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tutar.[6,7] Şekil 1’de diyabetik ayak sendromunun epide-
miyolojik dağılımı görülmektedir.[8] Tüm bu oranlar dik-
kate alındığında kaba bir hesaplama ile ülkemizde aya-
ğında enfeksiyonu bulunan yaklaşık 500 bin diyabetik 
hasta olduğu öngörülebilir. Yapılan çalışmalar, travmatik 
olmayan ayak ampütasyonlarının en önemli nedeninin 
diyabetik ayak ülserleri ve buna bağlı olarak oluşan ayak 
enfeksiyonları olduğunu göstermektedir.[9–12] Bu gün 
tüm dünyada diyabetin ayak komplikasyonu nedeniyle 
her 30 saniyede bir ayak kaybı yaşanmaktadır.[13] Birçok 
çalışmada ciddi diyabetik ayak ülseri bulunan hastalarda 
ampütasyon oranları %14–25 arasında bildirilmiş olma-
sına karşın enfeksiyonun da eşlik ettiği ayak patolojilerin-
de bu oran %60’a kadar çıkabilmektedir.[14–18]

Diyabet gerek dünyada gerekse ülkemizde gö-
rülme sıklığı gün geçtikçe artan bir önemli bir 
sağlık sorunudur ve ülkemizde erişkin yaş gru-

bunda diyabetik hasta oranı son 5 yıllık süreç içinde 
%7,2’den %13,7’ye çıkmıştır.[1] Diyabetin en sık ve cid-
di komplikasyonlarından birisi ayak ülserleridir ve di-
yabetik hastaların %12–25’i yaşamlarının herhangi bir 
döneminde ayak sorunu nedeniyle sağlık kuruluşlarına 
başvururlar.[2–4] Amerika Birleşik Devletleri’nde diyabetik 
ayak ülseri nedeniyle hastaneye yatış oranı 100 diyabetik 
hastada 1980 yılında 5,4 iken 2003 yılında bu oran 6,9’a 
yükselmiştir.[5] Diyabetik ayak ülserlerinin yarısından faz-
lasında enfeksiyon sorun olarak karşımıza çıkar ve bu en-
feksiyonların yarısına yakınında ise enfeksiyon kemiği de 
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Diyabetik hastalarda ayak yaraları sık görülür ve bun-
lar sıklıkla enfekte olur. Bu enfeksiyonlar, önemli ölçüde 
morbidite ve mortaliteye yol açar ve alt ekstremite am-
pütasyonlarının da en sık nedenidir. Genellikle periferal 
nöropatiye bağlı ayak ülserleri, bu enfeksiyonlar için en 
önemli yatkınlaştırıcı faktördür. Değişik immünolojik bo-
zukluklar ve periferal vasküler hastalıklar ikincil rol oynar. 
Bu enfeksiyonların yönetimi için klinisyenlere yardımcı 
olmak üzere, son yıllarda yayımlanmış kılavuzlar vardır. 
Enfeksiyonun etiyolojik etkenlerinin neler olduğu iyi ta-
nımlanmıştır; epidemiyolojik ve klinik ipuçları sayesinde 
önceden tanı koyulabilmektedir. Diyabetik ayak enfeksi-
yonlarında Gram pozitif koklar (özellikle Staphylococcus 
aureus) en sık rastlanılan patojenlerdir. Kronik yarası 
olan veya yakın zamanda antibiyotik kullanmış hastalar-
da Gram negatif çomaklar, iskemik veya gangren olması 
durumunda ise anaeroblar enfeksiyon etkeni olabilir. Ek 
olarak, bu hastalarda kemik enfeksiyonu da önemli bir 
sorundur. Bu derlemede, diyabetik ayak enfeksiyonların-
da etken bakteriler ve tedavi yaklaşımları sunulmuştur.

