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Deri ve yumuĢak doku infeksiyonlarını 
kolaylaĢtırıcı  faktörler 

Travma 

BağıĢıklık yetmezliği 

Venöz ve lenfatik drenajda sorun 

Lokal inflamatuvar bozukluk 

Yabancı cisim 

Vasküler yetmezlik 

ġiĢmanlık; kötü hijyen 



Deri ve Yumuşak Doku İnfeksiyonlarında 
Etkenler 

Stafilokoklar ve 
streptokoklar 

Ağız florası 

Rektal ve 
vulvuvajinal flora 



Tanımlar ve Sınıflama 

Komplike olmayan   
 

Tekli antibiyotik tedavisine veya basit drenaja yanıt veren infeksiyonlar 
 

Komplike 
 
Derin dokulara yayılım gösteren, cerrahi giriĢim gerektiren ve/veya 
komplike edici altta yatan hastalığı bulunanlarda geliĢen infeksiyonlar 

 

 



Sınıflama 

Komplike olmayan infeksiyonlar 
 

Yüzeyel: Ġmpetigo, ektima 
 

Derin: Erizipel, selülit 
 

Kıl folikülü ile ilişkili: Folikülit, fronkül 
 

Apse: Karbonkül ve diğer kütanöz apseler  

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50 



Sınıflama 
Komplike olan infeksiyonlar 

Deri hastalıklarına ikincil gelişen infeksiyonlar 

Akut infeksiyonlar 

Travmatik 

Isırık ile iliĢkili 

Postoperatif 

Kronik infeksiyonlar 

Diyabetik ayak infeksiyonları 

Venöz staz ülserine ikincil infeksiyonlar 

Bası yarasına ikincil infeksiyonlar 

Perianal selülit ± apse  

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50 



DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50 

Komplike olan infeksiyonlar 

Nekrotizan fasiit 

Polimikrobik fasiit (Tip I) 

Fournier gangreni 

Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selülit 

Streptokokal gangren (Tip II) 

V. vulnificus ve diğer vibrio türleri ile iliĢkili fasiit 

Miyonekroz 

Krepitan miyonekroz 

Klostridiyal miyonekroz 

•Travmatik gazlı gangren 

•Travmatik olmayan gazlı gangren 

Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selülit 

Krepitan olmayan miyonekroz 

Miyonekroz ile seyreden streptokokal gangren 



İMPETİGO 
 Tüm dünyada yaygın  

 GABS ve/veya S. aureus  

 Tropikal, subtropikal bölgeler, 
sosyoekonomik düzeyi kötü çocuklar 

 Pik insidansı 2-5 yaĢ ancak her yaĢ, 

cinsiyet ve ırkta görülebilir.  

Mikroorganizmaların ciltte kolonizasyonu 
 

Sıyrık, minör travma veya sinek ısırığı ile inokulasyon  
 

Lezyonlar genellikle yüz veya ekstremitelerde, iyi sınırlı, çok sayıda 
 
 

Bülloz             Büllöz olmayan    



 Büllöz impetigo: S.aureus  
 Yüzeyel vezikül  büyür  içi sarı berrak sıvı ile dolar 
 sıvı koyulaĢır (bazen pürülan)  bül rüptüre olur  
ince sarı- kahverengi bir krut bırakır.  
 

Nonbüllöz impetigo: Streptokoklar, stafilokoklar 
 Papül  eritemli vezikül   püstül  krut (4-6 gün) 

İMPETİGO 

 Sistemik bulgu yoktur 
 

 Bölgesel lenfadenit saptanabilir 
 

 Nefritojenik suĢlarla PSGN oluĢabilir. Tedavi nefrit 
geliĢimini engellemez ama suĢun toplumdan 
eradikasyonunda önemlidir. 



EKTİMA 
Ġmpetigodan farkı dermise 
ilerlemesidir 

 

Stafilokoklar ve streptokoklar 
etken 

 

YaĢlı ve çocuklarda yaygın 
 

Sıklıkla alt ekstremitede lokalize 
 

Eritemli zeminde büllöz veya 
püstüler lezyonlar 



SELÜLĠT ve ERĠZĠPEL 
 Bir odağı olmayan yaygın cilt infeksiyonları  

 Erizipel üst dermisi ve yüzeyel lenfatikleri, sellülit ise 
derin dermis ve subkutan dokuyu etkiler.  

 Erizipelde lezyonlar deriden kabarık ve sınırları 
belirgindir 

 Ġnfantlarda, gençlerde ve yaĢlı eriĢkinlerde yaygındır.  

 Etken GABS, C ve G nadiren B grubu streptokoklar, S. 
aureus 

 Deri yüzeyi portakal kabuğu gibi 

 Veziküller, büller kutanöz hemorajiiler, peteĢi ve 
ekimozlar gözükebilir.  



 %5‟den az vakada kan kültürü pozitif 

 Ġnflame deriden aspirasyon ile alınan kültürde pozitiflik 
%5-40  

 En sık alt ekstremitelerde ancak her yerde görülebilir. 

 Tedavide Tinea pedis ve diğer parmak infeksiyonlarının 

tedavisi önemli  

SELÜLĠT ve ERĠZĠPEL 

Selülit Erizipel 



FRONKÜL ve KARBONKÜL 

Fronkül  
 S. aureus  
 Dermis ve subkutan dokuda küçük apseler  

 Kıl kökü infeksiyonu   
 
 
 

Folikülit 
 Yüzeyel kıl kökü infeksiyonu 
 
 

Karbonkül 
 KomĢu follikülleri etkiler  
 Ġnflamatuar bir kitle oluĢturur  
 Bir çok kıl kökü ile iliĢkili     
 
 
Genellikle stafilokok burun taĢıyıcılığı olanlarda ve diyabetik 

kiĢilerde görülürler.  



Folikülit, 2-5 mm boyutunda, 
eritematöz, bazen kaĢıntılı 

ve ortası püstüllü papül 
Ģeklinde 

Erkeklerde sakal çevresinde 
görülen “sikozis barba”, 

derin folikülit ve 
perifolikülit Ģeklinde kronik 

seyreder 
Fronkül, genellikle daha 

önce var olan folikülitten 
geliĢen apseleĢmeye 

yatkın derin inflamatuar 
nodül 

Sert, hassas kırmızı 
nodül olarak baĢlar, 

fluktuasyon verir ve çoğu 
kez kendiliğinden drene 

olur. 



KOMPLİKE DERİ VE YUMUŞAK DOKU 

İNFEKSİYONLARI 
Deri hastalıklarına ikincil geliĢen 

infeksiyonlar; 
 

Dermatitler (ekzema ve benzerleri), 
intertrigo 

Kronik ülserler (venöz, bası, diyabetik) 

Travmatik lezyonlar (yaralanma, kesi, 
ısırık) 

Yanıklar(termal veya kimyasal) 

Veziküler/büllöz erüpsiyonlar 

Süpüratif hidroadenit, infekte kistler 
 

Ġnfeksiyöz gangren / gangrenöz selülit 

Gram negatif nekrotizan infeksiyonlar 

DiNubile MJ, Lipsky BA. JAC 2004:53(Suppl 2):ii37-ii50 
 

Eisenstein BI. Clin Microbiol Infect 2008; 14 (Suppl. 2): 17–25 



Acil servislerdeki baĢvuruların %1-2‟si 

Isırık nedenleri; 
Köpekler %90 

Kediler %5    

Ġnsanlar %3 

Kemiriciler %2 

Diğerleri <%1 

Genellikle komplike infeksiyonlar oluĢur 

Derin doku, tendonlar, eklem ve kemik etkilenebilir  

Bakteriyoloji: Hayvanın oral florası + insan deri florası 
Pasteurella spp köpek ısırıklarında % 50, kedi ısırıklarında  %75 izole edilir.  

Stafilokok ve streptokok oranı %40 

Bacteroides spp., Fusobacteria, Porphyromonas spp., Prevotella 
heparinolytica, Propionibacteria ve peptostreptokoklar sık izole edilen 
anaeroplardır.  

