmış dermal matriksler yoğun olarak kullanılmaktadır.

Soru 2: Yaranın Kapatılması Nasıl Sağlanmalıdır?
Diyabetik ayak yaralarının cerrahi tedavisi için tanımlanmış pek çok 
ameliyat vardır (Tablo 6); DA cerrahisiyle uğraşan her cerrahın bu ame-
liyatları bilmesi ve yaptığı ameliyatı tanımlaması bilimsel olduğu kadar 
sağlık sistemimizin işleyişi açısından da bir gerekliliktir. Hemen her 
cerrahi alan için başta gelen primer kapama yöntemi, rekonstrüktif cer-
rahinin de en sık başvurduğu yara kapama yöntemidir. Bunun dışında 
kalan yara kapama yöntemleri olarak kısmi kalınlıklı (“split-thickness”) 
deri greftleri, tam kat (“full-thickness”) deri greftleri, lokal deri flepleri, 
fasya ya da kas içeren flepler, serbest flepler sayılabilir. 

Tablo 6. Rekonstrüktif Cerrahi Ameliyatları

Ön Ayak Orta Ayak Arka Ayak Majör Ampütasyonlar

Tırnak çekimi Lisfranc ampütasyonu Boyd ampütasyonu Transtibiyal (tek/iki seanslı)

Parmak ampütasyonu Chopart ampütasyonu Syme ampütasyonu Transfemoral

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

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

Transmetatarsal ampütasyon

Artrodez

Dorsifleksiyon osteotomisi (angulasyon osteotomisi)

Eklem rezeksiyonu (bir veya birden fazla)
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Soru 3: Ampütasyon Seviyeleri Nasıl Belirlenir, 
Avantaj ve Dezavantajları Nelerdir?

Ampütasyonun seviyesine ve tekniğine; yaralanmanın derecesi, alt eks-
tremitedeki vaskülopatinin ciddiyeti, hastanın genel sistemik durumu 
gibi faktörler ışığında karar verilir (201). Diyabet ilişkili alt ekstremite 
ampütasyonları majör ve minör ampütasyonlar olarak iki alt kategoride 
incelenebilir. Minör ampütasyonlar kısıtlı bir doku eksizyonunun yapıl-
dığı ve ayak bileği seviyesinde veya altında olan ampütasyonlar olarak 
tanımlanırken; majör ampütasyonlar ayak bileği seviyesi üzerinde olan 
ampütasyonlar olarak tanımlanırlar.

Minör ampütasyonlar içerisinde; dijital ampütasyonlar, ışınsal (ray) am-
pütasyonlar, transmetatarsal, tarsometatarsal (Lisfranc) ve transtarsal 
(Chopart) ampütasyonlar bulunmaktadır (202). Dijital ampütasyonlar 
parmaklardaki derin ülserlerde veya osteomyelit kaynaklı kemik destrük-
siyonu olması durumunda uygulanır. Üç veya dört parmağın etkilendiği 
durumlarda, dijital ampütasyon yerine transmetatarsal ampütasyon uygu-
laması ile yara yeri problem gelişiminin ve re-ampütasyon riskinin önüne 
geçmek mümkün olabilir. Etkilenen parmak ve karşılık gelen metatarsal 
kemiğin osteomyelitinde ise ışınsal (“ray”) ampütasyonlar ile tedavi plan-
lanabilir. Vasküler problemin proksimale uzanması, yaygın infeksiyon 
varlığı veya sağlıklı ve gergin olmayan bir yumuşak doku örtünümünün 
sağlanamayacağı durumlarda ise ayak ortasından (Lisfranc veya Chopart) 
bir ampütasyona ihtiyaç duyulabilir. Boyd ve Prigoff ampütasyonları ise 
ayak önünün kurtarılamayacağı ancak ayak arkasının görece korunabildiği 
seçilmiş bir hasta grubunda tercih edilebilir; ancak yüksek komplikasyon 
oranları nedeniyle diyabetik hastalarda ayak arkası ampütasyonları yerine 
diz altı ampütasyonu daha çok kullanılmaktadır (203). 

Majör ampütasyonlar ise diz altı ve diz üstü ampütasyonları olarak sıra-
lanabilir; minör ampütasyon sonrasında yara iyileşmesi problemi olması, 
infeksiyonun kontrol edilememesi veya hastanın mobilize olamadığı 
durumlarda tercih edilebilirler. Periferik arter hastalığı olan ve ayakta 
dolaşım problemi olan hastalarda tercih edilen seviye diz altı ampü-
tasyonudur. Popliteal arter oklüzyonu olup arteryel rekonstrüksiyonun 
mümkün olmadığı yaşlı hastalarda, dizde fleksiyon kontraktürü gelişmiş 
hastalarda ve cerrahi açısından yüksek riskli hastalarda re-ampütasyon 
riskini azaltmak için diz üstü ampütasyon seçenekleri tercih edilebilir.

Minör ampütasyonlar sonrasında hastaların kısa mesafelerde, desteksiz 
yürümesi mümkün olabilirken; tekrarlayan debridman, yara yeri proble-
mi ve re-ampütasyon gereksinimi gibi riskler planlama esnasında akılda 
tutulmalıdır. Majör ampütasyonların yarattığı ciddi morbidite ve cerrahi 
sonrası artmış mortalite oranları nedeniyle uygun diyabetik hastalarda 
ekstremite koruyucu cerrahilerin kullanımı tercih edilmelidir.  

YARA BAKIMI 
Soru 1: Yaranın Pansumanı Nasıl Yapılmalıdır?   
Pansumanın amacı, yaranın iyileşmesi için optimal şartları oluştura-
rak vücudun doğal iyileşme sürecini desteklemek ve yarayı korumak-
tır. Kronik yara tedavisinde yara iyileşmesini engelleyebilecek olumsuz 
lokal şartların düzeltilmesi yara yatağı hazırlığı olarak adlandırılmaktadır. 
TIME konsepti yara yatağı hazırlığının temel prensiplerini tanımlamak-
tadır; devitalize dokuların yaradan uzaklaştırılmasını, yani debridmanı 
(“tissue”), infeksiyonun kontrol altına alınmasını (“infection”), optimal 
nem dengesinin sağlanmasını (“moisture”) ve yara kenarlarının düzeltil-
mesini ve epitelizasyonun sağlanmasını (“edge” / “epithelization”) içerir 
(204, 205). Pansumandan önce mutlaka uygun debridmanla; devitalize 
dokular, nekroz, debris, yabancı cisimler yaradan uzaklaştırılmalı ve 
seçilecek doğru antiseptikle yara temizliği yapılmalıdır. Ayrıca tüneller 

belirlenmeli, gerekli yerlerde dekolasyon yapılmalıdır. Aksi takdirde kul-
lanılan yara bakım ürünlerinin yara yatağına ulaşması mümkün olmaya-
cak ve beklenen fayda sağlanamayacaktır. Pansumanlar tüm yara yatağı-
na temas edecek, kaviteleri dolduracak şekilde yapılmalıdır. Bu işlemler 
sırasında kullanılacak sistemik antibiyotik seçimi için mutlaka doku 
kültürü alınmalıdır. Yara iyileşmesi için nem dengesi de çok önemlidir. 
Pansumanlar fazla sıvıyı absorbe ederek ortamdan uzaklaştırmalı ancak 
dokudan buharlaşma ile nem kaybını engellemelidir. Eski yıllarda kulla-
nılan tampon, gaz ve ıslak-kuru pansumanların yerini günümüzde büyük 
ölçüde modern yara örtüleri almıştır. Pansumanlarda kullanılabilecek farklı 
emici özelliğe sahip çok sayıda yara örtüsü bulunmaktadır (206). Kuru 
yaralar nemlendirilmeli, eksudalı yaralarda ise fazla sıvı uzaklaştırılarak 
eksuda kontrolü sağlanarak kurutulmalıdır. Kullanılan yara örtüleri aynı 
zamanda mikroorganizmalar için bir fiziksel bariyer oluşturarak bakteri 
sayısının kontrolüne katkıda bulunur. İnfekte ve kritik kolonize yaralarda 
antimikrobiyal yara örtüleri tercih edilebilir. En sık olarak tercih edilenler 
gümüşlü örtülerdir. Topikal uygulanan antibakteriyal pomadların ise te-
davide kullanılmasına yönelik güçlü hiçbir kanıt yoktur. Antimikrobiyal 
yara örtülerinin kullanımının ortalama iki hafta ile sınırlandırılması ve 
bu sürenin sonunda yaranın tekrar değerlendirilmesi ve buna göre teda-
vinin planlanması önerilmektedir (207).

Pansumanlarda kullanılacak yara bakım malzemelerine karar verirken; 
yaranın tipi (yüzeyel, derin, kaviteli, vb.), yara iyileşmesinin hangi aşa-
mada olduğu, yaranın özellikleri (kuru, nemli, aşırı eksudalı, kötü kokulu, 
ağrılı, kolay kanayan, vb.), yaranın bakteri yükü (steril, kolonize, infekte, 
vb.), hastanın özellikleri (yaşlı, gebe, diyabetik, çocuk, vb.), yaranın vü-
cuttaki yeri, tedavinin yapılacağı yerin özellikleri (hastanede, evde, vb.) 
ve ürün maliyetleri-geri ödeme koşulları gibi pek çok faktör göz önünde 
bulundurulmalıdır (208). Yara iyileşmesi dinamik bir süreç olup yara 
tedavisi de öyle olmalıdır. Her pansuman değişimi sırasında yaranın iyi-
leşme aşaması ve ihtiyaçları tekrar değerlendirilerek ürün seçimi güncel-
lenmelidir. Tedavide en uygun diye seçtiğimiz malzeme maserasyona ve 
alerjik reaksiyona yol açabilir; tercihimizi değiştirmek zorunda kalabiliriz.