Anahtar sözcükler: diyabetik ayak; enfeksiyon; mikrobiyoloji; tedavi

Diabetes patients often develop foot wounds, and these 
wounds frequently get infected. These infections cause con-
siderable morbidity, mortality, and are often the proximate 
cause of lower extremity amputations. The major predispos-
ing factor causing these infections is foot ulceration, which 
is usually related to peripheral neuropathy. Peripheral vas-
cular diseases and various immunological disturbances play 
a secondary role. Several recently published guidelines can 
assist clinicians in managing these infections. The etiologic 
agents of infection have been well-defined, and these can be 
anticipated by epidemiological and clinical clues. Aerobic 
Gram positive cocci (especially Staphylococcus aureus) 
are the predominant pathogens in diabetic foot infections. 
Patients who have chronic wounds or recently received an-
tibiotic therapy may also be infected with Gram negative 
rods, and those with foot ischemia or gangrene may have 
obligate anaerobic pathogens. Additionally, bone infection 
is an important problem for these patients. In this review, 
causative bacteria and approaches for diabetic foot infec-
tions are presented.

Key words: diabetic foot; infection; microbiology; treatment

TOTBİD Dergisi 2015; 14:404–412
doi: 10.14292/totbid.dergisi.2015.60

DERLEME



Diyabetik ayak enfeksiyonunda medikal tedavi 405

ETİYOLOJİ

Diyabetik ayak enfeksiyonlarında belirli faktörler, has-
talarda etken olabilecek mikroorganizmaların türünü 
belirlemektedir (Tablo 1).[8] Yüzeyel ve hafif enfeksiyon-
larda etken olarak Gram pozitif bakteriler daha sık gö-
rülürken, ileri evre ayak enfeksiyonlarda Gram pozitifler-
le birlikte Gram negatiflerin görülme sıklığı artmakta ve 
özellikle nekrotik, gangrenle seyreden enfeksiyonlarda 
etkenler içine anaerob bakteriler de girer.[19] Özellikle 
ileri evre ayak enfeksiyonlarında, Gram pozitif-negatif 
ve anaerobları içerecek şekilde, birden çok bakteri etken 
olarak karşımıza çıkabilir.[20] Ülkemizde yapılan çalışma-
larda en sık rastlanılan etkenler, Pseudomonas aeruginosa 
ve metisiline duyarlı veya dirençli stafilokoklardır (Tablo 
2).[16,21,22] Son yıllarda yapılan çalışmalarda, ayak enfek-
siyonlarında çoklu ilaca dirençli etkenlerde artış görül-
düğü bildirilmektedir. ABD’de izole edilen ilk vankomi-
sin dirençli Staphylococcus aureus suşunun diyabetik ayak 
enfeksiyonu nedeniyle tedavi edilen bir hastadan izole 
edilmiş olması, bu hastaların çoklu ilaca dirençli etken-
ler için önemli bir kaynak olduklarının göstermektedir.
[23] Özellikle, hastanın daha önce antibiyotik tedavisi al-
mış, aynı yara için daha önce hastanede yatmış veya am-
pütasyon yapılmış, osteomiyelit tanısı konmuş ve hasta-
nede yatarken ikincil enfeksiyon atağı geçirmiş olması, 
dirençli bakteriler için başlıca risk faktörleridir.[ 7,16, 24,25] 
Hastanın önceden minör ampütasyon ve özel yara örtü-
sü kullanımı öyküsünün bulunması P. aeruginosa üremesi 
açısından risk faktörleri iken, metisiline dirençli S. aure-
us (MRSA) burun taşıyıcılığının olması, kronik böbrek 
yetmezliğinin olması, MRSA için risk faktörleridir.[26–28] 
Nadir de olsa, diyabetik ayak enfeksiyonlarında mantar-
lar etken olarak saptanmakta ve bunun için, ayakta veya 
tırnakta öncesinde bulunan mantar enfeksiyonunun en 
önemli risk faktörü olduğu belirtilmektedir.[29]