Goldstein EJC, et al. JAC  2001;48:641-51 

Isırık ile ilişkili infeksiyonlar 



HAYVAN ISIRIKLARI 
 
  

 <8 saat: yara bakımı ve tetanoz profilaksisi 
  

 8-12 saat: ~%60 karıĢık aerobik ve anaerobik bakteriler 
 

 

Öztürk R. Ġ.Ü. CerrahpaĢa Tıp Fak. Sürekli Tıp Eğitimi Etkinlikleri; 2002:361 - 72 



İNSAN ISIRIKLARI 

 Kaza sonucu veya yaralama amaçlı 
 

 Streptokoklar (viridans streptokoklar) %80, 
stafilokoklar, Haemophilus spp., Eikenella corrodens 
baskın aerobik patojenler 
 

 Anaeroblar (Fusobacterium nucleatum, 
peptostreptococci, Prevotella spp., Porphyromonas 
spp.) %60 etken, Bacteroides fragilis nadir 

  

 Herpes, hepatit B ve C, HIV 
 

 Yaranın görünümü ne olursa olsun erken antibiyotik 
profilaksisi verilmeli  



Hayvan Temasını Takiben OluĢan 
Ġnfeksiyonlar 

ġarbon  

Kedi tırmığı hastalığı 

Erizipeloid  

Ruam 

Bubonik veba 

Tularemi  

 



Cerrahi Alan İnfeksiyonları 

Tanımlama 
 

Cerrahi alanda 30 gün 
içinde geliĢen (yüzeyel, 
derin veya organ) veya 
 

Yabancı cisim varlığında 1 
yıl içinde geliĢen 
infeksiyonlar 

CDC  
sınıflaması 

Yüzeyel 
insizyonel 

Derin 
insizyonel 

Organ / 
boĢluk 

Mangram AJ. et al. Infect Control Hosp Epidemiol. 1999;20:247-78 



Cerrahi Alan Ġnfeksiyonları 

Bakteriyoloji 
Temiz cerrahi: S. aureus 
 GĠ, GÜ, jinekolojik,  
 veya solunum yolu:    
 anaeroblar ve Gram  
 negatif çomaklar 

 1-2. gün: Streptococcus,  
 C. perfringens 
3-4. gün: S. aureus  
 >4 gün: karıĢık flora 

Tedavi 
Cerrahi drenaj 
Uygun antibiyotik 

Nichols et al. Clin Infect Dis 2001;33:S84;  
Stone, Amer Surg 2000;66:162 

Post-op MRSA infeksiyonu 



Nekrotizan Ġnfeksiyonlar 

Sıklıkla derin ve yıkıcıdır, fatal olabilir 
  

Monomikrobik olabileceği gibi (Streptokok, 
nadiren stafilokok) polimikrobik de (aerob ve 
anaerob karıĢık) olabilir  
 

Tanı, baĢlangıç yaklaĢımı, antimikrobik tedavi, 
operatif idare kararında tüm formlarda 
yaklaĢım benzerdir 
 

Tek baĢına antimikrobik tedavi yeterli değil, 
cerrahi giriĢim gerektirir 



Ciddi kalıcı ağrı 
 

Büller (fasia ve kas dokusunda kan damarlarında 
tıkanmaya bağlı) 
  

Deri nekrozu ve ekimoz 
 

YumuĢak dokuda palpasyonla veya görüntüleme ile 
tespit edilen gaz 

 

Eritem boyunca eĢlik eden ödem 
 

Kutanöz anestezi 
 

Sistemik toksisite belirtileri (ateĢ, deliryum, renal 
yetmezlik vb.) 

 

Antibiyotik almasına karĢın hızlı yayılım 

Nekrotizan İnfeksiyonlarda Klinik Özellikler 



Nekrotizan Fasiit 
Nadir 

 

Eritem ve diğer deri değiĢiklikleri gibi yüzeyel infeksiyon Ģeklinde 
baĢlar, baĢlangıç görünümü selülit olabilir   
  

%20 hastada deride gözlenen bir lezyon yoktur. Yayılımla sistemik 
toksisite ve yüksek ateĢ ortaya çıkar  

 

Hastalar dezoryante ve letarjiktir 
 

Subkutan dokuda geliĢen tahta sertliği ayırt edici özelliğidir   
 

Sıklıkla ekstremiteden proksimale yayılan eritem var  
 

Eğer yara künt bir prob ile palpe edilirse yüzeyel fasiyal planlar 
kolayca birbirinden ayrılır 



Monomikrobik form: S. pyogenes, S. aureus, V. vulnificus, A. hydrophila, 
anaerobik streptokoklar 

 

Çoğu infeksiyon toplum kaynaklı 
 

Çoğu ekstremitelerde (2/3 olguda alt) 
 

Altta yatan hastalık (diyabet, aterosklerotik damar hast, venöz 
yetmezlik).  

 

Hipotansiyon ve organ yetmezliği olanlarda %50-70‟e yakın mortalite 
  

Cerrahi yaklaĢım primer tedavidir 
 

Antibiyotik yanıtı 48-72 saatte ateĢin düĢmesi ve toksisitenin 
ilerlemesinde yavaĢlama Ģeklinde   



May AK. Surg Clin N Am 2009;89:403–20 



Piyomiyozit 

Kas grupları arasında püy varlığı  

S.aureus ! Nadiren S.pneumoniae, veya GNEB 

Kan kültürü olguların %5-30‟unda pozitif  

Sıcak iklim (tropikal piyomiyozit), HIV ve diyabetik 
hastalar 

Tekli kas gruplarında lokalize ağrı, kas spazmı, ateĢ 

Erken safhalarda USG veya BT ile DVT‟den ayrım 
yapılabilir. Ġleri vakalarda apse klinik olarak belirginleĢir.  

Uygun antibiyotik, geniĢ cerrahi eksizyon ve drenaj 



Sinerjistik Nekrotizan Selülit 

Kas gruplarını, yüzeyel doku ve fasiyayı 
etkileyen nekrotizan yumuĢak doku infeksiyonu 

 

Major predispozan faktörler perirektal ve 
iskiorektal abselerdir.  

 

Tanı ve tedavi nekrotizan fasiite benzer fakat 
daha derin yerleĢimlidir. 



Nekrotizan Ġnfeksiyonların 
Anatomisi 

Nekrotizan fasiit Fournier gangreni 

Fasiit ve miyonekroz ile seyreden sinerjistik nekrotizan selülit 



Jean Alfred Fournier (1832-1914) 

Fournier gangreni 
  

Genital bölgede ve perinede 
 

Aerobik ve anaerobik bakterilere bağlı 
nekrotizan fasiit 

 

Ortalama yaĢ 50, %20 kontrolsüz diyabet 
 

Temiz dokuya kadar agresif cerrahi 
debridman yapılmalı  



Gazlı Gangren 



Wong CH, et al. Crit Care Med 2004;32:1535 – 41  

Anaya DA, et al. Clin Infect Dis 2007;44:705 – 10  

Nekrotizan Fasiit Laboratuar Risk Skorlaması 

En yüksek puan 13 

5 ve altı düĢük risk 

6 – 7 orta dereceli risk 

8 ve üstü yüksek risk 



Ki V, Rotstein C. Can J Infect Dis Med Microbiol 2008;19(2):173-84 

Olası ciddi deri infeksiyonu 

Minimal tanısal kriter 

Kızarıklık, ısı artıĢı, ödem, ağrı, ± fonksiyon kaybı 

Altta yatan en az bir komorbit durum olması 

Karaciğer/böbrek yetmezliği, asipleni, 
periferik nöropati, vasküler yetmezlik, 

bağıĢıklık yetmezliği  

Alttaki semptomlardan en az birinin olması 

AteĢ <35C veya >40C, hipotansiyon, kalp atım 
hızı > 100 atım/dakika, mental durum bozukluğu 

BaĢ veya el tutulumu, lezyon geniĢliği vücut 
yüzeyinin %9‟ndan fazla 

Alttaki semptomlardan en az birinin olması 

Bül, hemoraji, hızlı ilerleme, krepitasyon, 
anestezi 

Hafif infeksiyon, ayaktan tedavi 

Evet 

Hayır 

Hayır 

Hayır 

Hayır 

Orta düzeyde veya ciddi 
infeksiyon 

Hastaneye yatıĢ düĢün, gözlem 
veya yoğun bakım ünitesinde izle 



Nekrotizan Ġnfeksiyonlarda 
YaklaĢım 

 Destekleyici tedavi 
 

 Sıvı/elektroit replasmanı 
 Metabolik ve glisemik kontrol 
 Nonsteroid antiinflamatuarlar ve steroid? 