Soru 2: Yara Bakım Malzemelerinin Özellikleri 
Nelerdir?
Yara bakım malzemelerini kullanma amacımız yara iyileşmesini destek-
lemek ve hızlandırmak, komplikasyon riskini azaltmak, tedavi sırasında 
hastanın günlük yaşantısına konforlu olarak devam etmesini sağlamak 
ve yaşam kalitesini artırmaktır. İdeal yara bakım malzemesi hem yaradan 
sıvı kaybını önlemeli hem de eksuda kontrolü yaparak optimal nem den-
gesini sağlamalı, maserasyona yol açmamalı, yara ve çevresini mikroorga-
nizmalar, yabancı cisimler ve travmadan korumalı, ısı kaybını önlemeli, 
kompresyon yaparak ödemi azaltmalı ve hemostaza katkı sağlamalı, ölü 
boşlukları doldurmalı, koku ve ağrı kontrolünü sağlamalıdır. Kullanılacak 
yara bakım malzemesi steril ve biyouyumlu olmalı, yara yüzeyinde ka-
lıntı bırakmamalı, alerjiye yol açmamalı, çok sık değişim gerektirmemeli, 
kolay uygulanabilir ve kolay değiştirilebilir olmalı, hastanın hareketleri ile 
uyumlu yapıda farklı lokalizasyonlarda kullanabilmek için değişik boyut 
ve şekil seçenekleri bulunmalı ve son olarak da ekonomik olarak ulaşıla-
bilir durumda olmalıdır. Günümüzde tüm bu beklentilerimizin hepsini 
karşılayacak, her yaraya uygun tek bir yara bakım malzemesi bulunma-
makta fakat farklı özelliklerde çok geniş bir ürün yelpazesi bulunmaktadır. 
Yani yara tedavisinde mucize ürün yoktur; klinisyen tarafından doğru 
seçilen ve doğru uygulanan ürünler vardır. Yaraya ait özellikler, hastaya 
ait özellikler ve ürünün özellikleri göz önünde bulundurularak hangi 
yara bakım malzemesinin kullanılacağına karar verilmelidir (209). Yara 
tedavisinde pasif örtüler en sık kullandığımız yara bakım malzemeleri-
dir (206,210).  Hidrojeller hidrofilik polimer ve sudan oluşur, içerdiği su 
miktarına göre değişik viskozitede olabilir. Rehidratasyon yaparak nemli 
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ortam oluştururlar ve tercihan debridman yapılması istenen nekrotik do-
kularda sık tercih edilirler. Poliüretan yapıdaki transparan filmler ise yarı 
geçirgen bir özelliğe sahiptir; nemi koruyarak ve bakteriyel kontaminas-
yonu engelleyerek iyi bir bariyer oluştururlar. Pektin veya karboksimetil-
selülozdan yapılan hidrokolloidler ve hidrofiberler, poliüretan köpük ve 
süperabsorban polimer yara örtüleri değişik derecelerde emici özelliğe 
sahip olup eksuda kontrolü sağlayarak yaradaki nem dengesini korurlar. 
Uzun yıllardır yara tedavisinde yeri olan, deniz yosunlarının polisakka-
ritlerinden üretilen aljinatlar ise köpüklerden daha fazla emici özelliğe 
sahiptir; ciddi eksüdanın kontrolünü sağlarlar. Gevşek lifli yapıları saye-
sinde özellikle derin ve düzensiz yüzeyli, kaviteli yaralarda kullanılabilir. 
Polimerik membran nem ile aktive olan bir temizleme sistemine sahiptir; 
yara yatağını temizler, nemlendirir ve fazla eksudayı absorbe ederek yara 
yatağında sıvı dağılımını düzenler.

Son yıllarda yara tedavisinde kullandığımız farklı örtüleri tek bir ürün 
yapısında bir araya getiren kompozit yara örtüleri geliştirilmiştir. Bu çok 
tabakalı örtülerde genellikle yara yüzeyine yapışmayı engelleyen ve bir 
arayüz oluşturan yara temas tabakası, nem dengesini sağlayan bir emici 
tabaka ve bariyer fonksiyonuna sahip bir film tabaka bulunmaktadır. 
Kompozit yara örtüleri sayesinde çok farklı özelliklerden aynı anda ya-
rarlanmak mümkün olmaktadır.

Antimikrobiyal yara örtülerinde en sık kullanılan antiseptikler; gümüş, 
aktif karbon, poliheksametilen biguanid, klorheksidin ve iyottur. Anti-
septikler geniş spektrumlu antimikrobiyal etki ve düşük toksisiteye sahip 
oldukları ve etkilerine direnç gelişmediği için yara bakım ürünlerinde 
tercih edilirler. İnfekte yaralar her zaman eksuda ile birliktedir; antimik-
robiyal yara örtüleri ile hem eksuda kontrolü hem de hızlı ve sürekli an-
timikrobiyal etki sağlanabilir (211).

Kollajen çok farklı formlarda yara tedavisinde kullanılmaktadır. Yara iyileş-
mesinin tüm basamaklarında etkilidir (212). Yarayı nemlendirir, büyüme 
faktörlerini tutar, fibroblast ve keratinositler için kemotaktik etkilidir; artmış 
matriks metalloproteazları inaktive eder, kollajen matriks depolanmasını 
artırır ve hemostatik etki sağlar. Hyalüronik asit de son yıllarda yara te-
davisinde yer almıştır; absorbsiyon kapasitesi çok yüksektir, nemlendirici 
etkiye sahiptir, fibroblast ve keratinositlerin migrasyon ve proliferasyonunu 
kolaylaştırır, büyüme faktörleri için rezervuar oluşturur (213).

Tedavide gittikçe daha yaygın kullanılan ve aktif pansumanlar olarak 
kabul edilen negatif basınçlı kapamalar ve gittikçe gelişen deri eşdeğer-
leri ise ayrı bölümlerde incelenmesi gereken değerli pansuman örtüleri 
olarak kabul edilmelidir.

Yara tedavisi sırasında çok önemli bir diğer konu da yara çevresinin korun-
masıdır. Yara kenarında kuruluk veya maserasyon sıklıkla görülebilmektedir. 
Polimerize film bariyerler akrilik ya da silikon yapıda transparan bir tabaka 

oluşturarak yara çevresini korur. Vazelin dimetikon ve çinko içeren bari-
yer krem ve merhemler de yara çevresine uygulanabilir.

METABOLİK KONTROL   
Soru 1: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastalarda 
Metabolik Kontrol Nasıl Sağlanmalıdır?

Diyabetik ayak yarası olan hastalarda dikkatli anamnez ve fiziki muayene 
bulgularından da faydalanılarak, hiperglisemi, nöropati, hipertansiyon ve 
hiperlipidemi odaklı tedaviler planlanmalıdır. Tüm DA yarası olan has-
talarda iyi glisemik kontrol sağlanması hedeflenmelidir. Ayaktan tedavi 
edilecek hastaların DA yarası ve infeksiyonunda glisemik kontrol hedef-
leri komplikasyonsuz diyabetlilerden farksızdır. Açlık kan şekeri, tokluk 
kan şekeri, HbA1c, kan basıncı, kan lipidlerinin hedefte tutulması, organ 
fonksiyonlarının korunması, mikrovasküler ve makrovasküler komplikas-
yonların önlenmesi tedavinin temel amaçlarıdır. Kan glisemi düzeyleri ve 
tedaviye uyum her aşamada değerlendirilmelidir (214). Diabetes mellitus 
tedavisinde görülen metabolik sorunlar; eğitim, tıbbi beslenme tedavisi, 
vücut ağırlığın kontrolü, gerektiğinde medikal tedavi (oral antidiyabetikler 
ve/veya enjeksiyon tedavileri) ile yönetilmektedir (214,215).

Soru 2: Glisemik Kontrol Hedefleri Ne Olmalıdır?
İnfeksiyon ve yaranın derecesi dışında uzun diyabet süresi, düşük yaşam 
beklentisi, ciddi hipoglisemi atakları, azalmış renal fonksiyonlar, eşlik 
eden mikro ve makrovasküler komplikasyonlar, eşlik eden hastalıklar 
ya da diyabet kontrolünün uzun süredir kötü olması durumlarında gli-
semik hedefler esnek tutulmalı ve HbA1c düzeyinin <%8.0 altı yeterli 
kabul edilmelidir. Yarası yüzeysel olup hastanede yatmayan, komorbidi-
teleri bulunmayan, hipoglisemiye eğilimli olmayan ve yaşam beklentisi 
uzun olan, düşük riskli hastalarda HbA1c <%7.0 düzeyinde tutulmalıdır. 
Açlık kan glukoz düzeyinin 80-130 mg/dl arasında ve ikinci saat post-
prandiyal (zirve) kan glukoz düzeyinin 180 mg/dl’nin altında olması 
hedeflenmelidir (2,216).

Hastanede yatmayan ve Meggitt-Wagner sınıflamasına göre derece 3 yarası 
olan orta riskli hastalarda ek komorbiditeler yoksa kan glukoz düzeyinin 
açlık veya öğün öncesinde 130 mg/dl’yi aşmaması, tokluk döneminin 
ikinci saatinde zirve düzeyi 180 mg/dl’nin altında ve HbA1c hedefinin 
%7-7.5 olması yeterlidir (Tablo 7) (214,215).

Hastaneye yatırılarak insülin tedavisi başlanan, kritik olan veya olma-
yan hastalarda hedeflenen glisemi düzeylerinin 140-180 mg/dl arasında 
tutulması önerilmektedir. Hipoglisemi (<70 mg/dl) yaşamayan seçilmiş 
hastalarda; 110-140 mg/dl veya 100-180 mg/dl gibi daha sıkı hedefler 
belirlenebilir (215,217).

Kan glisemi düzeyleri hakkında hızlı, doğru ve uygun karar vermek için 
diyabet teknolojileri (sürekli cilt altı glukoz ölçüm yöntemleri, kapalı 
sistem insülin infüzyon pompaları, vb.) kullanılabilir. Glisemi değişken-
liği (% değişim katsayısı) hedefi ≤%36, okunan sürelerde normal sınırlar 
70-180 mg/dl, birinci düzeyde hiperglisemi 181-250 mg/dl, birinci seviye 
hipoglisemi 54-69 mg/dl ve ikinci düzey hipoglisemi <54 mg/dl olarak 
tanımlanmıştır. Hipoglisemi riski yüksek olanlarda hedeflenen sürenin 
>%50’nin üzerinde ve hipoglisemi oranının <%1’in altında olması öne-
rilmektedir (2,216). 

 
Hospitalize DA Yarasında Glisemik Kontrolün 
Sağlanması
Hospitalize edilen hastanin HbA1c düzeyi ölçülür, önceki diyabet te-
davisi hakkında detaylı bilgi sahibi olunur ve diyabet eğitimi tekrarla-

Tablo 7. Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastalarda Glisemik 
Kontrol Hedefleri

Parametreler Derece 1
(Düşük Riskli)

Derece 2-3
(Orta Riskli)

Derece 4-5
(Yüksek Riskli)

HbA1c (%) <7 <7-7.5 <8

Preprandiyal (Açlık) 
Glukoz (mg/dl) 80-130 110-140 140-180

Postprandiyal 
(İkinci Saat)
Zirve Glukoz (mg/dl)

<160 <180 <180
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nır. Bu yaklaşımın, hastaların hastaneden ayrıldıktan sonraki süreçte 
de diyabet tedavisine uyumunu artırdığı bildirilmiştir. Diyabetik ayak 
yarası nedeni ile hospitalize edilen ve kritik durumda olmayan diyabetli 
hastalarda glukoz düzeylerinin 100-180 mg/dl aralığında tutulması he-
deflenmelidir. Ardışık yapılan en az iki ölçümde kapiller glukoz ≥180 
mg/dl ise insülin başlanmalıdır. Önerilen tedavi protokolü bazal-bolüs 
insülin tedavisidir (216).

Kritik durumda olan hastalarda 100-250 mg/dl glukoz düzeyleri hedef 
glisemi değerleri olarak belirlenmiştir. İntravenöz insülin tedavisi en etkin 
tedavi şeklidir; intravenöz insülin infüzyonu gereken hastalarda insülin 
dozlarının hesaplanması için yapay zekâ uygulamalarının kullanılmasının, 
düşük hipoglisemi riski nedeni ile daha iyi bir glisemik kontrol sağladığı 
gösterilmiştir (218).

