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Diyabetik hastalarda var olan nöropati, vaskülopa-
ti ve immün sistemde oluşan defektler, bu hastalarda 
oluşan ayak enfeksiyonunun ve özellikle de osteomiye-
litin tanı ve tedavisinde bazı zorlukları beraberinde ge-
tirmektedir.[3] Enfeksiyonda lokal bulgular olan eritem, 
ağrı, ısı artışı ve hassasiyet, abse ve osteomiyelit varlı-
ğında bile saptanamayabilir. Sık karşılaşılan bir sorun 
olmasına rağmen, tanı ve tedavi konusunda farklı yak-
laşımlar mevcuttur.[4–6]

ÜLSER BOYUTU

Ülserin kronik ve derin olması, dolaşım sorunu-
nun eşlik etmesi, ostemiyelit gelişme riskini arttırır. 
Fakat, derinlik sıklıkla klinik olarak belirgin değildir. 
Kemiğin açıkta olmasını ve inflamasyonun varlığı veya 

D iyabetik ayak enfeksiyonları, hastaneye başvu-
runun en sık nedenlerinden olup, çoğu hasta-
da mortalite ve morbiditenin başlıca nedeni-

dir.[1] Çoğunlukla ayağın bir bölgesinde gelişen ülser 
üzerine enfeksiyon ilave olur ve bu enfeksiyon, yüzeyel 
olarak başlayıp derin dokulara doğru yayılır. Ülser, alt 
ekstremite ampütasyonları için en önemli risk faktörü-
dür. Küçük bir ülser, alt ekstremiteyi, hatta yaşamı teh-
dit edecek ciddiyete ulaşabileceği için, geniş kapsamlı 
yaklaşım gerektiren bir patolojidir.

Diyabetik ayak ülserlerinin yarısından fazlası enfek-
te olur ve bunların çoğu yumuşak dokuyu ilgilendirir. 
Enfeksiyonların ileri evrelerinde ise osteomiyelit önemli 
bir sorun olarak karşımıza çıkar. Dolayısıyla, osteomi-
yelit yumuşak dokudan direkt yayılım sonucu oluşmak-
ta ve kronikleşmektedir. Enfeksiyon varlığında, olgula-
rın %72’si osteomiyelit tanısı almaktadır.[2]
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Günümüzde hastaneye yatan ayak enfeksiyonlarının ve alt 
ekstremite ampütasyonlarının en önemli nedeni diyabet 
hastalığına bağlı olarak gelişmektedir. Enfeksiyon, genel-
likle yumuşak doku ülserleri olarak başlar ve alttaki kemik 
dokuya ulaşır. Osteomiyelit geliştikten sonra, ekstremi-
te ampütasyon oranı ciddi olarak artar. Osteomiyelitin 
kesin tanısını koymak, kemikten alınan örneklerin histo-
patolojik ve mikrobiyolojik incelemelerinin yapılması ile 
mümkündür. Bunun yanında, tedavisi hala tartışma ko-
nusu olmaya devam etmektedir. Bu derleme yazıda, di-
yabetik ayak enfeksiyonu sonrası gelişen osteomiyelitin, 
klinik, görüntüleme ve laboratuvar yöntemleri ile tanısı ve 
tedavisi tartışılmıştır.
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Diabetes is the currently leading cause behind hospital-
ized foot infections and lower extremity amputations. 
The infection usually begins as an ulcer in the soft tis-
sue progressing to the bone underneath. Development 
of osteomyelitis significantly increases the rate of ex-
tremity amputation. A definite diagnosis of osteomy-
elitis is possible by histopathological and microbiologi-
cal investigation of bone tissue samples. Treatment is 
still a topic of debate. This review discusses the clinical 
characteristics, laboratory and imaging methods in the 
diagnosis and treatment of post diabetic foot infection 
osteomyelitis.
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yokluğunu değerlendiren ileriye dönük bir kohort çalış-
masında, ülser alanının 2 cm²’den geniş olmasının %56 
duyarlılık ve %92 özgüllük ile osteomiyelite işaret ettiği 
bildirilmiştir.[7–9] İnflamasyon bulgularının varlığı veya 
yokluğu, altta yatan bir osteomiyelit olasılığını ekarte 
etmez.[8–11]