 

 Cerrahi YaklaĢım 
 

 Debridman; insizyon ve drenaj 

 Gereğinde kemik rezeksiyonu, revaskülarizasyon 
veya amputasyon 
 

 Antibiyotik tedavisi 
 

 Acil - empirik 

 Kültür sonuçları çıkınca kanıtlanmıĢ tedavi 



Antibiyotik Kararı 

Başlangıç tedavisi genellikle empirik 
Her zaman Gram pozitif kokları (stafilokoklar ve 

streptokoklar) kapsamalı 
Ġndike olduğu zaman Gram negatifleri ve 

anaerobları da kapsamalı 
Ciddi infeksiyon 
Epidemiyolojik, klinik ve mikrobiyolojik verilerle 

desteklenmiĢ ise 

Kesin tedavi 
Derin doku veya aspirasyon kültür sonucu ile karar 

verilir , ancak 
Empirik tedaviye yanıt değerlendirilerek 



Empirik Tedavide Seçilecek Ajanlar 

Klinik sendrom/Etyolojik ajan            Olası seçim* 
Olası aerobik /Gram pozitifler         ß-laktam/laktamaz inh. 
                    1. kuĢak sefalosporin 
     - Penisilin alerjisi        Makrolit, klindamisin 
                  
Olası mikst/  Gram pozitif-negatif         Ko-amoksilav, TMP/SMX         

Kronik infekte yara vb.                   3./4. kuĢak sefalosporin 
                   ß-laktam/laktamaz inh. 
 
Mikst ve anaerobları da içeren       ß-laktam/laktamaz inh. 
     Nekrotizan fasiit vb.                      Klindamisin+kinolon 
           Metranidazol/3.-4. kuĢak sef. 
           Karbapenem 
 

*Ciddi infeksiyonlarda parenteral ve geniĢ spektrumlu tedavi 

Ki V, Rotstein C. Can J Infect Dis Med Microbiol 2008;19(2):173-84 



Kronik Yaralar 

Bası yaraları 
  

Diyabetik ayak yaraları   
 

Venöz ve arteriyal yaralar  



Yara iyileĢmesi 

Ġnflamasyon fazı 
4-6 gün 

Proliferasyon fazı 
2-3 hafta 

Maturasyon 
(remodeling) fazı 
3 hafta-2 yıl 



Ġnflamasyon fazı 
(Metabolitler toplanır, 1-6 gün) 

 

 

 

 

Erken dönem (hemostaz) 

Trombosit 

 

Geç dönem (fagositoz) 

Makrofaj 

Yaralanma anında baĢlar 

Kızarıklık, ĢiĢlik, sıcaklık, 
ağrı, fonksiyon kaybı 



  Proliferasyon fazı 
   (Angioplazi & Fibroplazi,  6-14 gün) 
 

 

 
 Fibroblast 

 Kollajen sentezi 

 Angiogenez 

 Epitelizasyon 

 Doku kuvveti dereceli olarak artar 

 Beslenme önemli 

 



   Maturasyon fazı 
    (Remodelling, 14-21 gün) 

 

 

 

 

 

 Kollajen çapraz bağlarla Ģekillenir 

 Doku kuvveti daha da artar 

 Normal kuvvetin %80‟ i 

 2 yıla kadar sürebilir 





Ayak infeksiyonları diyabetik hastalarda önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir  
 

Diyabetik hastaların hastaneye baĢvuruların en az 
%20‟sinde neden ayak sorunlarıdır 

 

Alt ekstremite amputasyonlarının baĢta gelen 
nedeni de diyabetik ayak infeksiyonlarıdır ve bu 
oran %50-70 arasında değiĢmektedir  
 

Tüm dünyada diyabetin ayak komplikasyonu 
nedeniyle 30 saniyede bir ayak kaybı yaĢanmaktadır 
 

 

 

 

 

 

Lipsky BA. Clin Infect Dis 1997;25:1318-26 
Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004;39:885-910 

Ertuğrul MB. ve ark. Klimik Derg 2004;17(1):3-12 
Armstrong DG, et al. J Diabetes Science and Technology 2011, 5: 1591-1595 

 
 



Diyabetik hasta popülasyonu % 7 - 15 

Ayak ülseri geliĢen hasta % 15 – 25 

Ġnfeksiyon geliĢen hasta % 40 – 80 

Hafif % 40 Orta % 30 -40 Ciddi % 20 - 30  

Ülkemizde diyabetli hastaların nüfusa oranı %13,7 
Satman I, ve ark. TURDEP ÇalıĢma Grubu 2011 

 “700 – 800 bin diyabetik ayak infeksiyonu olan hasta var” 



Diyabetik Ayak Yaraları Neden 
Kronikleşir? 



Eklem hareketinde 
kısıtlılık 

Diyabetik 
Nöropati 

Mikrovasküler  
hasar 

Makrovasküler 
hasar 

Motor 
hasar 

Duyusal 
hasar 

Otonomik  
hasar 

Anormal ayak 
postürü 

Azalmış ağrı ve 
derin duyu 

A-V Şant 

 

Azalmış doku beslenmesi 

   İskemi 

 Artmış ayak 
basıncı 

-Ortopedik sorunlar 
-Charcot artropatisi 

ÜLSERASYON 

 
İNFEKSİYON 

 

DİYABET 

*The International Working Group on the Diabetic Foot.  International consensus on the diabetic foot. Amsterdam. 1999 



 Diyabet kutanöz, tükrük ve dolaĢımdaki epidermal büyüme faktörü ve 
diğer faktörler ile reseptörlerinin düzeyini azaltır 

Yüksek glikoz düzeyi büyüme faktörleri ve reseptörlerinin fizyolojisini bozar 



Duncan et al.  Low-Grade Systemic Inflammation and the 
Development. of Type 2 Diabetes. Diabetes 2003, 52 :7 1799-1805 

“low-grade inflammation predicts incident type 2 diabetes” 

Pradhan A.  et al. C-Reactive Protein, Interleukin 6, 
and Risk of Developing Type 2 Diabetes Mellitus.   
JAMA. 2001;286(3):327-334.  

“Elevated levels of CRP and IL-6 predict the development 

of type 2 DM. These data support a possible role for 

inflammation in diabetogenesis”. 

Circulating levels of IL-6  and TNF-alpha are 
elevated in diabetic patients. Hyperglycemia 

acutely increases cytokine concentrations by an 
oxidative mechanism.  

Giugliano  et al.  Circulation. 

2002;106:2067.  

“DüĢük düzeyde inflamasyon” 

http://diabetes.diabetesjournals.org/
http://www.americanheart.org/


Yara yerinde uzamıĢ inflamatuvar yanıta bağlı 
bozulmuĢ hücreler  

TNF- / Fas L sistemi 
TGF- 1 azalması 

Granülasyon 
bozulması 

Endotel hücreleri, 
fibroblast ve 

myofibroblasların 
apopitosisi 

Bozulmuş yara iyileşmesi 

AGE-RAGE 

Hiperglisemi 

Reaktif oksijen türleri 

TNF- SIRS 

J. Berlanga-Acosta, et al.   Biology of the 
Diabetic Wound. In: Foot Ulcers: Causes, 
Diagnosis and Treatments, P.E. 
Overhaussen, ed. Nova Science Publishers, 
Inc., NY, USA,  2009. 