Optimal glisemik kontrol infeksiyonun iyileşme sürecini hızlandırır ve 
hastanede yatış süresini kısaltır. Ancak, iyi glukoz kontrolü hedeflenir-
ken hipoglisemik atak sıklığını artırmamak da amaçlanmalıdır. Kapiller 
glukozun 100 mg/dl seviyelerine inmesi, hipoglisemi riskinin arttığının 
habercisi olarak kabul edilmeli ve önlem alınmalıdır.

Glukoz monitorizasyonu; oral alımı olan diyabetlilerde her öğün öncesi 
ve öğünlerden iki saat sonra kapiller glukoz takibi şeklinde yapılmalı-
dır. Oral beslenemeyen hastalarda ise her 4-6 saatte bir kapiller glukoz 
ölçülmelidir. İntravenöz insülin infüzyonu alan olgularda saat başı veya 
iki saatte bir ölçüm yapılması gereklidir. Sürekli glukoz monitörizasyonu 
(“continuous glucose monitor” - CGM) cihazları interstisyel dokuda her 
dört dakikada bir glukoz ölçümü yaparak yakın glisemi takibine olanak 
veren cihazlardır. Gerçek zamanlı (“real-time”) veya “flash” CGM cihaz-
larının kullanımı hastanede yatan kritik olmayan hastalarda hipogilisemi 
riskini düşürür ve  iyi glisemik kontrol sağlanmasına olanak sağlar (215).

Soru 3: Hiperglisemi Tedavisi Nasıl Planlanmalıdır?
Tip 1 diyabetlilerde mutlak insülin eksikliği olduğu için bazal-bolüs insü-
lin rejimleri kullanılmaktadır. Tip 2 diyabetli bir hastada infekte olmayan 
bir ayak ülseri varsa, hastanın almakta olduğu oral antidiyabetik (OAD) 
tedavi altında iyi glisemik kontrol sağlanmışsa (HbA1c <%7) ve ilaca ait 
yan etki ya da kontrindikasyon yoksa tedavi değişikliği gerekmez.

Tiazolidinidonlarla ödem riskinde artış yara bölgesi için sorun olabilir. 
Metformin ve sodyum glukoz ko-transporter-2 inhibitörü (SGLT-2i; em-
pagliflozin, dapagliflozin, vb) kullanmakta olan olgular hemodinamik bo-
zukluk ve böbrek yetmezliği açısından dikkatle değerlendirilmelidir. Yara 
yerinde ciddi infeksiyon veya sepsis bulguları varsa; metforminle laktik 
asidoz riskinde, SGLT-2i kullanımında ise öglisemik ketoz riskinde artış 
olduğu için infeksiyon kontrol edilene dek bu ilaçlara ara verilmelidir.

Diyabetik ayak yaralı tip 2 diyabetli hastaların çoğunda glisemik regü-
lasyonun kötü olması ya da eşlik eden ciddi komplikasyonlar bulunma-
sı nedeni ile orta-yüksek riskli ayak yarası olgularında insülin tedavisi 
tercih edilir. İnsülin tedavisi konvansiyonel veya bazal-bolüs uygulama 
olarak düzenlenebilir.

Meggitt-Wagner sınıflandırmasına göre derece 2-3 olan derin yaralarda 
infeksiyon riskini azaltmak için sıkı bir glisemik kontrol sağlanmalıdır. 
Hastanın almakta olduğu tedavi altında diyabet kontrolü hedef değerlere 
uygunsa tedavi değişikliği gerekmeyebilir. Ancak verilen tedavi altında-
ki kan glukoz düzeyleri yüksek seyreden hastalarda bazal bolüs insülin 
tedavisi planlanmalıdır.

Meggitt-Wagner sınıflaması derece 4 ve 5’te (PEDIS sınıflamasına göre 
derece 3-4) acil cerrahi girişim gerekebileceğinden bazal-bolüs insülin 

tedavisi yapılması daha uygundur. Bu hastalar çoğu kez hiperglisemik-
tir veya diyabetik ketoasidoz, 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 tedavisi yeterli olmazsa insülin 
infüzyonu planlanmalıdır. Kaydırma ölçekli (“sliding scale”) insülin teda-
visi başlangıçta kısa süre için işe yarayabilir ancak özellikle oral beslenen 
hastalarda uzun süreli uygulanmasından kaçınılmalı, çoklu doz insülin 
tedavisi başlanmalıdır. Yara tedavisi ve diyabet kontrolünün yanı sıra, hi-
pertansiyon, hiperlipidemi ve nöropati tedavisi de dikkatli yapılmalıdır. 
Ayrıca koroner arter hastalığı açısından hastalar olarak değerlendirilme-
lidir (214,215,219-221).

Diyabetik ayak yaralı hastalarda periferik anjiyografi gibi kontrast madde 
kullanılarak yapılacak radyolojik girişimlere gereksinim duyulabilir. Bu gibi 
işlemlerden 48-72 saat önce metformin ve SGLT-2i tedavileri kesilmelidir; 
kalp yetersizliği için tedavi indikasyonunun bulunması, kardiyovasküler 
ve renal koruma için önceliklendirilmiş olması glisemik regülasyondan 
bağımsız şekilde SGLT-2i grubu ilaçların kullanımını artırmıştır. Şüpheler 
güçlü olmamakla birlikte kanagliflozinle diyabete ilişkin alt ekstremite 
ampütasyon riskinde artış bildiren bir çalışmadan ötürü tüm SGLT-2i 
ilaçlar için risk bildirilmektedir. Bu grupta bulunan ilaçların ürün bilgi-
lerinde alt ekstremite ampütasyonu ve Fournier gangreni riskinde artış 
olabileceğine ilişkin uyarı bulunmaktadır. Diğer OAD ilaçlar için ayak 
yarasına özel bir uyarı söz konusu değildir (214).

Preoperatif Glukoz Kontrolü
Elektif cerrahi uygulanacak olgularda mümkünse HbA1c düzeyinin 
%8’in altında olması sağlanmalıdır. Ameliyattan önceki 4-6 saat içinde 
glukoz 100-180 mg/dl aralığında olmalıdır. Metformin operasyondan 
bir gün önce, SGLT-2 inhibitörleri ise 3-4 gün öncesinden kesilmelidir. 
Gece bazal insülin kullanmakta olan hastalarda, bir önceki gece %25 doz 
azaltılması önerilmektedir. Müdahale sabahında, herhangi bir OAD veril-
memeli, kullanılmakta olan “neutrol protamine hagedorn” (NPH) insülin 
günlük dozun %50’si, uzun etkili analog insülin toplam dozun %75-80’i 
şeklinde uygulanmalıdır. Oral alımı kesilen hastada her 2-4 saatte bir 
glukoz takibi yapılarak gerektiği durumlarda hızlı etkili analog insülin 
tedaviye eklenmelidir. “Glucagon-like peptide-1 agonist” (GLP-1 RA)’le-
rinin ameliyat öncesi kullanımına ilişkin yeterli veri bulunmamaktadır.

Ayak yarasının ve infeksiyonun kontrolü sağlanan hastanın diyabet te-
davisi, hastaneden çıkarılma sürecinde endokrinoloji uzmanı tarafından 
yeniden ve detaylı olarak planlanmalıdır. Eğitim hemşiresi ve diyetisyen 
de diyabet ekibinin içinde yer almalıdır (215).

Soru 4: Diyabetik Ayak Yarası Olan Hastada 
Diyabetik Nöropati Tanısı Nasıl Konulmalı ve 
Tedavi Edilmelidir?
Diyabetik ayak yarası nedeniyle takip ve tedavi edilen bir hastada diya-
betik nöropati tanısının konulması tekrarlama riski çok yüksek olan yeni 
ayak ülserlerin önlenmesi açısından büyük önem taşır. Tip 1 diyabetliler-
de tanıdan beş yıl sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanı sırasında diyabetik 
nöropati açısından değerlendirme yapılması gereklidir. 

Diyabetik sensorimotor polinöropati tanısı için öncelikle nöropati ile 
ilişkili pozitif (her iki ayakta yanma, iğne batması, elektrik çarpması, 
vb.) ve negatif (pamuğa basma, keçeleşme, his kaybı, vb.) semptomla-
rın sorgulanması gereklidir. Ancak, nöropati olgularının yaklaşık ya-
rısında hiçbir semptom bulunmamaktadır, bu nedenle tanı için fizik 
muayene şarttır.
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Sensorimotor polinöropatiden en erken etkilenen duyusal ince liflerdir. 
Bu nedenle hastalar erken dönemlerden itibaren nöropatik ağrı ve pares-
teziler tanımlar. Kalın duyusal liflerin tutulumu, keçeleşme ve protektif 
ağrı duyusu kaybı ile sonlanır. İnce ve kalın duyusal liflerin fonksiyonla-
rını aşağıdaki tanı testleri ile değerlendirmek mümkündür.

• İnce lif fonksiyonları; pinprick ve ısı duyusu.

• Kalın lif fonksiyonları; vibrasyon duyusu ve 10-g monoflaman.

• Protektif duyu; 10-g mononoflaman.

Bu testler, nöropatinin ve protektif duyu kaybının erken tanısına olanak 
vererek DA yarası geliştirmesi açısından risk taşıyan olguların belirlen-
mesini sağlar. Elektromiyografi (EMG) gibi ileri elektrofizyolojik tanı 
testleri ise sadece tanı konulamayan ve ileri tetkik gerektiren olgularda 
önerilmektedir. 

Diyabetik sensorimotor polinöropatı tanısı alan tüm olgularda; kronik 
alkol kullanımı, B12 vitamini eksikliği, hipotiroidi, renal yetersizlik, 
maligniteler (bronkojenik karsinom, multipl myelom, vb.), infeksi-
yonlar (HIV, vb.), kronik inflamatuar demiyelinizan nöropati, kalıtsal 
nöropatiler, vaskülitler gibi diğer sensorimotor nöropati nedenleri 
dışlanmalıdır.

Diyabetik Sensorimotor Polinöropati Tedavisi
Diyabetik nöropatinin, nöropatik hasarı geriletmeye yönelik spesifik bir 
tedavisi ne yazık ki bulunmamaktadır. Tanı konulduğu andan itibaren 
sağlanan iyi metabolik kontrolün tip 1 diyabetli olgularda nöropati ge-
lişimini önlediği ve progresyonunu geciktirdiği gösterilmiştir. Tip 2 di-
yabette de erken başlanan iyi glisemik kontrol nöropati progresyonunu 
yavaşlatabilmektedir. Bazı antidiyabetik ilaçların diğerlerine üstün etkileri 
olduğu, özellikle insülin direncine etkili oral antidiyabetiklerin olumlu 
etkisi bulunduğu bildirilmektedir (2,213-216).

Nöropatik Ağrı ve Tedavisi
Nöropatik ağrı, diyabetik nöropatinin yaşam kalitesini en olumsuz etki-
leyen ve belki de en disfonksiyonel komplikasyonlarından biridir. Mut-
laka farmakolojik tedavi gerektirir. Pregabalin, duloksetin ve gabapentin 
ilk seçenek ajanlar olarak önerilmektedir. Monoterapide veya kombine 
tedavide, ağrıyı azaltarak yaşam kalitesini yükselttikleri bildirilmiştir 
(2,215,216,222).

