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Girifl
Deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›, diyabetli hastalarda

en s›k rastlad›¤›m›z infeksiyonlar aras›ndad›r. Diyabetik ayak
infeksiyonlar› ve nekrotizan subkütan doku infeksiyonlar›
(nekrotizan fasiit, sinerjistik nekrotizan selülit, Fournier gang-
reni) diyabetik hastalarda daha s›k gördü¤ümüz deri ve yumuflak
doku infeksiyonlar›d›r. 

Patogenez ve Epidemiyoloji
Diyabetik ayak, diyabetli hastalarda kan flekeri regülasyo-

nu bozuklu¤una ba¤l› olarak geliflen periferik nöropati ve pe-
riferik anjiyopati sonucu ortaya ç›kan ayak ülserleridir. Ayak
ülserleri genellikle periferik nöropati veya periferik anjiyopa-
tisi olan hastalarda minör bir travma sonucu ortaya ç›kmakta-
d›r. En çok da kesici travmalar ülsere neden olmaktad›r. Diya-
betik ayak geliflimindeki risk faktörleri flöyle s›ralanabilir: Pe-
riferik nöropati, periferik anjiyopati, minör travma, geçirilmifl
diyabetik ayak, diyabetin süresi, kötü ayak hijyeni, sigara, al-
kol kullan›m›, immün sistem bozuklu¤u.

Diyabetik hastalar›n ço¤unda periferik nöropati vard›r. Pe-
riferik nöropati üç flekilde geliflir. Otonom nöropatide derinin
ter ve ya¤ bezleri yeterli çal›flmad›¤› için deride kuruluk, çat-
lama ve hiperkeratoz meydana gelir; kallus oluflur. Böylece in-
feksiyon geliflimi kolaylafl›r. Motor nöropatide baflta Charcot
eklemi olmak üzere çeflitli deformiteler oluflur. Bu deformite-
ler bas›nc›n belli bölgelerde yo¤unlaflmas›na neden olarak ül-
ser oluflumunu h›zland›r›r. Ülserlerin ço¤u kemik ç›k›nt›lar
üzerindeki deride meydana gelir. Sensoryal nöropati sonucu,
a¤r›, temas ve ›s› duyusu kaybolur. Hasta s›cakl›¤› ve tekrarla-
yan travmalar› alg›layamaz. Diyabetik ayak gelifliminde di¤er
önemli faktör, periferik anjiyopati yani arteriyel dolafl›m yet-
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mezli¤idir. Anjiyopati genellikle nöropati ile birliktedir. Tablo
1’de anjiyopati ile nöropati aras›ndaki farkl›l›klar görülmektedir.

Diyabetik ayak, diyabetin en önemli mortalite ve morbidi-
te nedenlerinden biridir. Hastaneye yatan her befl diyabetlinin
birinde yat›fl nedeni diyabetik ayak infeksiyonudur. Diyabetik
hastalar›n %25’i hayatlar›n›n bir döneminde diyabetik ayak in-
feksiyonu geçirirler. Ülkemiz verilerine göre bu oran %20-
50’dir. Yurtd›fl› verilerine göre ampütasyon yap›lmayan olgu-
lar›n maliyeti 8500 dolar, ampütasyon yap›lanlar›n 43-65 bin
dolara ulaflmaktad›r. Ülkemizde ise osteomyelit varsa 3316
dolar, yoksa 1629 dolar maliyeti olmaktad›r. Görüldü¤ü gibi
diyabetik ayak infeksiyonu hem iflgücü kayb›na, sakatl›¤a ve
psikososyal travmaya neden olmakta, hem de yüksek maliyete
gelmektedir.