Sistemik sitotoksisite Ġnsulin direnci 

Ġnflamasyon sonucu granülasyon, anjiogenez ve kontraksiyon 
mekanizmaları bozulur 



İnflamasyon 

Ekstarselüler matriks 

(ECM) azalması 

Büyüme faktörleri ve 

reseptörlerinin azalması  

Garanülasyonun 

baskılanması 

    J. Berlanga IWJ 2008, 5: 530-539 

Mitokondriyal 
hasar 

AGE-RAGE 

ROS TNF-α 

Apoptosis 
Fibroblast 

Endotel hücreleri 

Ġleri Glikolizasyon Ürünleri 



Yüksek glikoz düzeyi fibroblast fizyolojisi için toksiktir 

Glikoz 5 mmol/L Glikoz 35 mmol/L 

    J Berlanga et al. Accepted IWJ. October , 2012 



Zayıf ve inflame ECM 

SıkılaĢma yoksunluğu 

Fibronektin A eksikliği 

ECM ürünlerinin glikolizasyonu 

Ġntegrin reseptörlerinin 

glikolizasyonu 

 

Apopitosis 

Boris Hinz. JID 2007, 127:526 

Normal 
Diabetic 

Kontraktilite Mekanizmasının Baskılanması 

TGF-β 1 
PDGF 



A
nj

io
ge

ne
z 

ye
tm

ez
li
ği

 

Fleissner et al. Antioxid Redox Signal. 2011 , 15; 15(4): 933–948.  

Hiperglisemi 

PI3K 

   HIF-1α 

Akt 

   NOS (e) 

   Endotelyal progenitör hücreler 

  VEGF 

SDF-1-α 

Anjiogenezde bozulma 



    J. Berlanga . IWJ 2011, 8: 612-620 



CDK4/6 

Hücresel yaĢlanma ve apopitosis 

    J. Berlanga . IWJ 2011, 8: 612-620 

Uzamış 
inflamasyon 

Büyüme 
faktörü 
eksikliği 

AGE / ROS 

Diyabetik doku onarımı yavaĢtır 
kronikleĢmeye eğilimlidir  



Ayakta Ülser Ġçin Riskli Bölgeler 





H.P. 53 yaĢında, erkek hasta, 
70 kg ağırlığında, 1.68 m boyunda, 
11 yıldır Ģeker hastası, 
Bilinen baĢka bir hastalığı (hipertansiyon vb.) ve sigara 
kullanım öyküsü yok, 
2 aydır insülin tedavisinde, 
3 ay önce sol ayak 2. parmağının altında yara çıkmıĢ ve 
büyümüĢ,  
BaĢvurduğu doktor tarafından hastaneye yatırılarak 
önce damardan sonra ağızdan toplam 30 gün 
ampisilin/sulbaktam tedavisi verilmiĢ 
Tedavi sonrası yarası iyileĢmiĢ ancak 2 hafta önce aynı 
yerden akıntı baĢlamıĢ, aynı antibiyotiği ağızdan 
kullanmasına karĢın ayağındaki infeksiyon kötüleĢince 
polikliniğimize baĢvurdu.  
 
 
 
 
  

OLGU 



 
AteĢ 38.8°C 
Solunum sayısı  
28 / dak. 
Kalp taĢikardik,  
ek ses üfürüm yok.  
Nabız sayısı  
96 / dak. 
Sol ayakta  
kötü kokulu  
nekroze yara 

 

Fizik muayene 



Lökosit: 18230/mm3 (parçalı %86,6) 
 

Hb: 9,8 gr/dL (normal değer; 13,6 – 17,2 gr/dL) 
 

Hematokrit %31,5 (normal değer; %40 – 53) 
 

CRP: 236 mg/dL (normal değer; <6 mg/dL) 
 

ESH: 98 mm/saat 
 

Prokalsitonin: 2,19 ng/mL (normal değer; <0,5 ng/mL) 
 

 AKġ: 253 mg/dL (normal değer; 70 – 105 mg/dL) 
 

 Kreatinin: 1,23 mg/dL (normal değer; 0,7 – 1,3 mg/dL) 
 
 
 
 
 

  

Laboratuvar 



Ayakta kompartmanlar 



Tendon kılıfları 



Hastamız PEDĠS sınıflamasında infeksiyon değerlendirmesinde hangi 
evrededir? 

 
a. Evre 0 

 
b. Evre 1 

 
c. Evre 2 

 
d. Evre 3 

 
e. Evre 4 

 
 
 
 
 
 

  

Soru 1 



Diyabetik Ayak Patolojisinde 
Sınıflama Önerileri 

Yara yerinin derinliği 
parsiyel mi, yoksa tam 
kat mı? 

 
Ġnfeksiyon var mı? 

 
Kemik tutulumu var mı? 

 
 

 

Ertuğrul MB. ve ark.  Klimik Derg 2004;17(1):3-12 Pierre Julien Paulien (1731-1804) 
Dying Gladiator (1779) – Louvre Museum  



  Wagner Sınıflaması   

 

Evre 0: 
Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı ve/veya kallus oluĢumu  

(ülserasyon için risk) 

Evre 1: Derin dokulara yayılımın olmadığı yüzeyel ülser 

Evre 2: Tendon, kemik, ligament veya eklemi içeren derin ülser 

Evre 3: Apse ve/veya osteomiyeliti içeren derin ülser 

Evre 4: Parmakları ve/veya metatarsı  kapsayan gangren 

Evre 5: 
Kurtarılamayacak düzeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya 

ayağın bütününün gangreni 

Wagner FW.  Foot  Ankle 1981;2:64 



PEDIS sınıflaması* (1)   
Doku beslenmesi (Perfusion): 
 

Evre 1:  

Etkilenen ayakta periferik arter 
hastalığı (PAH) belirtilerinin 
olmaması  

Evre 2: PAH belirtileri var, ancak 
ciddi iskemi yok. Aralıklı 
kladikasyo var.  

Evre 3: Ciddi iskemi varlığı 



PEDIS sınıflaması (2) 

Yaygınlık/büyüklük (Extent/size): 
Eğer olanaklı ise debridman sonrası yara boyutları cm2 olarak 

belirlenmelidir. 
Ülserin dıĢ sınırları ülseri çevreleyen sağlam deriden itibaren 

ölçülmelidir. 
 
Derinlik/doku kaybı (Depth/tissue loss) 
 Evre 1: Yüzeyel tam kat ülser, dermisten daha derin dokulara 

penetre olmamıĢ. 
 Evre 2: Derin ülser, dermisin altında, subkutan yapılara penetre 
 olmuĢ, fasia, kas veya tendon tutulumu var.   
 Evre 3: “Probing to bone” yöntemi veya direkt bakı ile kemik ve 
 eklemi de içerecek Ģekilde ayağın bütün katlarının tutulduğunun 
 belirlenmesi  



“Probing to bone” yöntemi ile ülser katlarının 
belirlenmesi   

*The International Working Group on the Diabetic Foot. 2003 4th International symposium on the diabetic foot. 

The Netherlans-2003 Education CD  



Yaranın Klinik Görünümü İnfeksiyon Derecesi 
 

IDSA         PEDIS 

Ġnflamasyona ait bulgu (eritem, ağrı, 
indürasyon, duyarlılık, ısı artıĢı) ve pürülan 
akıntının olmaması 

Ġnfeksiyon 
yok 

1 

Ġki veya daha fazla eritemli alan, ancak 
büyüklükleri 2 cm2‟yi aĢmamıĢ 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 aĢağıdaki 
bulgulardan en az biri olan hasta; 2 cm2‟den 
büyük selülit, lenfanjit, gangren, yomuĢak 
dokuda apse ve fasia altına yayılmıĢ kas, 
tendon, eklem ve/veya kemiği içeren infeksiyon 
(sistemik inflamatuar yanıt sendromu bulguları 
yok) 

Orta 3 

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu bulguları 
bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan 
infekte ayak yarası bulunan hasta (ateĢ veya 
hipotermi, taĢikardi, hiptansiyon, lökositoz veya 
lökopeni, asidoz vb.) 