Soru 5: Hipertansiyon Tedavisi Nasıl 
Planlanmalıdır?
Diyabetik ayak yarası olan hastaların yarısından fazlası hipertansiftir. Diya-
betik hastalarda kan basıncı yüksekliği için eşik değeri ≥140/90 mmHg’dir. 
Eşlik eden hastalık, risk ve yaşa göre hedef kan basıncı değerleri olarak; 
18-65 yaş aralığında 120-130/70-80 mmHg, 65-79 yaş aralığında 130-
140/70-80 mmHg ve 80 yaş ve üzerinde 130-140/70-80 mmHg aralığı 
önerilmektedir (223). Hipotansiyondan kaçınılmalıdır. Antihipertansif 
tedavi alan hastalarda kan basıncının alt sınırının 120/70 mmHg olması 
güvenlidir (214,223).

Vücut ağırlığının kontrolü, sağlıklı beslenme, sigara ve alkolün bırakılması, 
düzenli egzersiz ve stres yönetimi kan basıncı hedeflerine ulaşılmasına 
önemli ölçüde katkıda bulunacaktır (214,223) 

Hipertansiyon tedavisinde ilk tercih edilecek ilaç grupları anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri (“angiotensin-converting-enzyme inhi-
bitors” - ACEI) veya anjiyotensin reseptör blokerleri (“angiotensin recep-
tor blockers” - ARBs) olmalıdır. Bu ilaçlar aynı zamanda albüminüriyi de 

azaltma yönünde olumlu etkilidir. Özellikle ACEI grubu ilaçlar kullanılır-
ken kan kreatinin ve potasyum düzeylerinin yakından kontrolü önerilir. 
Beta-blokerler ise sadece atriyal fibrilasyon, kalp yetersizliği ve koroner 
arter hastalığı gibi hastalıklarda ilk seçenek tedavi olarak kullanılabilecek 
ajanlardır. Hipertansiyonlu hastalarda zaman ilerledikçe kombine ilaç ihti-
yacı oluşur. Kan basıncı düzeyi ≥160/100 mmHg olanlarda hipertansiyon 
tedavisine öncelikle kombinasyon tedavisiyle başlanması önerilmektedir 
(215,223). Yapılan çalışmalar, bir diyabet hastasında ortalama üç antihi-
pertansif ilaç grubu kullanmak gerektiğini göstermektedir. Kombinasyon 
tedavisinin ilk basamağında ACEI/ARB + kalsiyum kanal blokeri (KKB) 
veya ACEI/ARB+diüretik tercih edilmesi önerilir. Kan basıncı kontrol 
altına alınamazsa, ACEI/ARB+KKB+diüretik kombinasyonuna geçilir. 
Üçlü kombinasyonla da kontrol edilmezse mineralokortikoid reseptör 
antagonisti eklenmesi düşünülmelidir (215,223,224).

Soru 6: Hiperlipidemi Tedavisi Nasıl Yapılmalıdır?
Kötü glisemik kontrollü diyabetik hastalarda trigliserid yüksekliği ve 
HDL-kolesterol düşüklüğüyle seyreden bir dislipidemi vardır. Glisemik 
kontrol sağlandığı zaman diyabetik dislipidemi nispeten düzelir ancak LDL 
kolesterolün aterojenik potansiyeli devam eder. Diyabet bir kardiyovas-
küler hastalık eşdeğeri olarak kabul edilir ve bu nedenle LDL-kolesterol 
hedefleri normal topluma göre daha düşük olarak belirlenmiştir. Diya-
betli bireylerin hedef lipid düzeyleri kardiyovasküler risklerine göre tespit 
edilir. Çok yüksek riskli hastalar olarak; aterosklerotik kardiyovasküler 
hastalıkları veya Evre 4 kronik böbrek hastalığı olan hastalar (eGFR <30 
ml/dk), 10 yıllık kardiyovasküler nedenli ölüm riski ≥%10 olan hastalar, 
diyabetik hedef organ hasarlı (mikroalbuminüri, retinopati veya nöro-
patili) ve erken başlangıçlı >20 yıl üzeri tip 1 diyabetikler sayılabilir. Bu 
hastalarda LDL-kolesterol %50’den daha fazla ise düşürülmeli ve hedef 
<55 mg/dl olmalıdır. Bu hedefe ulaşmak için yüksek derecede etkili sta-
tinlerin kullanılması uygundur (215,224,225).

Yüksek Riskli Hastalar
On yıllık kardiyovasküler nedenli ölüm riski %5-9, total kolesterol >310 
mg/dl, LDL kolesterol >190 mg/dl veya kan basıncı ≥180/110 mmHg 
veya Evre 3 böbrek hasarı (eGFR 30-59 ml/dk) olanlar, hedef organ 
hasarı (mikroalbuminüri, retinopati veya nöropati) gelişmemiş, diya-
bet süresi ≥10 yıl, ya da ilave bir risk faktörü olan diyabetli olgularda 
LDL-kolesterol %50’den daha fazla düşürülmeli ve hedef <70 mg/dl 
olmalıdır (214,215,224,225).

 
Orta Düzeyde Riskli Hastalar

On yıllık kardiyovasküler nedenli ölüm riski %1-4, diyabet süresi <10 yıl 
ve bir başka risk faktörü bulunmayan genç hastalarda (tip 1 diyabet <35 
yaş, tip 2 diyabet <50 yaş) LDL-kolesterol hedefi <100 mg/dl olmalıdır 
(214, 215, 224, 225).

HDL-kolesterol düzeyi erkekte >40 mg/dl ve kadında >50 mg/dl, trigli-
serid düzeyi <150 mg/dl olmalıdır. Hiperlipidemi tedavisinde kolesterol 
yüksekliği ön plandaysa statinler (simvastatin, atorvastatin, rosuvastatin), 
glisemik kontrol sağlandığı halde trigliserid düzeyi yüksekse fibratlar (fe-
nofibrat, gemfibrozil) tercih edilmelidir (214,215,224, 225).

YÜKTEN KURTARMA   
Soru 1: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Yükten 
Kurtarma İndikasyonları Nelerdir?

İnfeksiyonlu bir dokunun yük alması bölgesel kan dolaşımını fizyo-
lojik sınırların altına düşürebileceği gibi inflamasyonun artmasına ve 
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yayılmasına da neden olabilir. İnfeksiyon bulunan tüm yaralar yükten 
kurtarılmalıdır. Diyabetiklerde yükten kurtarma ile ilgili ilk ve en önemli 
indikasyon yara oluşumunun engellenmesidir. Plantar basınç dağılımı 
analizi gibi ülserasyon riskinin önceden belirlenebilmesine olanak veren 
yöntemlerle, aşırı basınç, yüklenme ve sürtünme altında kaldığı saptan-
mış olan ayak bölgelerinin yükten kurtarılmasıyla yara oluşumu önlene-
bilmektedir (226,227).

IWDGF’nin diyabetik ayak ülserlerinde yükten kurtarma konusunda-
ki önerilerine göre, diyabetli ve nöropatik plantar ön ayak veya orta 
ayak ülseri varlığında, aktivite düzeyi ve ambulatuvar düzeyi dikkate 
alınarak ülser iyileşmesini desteklemek amacıyla uygun yükten kurtarma 
uygulamaları endikedir. Statik durumda 10 kg/cm2, dinamik durumda 
50 N/cm2 üzerindeki basınçların ülserasyon riskini artırdığı bilinmekte-
dir (40,228). Ayak plantarındaki basıncı azaltmanın en etkili yolu olan 
ortezler, basıncı mümkün olan en geniş alana dağıtarak görev yapar. En 
uygun ortez, artmış basınç alanlarındaki basıncı en çok azaltabilecek şe-
kilde tasarlanan ortezdir (229).

İyileşmiş plantar ayak ülserinin tekrarlamasını önlenmeye yönelik olarak, 
yürüme sırasında plantar basınç artışını giderici terapötik ayakkabılar 
primer müdahale olarak belirlenmiş olup bu ayakkabıların giyilmesi 
teşvik edilmektedir (226,230,231). Ek olarak, söz konusu ayakkabılarla 
birlikte, yükten kurtarma yönünde tasarlanmış tabanlıkların kullanımı 
da önerilmektedir (232,233). Diyabetli nöropatik plantar topuk ülseri 
olanlarda ve ülserasyonu ayak plantarında olmayan olgularda ise ülse-
rin tipi ve konumu göz önünde bulundurularak uygun yükten kurtarma 
uygulamalarının seçilmesi gerekmektedir (234).

Soru 2: İnfeksiyonlu Bir Yaranın Yükten 
Kurtarılması için Uygulanabilecek Yöntemler 
Nelerdir?
Diyabetik hastada ön veya orta ayak ülser varlığında, ülserin iyileşmesi-
ni desteklemek amacıyla önerilen ilk seçenek, çıkarılabilir olmayan, diz 
hizasında sonlanan ve ayak-ortez uyumu iyi olan yükten kurtarma uygu-
lamalarıdır. Bu seçenek için uygulamadaki altın standart geleneksel tam 
temaslı alçı uygulamasıdır (234). Bu uygulama ile ayak önüne binen yükün 
%30’u doğrudan alt bacak bölgesindeki alçı yapıya transfer edilir; metatars 
başlarında yüklenen alan, parmaklar etrafına sarılan sünger ile korunur 
ve topukta taşınan yük artar (235). Ancak tam temaslı alçılar infekte ol-
gular için uygun olmayıp özel olarak ve tam temaslı alçı prensiplerine 
göre tasarlanmış çıkarılabilir botlar kullanılabilir.

Hastaların bu ortezleri her zaman kullanması yönünde teşvik edilmesi 
gerekmektedir. Tam temaslı alçıya alternatif olarak, yükten kaldırma or-
tezlerinin kullanılacağı durumlarda, yara iyileşme hızı ve oranı, plantar 
basınç dağılımı, ambulatuvar durum, hastanın orteze uyumu, olası yan 
etkileri, hasta temelli sonuç ölçümleri ve maliyet etkinliği göz önünde 
bulundurulmalıdır (236). Çünkü yara iyileşme hızı ve süresi, aktiviteye 
dönüş hızı, çıkarılamayan alçı uygulanan olgulardaki yükten kurtarma 
amacıyla kullanılan ortezlere göre daha iyi bulunmuştur (237-239).

Diyabetik ön ayak veya orta ayak ülseri olan bir hastada, çıkarılamayan 
ve diz hizasında olan yükten kurtarma uygulaması kontrendike ise veya 
tolere edilemiyorsa, eklemlerin korunmasını ve iyileşmesini desteklemek 
amacıyla, çıkarılabilir ancak bu kez ayak bileği hizasında ve ayak-ortez 
uyumu iyi olan yükten kurtarma ortezi ikinci seçenek olarak düşük kanıt 
ve güçlü öneri gücü ile önerilmektedir; hasta her zaman ortezi takmaya 
teşvik edilmelidir (234,236). Gereklilik durumunda endike olan bu ortez-
lerin yara iyileşmesinde etkili olduğu ancak iyileştirici etkisinin yetersiz 
olduğu gösterilmiştir (240,231).