Ülserin probe edilmesi ve kullanılan probun kemiğe 
kadar ulaşması, %90 osteomiyelit lehinedir.[12] Uygun 
tedaviye rağmen iyileşme olmuyorsa ve test pozitif ise, 
osteomiyelitten şüphelenilir. Kemiğin yara içinde gö-
rülebilmesi ve künt ve steril metal prob (probe to bone 
test) ile muayene edilebiliyor olması, yani testin pozitif 
olması, muhtemel osteomiyelit tanısını düşündürür; 
negatif olması ise, tanıyı ekarte etmez. Diğer yandan, 
enfekte görünümlü olmayan ülserli olgularda, eğer test 
negatif ise osteomiyelit olası değildir (Şekil 1).[13–14]

Diyabetik ayak osteomiyelitine özgü klinik semp-
tom olmadığında, parmakta şişlik ve eritematöz gö-
rüntünün olduğu “sosis parmak” deformitesi varlığı, 
şüphe uyandıran bir bulgudur. Eğer bu, lokal ülse-
rasyon ile ilişkili ise de, altta yatan bir osteomiyelite 
işaret eder.[15]

LABORATUVAR

Tüm hastalarda; tam kan sayımı, beyaz küre sayısı 
ve kan glukoz seviyesi öncelikli olarak belirlenmelidir. 
Lökositoz, osteomiyelit için zayıf bir belirteç olup, daha 
çok sistemik enfeksiyon veya yumuşak doku enfeksiyo-
nunda görülür.[16] Hem metabolik durumunun hem de 
karaciğer ve böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesi 
için, hastanın  kan biyokimya testlerinin yapılması ge-
rekir. Eritrosit sedimentasyon hızının (ESH) 70 mm/
saat’nin üzerinde olması, osteomiyelit ihtimalini dü-
şündürür.[12,17]

Osteomiyelit olgularında ESH’nin, üç ay ve daha üze-
ri yüksek kalması nedeniyle, osteomiyelitli hastalarda 
takip için kullanması önerilmektedir.[18] C reaktif pro-
tein (CRP)’in yüksek olması yumuşak doku enfeksiyo-
nunu osteomiyelitten ayırt etme kriteri olarak kullanıl-
sa da, bazı yazarlar, nötrofil sayısı ve CRP’nin yumuşak 
doku enfeksiyonunda osteomiyelite göre yüksek oldu-
ğunu belirtmektedirler.[19,20] Sürüntü ile alınan yüzeyel 
doku örneği ve artmış lökosit sayısının, diyabetik ayak 
osteomiyeliti tanısı için kullanılabilirliği konusunda ise 
kesin bir bilgi yoktur.[9,21]

Diyabetik ayak enfeksiyonları, eğer uzun süreli ve 
komplike ise veya antibiyotik tedavisi uygulanmışsa, 
genellikle çoklu organizmalar tarafından oluşturul-
muştur. Bunun dışındaki hastalarda etken mikroor-
ganizmalar ise, stafilokok veya streptokoklardır.[17] 
Osteomiyelit şüphesinde, kemik biyopsisi etken mik-
roorganizmanın tanımlanmasında daha güvenilirdir.[4]

Diyabetik ayak enfeksiyonlarında en sık üreyen mik-
roorganizma S. aureus’tur. Ancak, hastaneye yatırılma-
sı gereken ciddi hastalarda, aerob ve anaerob bakteri-
ler birlikte bulunur.

Histolojik değerlendirmenin, kültürden daha duyar-
lı olduğu belirtilmektedir.[22] Osteomiyelit tanısında, 
mikrobiyolojik değerlendirmenin %92 duyarlılık ve 
%60 özgüllüğü mevcuttur. Ancak, bakteriyel kontami-
nasyon nedeniyle, kültürün cerrahi sırasında alınması 
gereklidir.[11]

RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME

Osteomiyelitin tanısında, direkt grafi düşük duyarlı-
lık ve özgüllüğe sahip olup, tutulum direkt grafi ile iki 
hafta sonra görülebilir.[10,12] Kemik demineralizasyonu, 

Şekil 1. a, b. Derin ülseri olan hasta probe ile control edilebilir.