KLİNİK

Deri ve Yumuşak Doku Enfeksiyonu

Diyabetik ayak enfeksiyonlarının tüm evrelerinde, de-
ğişik görünümde yumuşak doku enfeksiyonu bulunur. 
Bu enfeksiyonlarda inflamasyonun geleneksel işaretleri 
olan sıcaklık artışı, hiperemi, ödem ve bazen ağrı, sık 
rastlanan klinik bulgulardır.[19] Bazı durumlarda, kemik 
tutulumu olmadan akut gelişen gangrenöz enfeksi-
yonlarda; yüzeyel deri enfeksiyonlarına, fasiit, miyozit, 
miyonekroz ve/veya yumuşak doku abseleri eşlik eder 
ve ciddi enfeksiyon tablolarına yol açabilir. Ancak, diya-
betik ayak enfeksiyonlarının erken evrelerinde, olgula-
rın hemen hepsinde sadece yumuşak doku enfeksiyonu 
vardır ve özellikle Evre 2 (hafif) enfeksiyon tablolarında 
bu enfeksiyon, selülit ya da erizipel şeklindedir.

Osteomiyelit

Klinik açıdan en önemli sorun, enfeksiyona osteomi-
yelitin eşlik etmesidir. Diyabetik ayak enfeksiyonların-
da, yaklaşık %50–60 oranında bir komplikasyon olarak 
osteomiyelit karşımıza çıkar.[30] Diyabetik ayak ülseri-
nin enfekte olması ve bu enfeksiyonun kemiğe ilerleme-
si, ampütasyon riskinin ve buna bağlı olarak morbidite 
ve mortalite oranlarının dramatik olarak artmasına ne-
den olmaktadır.[16,31] Diyabetik ayak enfeksiyonlarına 
ilişkin tüm rehberlerin belirttiği en önemli kavram, os-
teomiyelit tanısında histopatolojik tanı dışında henüz 
tam bir uzlaşı olmamasıdır.[3,9,32–37] Yine, osteomiyelitin 
tedavisine yönelik tek sonuç verici inceleme de, kemik 
biyopsisi sonrası alınan örneğin mikrobiyoloji incele-
mesidir.[32,38] Ancak, biyopsi işleminin girişimsel bir iş-
lem olması, günlük uygulamada osteomiyelit tanısının 
konulması için başka yöntemlerin araştırılmasına yol 
açmıştır (Tablo 3).[32,39]

Şekil 1. Diyabetik ayak enfeksiyonlarının epidemiyolojisi.[8]
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Tablo 1. Diyabetik ayak enfeksiyonunun durumuna göre etken mikroorganizmalar[8]

Diyabetik ayak enfeksiyon çeşidi Olası etken(ler)

Ülser olmaksızın selülit Beta-hemolitik streptokoklar (özellikle grup B) ve Staphylococcus aureus

Ülser veya yara (yeni gelişmiş ve antibiyotik 
kullanılmamış)

S.aureus ve Beta-hemolitik streptokoklar

Ülser veya yara (kronik ve daha önce antibiyotik 
kullanılmış)

Genellikle birden fazla mikroorganizma (S.aureus, Beta-hemolitik streptokoklar 
ve Enterobacteriaceae). Daha önce sefalosporin kullanımı varsa enterokoklar da 
düşünülmeli. 

Ülser veya yara (daha önce hidroterapi almış veya 
yeşil-mavi renkte pürülan akıntı var)

Pseudomonas aeruginosa (sıklıkla diğer bakterilerle birlikte)

Geniş nekroz veya kangren var, iskemik ayak, kötü 
kokulu akıntı 

Birden çok miroorganizma (karışık aerobik Gram pozitif koklar, Enterobacteriaceae, 
nonfermentatif Gram negatif çomaklar ve anaeroblar)

Sağlık bakımı ile ilişkili Metisiline dirençli S.aureus, genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz üreten Gram negatif 
çomaklar