Yükten kurtarma uygulamalarının kontrendike olduğu durumlarda, ül-
serin iyileşmesini hızlandırmak amaçlanıyorsa, üçüncü seçenek olarak 
hastaların geleneksel veya standart terapötik ayakkabıları kullanmaları 
orta kanıt ve güçlü öneri düzeyi ile önerilmektedir. Hastaya, ülserasyona 
ve koşullara bağlı olarak, uygun şekilde tasarlanmış geleneksel veya stan-
dart terapötik ayakkabılarla birlikte köpük tabanlık önerilmesi dördüncü 
seçenek olarak düşük kanıt düzeyi ve zayıf öneri gücü ile uygulanabilecek 
bir yöntemdir (232,234). Özel tabanlıklı terapötik ayakkabı kullanımı, 
tam temaslı alçı uygulamalarıyla karşılaştırıldığında; alçı uygulanan ol-
gularda yara iyileşmelerinin daha iyi olduğu bildirilmiştir (242). Taban-
lıklar, potansiyel destrüktif mekanik güçleri azaltır veya ortadan kaldırır; 
ayak ile ayakkabı arasındaki lokal basınçları azaltır. Ancak tabanlıkların; 
mutlaka risk haritası belirlenerek hazırlanması, birinin ısıtılınca ayağa 
göre şekil alan köpük malzeme olmak üzere en az farklı iki dansiteden 
katlı yapıda üretilmiş olması, 6-12 ayda bir yenilenmesi gerekmektedir 
(243). Giyilen terapötik ayakkabıların ya da tabanlıkların üretiminde 
kullanılan materyalin seçimi de önemlidir. Yapılan çalışmalarda, içinde 
poliüretan (EVA), mikrohücreli lastik (“microcellular rubber”- MCR) 
ve şekillendirilmiş materyallerin kullanıldığı ayakkabıların, terapötik 
olmayan ayakkabıya göre plantar basıncı azaltmada daha iyi olduğu; 
tabanlık üretim materyalleri içerisinde de basıncı azaltmada en etkili 
materyalin poliüretan olduğu, yün keçe, lateks gibi materyallerin hem 
basıncın azaltılmasında yeterli etki sağlamadığı ve çabuk deforme olduğu 
gösterilmiştir (244,245). İnfeksiyonlu ve iskemik hastalarda ön ayak böl-
gesinden basıncın kaldırılması için metatarsal ped kullanımı önerilebilir. 
Poliüretan köpükten yapılan metatarsal pedin, basıncın azalmasında 
optimum rol oynaması için, proksimal metatarsal başlarının altına uy-
gulanması gerekmektedir (246).

Diyabetik hastada topuk ülseri varlığında, ülserin iyileşmesini destekle-
mek amacıyla diz hizasında sonlanan, topuk üzerindeki plantar basıncı 
etkili bir şekilde azaltan ve hasta tarafından tolere edilen yükten kurtar-
ma ortezleri düşük kanıt düzeyi ve zayıf öneri gücü ile önerilebilmektedir. 
Bunlara örnek olarak “toad anti-gravity foot brace” (TAG) verilebilir (247). 
Diyabetli ve plantar olmayan ayak ülseri olan kişilerde ise ülser iyileşme-
sini desteklemek amacıyla, ülserasyonun özellikleri ve konumu dikkate 
alınarak, çıkarılabilir ve ayak bileği hizasında yükten kurtarma ortezleri, 
ayakkabı modifikasyonları, ayak parmak silikonları, ayak ortezleri kul-
lanımı düşük kanıt düzeyi ancak güçlü öneri düzeyi ile önerilmektedir. 
Burada ortezlerin hastaya özel tasarlanmış olması ve kullanımının, etki-
lerinin takip edilmesi önemlidir (248).

Soru 3: Ampütasyon Sonrası Rehabilitasyon Nasıl 
Olmalıdır?
Ampütasyonun nedeni rehabilitasyon sürecini etkileyen önemli bir fak-
tördür. Diyabete bağlı ampütasyon cerrahisi planlı bir süreç olduğu için 
hastanın pre-operatif dönemdeki değerlendirmesine ve durumuna göre 
erken protez uygulaması planlanabilir.

Hastanede geçirilen erken post-operatif dönemde amputenin psikolojik 
olarak etkilenmesi dikkate alınmalıdır. Post-operatif dönemde fizyoterapi 
ve rehabilitasyonun amacı; yara iyileşmesinin sağlanması, ağrı kontrolü, 
ödemin önlenmesi, limitasyon ve kontraktürlerin önlenmesi, genel mo-
bilitenin devam ettirilmesi, denge ve transferlerin geliştirilmesi, protezsiz 
yürüme eğitimi verilmesi ve günlük yaşam aktivitelerini bağımsız yapa-
bilmesidir. Hastanın bu dönemdeki bilgilendirilmesi kapsamında; güdük 
bakımı, egzersiz ve mobilizasyonun önemi, yapılacak protez uygulaması 
detaylı şekilde anlatılmalıdır; güdükte ağrı, insizyon yerinde infeksiyon, 
sızıntı, ödem, fantom ağrısı, duyusal kayıplar, vasküler yetmezlik gibi 
güdüğe ilişkin komplikasyonlar görülebilmektedir. Hasta pre-prostetik 
dönemde; güdüğün durumu, insizyon yeri, kanama, infeksiyon, cilt rengi, 
nabızlar, ısı, eklem hareket açıklığı ve limitasyonlar, duyusal durum, yatak 
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içi mobilite, denge, koordinasyon ve transfer aktiviteleri açısından potan-
siyel olarak değerlendirilmelidir (249).

Pre-prostetik dönemde pozisyonlama önem kazanmaktadır. Transtibial 
amputelerde diz ekleminde fleksiyon kontraktürü, transfemoral ampu-
telerde ise kalça ekleminde fleksiyon-abduksiyon- eksternal rotasyon 
hareketine doğru gidiş olur. Bu nedenle, diz altı amputelerde diz eklemi 
ekstansiyonda olacak şekilde pozisyonlanmalı, sırtüstü yatış pozisyonunda 
dizin bükülmesi önlenmeli ve yatak içinde kuadriceps kası için kuvvet-
lendirme egzersizi verilmelidir. Diz üstü amputelerde de gün boyu üç kez 
30’ar dakika yüzüstü yatmalı, sırtüstü pozisyonda güdük diğer ekstremiteye 
paralel olacak şekilde desteklenmeli, güdük altına yastık konulmamalı, te-
kerlekli sandalyede uzun süre oturma engellenmeli, kalça eklemi ekstansor 
ve adduktor kaslarına kuvvetlendirme egzersizleri verilmelidir. Kısalma 
eğilimi olan kaslar gerilmelidir. Bu dönemde, dikişlerin alınmasının ar-
dından, güdük şekillenmesi, ödemin azaltılması ve dolaşımın artırılması 
amacıyla elastik bandaj uygulamaları, erken protezler ya da alçı, plastik 
ve pnömatik materyallerden yapılan geçici protezler kullanılır. Diyabe-
tik amputelerde, duyusal uyarı kaybı, en önemli problemlerden biridir. 
Koruyucu duyu kaybı protezin fonksiyonel kullanımını ve rehabilitasyon 
sürecini olumsuz etkiler. Bu dönemde, hastanın duyusal kayıpları hem 
güdük açısından hem de sağlam ekstremite açısından objektif testlerle 
belirlenmeli, protez uygulaması öncesi dokular korunmalıdır (250). Has-
taya ambulasyon ve transfer aktiviteleri öğretilmeli, ambulasyonda destek 
için kullanılacak üst ekstremite segmentleri kuvvetlendirilmelidir. Bu 
dönemde kullanılacak protez seçimi de belirlenmelidir.

Prostetik dönemde; protez ölçüsü, provalar ve protez ile mobilite çalış-
maları yapılır. Bu süreçte, hastanın yaşı, ampütasyon seviyesi, beklenen 
mobilite düzeyi, güdük şekillenmesi, insizyon yerinin durumu, hasta-
nın uyumu göz önünde bulundurulmalıdır. Protez seçiminde hastanın 
duyusal kayıpları hesaba katılarak sert soket içi yumuşak kaplamalar 
tercih edilmelidir. Protezin süspansiyonu için tercih edilen yöntem de 
diyabetik hasta için uygun olmalıdır. Bu dönem, yoğun egzersiz programı 
içermelidir. Egzersizlerden oluşan fizyoterapi ve rehabilitasyon progra-
mının amacı, eklem hareketini devam ettirmek, kontraktürleri önlemek, 
güdüğün kan akışını artırmak, güdüğün şekillenmesini sağlamak, ago-
nist-antagonist kas kuvvet dengesini sağlamak, kas atrofilerini önlemek, 
hastanın motivasyonunu artırmak, protezsiz yürümeyi öğretmek, denge 
ve transfer aktivitelerini geliştirmek, kardiyo-respiratuvar enduransı ko-
rumak, enerji tüketimini azaltmak ve protezle normale yakın yürüme 
paterni geliştirmektir (251).

Diyabetik amputeler, protez uygulaması sonrasında post-prostetik dö-
nemde de düzenli aralıklarla takip edilerek vasküler ve duyusal durum 
açısından izlenmelidir. Gerektiğinde protez modifikasyonları yapılmalı, 
rehabilitasyon yaklaşımları güncellenmelidir.

DİĞER TEDAVİLER
Soru 1: Hiperbarik Oksijen Tedavisi Nedir? Nasıl 
Etki Eder? 

Diyabetik ayak lezyonlarında yalnızca makro ve mikrovasküler sorunla-
ra bağlı olarak değil, aynı zamanda infeksiyon ve ödeme bağlı olarak da 
doku hipoksisi bulunur. Doku hipoksisi, yara iyileşme süreçlerini dur-
durur; yara infeksiyonunu ağırlaştırır ve dokuların nekroza ve gangrene 
gitmesine neden olur. Diyabetik ayak infeksiyonlarının tedavisinde hiper-
barik oksijen (HBO)’in fiziksel ve fizyolojik etkilerinden yararlanılabilir. 
Söz konusu tedavi, uygun şartların sağlandığı bir odada hastanın basınç 
altında %100 oksijen soluması esasına dayanır. Yüksek basınç altında 
solunan oksijenin plazmada çözünmesiyle dokulara normalin 20 katına 
kadar daha fazla oksijen taşınır; ortamda basıncın artması oksijenin di-

füzyon mesafesini 2-3 kat artırır. Dokulardaki HBO’nun antihipoksik 
etkisinin yanı sıra periferik vazokonstriksiyon yoluyla antiödem etkisi 
de gözlenir. Doku hipoksisine bağlı olarak yara iyileşmesinin bozulma-
sı, HBO’nun sağladığı oksijen parsiyel basıncıyla restore edilir, hücresel 
enerji metabolizması düzelir ve kolajen sentezi ve anjiyogenez artar. Ana-
erop infeksiyon etkenleri, artan oksijen basıncından doğrudan etkilenir; 
oksijenle öldürme mekanizması ve bazı antibiyotiklerin işlevi için de 
dokularda belli bir oksijen basıncına gereksinim vardır.