Ciddi 4 

İnfeksiyon (Infection) 

Lipsky BA. Klimik Derg. 2009;22:2- 13  

Yaranın Klinik Görünümü İnfeksiyon Derecesi 
 

IDSA         PEDIS 

Ġnflamasyona ait bulgu (eritem, ağrı, 
indürasyon, duyarlılık, ısı artıĢı) ve pürülan 
akıntının olmaması 

Ġnfeksiyon 
yok 

1 

Ġki veya daha fazla eritemli alan, ancak 
büyüklükleri 2 cm2‟yi aĢmamıĢ 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 aĢağıdaki 
bulgulardan en az biri olan hasta; 2 cm2‟den 
büyük selülit, lenfanjit, gangren, yomuĢak 
dokuda apse ve fasia altına yayılmıĢ kas, 
tendon, eklem ve/veya kemiği içeren infeksiyon 
(sistemik inflamatuar yanıt sendromu bulguları 
yok) 

Orta 3 

Sistemik inflamatuar yanıt sendromu bulguları 
bulunan ve/veya metabolik olarak stabil olmayan 
infekte ayak yarası bulunan hasta (ateĢ veya 
hipotermi, taĢikardi, hiptansiyon, lökositoz veya 
lökopeni, asidoz vb.) 

Ciddi 4 



PEDIS sınıflaması (4) 

Duyu (Sensation) 
 
 Evre 1: Etkilenen 

ayakta duyu kaybı yok. 
 
 Evre 2: Etkilenen 

ayakta duyu kaybı var 
(ayağın plantar 
yüzeyinde 3 bölgenin en 
az ikisinde 10 gr 
monoflamanlar ile 
belirlenmiĢ bası 
duyusunun yokluğu).  



 
AteĢ 38.8°C 
Solunum sayısı  
28 / dak. 
Kalp taĢikardik,  
ek ses üfürüm yok.  
Nabız sayısı  
96 / dak. 
Sol ayakta  
kötü kokulu  
nekroze yara 

 

Fizik muayene 



Lökosit: 18230/mm3 (parçalı %86,6) 
 

Hb: 9,8 gr/dL (normal değer; 13,6 – 17,2 gr/dL) 
 

Hematokrit %31,5 (normal değer; %40 – 53) 
 

CRP: 236 mg/dL (normal değer; <6 mg/dL) 
 

ESH: 98 mm/saat 
 

Prokalsitonin: 2,19 ng/mL (normal değer; <0,5 ng/mL) 
 

 AKġ: 253 mg/dL (normal değer; 70 – 105 mg/dL) 
 

 Kreatinin: 1,23 mg/dL (normal değer; 0,7 – 1,3 mg/dL) 
 
 
 
 
 

  

Laboratuvar 



Hastamız PEDĠS sınıflamasında infeksiyon değerlendirmesinde hangi 
evrededir? 

 
a. Evre 0 

 
b. Evre 1 

 
c. Evre 2 

 
d. Evre 3 

 
e. Evre 4 

 
 
 
 
 
 

  

Soru 1 



Hastaya empirik olarak hangi antibiyotiği baĢlarsınız? 

 
a. Empirik antibiyotik baĢlanmasına gerek yok, örnek 

alıp kültür sonucunu bekliyelim 
 

b. Ampisilin/sulbaktam 
 

c. Siprofloksasin 
 

d. Seftriakson ve metranidazol 
 

e. Ġmipenem 
 
 
 
 
 
 

  

Soru 2 



Ne 
Yapmalı? 



Diyabetik Ayak İnfeksiyonunda 
Tedavi 

 Hastanede mi, ayaktan mı? 
 Kan Ģekeri düzenlemesi 
 Antibiyotik  

 Lokal, oral, parenteral 
 Empirik, kültüre dayalı 

 Vasküler giriĢim gerekli mi? 
Nöropati için tedavi nasıl? 
 Hiperbarik oksijen tedavisi alacak mı? 
 Hangi tanısal giriĢimler yapılmalı? 
Ne kadar cerrahi? 

Ampütasyon Ģart mı? 
Hangi düzeyde ampütasyon?  



Hastaneye ne zaman yatıralım? 

 Medikal 

 Cerrahi 

 Tanısal 

 Psikolojik 

 Sosyal 



 

Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında 
Mikrobiyoloji  



Kolonizasyon Kontaminasyon 

Kritik kolonizasyon 
İnfeksiyon 

Yarada Bakteriyel Durum 



1. Kontaminasyon 
Yarada çoğalmayan, konak reaksiyonu oluĢturmayan bakterilerin 
bulunması  
Hem akut hem de kronik yaralarda 
2. Kolonizasyon 
Yara içinde çoğalan bakteriler var, fakat konakta hasar 
oluĢturmazlar.  
Kronik yaralarda 
3. Kritik Kolonizasyon 
Yarada çoğalan mikroorganizmalar var ve sistemik değil, fakat lokal 
immün yanıtı tetikler.  
Kronik yaralarda tehlikeli bir dönem (yara iyileĢme süreci 
gecikebilir)  
Kronik yaralarda hızla infeksiyona doğru ilerleyebilir. 
4. İnfeksiyon 
Yara ve yara etrafındaki yumuĢak dokuda çoğalan bakteriler ve yara 
iyileĢmesinde azalma ya da durmaya yol açan konak yanıtı var 



Kültürü Nasıl Alalım? 

Sürüntü Doku Örneği Aspirasyon 

Önemli olan suçsuz bir izleyiciyi değil suçluyu yakalamaktır! 
 

Powlson A.S., Coll A.P. JAC 2010;65(Suppl 3):iii3 – 9  



Kültür Örneği 



Gram pozitif 
koklar 

1 2 3 4 

Gram negatif çomaklar 

Ab. öyküsü 

Nekrozlu 

Derin 

Kronik 

Etkenlerin Dağılımı 
Mikrobik yük 

Klinik risk  

Frykberg RG. Am J Surg. 2003;186(5A):44S-54S  

Gram pozitif 
koklar 

Mikrobik yük 

Klinik risk  

Gram pozitif 
koklar 
Gram pozitif 
koklar 
Gram pozitif 
koklar 

Mikrobik yük 

Klinik risk  

Gram pozitif 
koklar 

Anaeroblar 



Mikroorganizma Adı Yumuşak Doku Kemik Doku 

Pseudomonas aeruginosa 23 14 

Staphylococcus aureus 
                                  Metisiline duyarlı 
                                  Metisiline dirençli 

14 
3  
11 

13 
3  
10 

Acinetobacter spp. 8 5 

Enterokok 4 2 

Koagulaz-negatif stafilokok 
                                  Metisiline duyarlı 
                                  Metisiline dirençli 

5 
2 
3 

5 
2 
3 

Streptococcus spp. 
                                  Nonhemolitik 
                                 Alfa Hemolitik   
                                  Beta Hemolitik   

4 
             1 
             1 
             2 

3 
           2 
           - 
           1 

Proteus mirabilis 1 1 

Puroteus vulgaris 1 1 

Escherichia coli 2 1 

Enterobacter spp. 2 - 

Peptostreptokok 3 1  

Serratia marsences 1 1 

Candida spp. 1 - 

Toplam 69 47 

Ertugrul MB, et al. J Am Podiatr Med Assoc 2008; 98:290-5 



Etken N (%) 

Gram pozitif   
    Staphylococcus aureus 

Metisilin dirençli 
Çoklu ilaç dirençli 

    Koagulaz-negatif staphylococcus 
Metisilin dirençli 

    Streptococcus spp. 
    Enterococcus spp. 