Tablo 2. Diyabetik ayak enfeksiyonu etkenlerinin yıllara göre dağılımları[21]

Yıllar 2000–2004 2005–2009 2010–2014 P 2000–2014
Hasta sayısı (n=207) (n=442) (n=1023) (n=1702)

Toplam Gram pozitifler 139 (%40,5) 227 (%50,4) 460 (%47,4) 0,102 826 (%46,8)

S.aureus 101 (%29,4) 130 (%28,9) 173 (17,8) <0,001 404

Koagülaz negatif stafilokoklar 6 (%1,7) 36 (%8) 101 (%10,4) <0,001 143

Enterococcus spp. 5 (%1,5) 25 (%5,6) 87 (%9) <0,001 114

Streptococcus spp. 15 (%4,4) 30 (%6,7) 65 (%6,7) 0,175 103

Diğer Gram pozitifler 12 (%3,5) 6 (%1,3) 9 (%0,9) 0,002 27

Toplam Gram negatifler 204 (%59,5) 219 (%48,7) 505 (%52) 0,075 928 (%52,6)

Pseudomonas spp. 67 (%19,5) 75(%16,7) 150(%15,4) 0,088 292

E.coli 59(%17,2) 55(%12,2) 111(%11,4) 0,011 225

Proteus spp. 15(%4,4) 22(%4,9) 47(%4,8) 0,766 84

Klebsiella spp. 15(%4,4) 14(%3,1) 62(%6,4) 0,046 91

Acinetobacter spp. 10(%2,9) 23(%5,1) 20(%2,1) 0,116 53

Enterobacter spp. 14(%4,1) 13(%2,9) 45(%4,6) 0,412 72

Citrobacter spp. 0 1(%0,2) 7(%0,7) 0,61 8

Morganella spp. 0 5(%1,1) 23(%2,4) 0,002 28

S. maltophilia 0 2(%0,4) 1(%0,1) 0,96 3

Diğer Gram negatifler (anaeroblar dahil) 18(%5,2) 3(%0,7) 39(%4) 0,952 60

Candida spp. 0 4 (%0,9) 6 (%0,6) 0,325 10 (%0,6)

Toplam mikroorganizma 343 450 971 1764

Tablo 3. Diyabetik ayak osteomiyelitinde tanı 
yöntemleri[32, 39]

Fizik muayene

Kemik sondajı (probing to bone)

Laboratuar bulguları;
          Biyokimyasal inceleme
          Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi
          Kemik doku patolojik incelemesi