Soru 2: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında 
Hiperbarik Oksijen Neden Kullanılır?
Diyabetik ayak infeksiyonlarında HBO’nun yardımcı bir tedavi olarak 
kullanılmasının sağladığı yararları vurgulayan randomize kontrollü ça-
lışmalar bulunmaktadır. Söz konusu çalışmalarda, HBO’nun DAİ’lerde 
iyileşme oranlarını artırdığı (252-258), iyileşme süresini kısalttığı (253,259) 
ve ampütasyon oranlarını düşürmekte olduğu (5,9,10) bildirilmiş olmakla 
birlikte yakın zamanda HBO’nun diyabetik ayak yaralarını iyileştirmek-
te etkisiz olduğunu ve ampütasyon oranlarını değiştirmediğini bildiren 
iki randomize kontrollü çalışma da yayımlanmıştır (262,263). Ancak bu 
çalışmalar tasarım, değerlendirme yöntemleri ve hasta seçimi açısından 
yaygın bir şekilde eleştirilmiştir (264-271). Bu konuda yapılan sistematik 
derleme ve meta-analizlerde, HBO’nun iskemik ve/veya iskemik olmayan 
DA yaralarında iyileşmeyi artırdığı ve/veya ampütasyon oranlarını azalt-
tığı ortaya konulmakla birlikte çalışmaların sayıca yetersizliğine, çalışma 
tasarımlarındaki sorunlara, HBO tedavisi olanaklarının kısıtlılığına ve 
maliyetinin yüksek olduğuna da çeşitli yayınlarda değinilmektedir (272-
280). Bununla birlikte ülkemizde HBO olanakları, başka ülkelerdekilerle 
karşılaştırılamayacak kadar çok sayıda ve yaygın durumdadır; maliyeti 
düşüktür ve sosyal güvenlik sistemi tarafından karşılanmaktadır. 

Soru 3: Diyabetik Ayak Yarasında Hiperbarik 
Oksijen Nasıl Kullanılır?
Diyabetik ayak yarası indikasyonunda HBO tedavisi 2-3 ATA (“atmosphere 
absolute”)’lık basınçlarda günde bir kez toplam iki saatlik bir seans bo-
yunca uygulanır. İlk değerlendirme 30. seansta yapılır ve yarar görülmesi 
halinde 30 seans daha uygulanır. Ağır hipoksi ve infeksiyon koşulların-
da günde birden fazla seans uygulanabilir. Hiperbarik oksijen tedavisi, 
DAİ’lerde yardımcı tedavi yöntemi olarak kullanılır. İskemi, infeksiyon, 
ödem gibi doku hipoksisine yol açan patolojilerde bu patolojilerin ana 
tedavisi olan revaskülarizasyon ve antibiyoterapiye eklenecek olan HBO 
tedavisi yararlı olur. Diğer cerrahi ve tıbbi tedavilerle birlikte uygulan-
masına bir engel yoktur. Bununla birlikte aynı ortama alınan hastalarda 
çapraz infeksiyon riski göz önünde bulundurulmalıdır.

Soru 4: Negatif Basınçlı Yara Kapama Tedavisi 
Nedir? Nasıl Etki Eder?
Negatif basınçlı yara kapama uygulaması; akut ve kronik yaralarda iyi-
leşmeyi hızlandırmak amacıyla yara üzerine kontrollü ve lokalize nega-
tif basınç uygulanan ve invaziv olmayan bir yöntemdir. Bu konuda; ilk 
çalışmalar Louis Argenta ve Michael Morykwas tarafından Amerika’da 
1989’da başlatılmış ve Amerika’da 1995 yılında 300 yarada kullanılmış-
tır. Bu olgularda granülasyon dokusu oluşma süresinin kısaldığı, yara 
ebatlarında belirgin küçülme olduğu gösterilmiş ve çalışma sonuçları-
nın daha iyi değerlendirilmesi için kapsamlı araştırmaların gerekliliği 
vurgulanmıştır (281).

Negatif basınçlı yara kapama sistemlerinin dört temel etkisi; makrode-
formasyon, mikrodeformasyon, yaranın drenajı (yara sıvısının uzaklaş-
tırılması) ve yara çevresinin kontrolüdür. Uygulama ile yara alanında 
ekstrasellüler sıvı azalır, lenfatik drenaj artar, kapillerler genişler ve kan 
akımı artar. Emilen sıvı ile birlikte toksinler, bakteriler ve eksuda uzaklaşır. 
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Negatif basınçla; hücresel deformasyon, proliferasyon, migrasyon ve di-
feransiyasyonda artış gözlenir, iyileşme hızlanır ve hücrelerde eriyebilen 
mitojenlere karşı hassasiyet artar. Damarlanma; mekanik stimulasyon 
(mikrodeformasyon), anjiyogenik faktörlerin uzaklaştırılması, proanjiyoge-
nik faktörlerin artışı, kan damarlarında dilatasyon, hipoksi ve ardından 
vasküler endotelyal “growth” faktör salgılanması ile artar. Bu hücrelerde 
eriyebilen mitojenlere karşı hassasiyet de artar. Yara yatağındaki fizyolojik 
ve kimyasal değişiklikler; ödemi azaltmakta, eksudayı uzaklaştırmakta, 
nemli ortamı korumakta, yara kontraksiyonunu sağlanmakta, yarada 
küçülmeyi sağlamakta, anjiyogenezi uyarmakta, kanlanmayı artırmak-
ta, granülasyon dokusunun gelişimini artırmakta ve yara iyileşmesini 
hızlandırmaktadır.

Soru 5: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Negatif 
Basınçlı Yara Tedavisi Neden Kullanılır?
Diyabetik ayak yaralarında postoperatif dönemde negatif basınçlı yara 
kapama (NBYK) tedavisi, ıslak pansumana göre daha etkili görünmek-
le birlikte, iyi planlanmış çalışmalara hala ihtiyaç vardır. Konvansiyonel 
metotlar ile kıyaslandığında NBYK tedavisi mental (p=0.0287) ve fizik-
sel (p=0.04) olarak daha etkili görülmektedir (282). Negatif basınçlı yara 
kapama sistemleri yara tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır; bu 
yöntemle infekte dokunun uzaklaştırılması sağlanmakta, yara kenarları 
küçülmekte, kanlanma artmakta, iyileşme hızı artmakta, iyileşme süresi 

kısalmakta, ampütasyon oranları düşmektedir. Kullanım indikasyonları 
olarak; akut ve kronik yaralar, diyabetik ayak infeksiyonu, bası yaraları, 
travmatik yaralar, venöz ülserler, yanık yaraları, mesh greft ve flep uygu-
laması sayılabilir.  Kontrindikasyonlar olarak da malign yaralar, yetersiz 
yara perfüzyonu (TcO2 <30), yarada vital yapıların varlığı (organ, kan da-
marları, vasküler greft), tedavi edilmemiş  osteomyelit sayılabilir. Nekrotik 
doku ve eskar varlığında, aktif kanaması olan hastalarda, antikoagülan 
kullanımında, radyasyon alanlarında ve sütüre damar alanlarında özen 
gösterilerek kullanılabilir (283-285). Bu uygulama ile yara tabanında ye-
terince sağlıklı granülasyon dokusu elde edildiğinde, klasik pansuman 
yöntemine geri dönülebilir ve deri grefti ile kapama ya da flep (cerrahi 
girişimi) ile kapama yapılabilir. 

Soru 6: Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Negatif 
Basınçlı Yara Tedavisi Nasıl Kullanılır?
Sistem; yara yatağını doldurmak için ve basıncın yara üzerinde etkin 
olarak dağıtılabilmesini sağlamak için poliüretan veya polivinil alkolden 
oluşan süngerler, yarayı kapamak için yapışkanlı yarı geçirgen kapamalar, 
yara ile cihaz bağlantısını sağlayan ve basıncı düzenleyen bir düzenek ile 
toplayıcı kap ve negatif basınç oluşturan bir cihazdan oluşmaktadır. Uy-
gulama için yara yatağına uygun boyutta süngerler kesilerek yerleştirilir. 
Yara alanları yapışkanlı yarı geçirgen drape ile kapatılır.  Kapama üzerinden 
delik açılarak “therapeutic regulated accurate care” (T.R.A.C.) pad yer-

Şekil 4. Diyabetli hastalarda ayak sorunlarına yaklaşım (306)
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leştirilerek cihaz ile yaranın bağlantısı sağlanır. Basınç hastaya, yaranın 
boyutuna, derinliğine, klinik durumuna göre kademeli olarak artırıla-
rak (50-150 mmHg basınç) devamlı veya aralıklı olmak üzere uygulanır. 
Yaranın durumu, hastanın kliniği ve laboratuvar parametrelerine göre 
pansumanlar 48-72 saatte bir değiştirilir.

Sonuç olarak; NBYK klasik yöntemleri terk etmek anlamına gelmez, klasik 
yöntemlere ilave ve yardımcı bir yöntemdir ve iyileşme sürecinde katkı 
sağlanması için doğru indikasyonla kullanılabilir.

Soru 7: Ozon Uygulamasının Diyabetik Ayak 
Yaralarının Tedavisindeki Yeri Nedir?   
Ozon üç oksijen atomu içeren siklik yapıda bir gazdır. Antibakteriyel ve 
antioksidan etkinliği çok uzun zamandır bilinmektedir (286,287). Canlı 
organizmada bu etkisinin ortaya çıkması, dokuda vaskülarizasyon ve or-
tamdaki serbest radikal yüküne bağlıdır. Olgu sunumları ve hasta serileri 
dışında DA yaralarında standart tedaviyi destekleyici seçenek olarak kul-
lanımı tartışmalıdır (288). Son yıllarda yapılan daha geniş hasta serile-
rinde bile uygulamalarda doz, süre ve etkinlik açısından ozonun topikal 
veya sistemik uygulamalarında iyileşmeye katkısı bulunmamıştır (289). 
Diyabeti olan hastalarda ozon uygulaması gibi alternatif tedavi yaklaşım-
larının standart tedaviyi geciktirebileceği veya engelleyebileceği dikkate 
alınmalıdır (288).