Betalaktam dirençli 

55 (47,8) 
16 (13,9) 

8 
2 

8 (6,9) 
3 

17 (14,8) 
14 (12,2) 

1 
Gram negatif 
    Pseudomonas aeruginosa 

İBL pozitif   
    Escherichia coli 

GSBL pozitif 
Çoklu ilaç dirençli 

    Proteus spp. 
GSBL pozitif   

   Morganella spp. 
Çoklu ilaç dirençli 

   Klebsiella pneumonia 
GSBL pozitif   

   Acinetobacter spp. 
Çoklu ilaç dirençli 

   Enterobacter spp. 
GSBL pozitif   

55 (47,8) 
21(18,4) 

8 
9 (7,8) 

4 
1 

8 (6,9) 
1 

8 (6,9) 
3 

3 (2,6) 
2 

3 (2,6) 
3 

3 (2,6) 
2 

Diğer 5 (4,4) 
Toplam 

Toplam dirençli bakteri 
115 (100) 

38 (33) 

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



Etken N (%) Dirençli Bakteri  
Gram pozitif   
    Staphylococcus aureus   
    Koagulaz-negatif staphylococcus 
   Enterococcus faecalis  
   Streptococcus pyogenes 
   Diğer streptokoklar 
     

160 (59) 
99 (36,5)  
16 (5,9)  
22 (8,1) 
20 (7,4) 

3(1,1) 
  

 
37 (37,4) 

- 
- 
- 
- 

Gram negatif 
    Pseudomonas aeruginosa 
    Escherichia coli  
    Proteus mirabilis 
   Morganella spp. 
   Klebsiella  spp. 
   Acinetobacter spp. 
   Enterobacter spp.   
  Citrobacter spp. 
   Serratia marcescens 
    Providencia stuarti 
   Stenotrophomonas maltophilia 

91 (33,6) 
29 (9,6) 
23 (8,5)  
12 (4,4) 
3 (1,1) 
4 (1,5) 
8 (3) 

8 (2,9) 
3 (1,1) 
1 (0,4) 
1 (0,4) 
2 (0,7) 

 
7 (26,9) 
6 (26,1) 
3 (25) 

- 
- 

2 (25) 
1 (13) 

- 
- 
- 

2 (100) 
Anaeroblar 20 (7,4) - 
Toplam 271 (100) 59 (21,8) 

Richard JL, et al. Diabetes Metab  2008;24:363 – 9  



Hatipoglu, et al. Eur J Clin Microbiol Inf Dis  2014 (in press)  



Önceden hastanede yatmak, kronik yara ve böbrek 
yetmezliği MRSA için risk faktörü. 

 
Yates C. et al. Diabetes Care 2009;32:1907-9 

 
 

Çoklu ilaç direncine sahip etkenler (Gram pozitif ve/veya 
negatif) ileri evre ayak infeksiyonlarında karĢımıza çıkar. 

 
Richard J.L. et al. Diabetes Metab 2008;34:363-9 

 
 
 
 
 

  



Dirençli bakteri için riskler P OR %95 CI 
Daha önce geçirilmiĢ ampütasyon 0,018 7,229 1,410-34,04 

Son 30 gün içinde antibiyotik kullanımı 0,032 3,796 1,123-12,83 

Daha önce antibiyotik tedavisi 
 

Aynı yara için daha önce hastanede yatma ve uzun yatıĢ 
süresi 

 

GeçirilmiĢ ampütasyon 
 

Hastanedede yatarken ikincil infeksiyon 
 

Osteomiyelit varlığı   
 
 

Hartemann-Heurtier A. et al. Diabet Med 2004;21:710-5 
Kandemir O. et al. J Infect 2007;54:439-45 

     Richard JL, et al. Diabetes Metab  2008;24:363–9  
 

Dirençli Bakteri İzolasyonu İçin Risk Faktörleri 

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



Direnç ! 

Direnç ! 



Direnç ! 

Direnç ! 



Direnç ! 

Direnç ! 



DİYABETİK AYAK İNFEKSİYONLARINDA 
MALİYET 

1206,60 USD 

2220,42 USD 

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



 YumuĢak doku ve kemik doku 
kültür sonuçları her  zaman 
uygunluk göstermez (%6-13 
arasında farklılık var) 

 
 Tüm olası patojenleri 

saptayabilmek amacı ile kemik ve 
yumuĢak doku kültürleri birlikte  
alınmalıdır 
 

 Uygun antibiyotik kullanımını 
belirleyen tek yöntem kemik doku 
mikrobiyolojik incelemesidir 

 
 
 

Slater RA, et al. Diabet Med. 2004;21:705-9 
Ertuğrul MB. ve ark. Klimik Derg 2005;18:8–13 

Senneville E, et al. Clin Infect Dis. 2006;42:57-62 
Kessler L, et al. Diabet Med. 2006;23:99-102 

Ertugrul MB et al. J Am Podiatr Med Assoc 2008; 98:290-5 

Mustafa Sevinç, Sarı – Turuncu ayak, 2008 



Antibiyotik Seçimi 

Pea & Viale, Clin Inf Dis  2006;42:1764  

 ANTİBİYOTİK  
Güvenlik profili 
Doz aralığı 
Öneri 
Etkinlik 
Maliyet 
Ġlaç etkileĢimleri 

İNFEKSİYON 
  Klinik ciddiyet  
  Yakın zamanda 
antibiyotik kullanımı 
  Kemik infeksiyonu  
  Vasküler durum 

 HASTA   
Antibiyotik allejisi 
Ġmmun durum   
Böbrek/krc. fonksiyonu 
GĠS emilimi 

Olası etken 
Lokal direnç verileri 

PATOJEN 



Linezolid (vs aminopenisilin/betalaktamaz inhibitörü) 
 

241 linezolid, 120 aminopenisilin/betalaktamaz inhibitörü 
kullanan hasta 

 
Yanıt; %81  vs  %71 









 
 

 Ertapenem (vs piperasilin/ 
tazobaktam) 
%87 vs %83 

 

Moksifloksasin (vs piperasilin/ 
tazobaktam veya  
ko-amoksilav) 
%68  vs %61 
 

ÇalıĢmaları devam eden:  
Seftobiprole, Tigesiklin, Dermasin,  
Collatamp-G, Nemonoksasin 

Lipsky BA, et al. Lancet 2005; 366:1695 
Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2007; 60:370 

Mustafa Sevinç, Yaralı ayak, 2008 



Son 10 yıllık karĢılaĢtırmalı 
antibiyotik çalıĢmaları 

• Linezolid (vs aminopenislin/betalaktamaz inhibitörü)1 

• Daptomisin (vs  vankomisin veya nafsilin) 2 

• Moksifloksasin (vs pip/tazo veya ko-amoksilav)3,3a,4a 

• Ertapenem (vs piperasilin/tazobaktam)4 
• Piperasilin/tazobaktam (vs ampisilin/sulbaktam)5 

• Pexiganan krem (vs oral ofloksasin)6 

• Tigesiklin(vs ertapenem)7 

• Seftobiprol (vs Seftazidim + vankomisin)8,8a 

1Lipsky et al, Clin Inf Dis 2004;38:17; 
4Lipsky et al. Lancet 2005; 366:1695 
2Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2005;55:240;  
8aNoel et al (in prep) 
3Lipsky et al, J Antimicrob Chemother 2007; 60:370  
3aVick-Fragosos et al, Infection 2009 (epub Sept);  
4aShaper, ECCMID ‟10 
5Harkless et al, Surg Infect (Larchmt) 2005;6:27; 
8Noel et al CID 2009;46 
6Lipsky et al, Clin Inf Dis 2008;47:1537;  
7Sabol et al, IDSA abst 2009 



Hangi antibiyotik ? 