Tan›
Diyabetik ayak infeksiyonlar› çeflitli flekillerde ortaya ç›-

kabilir. Klinik tablo, yumuflak doku infeksiyonu, yüzeyel in-
feksiyon, selülit, apse, flegmon, paronifli, osteomyelit veya
gangren fleklinde olabilir. Tan›da iyi bir anamnez al›nmas› (di-
yabetin süresi, geçirilmifl diyabetik ayak, antibiyotik kullan›m›,
cladicatio intermittens, istirahat a¤r›s›, duyu kayb›, terleme bo-
zuklu¤u, sigara ve alkol kullan›m› vb.) flartt›r. Fizik muayenede
prob ile ülser taban› muayenesi önemlidir. Yara içerisinde ke-
mik partikülleri olup olmad›¤›na bak›lmal›d›r. Prob ile kemi-
¤in palpasyonu osteomyelit tan›s›nda %70 sensitiftir. Ülser de-
rinli¤i >2 mm veya sedimantasyon >70 mm/saat ise osteomyelit
olas›l›¤› yüksektir. Fizik muayenede ayr›ca lokal inflamasyon
bulgular›, apse, pürülan ak›nt›, sinüs oluflumu, krepitasyon ve
sistemik belirti olup olmad›¤›na bak›lmal›, nab›z ve duyu-mo-
tor muayenesi yap›lmal›d›r. Etkenin tespiti için kültür mutlaka
al›nmal›d›r. En de¤erli kültür derin doku kültürüdür. Yap›labi-
lirse kemik kültürü de çok önemlidir. E¤er bunlar yap›lam›yor-
sa ülser taban›ndan kaz›nt› ya da pürülan ak›nt› kültürleri al›n-
mal›d›r. Kan kültürü %10-15 oran›nda pozitiftir. Al›nmas›
önerilir. Kültürler aerop ve anaerop olarak ekilmeli, Gram bo-
yamas› da yap›lmal›d›r.

Tan›daki en önemli noktalardan biri osteomyelit olup ol-
mad›¤›n›n tespit edilmesidir. Osteomyelit tan›s›nda direkt gra-
filerin sensitivitesi düflüktür. Erken dönemde bulgu vermeye-
bilir. Radyolojik bulgular genellikle 10-20 gün sonra veya ke-
mi¤in %40-70’i tutulduktan sonra ortaya ç›kar. Direkt grafide
tan›namayan osteomyelitler, ampütasyonun önemli bir k›sm›n›
oluflturmakt›r. Bu nedenle tan›da daha güvenilir yöntemler
olan sintigrafi veya manyetik rezonans görüntüleme (MRI)
kullan›lmal›d›r. Sintigrafide teknesyum ya da indiyum iflaretli
lökosit sintigrafisi yap›lmaktad›r. ‹ndiyum sintigrafisi daha
duyarl›d›r (%90); ancak daha pahal›d›r. Tan›da en duyarl› yön-
tem ise MRI (%99 sensitif)’d›r. En kesin tan› yöntemi kemik
biyopsisi olmas›na ra¤men, her zaman yap›lmas› mümkün ol-

Tablo 1. Anjiyopati ile Nöropati Aras›ndaki 
Farkl›l›klar

Nöropati Anjiyopati

Ülser yerleflimi Plantar yüz, topuk Parmak uçlar› 
parmak aras›

Duyu kayb› Var Yok
A¤r› Yok Var
Aya¤›n görünümü S›cak, pembe, çatlak So¤uk, soluk

kallus, deformite deri atrofik
Nab›z Al›n›r Al›nmaz
Direkt grafi Osteoliz Normal
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mamaktad›r. Anjiyopatisi olan hastalarda Doppler ultrasonog-
rafisi ve anjiyografi ile damarlar›n aç›k olup olmad›¤› ya da
t›kan›kl›¤›n yeri tespit edilmelidir.

Tedavi
Diyabetik ayak infeksiyonlar› antibiyotik seçimi ve tedavi

yöntemlerinin belirlenmesi amac›yla üç gruba ayr›lm›flt›r. Has-
talar›n bu üç gruptan birine sokulmas› ve tedavinin ona göre
düzenlenmesi gerekmektedir. 

Hafif fliddette ve ekstremiteyi tehdit etmeyen infeksiyon:
‹lk kez oluflan, daha önce antibiyotik kullan›lmam›fl infeksi-
yondur. Yüzeyel tutulum, 2 cm’nin alt›nda selülit ve minimal
pürülan ak›nt› ile karakterizedir. Sistemik bulgu ve kemik tu-
tulumu yoktur. Tedavide oral antibiyotik ve lokal ayak bak›m›
verilir. Ayakkab› de¤iflimi önerilir. Hafif fliddetteki infeksi-
yonlarda etken genellikle tektir. Etken Staphylococcus aureus,
koagülaz-negatif stafilokoklar, streptokoklar veya enterokoklar
olabilir. Tedavide amoksisilin-klavulanat, sefaleksin, klinda-
misin veya kotrimaksazol gibi antibiyotikler tercih edilebilir.