Direkt ayak grafisi

Yüksek çözünürlüklü ultrasonografi

Üç veya dört fazlı ile beraber işaretli lökosit sintigrafisi

MR görüntülemesi

Hastanın öykü ve fizik muayenesinin değerlendiril-
mesinde daha önceden geçirilmiş ampütasyon varlı-
ğı, yara yüzeyinin 2 cm2’den büyük ve derinliğinin 3 
mm’den fazla olması, osteomiyeliti düşündürmeli-
dir.[2,32,34,40–43] Ülkemizde yakın zamanda yapılmış çok 
merkezli bir çalışmada, yara yüzeyinin genişliğinin 4,5 
cm2’den büyük olmasının osteomiyelit olasılığını yak-
laşık üç kat arttırdığı gösterilmiştir.[16] Yine, fizik mu-
ayene sırasında ucu künt metal prob ile yapılacak ke-
mik sondajının (probing to bone) osteomiyelit tanısında 
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Bu nedenle, akut osteomiyelit tanısında kullanılabile-
cek görüntüleme yöntemleri, üç ve/veya dört fazlı ve 
ardından işaretli lökosit ile çekilmiş kemik sintigrafisi 
ve MR görüntülemedir. MR görüntüleme ile yapılan 
çalışmalarda, yöntemin duyarlılığının %90–100, öz-
güllüğünün ise %70–80 arasında değiştiği saptanmış-
tır.[50] MR görüntülemenin sintigrafiye göre en önemli 
avantajı, yapılacak cerrahi girişim için yumuşak doku-
da cerrahi sınırları daha iyi gösterebilmesidir.[32] Buna 
karşın, Charcot eklemi patolojisi ile osteomiyelit ayırıcı 
tanısında, sintigrafi MR görüntülemeye göre daha iyi 
sonuç vermektedir.[24] Ancak, görüntüleme yöntemleri-
nin tanısal değerlerinin ve maliyet etkinliklerinin araştı-
rıldığı bir meta-analizde, araştırıcılar, hastalara yapılan 
girişimsel olmayan tanı işlemlerinin tedaviye katkı sağ-
lamadığını, öte yandan maliyetlerde artışa yol açtığını 
belirtmektedirler.[50] Kemik doku mikrobiyolojik ince-
lemesinde üreme olması da, osteomiyelit tanısında en 
az görüntüleme yöntemleri kadar yararlı bir yöntemdir 
(%92 duyarlılık, %60 özgüllük) ve bu inceleme, aynı za-
manda, osteomiyelit tedavisini kesin olarak yönlendi-
recek tek inceleme yöntemidir.[38] Osteomiyelit tanısın-
da diğer bir yaklaşım; bulguları, kesin, yüksek olası ve 
olası ve olası değil sınıflandırması ile değerlendirmektir 
(Tablo 4).[14,40] Tüm bunlar dışında, görüntüleme ve in-
vaziv girişimlerin birlikte kullanıldığı algoritmik bir sıra 
ile, osteomiyelit tanısı doğrulanabilir ve tedavisi sağla-
nabilir (Şekil 2).[24]

duyarlılığı %38–87, özgüllüğü ise %85–92 arasında 
değişmektedir.[44] Son yapılan bir meta-analiz, bu yön-
temin diyabetik ayak osteomiyelitinin tanısında en az 
görüntüleme yöntemleri (direkt grafi, manyetik rezo-
nans [MR] görüntüleme ve işaretli lökosit sintigrafisi) 
kadar iyi olduğunu; ayrıca, osteomiyelit tanısının fizik 
muayene bulguları (ayakta hiperemi), ülserin genişliği 
(≥2 cm2) ve derinliğinin (≥3 mm) ölçülmesi ile öngö-
rülebileceğini bildirmektedir.[45] Fizik muayenede oste-
omiyelit ile karışabilecek ve bazı durumlarda, görün-
tüleme yöntemleri ile de ayırıcı tanısı yapılamayan en 
önemli patoloji Charcot eklemidir. Charcot ekleminin 
tarsometatarsal eklemi tutması ve deri bütünlüğünün 
genellikle bozulmamış olmasına karşın; osteomiyelit, 
genellikle metatars başını tutar ve deri üzerinde ülse-
re lezyon ve/veya fistül ağzı bulunur.[32] Osteomiyelit 
tanısında kullanılacak diğer önemli gösterge de, eritro-
sit sedimentasyon hızıdır (ESH) ve ortalama olarak 70 
mm/saat üzerinde ESH’nin olması, osteomiyelit açısın-
dan önemli bir bulgudur.[42,43,46–48]

Düz filmlerin diyabetik ayaktaki akut osteomiyelit 
tanısında duyarlılığı %67 ve özgüllüğü %40 iken, iz-
lemde ve kronik olgularda %70–80’e yakın özgüllük 
değerlerine ulaşılabilir.[35,49] Düz filmlerde görülen 
klasik üç bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyo-
nu ve kemik yıkımıdır.[24,32] Ancak, bu bulgular genel-
likle enfeksiyonun 2.–3. haftasından sonra (kemiğin 
%40–70 kaybı sonrası), düz filmlerde görünür olabilir. 