Soru 8: Büyüme Faktörlerinin Diyabetik Ayak 
Yaralarının Tedavisindeki Yeri Nedir?
Diayebetik ayakta infeksiyon ve/veya inflamasyon kontrol altına alındığın-
da granülasyonu ve epitelizasyonu hızlandırmak hızla kapanmayı sağlar. 
Patogenezinde dokuda büyüme faktörlerinin salınımı azalır ve dokudaki 
proteinaz aktivitesi özellikle epidermal büyüme faktörlerinin (“epidermal 
growth factors”- EGFs) parçalanmasına sebep olur (290). Sahada yaygın 
uygulama alanı bulmaya başlayan rekombinant EGF’lerin topikal (jel) ve 
intralezyoner (enjektable) formları ülkemizde de mevcuttur. Randomize 
kontrollü çalışmaların meta-analizlerine ve özellikle uzak doğu kökenli 
rehberlere göre gerek topikal gerekse intralezyoner EGF’lerin DA’da iyi-
leşmeyi desteklediği, özellikle intralezyoner formunun iskemik DA’da am-
pütasyonu önlediği gösterilmiştir; EGF’lerin DA’da uygulanması yüksek 

kanıt düzeyi ile önerilmektedir (291,292). Epidermal büyüme faktörlerinin 
uygulanması sonrasında ilk 45 dakika içerisinde fibroblast benzeri hücre 
membranında genişleme, kollajen matriks ve fiberde toplanma meydana 
gelir; 24. saatte ise ekstrasellüler matriks sentezi tamamlanır. Dakikalar 
içinde başlayan ve EGF reseptörü üzerinden devam eden etki, diğer yara 
bakım uygulamaları ile kombinasyon yapılabilme kolaylığı sağlar (293). 
Ülkemizde yapılan klinik çalışmalarda; topikal ve intralezyoner EGF 
uygulamalarının yara iyileşmesini olumlu etkilediği, tam kapanma, am-
pütasyonu önleme veya geciktirmede, ekstremiteyi tehdit eden DA’larda 
tedavi seçeneklerinden biri olarak değerlendirilmesi gerektiği sonucuna 
varılmıştır (294,295). Hem ülkemizdeki hem de dünyadaki çalışma-
ların geneline bakıldığında infeksiyonun kontrol altına alındığı, aktif  
osteomyeliti olmayan hastalarda Meggitt-Wagner sınıflaması derece 1-3 
arasında topikal EGF, derece 3-4’te de intralezyoner EGF uygulamaları 
standart tedavilere ek olarak yer alabilir.

Soru 9: Kurtçuk Uygulamasının Diyabetik Ayak 
Yaralarının Tedavisinde Yeri Nedir?
DA yaralarında debridman amacıyla Lucilia sericata sineğinin steril 
olarak üretilmiş kurtçukları kullanılmaktadır. Kurtçukların kronik 
yara tedavisinde nekrotik doku debridmanını hızlandırdığı, iyileşme 
hızını artırdığı, ampütasyon oranını azalttığı ve antibiyotiksiz gün 
sayısını artırdığı gösterilmiştir. Söz konusu çalışmalara bakıldığında, 
DA’larda bir debridman yöntemi olarak uygulandığı görülmektedir 
(296). Öncelikle bu uygulamayı hasta başı yapabilmek için özel bir 
eğitimden geçmiş olmanın yanında, sadece tıbbi kontrindikasyonlar 
nedeniyle keskin debridman uygulanamayan hastalarda özel şartlarda 
uygulanması, ağrı ve kanama riskinin yanında infeksiyon riskinin de 
olduğunun bilinerek yakın takip uyarısı yer almaktadır (297). Kurtçuk 
uygulaması DA yaralarında bilimsel ve etkin bir uygulama olmakla 
birlikte rutin olarak kullanılması için güçlü kanıtları içeren daha fazla 
sayıda çalışma yapılması gereklidir.

KORUNMA VE KONTROL 
Soru 1: Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak 
Muayenesi ve İncelemesi Nasıl Yapılmalıdır?

Yüksek riskli ayak sorunlarını tanımlamak ve saptamak için diyabeti olan 
hastalar muayeneye her geldiğinde ayakları, çorapları ve ayakkabıları 
çıkartılarak kontrol edilmelidir; ayrıca en az yılda bir kez kapsamlı olarak 
özel ayak muayenesi yapılmalıdır. Ayağın tam olarak değerlendirilebilmesi 
için vasküler duruma genel olarak bakılmalı ve deriyle kas, iskelet siste-
mi ayrıntılı olarak muayene edilmelidir. Bu muayene sırasında koruyucu 
duyu, ayağın yapısı ve biyomekanikleri, damar yapısı ve deri bütünlüğü 
değerlendirilmelidir. Bir veya daha fazla yüksek riskli durum saptanmış 
olan hastalar, ek risk faktörlerinin gelişimini kontrol etmek için daha sık 
muayene edilmeli ve değerlendirilmelidir (Tablo 8). Nöropati gelişen has-
taların ayakları her kontrolde mutlaka konunun uzmanı bir sağlık çalışanı 
tarafından görsel olarak incelenmelidir (226,298-302). 

Düşük riskli ayaklarda nörolojik durum değerlendirilmesi yapılırken 
Semmes-Weistein 5.07 (10 gr’lık) mono filaman kullanılmaktadır (303). 
Periferik arter hastalığı için ilk tarama yapılırken “claudicatio intermittens” 
(kesik topallama) öyküsü sorgulanmalı ve ayak arter nabızları değerlen-
dirilmelidir. Deri incelenirken bütünlüğünün değerlendirilmesine önem 
verilmelidir; özellikle ayak parmak araları ve metatars başları üzerindeki 
deri daha dikkatli incelenmelidir. Kemik deformiteleri, eklemlerde hare-
ket kısıtlılığı, yürüme bozuklukları ve denge sorunları, muayene sırasında 
mutlaka değerlendirilmesi gereken noktalardır (302-306). 

 

KDK: Koruyucu duyu kaybı, PAH: Periferik arter hastalığı.

Kategori Ülser Riski Özellikleri Sıklık

0 Çok düşük KDK ve PAH yok Yılda bir kez

1 Düşük KDK veya PAH 6-12 ayda bir

2 Orta

KDK + PAH veya
KDK + ayak 
deformitesi veya
PAH + ayak deformitesi

3-6 ayda bir

3 Yüksek

KDK veya PAH ve 
aşağıdakilerden 
biri veya birkaçı;
Ayak ülseri öyküsü
Alt ekstremite 
ampütasyonu (minör 
veya majör)
Son dönem böbrek 
hastalığı

1-3 ayda bir

Tablo 8. Risk Düzeyi ve Tarama ve Muayene Sıklığı
(226, 300-302)
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Tablo 9.  Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak Muayenesi Bileşenleri (226, 300-307)

Öykü

Geçmiş yara/ampütasyon, PAH, ayak deformitesi, kallus, bül veya kanama gibi ayakta preülseratif belirtiler olup 
olmadığı, kendi başına veya başka birinin yardımıyla ayak hijyeni yapabilme yeteneği, fiziksel engel durumu 
(görme keskinliği, obezite durumu), ayak bakımı eğitimi bilgisi, çıplak ayakla yürüme sorgulanmalıdır.
Sosyal izolasyonun varlığı, sağlık hizmetlerine erişimde zorluklar ve mali kısıtlamalar.

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.

Deri

Renk, çatlak, kuruluk, kalınlık, sıcaklık, ödem.
Terleme.
İnfeksiyon: Parmak araları mantar infeksiyonu açısından kontrol edilir.
Yanlış kesilmiş ayak tırnakları.
Ülserasyon.
Kallus/Su Toplama: Kallus içinde kanama durumu.

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

Ayakkabı ve Çoraplar Ayakkabılar hem içten hem dıştan incelenmeli, ayakkabı uygunluğu kontrol edilmelidir.
Çorapların uygunluğu kontrol edilmelidir.

Bakım Seviyesi Klinik Muayene

1. Basamak Hekim (1. Basamak hekimi: Pratisyen hekim, aile 
hekimliği uzmanı), podolog ve diyabet hemşiresi

2. Basamak

Endokrinolog, cerrah (genel cerrahi, ortopedist), 
kalp ve damar cerrahı, infeksiyon hastalıkları ve 
klinik mikrobiyoloji uzmanı, podolog ve diyabet 
hemşiresi, ortez veya protez teknikeri

3. Basamak
Kendi alanlarında deneyimli ve diyabetik ayak 
bakımında uzmanlaşmış birçok uzmanın ekip 
olarak çalıştığı üçüncü basamak bakım merkezi

Tablo 10. Ayak Bakımı Yönetiminde Uzmanlık Alanları ve 
Yapılanma (306)

Diyabetik Ayak Muayenesi Kontrol Listesi

Ayak inspeksiyonu (ayakkabılar ve çoraplar çıkacak!)

Hastanın ayaklarında yanma uyuşma gibi nöropati şikayetleri var mı?

Ayakta ülser var mı?

Ayakta /parmaklarda şekil bozukluğu var mı?

Ayakta kızarıklık ya da şişlik var mı?

Nabızlar alınıyor mu? (Dorsalis pedis ve tibialis posterior)

Hasta kendi kendine ayak muayenesini yapabiliyor mu?

Hasta ayak bakımını yapabiliyor mu?

Hastanın kullandığı ayakkabı uygun mu?

Muayene sonrasında ayak bakımı eğitimi ve eğitim materyali verildi mi?

Tablo 11. Aile Hekimliği Uygulamasında Rutin Diyabet 
İzlemlerinde Önerilen Diyabetik Ayak Muayenesi Kontrol Listesi 
(226, 284,302-307)

Sevk İndikasyonları

Bir kişinin uzuvlarını veya hayatını tehdit eden diyabetik ayak sorunu varsa, 
hemen acil sağlık hizmeti alabileceği birimlere sevk edin ve yerel protokollere 
uygun olarak multidisipliner ayak bakım hizmetleri konusunda bilgilendirin. 
Uzuvları ve yaşamı tehdit eden diyabetik ayak sorunları aşağıda verilmiştir: 

-Ateş veya herhangi bir sepsis belirtisi ile birlikte ülserasyon.
-Ekstremite iskemisi ile ülserasyon.
-Derin yerleşimli bir yumuşak doku veya kemik infeksiyonu 
(ülserli veya ülsersiz) olduğuna ilişkin klinik kaygı.

-Gangren (ülserli veya ülsersiz).

Diğer tüm aktif diaybetik ayak sorunları için, kişiyi bir iş günü içinde 
multidisipliner ayak bakım veya ayak koruma servisine sevk edin.

Tablo 12. Birinci Basamakta Diyabetik Ayak Sorunu Olan 
Hastalarda Sevk İndikasyonları (284)
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Soru 2: Diyabeti Olan Bireylerde Düzenli Ayak 
Muayenesi Bileşenleri Neleri İçermelidir?

Diyabeti olan bireyde düzenli olarak yapılması gereken ayak muayenesi-
nin bileşenleri Tablo 9’da sunulmuştur.

Soru 3: Diyabeti Olan Bireylerde Yıllık Ayak 
Muayenesi, Risk Değerlendirmesi ve İzlem Nasıl 
Yapılmalıdır?
Diyabeti olan tüm hastalarda yara ve ampütasyon açısından predispozan 
faktörlerin (nöropati, vasküler hastalık ve deformiteler) varlığını değer-
lendirmek için en az yılda bir kez kapsamlı ayak muayenesi yapılmalı-
dır. Tip 1 diyabetli hastalarda tanıdan beş yıl sonra başlamak üzere, tip 
2 diyabetli hastalarda ise tanıdan itibaren nöropati muayenesi yapılmalı 

ve tarama yılda bir tekrarlanmalıdır (306). On yılı aşkın süredir diyabeti 
olan hastalarda yara gelişmesi ya da ampütasyon riski artmaktadır (303). 
Muayenede risk faktörleri saptanan hastalar 1-6 ay gibi daha sık aralarla 
izlenmelidir (226,302).