Antibiyotiklerin etkinlik ve maliyetlerinin karĢılaĢtırılmasında aralarında 
herhangi birinin önerilmesi düzeyinde kanıtlar yetersiz, çalıĢmalara 
gereksinim var!  Nelson EA, et al. Diabet Med. 2006;23:348-359  

Tüm antibiyotiklerin klinik yanıt hızı ~70-85%   



İnfeksiyon tipi Olası Etken Antibiyotik 

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

Aerobik Gram pozitif koklar Penisilinaza dayanıklı 
penisilinler, birinci kuĢak 
sefalosporinler 

Sağlık bakımı ile iliĢkili 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 kuĢak 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 almıĢ, yeĢil – mavi 
renkte akıntısı olan yara 

Pseudomonas aeruginosa Antipseudomonal florokinolon, 
penisilin veya sefalosporin  

Empirik Antibiyotik Tedavisi 

Lipsky BA. Clin Microbiol Infect. 2007;13:351-3  



Durum Kullanım yolu Süre 

Ampütasyon veya debridman 
sonrası infekte doku kalmadı 

 Parenteral veya 
oral 

 2 – 5 gün  

Ampütasyon veya debridman 
sonrası infekte yumuĢak doku 
(kemik doku temiz) 

Parenteral veya 
oral 

1 – 3 hafta 

Ampütasyon veya debridman 
sonrası infekte kemik ve 
yumuĢak doku  

Parenteral  
(ardıĢık oral tedavi 
verilebilir) 

4 – 6 hafta 

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

Parenteral  
(ardıĢık oral tedavi 
verilebilir) 

≥ 3 ay 

Antibiyotik Süresi 

  Lipsky BA et al, Clin Infect Dis 2012;54:132-73 



H.P. 53 yaĢında, erkek hasta, 
70 kg ağırlığında, 1.68 m boyunda, 
11 yıldır Ģeker hastası, 
Bilinen baĢka bir hastalığı (hipertansiyon vb.) ve sigara 
kullanım öyküsü yok, 
2 aydır insülin tedavisinde, 
3 ay önce sol ayak 2. parmağının altında yara çıkmıĢ ve 
büyümüĢ,  
BaĢvurduğu doktor tarafından hastaneye yatırılarak 
önce damardan sonra ağızdan toplam 30 gün 
ampisilin/sulbaktam tedavisi verilmiĢ 
Tedavi sonrası yarası iyileĢmiĢ ancak 2 hafta önce aynı 
yerden akıntı baĢlamıĢ, aynı antibiyotiği ağızdan 
kullanmasına karĢın ayağındaki infeksiyon kötüleĢince 
polikliniğimize baĢvurdu.  
 
 
 
 
  

OLGU 



Hastaya empirik olarak hangi antibiyotiği baĢlarsınız? 

 
a. Empirik antibiyotik baĢlanmasına gerek yok, örnek 

alıp kültür sonucunu bekliyelim 
 

b. Ampisilin/sulbaktam 
 

c. Siprofloksasin 
 

d. Seftriakson ve metranidazol 
 

e. Ġmipenem 
 
 
 
 
 
 

  

Soru 2 



Olumsuz Tedavi Sonucu 

P.aeruginosa‟yı da içeren birden çok bakteri üremesi 
 

Diğer Gram negatiflere bağlı infeksiyon 
 

Metisiline dirençli S.aureus infeksiyonu 
 

Hastanın baĢka bir hastaneden sevk edilmiĢ olması 
 

BaĢvuru sırasında yüksek lökosit düzeyinin olması 
 

Ġleri evre ayak infeksiyonu olması 
 

Major cerrahiye gereksinim duyulması 

Lipsky BA. et al. Int Wound J 2007;4:30 – 8 
Lipsky BA. et al. Diabetologia 2010;53:914-23 
Varkadas KZ. et al. Diabetes Res Clin Pract 2008;80:344-51 



DĠYABETĠK AYAKTA OSTEOMĠYELĠT  

 Ayak patolojisi bulunan 
yaklaĢık 1/3 diyabetik 
hastada osteomiyelit 

 
 Diyabetik ayak ülseri bulunan 

hastaların 2/3‟ünde 
osteomiyelit 
 

Osteomiyelit tanısında henüz 
uzlaĢı yoktur 

 
 

Lipsky BA. Clin Infect Dis 1997;25:1318-26 
Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004;39:885-910 

Lipsky BA, et al. Plast Reconstr Surg. 2006;117(7 Suppl):212S-
238S 



Osteomiyelit Tanısı 

Fizik muayene  
“Kemik Sondajı” (probing to bone) yöntemi 
Laboratuvar bulguları 
Biyokimyasal inceleme  
Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi  
Kemik doku patolojik incelemesi 

Direkt ayak grafisi, 
Yüksek rozolüsyonlu ultrasonografi, 
Üç veya dört fazlı ile beraber iĢaretli lökosit 

sintigrafisi, 
Manyetik rezonans görüntülemesi 

Ertuğrul MB. Klimik Derg 2009;22(Ek sayı) 
Ertuğrul MB. Türkiye Klin. G Cer 2010;3(1):46-56 



 2 cm2 „den geniĢ ülser 
duyarlılık %56, özgüllük 
%92   
 

 3 mm‟den derin ülserlerde 
de sığ ülserlere oranla daha 
fazla osteomiyelit   (%82‟ye 
karĢılık %33) geliĢmektedir.  

 

Newman LG  et al.   JAMA 1991;266:1246-51 
 

Fizik Muayene  

Ertugrul MB. ve ark.  Klimik Derg 2004;17(1):3-12 



Risk Faktörü 
Osteomiyelit 

P 
Var (%) Yok (%) 

N=78 n=48 n=30 
Önceden Hastanede yatıĢ Yes (51) 26  25  

0,017 
No (27) 22 5 

N=76 n=46 n=30 
Yara derinliği 

Grade 1 
Grade 2 
Grade 3 

 
6  

33  
7  

 
15 
15  
0 

<0,001 

N=75 n=48 n=27 
Diyabetik ayak infeksiyonu süresi(gün) 
median (25% – 75%) 

30 (20 – 63,8) 17,5 (10 – 32,6) 
0,007 

Yara geniĢliği(cm2)median (25% – 75%) 7,5 (3,75 – 15) 3 (2 – 6,25) 0,003 

Fizik Muayene ve Öykü  

Yara geniĢliğinin 4,5 cm2‟nin üzerinde olması osteomiyelit riskini 
2,8 kat artırıyor 

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



DĠYABETĠK AYAK OSTEOMĠYELĠTĠNDE 
AYRICI TANI  

Ertuğrul BM, Lipsky BA, Savk O. Diabetic Foot & Ankle 2013;4:21855 



DİYABETİK AYAKTA 
OSTEOMİYELİTİNDE AYRICI TANI  

Charcot Eklemi 
• Tarsometatarsal eklemi 

tutar 
• Deri bütünlüğü 

bozulmamıĢtır  
• Derin dokuda minimal 

değiĢiklikler vardır  
• Kemikte reaktif ödem 

vardır  
• Kemikte kaba 

fragmantasyon vardır  
     

Osteomiyelit  
• Genellikle metatars 

baĢını tutar  
• Deri üzerinde ülser 

bulunur 
• Derin dokuda apse 

vardır  
• Kemikte medüller apse 

vardır  
• Kemikte kortikal 

dekstrüksiyon vardır 

Ertuğrul MB, Baktıroğlu S. Klimik Derg 2005;18(1):8-13 



Kemik Sondajı 



Kemik Sondajı 

Ertugrul BM, Lipsky BA, Savk O. Diabetic Foot & Ankle 2013;4: 2185 



 Diyabetik ayak infeksiyonu olan 
hastalarda ESH‟nın 70 mm/saat ve 
üzerinde ise duyarlılık %89.5, 
özgüllük %100 

 

Kaleta JL et al. J Am Podiatr Med Assoc 2001;91:445-50 
 

 ESH 70 mm/saat olan hastaların 
tümünde osteomiyelit pozitif 

 

Newman LG et al. Jama 1991; 266:1246-1251 
 

 ESH 70 mm/saat ve üzerinde olan 
hastaların %92‟sinde osteomiyelit 
pozitif 

Malabu UH et al. West Afr J Med 2007, 26:113-116  

 