Tablo 4. Osteomiyelit tanısında olasılık değerlendirilmesi[14, 40]

Kesin 
(>%90 osteomiyelit olasılığı – 
osteomiyelit tedavisi önerilir)

• Pozitif kemik kültürü ve histopatoloji VEYA
• Cerrahi sırasında kemikte pü olması VEYA
• Ülser kaldırıldığında travmatik olmayan biçimde parçalanmış kemik görülmesi VEYA
• MR görüntülemede kemik içi abse görünümü VEYA
• İki yüksek olasılıklı kriter VEYA
• Bir yüksek olasılıklı ve iki düşük olasılıklı kriter VEYA
• Dört düşük olasılıklı kriter

Yüksek olasılıklı
(%51–90 olasılık – osteomiyelit 
tedavisi düşünülür ancak ileri 
araştırmaya gereksinim olabilir)

• Ülserde düzgün kemik yüzeyinin kaybolup, süngerimsi kemik dokunun görülmesi VEYA
• MR görüntülemede kemik ödemi ve diğer osteomiyelit işaretleri VEYA
• Kemik örneğinde pozitif kültür ancak negatif histopatoloji veya histopatoloji yapılmaması VEYA
• Kemik örneğinde pozitif histopatoloji ancak kültürde üreme olmaması veya kültür yapılmaması VEYA
• İki düşük olasılıklı kriter

Düşük olasılıklı
(%10–50 olasılık – osteomiyelit 
tedavisine hak verilebilir ancak ileri 
araştırma sıklıkla önerilir)

• Direkt grafide kortikal dekstriksiyon VEYA
• MR görüntülemede tek başına kemik ödemi VEYA
• Pozitif kemik sondajı VEYA
• Kortikal kemiğin görünmesi VEYA
• Başka nedene bağlanamayan ESH >70 mm/saat olması VEYA
• Yara üzerindeki basının kaldırılmasına (off-loading) ve kanlanmanın sağlanması karşın altı 

haftadan uzun süren yara ve/veya iki haftadan uzun süren infeksiyon

Olası değil
(<%10 olasılık – osteomiyelit için 
tedavi ve araştırmaya gerek yok)

• İnflamasyon işaret ve semptomları yok VE direkt grafi normal VE yara yok veya iki haftadan daha 
kısa süreli VE mevcutsa ülser yüzeyel VEYA 

• Normal MR VEYA 
• Normal kemik sintigrafisi
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antibiyotik oral veya lokal mi yoksa parenteral mi ola-
cak? Enfeksiyon için antibiyotik dışı tedavi yöntemleri 
kullanılacak mı? Enfeksiyonun tedavisi dışında vaskü-
ler yapının düzeltilmesi için bir girişim yapılacak mı? 
Bu nedenle, diyabetik ayak enfeksiyonunun tedavisi 
kavramı “tek bir tedavi” değil, “tedaviler bütünü” şek-
linde bir yaklaşımdır.[39]

Ayağında yarası bulunan diyabetik bir hasta ile 
karşılaşıldığında ilk yanıtlanacak soru, hastanın du-
rumunun ciddi olup olmadığı ve hastaneye yatırılıp 
yatırılmayacağıdır (Tablo 5).[8] Ardından, hastanın 

TEDAVİ

Diyabetik ayak enfeksiyonunun tedavisinde he-
def, hastanın yaşamının ve aynı zamanda ayağının 
da kurtarılmasıdır. Ampütasyondan kaçınmak için, 
iyi bir tedavi planlaması yapılmalıdır. Bunun amaçla, 
öncelikle hastanın ayak enfeksiyonunun durumu ile 
birlikte hastanın sistemik bulgularının da değerlendi-
rilmesi gerekir. Yanıtlanması gereken sorular olacak-
tır: Hasta hastaneye yatırılarak mı, yoksa ayaktan mı 
tedavi edilecek? Empirik antibiyotiğe başlamayı ge-
rektirecek septik bir durumu var mı? Başlanacak olan 