Diyabeti olan hastalarda etkin koruyucu ayak bakımı yapabilmek için 
riskin belirlenmesi gerekir. Diyabetli hastalarda ayak sorunlarına yakla-
şım algoritması Şekil 4’te gösterilmiştir (306).

Soru 4: Ayak Bakımı Yönetiminde Uzmanlık 
Alanları ve Yapılanma Nasıl Olmalıdır?
Koruyucu hekimlik uygulamaları yolu ile yara gelişiminin önlenmesi, 
diyabetik ayak yaklaşımının merkezinde yer almalıdır. Bu doğrultuda 
hasta, hasta yakınları ve tıbbi ekibin düzenli olarak eğitimi gereklidir. 

Hastalara ve Yakınlarına Öğretilmesi Gerekenler

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 ve ısısında değişiklik olup olmadığı izlenmeli, 
ayak derisinin hasarsız ve yumuşak olmasına özen gösterilmelidir. 
Arka arkaya iki gün boyunca iki ayaktaki benzer bölgeler arasında 
sıcaklık farkı varsa vakit geçirmeden sağlık ekibine başvurmalıdır.

Ayaklar yara, çatlak, kabarcık, nasır yönünden kontrol edilmeli; nasırlar
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 uygulanmalıdır; yapılan egzersizlerin 
yaraların oluşmamasına ve kasların güçlenmesine yardım edeceği 
hatırlanarak 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 bi 
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 (kumaş bir kese 
yardımıyla 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 (Ω) 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 yeterli uzunluk, genişlik ve 
derinliğe sahip olan 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 tercih edilmemelidir.

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

Çıplak ayakla, ayakkabısız bir şekilde çorapla veya ince tabanlı terlikle asla 
yürünmemeli, denizde, kumsalda, hatta evde dahi terlik kullanılmalıdır.

Parmak aralarına giren terlik ya da sandalet tipi 
ayakkabılar tercih edilmemelidir.

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

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

Çoraplar her gün değiştirilmelidir.

Pamuklu veya yünlü, açık renkli çoraplar (olası yara 
akıntılarını erken fark edebilmek için) tercih edilmeli; 
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.

Tablo 13. Diyabeti Olan Bireyler ve Yakınlarına Öğretilmesi 
Gerekenler (226,284,302-312)

(Tablo 13’ün devamıdır.)



33

Klimik Dergisi 2024; 37(1): 1-43

Yara gelişmiş bir olguda ise hedefler ülserin iyileştirilmesi, hastanın 
mobilize olabilmesi, yaşam kalitesinin artırılması ve ampütasyonların 
mümkün olduğunca azaltılmasıdır. Bu amaçlara ulaşılabilmesi için 
hastanın multidisipliner bir anlayış içinde yakından takip ve teda-
visi şarttır. Tablo 10’da ayak bakım yönetiminde bulunması önerilen 
uzmanlık alanları listelenmiştir. Bu uzmanlık alanlarının hepsi her 
yerde bulunamasa da ekiplerin oluşturulması için çaba harcanması 
gereklidir (305,306).

Soru 5: Diyabeti Olan Bireylerin Koruyucu Sağlık 
Hizmeti (Birinci Basamak) Kapsamındaki Ayak 
Muayenesi Sonrasında Sevk İndikasyonları 
Nelerdir?
Aile hekimliğine başvuran her diyabetli bireyin diyabetik ayak sorunlarının 
erken fark edilmesi amacıyla ayak muayenesinin rutin olarak yapılması 
gerekmektedir. Aile hekimlerinin ayak değerlendirmesi yaparken Tablo 
11’de yer alan başlıkları dikkate alması önerilmektedir.

Birinci basamakta izlenen bir hastanın hangi koşullarda, ne zaman, nereye 
sevk edileceği önemlidir. 2015 NICE Kılavuzu’ndan uyarlanmış sevk in-
dikasyonları Tablo 12’de sunulmuştur (284).

Soru 6: Diyabeti Olan Birey ve Ailesinin Eğitimi 
Neleri İçermelidir?
Diyabetik ayak sorunları diyabetin eğitim ile önlenebilir komplikasyon-
larıdır. Diyabeti olan birey ve yakınlarına hekim, hemşire ya da diyabet 
eğitmeni tarafından özel bir ayak bakım eğitimi verilmeli ve periyodik 
aralıklarla bu eğitim tekrarlanmalıdır. Ayak bakımı eğitimi bireysel ve/
veya ailesiyle birlikte yapılmalıdır; mümkünse her görüşmede bireyin 
bilgisi ve ayak bakımı uygulama becerisi kontrol edilmelidir. Böylece di-
yabeti olan bireylerin ayaklarını muayene etmek için gerekli bilgiye sahip 
olup olmadıkları, kendi kararlarını uygulamak için kaynağa ulaşıp ulaşa-
madıkları, uyguladıkları bakımın etkinliğini değerlendirmek için yeterli 
deneyimlerinin olup olmadığı anlaşılmış olur (306-312). Eğitim verilen 
hastaların öğrendikleri bilgileri günlük yaşamlarına entegre etmeleri ve 

yaşamlarının her aşamasında uygulamaları gerekmektedir. Diyabeti olan 
bireylere ve yakınlarına öğretilmesi gerekenler Tablo 13’te gösterilmiştir 
(226,284,302,304,306,309-313).

Diyabetli bireyin, diyabet yönetimini başarılı bir şekilde gerçekleştirebil-
mesi yeterli bilgi, beceri ve olumlu tutumlara sahip olması ile ilgilidir. Di-
yabetli bireylere verilecek ayak eğitimde uyum ve davranış değişikliğinin 
sağlanması önemlidir. Yapılandırılmış ayak bakımı eğitimi; ayak ülserleri 
ve sonuçlarını, önleyici öz bakım davranışlarını, koruyucu ayakkabının 
giyilmesini, düzenli ayak kontrollerinin yapılmasını, uygun ayak hijyeni-
nin sağlanmasını ve ayakta problem varsa zamanında profesyonel yardım 
istemesini içermelidir (284,306-311).

Şekil 5. Nasır Tedavisinde Bistüri Uygulaması (318)

Tablo 14. Farklı Nasırlarda Uygulanan Tedavi Metotları (316)

Nasır Ortez Ayakkabı Semptomatik Tedavi Cerrahi

Deformiteli parmak 
üstü sert nasır Silikon ortez

-Dorsalde yumuşak malzeme
-Ekstra derinlik
-Düşük topuk desteği

Orta hatta yer alan klavusun 
debridmanı ve yüzeyel temizlik

Parmak deformitesinin 
düzeltilmesi

Deformiteli parmak,
5. parmak sert nasır Silikon ortez -Ekstra genişlik 

-Düşük topuk desteği
Orta hatta yer alan klavusun
debridmanı ve yüzeyel temizlik

Kondillerin temizlenmesi 
ve atroplasti eksizyonu

İnterdijital yumuşak
klavus Parmak arası ayıracı -Ekstra genişlik 

-Düşük topuk desteği

Yüzeyel temizlik, mevcutsa
derinleşen klavusun
debridmanı

Kondillerin temizlenmesi

Plantar nasır
-Metatarsal pad
-Metatarsal padli 
kişiye özel tabanlık

-Düşük topuk desteği 
-Alt taban esneme kapasitesi 
düşük ayakkabı 

Orta hatta yer alan klavusun
debridmanı ve yüzeyel temizlik Kondiller anthroplasti

Lokalize plantar nasır
-Metatarsal pad
-Metatarsal padli 
kişiye özel tabanlık

-Düşük topuk desteği 
-Alt taban esneme kapasitesi 
düşük ayakkabı

Yüzeysel temizlik Düşük başarı oranı

Difüzyonel plantar nasır
Şoku absorbe 
edebilme yetisi 
yüksek tabanlık

Şoku absorbe edebilme 
yetisi yüksek ayakkabı Yüzeysel temizlik Uygulanmıyor
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Kadanalı A et al. Diyabetik Ayak Yarası ve İnfeksiyonu

DİYABETİ OLAN BİREYLERDE NASIR 
PROBLEMİ NASIL VE NEDEN OLUŞUR? 

Diyabetik ayaklarda gelişen deformitelere bağlı olarak değişen yük dağılı-
mı, yineleyen biyomekanik travmalara neden olarak, dorsal ve plantarda 
özellikle de metatars yerleşimli kallus gelişimini tetikler. Kallus gelişimi, 
yumuşak doku hasarı ve infeksiyonu açısından ciddi bir risk oluşturur. Kallus 
altındaki yumuşak dokuda kanama ve iskemiye bağlı yaralar gelişebilme 
riski artar ve önlem alınmaması durumunda kronik ayak yarasına doğru 
ilerler. Periferik otonom nöropatiyle dokuda nem dengesinin bozulması, 
kuruyan ciltte çatlaklar oluşması ve deri bütünlüğünün bozulması mik-
roorganizma girişine yol açabilmektedir (38,313,314). Tüm bu yapısal ve 
biyomekanik değişimlerin yaşandığı süreçte doğru ayakkabıların tercih 
edilmemesi kemik yüzeylerinin çevresinde su toplamasına ve nasırlaşma 
problemine neden olabilmektedir.

Soru 1: Nasır Tedavisinde Uygulanan Metodlar 
Nelerdir?
Nasırların bulunduğu yere göre farklı tedavi metotları uygulanmalıdır 
(Tablo 14). Ülkemizde DA nasır debridmanında podologlar görev al-
maktadır. Nasır tedavisinde; debridman süresince oluşan toz ve parti-
külleri aspire edebilen, kuru aspirasyonlu anti-bakteriyel toz torbaları 
ve hepa filtreleri bulunan cihazlar tercih edilmelidir (315,316). Podo-
lojik uygulamalarda kullanılan su püskürtme özellikli ıslak cihazlar 
fazladan debridman yapma riski nedeniyle diyabet hastalarında tercih 
edilmemelidir (317).

Soru 2: Diyabetik Ayakta Nasır Debridmanı 
Esnasında Kullanılan Freze Uçları Nelerdir?
Freze devirleri hastaların deri ve tırnak anatomisine göre ayarlanmakta-
dır (317). Freze uçlarıyla deride ve tırnakta çalışırken zig-zag çizmek ve 
fazladan bası uygulamak dokuya zarar verir. Frezeyi olması gerekenden 
daha uzun süre dokuya maruz bırakmak tırnakta ve deride yanmaya neden 
olabilir. Bistürinin kesme hareketine bağlı olarak jilet ve trapan-nasır ucu 
freze uygulamalarına kıyasla dokuda çok az bir karşı direnç söz konusu-
dur. Kesi yüzeyi kontrolü önemlidir (Şekil 5) (318). Freze uçlarının seçi-
minde, aşındırma özelliğine dikkat ederek, dokuya en az zarar verecek ya 
da yakma ihtimali düşük olan gruptan freze ucu tercih edilmelidir (Şekil 
6) (319). Bunlara örnek uçlar; çizgisiz elmas freze, kırmızı çizgili ya da 
seramik freze uçlarıdır.
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