(a) (b)
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periost reaksiyonu ve kortikal destrüksiyon tespit edi-
lir; ancak, bu bulguların direkt grafide görülebilmesi 
için, enfeksiyonun başlangıcından sonra 14 günlük bir 
süre geçmesi gereklidir. Bu nedenle, erken tanıdaki du-
yarlılığı %60 ve özgüllüğü %80 civarındadır.[9,23–25]

Dolayısıyla, osteomiyelit tanısı kesin değilse, diğer 
ek radyolojik tetkiklere başlamadan önce, ilk grafi-
den 2–4 hafta sonra direkt grafi tekrarlanmalıdır.[26] 
Sintigrafi, duyarlılığı yüksek olmakla birlikte, özgüllüğü 
düşük bir testtir.[10,27] Dolayısıyla, değerlendirme nega-
tif ise muhtemel bir osteomiyelit dışlanır. Ancak, yalan-
cı pozitif oranın yüksek olması, özgüllüğünü azaltmak-
tadır ve bu nedenle, osteomiyelit tanısında kullanımı 
sınırlıdır; özellikle nöropatik ayak, kırık, tümör, artrit 
cerrahi sonrası değişiklikler ile karışır. Ayrıca, başarılı 
tedavi sonrası dahi aylarca pozitif kalabildiği için, en-
feksiyonun devam edip etmediği konusunda doğru bil-
gi vermez.[14]

Osteomiyelit tanısında, özellikle Teknesyum 99m 
(Tc99m) işaretli ve İndium-11 işaretli lökosit, sağlık-
lı kemik tarafından alınmaz ve enfeksiyonun olmadığı 
yeni kemik oluşum (nöroartropati) bölgesinde tutulum 
yapmaz. Lökosit ile görüntülemenin başlıca kısıtlılığı, 
yumuşak doku veya kemik doku enfeksiyonu ayırımı ya-
pılamayıp, yalancı pozitif sonuç verebilmesidir. Kemik 
veya yumuşak doku enfeksiyonunu ayırmak için, önce-
sinde normal sintigrafi yapılmalıdır.[14] Uygun sıra ta-
kip edildiğinde, lökosit işaretli sintigafi, normal üç fazlı 

kemik sintigrafisinden daha özgüldür.[13] Ancak, pahalı 
olması, deneyimli personele ihtiyaç duyulması ve zaman 
alması nedeniyle rutin kullanımı zordur. Osteomiyelit 
açısından, direkt grafi ve şüpheli durumlarda, manyetik 
rezonans (MR) görüntüleme kullanılmalıdır.[7,12,28]

Günümüzde en çok tercih edilen yöntem MR’dir. MR, 
hem kemik tutulumu hem de yumuşak doku tutulumu 
ile ilgili bilgi verir.[13] MR görüntüleme, osteomiyelit ta-
nısında %90 duyarlı ve %85 özgüldür (Şekil 2).[8,10,29]

Ancak, kemik ödemine neden olan cerrahi durum-
larda özgüllüğü etkilenir.[13] Osteomiyelit tanısında 
BT, kronik osteomiyelitte kortikal değişikliklerin belir-
lenmesinde ve sekestr tespitinde tercih edilebilecek bir 
yöntemdir.[30]

MR, radyolojik tetkikler içinde en doğrulayıcı tetkik 
olarak bilinmektedir, ancak osteomiyelitin tanısında 
altın standart, biyopsi ve histopatolojik tanıdır.[2,31,32]

DİYABETİK AYAK OSTEOMİYELİTİ TEDAVİSİ

Kronik osteomiyelitte geleneksel yaklaşım, enfekte 
ve nekrotik kemiğin rezeksiyonudur. Enfekte kemiğin 
uzaklaştırılmasının, kronik osteomiyelitte kalıcı bir sa-
ğaltım sağladığı düşünülmekteydi. Fakat, güncel anti-
biyotiklerin kemikte konsantre olabilmeleri nedeni ile, 
bunların uzun süreli kullanımları ve cerrahi dışı tedavi-
lerle de remisyon sağlanabilmektedir.[14]

Şekil 2. a, b. Hastanın görünümü (a) ve MR kesiti (b).