Şekil 2. Diyabetik ayak osteomiyelitinin tanısında algoritmik yaklaşım.[24]
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durumunda, kemik doku örneğinin tedaviyi belirleye-
cek tek örnek olduğu unutulmamalıdır.[32] Yapılan ça-
lışmalar, diyabetik ayak enfeksiyonlarında, yumuşak 
doku enfeksiyon etkenleriyle osteomiyelit etkenlerinin 
her zaman uyumlu olmadığını göstermektedir.[22,53–56] 
Ciddi ve yaşamı tehdit eden enfeksiyon durumunda 
ise, mikrobiyolojik inceleme için uygun biçimde alınan 
örnek sonrası kültür sonuçları beklenmeden, empirik 
antibiyotik tedavisine başlanmalıdır. Bu durumda, 
başlanacak antibiyotiğin seçiminde hastanın öyküsü 
önem taşır (Tablo 7).[57] Başlanan antibiyotik teda-
visinin süresi, enfeksiyonun durumuna ve uygulanan 
cerrahi tedavinin şekline göre değişiklik göstermekte-
dir (Tablo 8).[19]

enfeksiyon tanısı, uluslararası sınıflama önerileri dik-
kate alınarak yapılmalıdır (Tablo 6).[20,21] Bunların 
ardından, hastaya başlanacak antibiyotik tedavisinin 
kararı verilmelidir. Eğer hastanın genel durum bozuk-
luğu ve septik tablosu varsa; kültür için örnekler alın-
dıktan sonra, hızla geniş spektrumlu bir antibiyotiğe 
başlanmalı, hafif veya orta düzeyde bir enfeksiyonun 
olması durumunda ise gerekmedikçe empirik tedaviye 
başlanmamalı ve antibiyotik tedavisi, alınan örnekle-
rin kültür-antibiyogram sonucuna göre belirlenmeli-
dir.[51] Hastanın genel durumu iyi ve kültür sonuçları-
na göre tedaviye başlanacaksa, alınacak örneğin, sü-
rüntü örneği yerine derin doku veya aspirasyon örneği 
olması gerekir.[19,20,52] Ayrıca, osteomiyelitin olması 

Tablo 5. Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu ve hastaneye yatışı düşündüren bulgular[8]

(A) Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu düşündüren bulgular

Yaraya özgül

Yara
Selülit
Lokal işaretler

Subkutan dokuya penetrasyon (örneğin; fasya, tendon, kas, eklem, kemik)
Geniş (>2 cm), ülserin çevresinde yaygın veya hızlı ilerleyen
Ciddi inflamasyon, krepitasyon, bül, indürasyon, renk değişikliği, nekroz/gangren, ekimoz veya peteşi

Genel

Prezentasyon
Sistemik işaretler
Laboratuvar testleri

Akut başlangıçlı veya hızlı ilerleyen
Ateş, hipotansiyon, konfuzyon, volüm kaybı
Lökositoz, ciddi veya kötüleşen hiperglisemi, asidoz, azotemi, elektrolit anormallikleri

Komplike yara olması Yarada derin dokuda infeksiyonu düşündüren fistül ağzı olması, apse, arteriyel veya venöz yetmezlik, lenfödem

Tedavi ile ilişkili Uygun antibiyotik tedavisine karşın enfeksiyonun ilerlemesi

(B) Hastaneye yatışı gerektiren faktörler

Ciddi infeksiyon
Metabolik insitabilite
İntravenöz tedavi gereksinimi
Ayaktan hastaya yapılamayacak tanısal test gereksinimi
Kritik ayak iskemisinin olması
Cerrahi girişim gereksinimi
Ayaktan izlemde yetersizlik
Sosyal ve/veya psikolojik faktörler
Kompleks yara bakım ürünlerinin kullanımı

Tablo 6. IDSA ve PEDIS sınıflamasına göre diyabetik ayak enfeksiyonunun sınıflandırılması[20,21]

Yaranın klinik görünümü

Enfeksiyon derecesi

IDSA                PEDIS

İnflamasyona ait bulgu (eritem, ağrı, indürasyon, duyarlılık, ısı artışı) ve pürülan akıntının olmaması Enfeksiyon 
yok

1

İki veya daha fazla eritemli alan, ancak büyüklükleri 2 cm2’yi aşmamış ülsere lezyon, infeksiyon deri ve/veya yüzeyel 
cilt altı doku ile sınırlı. Lokal veya sistemik belirti yok.