Orta fliddette ve ekstremiteyi tehdit eden infeksiyon: Tek-
rarlayan ve kronik seyri olan infeksiyondur. Daha önceden an-
tibiyotik kullan›m› vard›r. Derin ülserasyonlar, 2 cm üzerinde
selülit, pürülan ak›nt›, orta decede nekroz, atefl ve lökositoz ile
karakterizedir. Osteomyelit geliflebilir. Tedavide parenteral an-
tibiyotik, cerrahi eksizyon ve drenaj, gerekirse kemik rezeksi-
yonu ve revaskülarizasyon yap›l›r. Ayakkab› de¤iflimi veya
yürüme alç›s› önerilir. Kan flekeri regülasyonu önemlidir. Orta
fliddetteki infeksiyonlar ço¤unlukla polimikrobiyaldir. Etken-
ler Gram-pozitif koklar, Gram-negatif basiller ve  anaerop bak-
terilerdir. Tedavi seçenekleri ampisilin-sulbaktam, sefoksitin,
seftriakson + metronidazol/klindamisin,  sefepim + metronidazol/
klindamisin, siprofloksasin + metronidazol/klindamisin, tikar-
silin-klavulanat  veya piperasilin-tazobaktam’d›r.

Ciddi ve yaflam› tehdit eden infeksiyon: Geç kal›nm›fl ol-
gulard›r. Derin ülserasyonlar, ciddi nekroz ve gangren, dokuda
krepitasyon ve yayg›n selülit ile karakterizedir. Baca¤a do¤ru
yay›l›m ve a¤›r sepsis bulgular› vard›r. Tedavide acil cerrahi
debridman, drenaj,   ampütasyon,

Revaskülarizasyon gibi cerrahi ifllemler uygulan›r. Paren-
teral genifl spektrumlu antibiyotik bafllan›r. Hiperglisemi ve
ketoasidoz kontrolü önemlidir. Ciddi infeksiyonlar polimikro-
biyaldir ve dirençli sufllar etken olabilirler. Gram-pozitif kok-

lar, Gram-negatif basiller, anaerop bakteriler ve Pseudomonas

sufllar› infeksiyona neden olabilirler. Tedavide piperasilin/ta-
zobaktam, sefepim + metronidazol, seftazidim + metronidazol
veya  imipenem tercih edilebilir. Bu seçeneklere amikasin ve-
ya vankomisin (MRSA ihtimali yüksekse) eklenebilir.

Diyabetik ayak infeksiyonlar›nda antibiyotik tedavisi ge-
nellikle kültür al›nd›ktan sonra muhtemel etkenlere göre empirik
olarak bafllan›r. Kültür sonuçlar›na göre gerekirse modifikas-
yon yap›l›r. Antibiyotik verilirken afla¤›daki prensiplere uyul-
mal›d›r: [1] Antibiyotik muhtemel etkenleri kapsamal›d›r. [2]
Osteomyelit varsa tedavi uzun tutulmal›d›r. [3] Antibiyotik
yüksek dozda verilmelidir. [4] Nefropati varsa aminoglikozid
kullan›lmamal›d›r.

[5] Bakterisid antibiyotik tercih edilmelidir. [6] Antibiyo-
tik ucuz ve uygulamas› kolay olmal›d›r. [7] Hafif olgularda  iki
haftal›k tedavi yeterli oldu¤u halde ciddi olgularda uzun süre
tedavi (4-6 hafta) verilmelidir. Osteomyelit varsa süre daha
uzun tutulmal›d›r.

Korunma
Diyabetik ayak infeksiyonu önlenebilir bir komplikasyon-

dur. Hastalara afla¤›daki birkaç kural ö¤retilerek korunma sa¤-
lanabilir: [1] Il›k sabunlu su ile günlük ayak bak›m› ve düzen-
li ayak muayenesi yap›lmal›d›r. [2] Aya¤› travmatize etmeyen
uygun ayakkab› seçilmeli, ayak s›caktan korumal›d›r. [3] Siga-
ra ve alkolden kaç›nmal›, kan bas›nc›, kan flekeri ve lipid kont-
rolü yap›lmal›d›r. [4] Herhangi bir lezyon varl›¤›nda doktora
baflvurulmal›d›r.
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