(a) (b)



Diyabetik ayak ve kronik osteomiyelit 401

%80 rezolüsyon sağladıklarını, diğerleri ise altı ayda 
%85 iyileşme sağlandığını bildirmişlerdir.[36–38]

Sadece antibiyoterapi ile ayağın biyomekanik yapısı 
değişmediği için, yeni basınç noktaları ve yeni ülserler 
oluşmayacaktır. Fakat, ülser iyileşene kadar, uzun süre 
antibiyoterapinin (12–24 hafta) ve ülserli ayağa yük 
vermenin kısıtlanması gereklidir. Antibiyoterapide, ke-
mikte en fazla konsantrasyona ulaşabilen ajanlar olan, 
klindamisin, fluorokinolonlar ve rifampisin tercih edi-
lir. Ancak, ideal antibiyotik seçimi kemik kültürü sonu-
cuna göre yapılmalıdır.[31,39,40]

SONUÇ

Diyabetik ayakta enfeksiyon ve ülserlerinin en yaygın 
komplikasyonu, kronik osteomiyelittir. Klinik tanı için 
ilk olarak bu akla getirilmelidir. Diyabetik hastalarda, 
laboratuvar testleri  yeterli sonuç vermemektedir. Bu 
nedenle, görüntüleme yöntemi olarak direkt grafi ve 
MR görüntüleme, günümüz pratiğinde en çok kulla-
nılan yöntemlerdir. Kemik dokudan alınan uygun ör-
nekler ile yapılan kültür ve histolojik incelemeler, altın 
standart olarak kabul edilmektedir. Diyabete bağlı 
kronik osteomiyelit tedavisinde; enfekte bölgenin deb-
ridmanı, nekrotik dokuların temizlenmesi ve sistemik 
antibiyotik tedavisi, en geçerli yöntem olarak görün-
mekle birlikte, günümüzde bu hastaların takip ve ba-
kımları halen sorun olmaya devam etmektedir.

Kronik osteomiyelit tedavisinde, enfekte ve nekrotik 
kemiğin rezeke edilmesi hızlı iyileşme sağlar. İlave ola-
rak, kısa dönem antibiyotik tedavisi uygulanır. Fakat, 
bu yaklaşım ayakta biyomekanik değişiklikler nedeniyle 
yeni basınç noktaları oluşturacağı için, ülserlerin tekrar-
lamasına neden olabilir. Çünkü, enfekte doku ile birlikte 
sağlam doku da rezeke edilmektedir. Örneğin, metetars 
başı veya parmak enfeksiyonu, total ray ampütasyonu 
ile tedavi edilmektedir. Çoklu parmak enfeksiyonların-
da da, metatars başları sağlam olsa da transmetatarsal 
ampütasyon uygulanmaktadır. Bir çalışmada, birinci 
parmak veya birinci sıra ampütasyonları sonrası, ol-
guların %60’ında, ilk bir yıl içinde ikinci ampütasyona 
ihtiyaç duyulmuştur.[33] Diğer bir yaklaşım şekli ise, 
konservatif cerrahi yaklaşım olan, enfekte metatars 
veya parmağın sınırlı rezeksiyonudur. Bunda, enfekte 
olmayan kemik çıkarılmaz; cerrahi sonrası 4–6 hafta 
antibiyoterapi uygulanır. İyileşme süresince ayağa yük 
verilmemelidir. İyileşme oranı yüksek olmasına rağmen, 
daha ileri araştırmalara ihtiyaç vardır (Şekil 3).[34,35]

Ancak bu yöntemde de, geleneksel yaklaşımdan 
daha az olsa da, ayağın biyomekanik yapısı değişir. Bu 
da yeniden ülser oluşumuna neden olur. Bu yaklaşım 
için de daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.[14]

Bazı çalışmalarda, sadece antibiyotik tedavisi ile etkin 
bir klinik başarı sağlanabildiği bildirilmiştir. Bazı yazar-
lar, osteomiyelitin ortalama 27 aylık takip periyodunda 

Şekil 3. Nekrotik yumuşak doku ve kemiğin temizlenmesi.
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