Hafif 2

Sistemik olarak iyi durumda, metabolik olarak stabil infekte ayak yarası ve aşağıdaki bulgulardan en az biri olan 
hasta; 2 cm2’den büyük selülit, lenfanjit, gangren, yomuşak dokuda apse ve fasya altına yayılmış kas, tendon, 
eklem ve/veya kemiği içeren enfeksiyon (sistemik inflamatuvar yanıt sendromu bulguları yok)

Orta 3

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu bulguları bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan enfekte ayak 
yarası bulunan hasta (ateş veya hipotermi, taşikardi, hiptansiyon, lökositoz veya lökopeni, asidoz vb.)

Ciddi 4
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Tablo 7. Diyabetik ayak infeksiyonlarında empirik antibiyotik seçimi[57]

Enfeksiyon tipi Olası etken Antibiyotik

Akut infeksiyon, daha önce antibiyotik 
kullanımı yok, MRSA riski düşük

Aerobik Gram pozitif koklar Penisilinaza dayanıklı penisilinler, birinci kuşak 
sefalosporinler

Sağlık bakımı ile ilişkili ve MRSA riski yüksek MRSA Ko-trimoksazol, doksisiklin, klindamisin, 
glikopeptidler, linezolid, daptomisin

Kronik yara ve daha önce antibiyotik 
kullanımı var

Gram pozitif koklar, Gram negatif 
çomaklar ± anaeroblar

Betalaktam-betalaktamaz inhibitörleri, ikinci 
veya üçüncü kuşak sefalosporinler, ertapenem, 
florokinolonlar

Nekrotik, kangrenli, kötü kokulu iskemik ayak Gram pozitif koklar, Gram negatif 
çomaklar ve anaeroblar

Klindamisin (±florokinolonlar), 
metranidazol+florokinolonlar, betalaktam-
betalaktamaz inhibitörleri, karbapenemler

Hidroterapi almış, yeşil-mavi renkte akıntısı 
olan yara

Pseudomonas aeruginosa Antipseudomonal florokinolon, penisilin veya 
sefalosporin 

MRSA, metisiline dirençli Staphylococcus aureus.

Tablo 8. Diyabetik ayak infeksiyonlarında antibiyotik kullanım süreleri[19]

Klinik durum Uygulama yolu Süre

Sadece yumuşak doku

Hafif infeksiyon (PEDIS 2) Topikal veya oral 1–2 hafta  
(yavaş iyileşme varsa dört haftaya uzayabilir)

Orta düzeyde infeksiyon (PEDIS 3) Oral (gereğinde parenteral) 1–3 hafta

Ciddi infeksiyon (PEDIS 4) Parenteral 2–4 hafta

Kemik veya eklem

Ampütasyon veya debridman sonrası enfekte doku yok Perenteral veya oral 2–5 gün

Ampütasyon veya debridman sonrası sadece yumuşak 
dokuda infeksiyon var  (kemik doku temiz) 

Perenteral veya oral 1–3 hafta

Ampütasyon veya debridman sonrası infekte kemik ve 
yumuşak doku 

Parenteral 
(ardışık oral tedavi verilebilir) 

4–6 hafta

Cerrahi uygulan(a)madı veya cerrahi sonrası ölü kemik 
doku kaldı 

Parenteral 
(ardışık oral tedavi verilebilir)

≥3 ay
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