Biyokimyasal İnceleme 

Mustafa Sevinç, Dengede ayak, 2007  



ESH (mm/h) Duyarlılık(%) Özgüllük (%) PPV(%) NPV (%) 

≥60 92 68 76 88 

≥65 88 73 78 84 

≥70 83 77 80 81 

≥75 79 82 83 78 

≥80 71 91 90 74 

Yara genişliği (cm2) 

≥2 88 77 81 85 

≥3 79 77 79 77 

≥4 67 91 89 71 

≥5 50 95 92 64 

ESH ≥65 +  Yara genişiliği ≥2  83 77 80 81 

ESH ≥70 +  Yara genişliği ≥2  79 82 83 78 

ESH ve Yara Genişliği 

Ertuğrul MB et al. Med Sci Monit 2009;15(6):CR307-12 



Görüntüleme yöntemi Araştırma ve yılı Duyarlılık , % Özgüllük,% 

Ayağın düz grafisi Newman et al, 1991 28  (7/25) 92  (11/22) 

Park et al, 1982 61  (14/23) 69  (9/13) 

Segali et al, 1989 70  (7/10) 50  (7/14) 

Seldin et al, 1985 93  (14/15) 50  (5/10) 

Yuh et al, 1989 75  (8/24) 60  (9/15) 

Toplam 62+/-9.7  (60/97) 64+/-11.8  (41/64) 

99mTc ile işaretli 
lökosit sintigrafisi 

Keenan et al, 1989 100  (38/38) 38  (21/56) 

Newman et al, 1991   69  (18/26) 39  (5/13) 

Park et al, 1982   78  (18/23) 77  (10/13) 

Segali et al, 1989   70  (7/10) 43  (6/14) 

Seldin et al, 1985   94  (15/16) 79  (11/14) 

Yuh et al, 1989   94  (17/18) 18  (2/11) 

Toplam 86+/- 5.9  (113/131)   45+/-8.9  (55/121) 

111In ile işaretli 
lökosit kemik 
sintigrafisi 

Keenan et al, 1989 100  (19/19) 78  (21/27) 

Lipsky et al, 1989   75  (6/8) 73  (8/11) 

Maurer et al, 1986   75  (3/4) 89  (8/9) 

Newman et al, 1991   77  (17/22) 77  (10/13) 

Schauwacker et al, 1988 100  (17/17) 83  (15/18) 

Toplam 89+/-7.3  (62/70) 79+/-9  (62/78) 

Manyetik rezonans 
görüntüleme 

Beltran et al, 1990  (n=13) 100 71 

Yuh et al, 1989  (n=44) 100 89 

Wang et al, 1990  (n=50) 99 81 

Weinstein et al,  (n=47) 100 81 

En düşük değer 99 71 



Histopatoloji 

Osteomiyelit 
pozitif 

Osteomiyelit 
negatif 

Tc99 ile işaretli lökosit 
sintigrafisi 

Osteomiyelit pozitif 21 1 

Osteomiyelit negatif 2 2 

Toplam 23 3 

Manyetik rezonans 
görüntülemesi 

 Osteomiyelit pozitif 18 2 

 Osteomiyelit negatif 5 3 

Toplam 23 5 

Kemik doku mikrobiyolojik 
incelemesi 

Pozitif kültür sonucu 24 2 

Negatif kültür sonucu 2 3 

Toplam 26 5 

Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi; duyarlılık %92, özgüllük %60 
Tc99 ile iĢaretli lökosit sintigrafisi; duyarlılık%91, özgüllük %67 
Manyetik rezonans görüntülemesi; duyarlılık %78, özgüllük 60% 

Ertuğrul MB et al. Diabet Med 2006;23:649-53 

Hastalara yapılan giriĢimsel olmayan tanı iĢlemleri tedaviye katkı sağlamaz 
ancak maliyetlerde artıĢa yol açar 

Eckman MH, et al. Jama. 1995;273:712-20   



*Ertuğrul MB, Baktıroğlu S. Klimik Derg 2005;18(1):8-13 *Dr. Selçuk Baktıroğlu‟nun izniyle 



Klinik olarak osteomiyelit olasılığı olan infekte nöropatik ayak 

Ayak filmi 

Negatif Osteomiyelit 

Gerekli ayak bakımı (antibiyotik tedavisi 
pansuman vb.) ve 2 – 4 hafta sonra film tekrarı 

Ġnfeksiyonda gerileme ve/veya negatif kemik sondajı 

Pozitif 

Negatif 

Ġnfeksiyonda gerileme yok ve/veya pozitif kemik sondajı Olasılıkla osteomiyelit değil 

Antibiyotik(ler) kesilip 
kemik biyopsisi 

Kemik sintigrafisi veya 

MR görüntüleme 

Charcot eklemi ayırıcı tanısı için 
iĢaretli lökosit sintigrafisi 

Negatif 

Pozitif 
veya 

Hartemann-Heurtier A, Senneville E. Diabetes Metab. 2008;34:87-95  



Patolojik İnceleme 

 Kesin tanısı kemik biyopsisi, 
 Patolojik incelemede, alınan kesitte 

her mikroskopik sahada 10 ve 
üzerinde PMNL görülmesi: Duyarlılık 
%99, özgüllük %84 

 
Lonner HS et al. J  Bone  Joint Surg  1996;78:1553-8 

 

 Diyabetik ayak osteomiyelitinin 
kesin tanısında altın standart 
patolojik incelemedir 

 
Lipsky BA. Clin Infect Dis 1997;25:1318-26 

Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004;39:885-910 
AyĢe Akman, Ayak, 2008 



Kesin 
Pozitif kemik kültürü ve histopatoloji 
Cerrahi sırasında kemikte pü olması 
Ülser kaldırıldığında travmatik olmayan biçimde parçalanmıĢ kemik görülmesi 
MR görüntülemede kemik içi apse 

  

 
 
 
 
 
 

  
 

Yüksek Olasılıklı 
Ülserde kalkaneusun görülmesi 
MR görüntülemede kemik ödemi ve diğer osteomiyelit iĢaretleri 
Kemik örneğinde pozitif kültür ancak negatif histopatoloji veya histopatoloji 
yapılmaması 
Kemik örneğinde pozitif histopatoloji ancak kültürde üreme olmaması veya 
kültür yapılmaması 

  

 
 
 
 
 
 

  
 

Olası 
Direkt grafide kortikal dekstrüksiyon 
MR görüntülemede tek baĢına kemik ödemi 
Pozitif kemik sondajı 
Kemiğin görünmesi 
BaĢka bir nedene bağlanamayan ESH > 70 mm/saat 
6 haftadan uzun yara üzerinde basının kaldırılmasına (off-loading) karĢın 
iyileĢmenin ve perfüzyonun sağlanamaması veya 2 haftadan uzun süren infeksiyon   

  

 
 
 
 
 
 

  
 

Osteomiyelit Tanısında Olasılık 



SKOR OLASILIK YÖNETİM 

1 Kesin bulgu 

2 yüksek olasılıklı bulgu  
veya 
1 yüksek olasılıklı + 2 olası bulgu 
veya 
4 olası bulgu 

2 olası bulgu 

>%90 

%50 – 90  

%10 – 50  

Tedavi 

Tedavi önerilir ancak ileri 
araĢtırmaya devam edilmeli 

Tedavi öncesi ileri 
araĢtırma yapılmalı  

Powlson A.S., Coll A.P. JAC 2010;65(Suppl 3):iii3 – 9  



Hastanın osteomiyeliti olup olmadığını anlamak için en uygun inceleme 
hangisidir? 

 
a. Fizik muayene 

 

b. Kemik sondajı (probing to bone) yöntemi 
 

c. Çift yönlü ayak grafisi 
 

d. Manyetik rezonans görüntüleme  
 

e. Kemiğin patolojik incelemesi 
 
 
 
 
 
 

  

Soru 3 



Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarında Ampütasyon 
Tedavi mi, Sonuç mu? 

Bir kez ayak infeksiyonu geliĢen 
diyabetik hastalarda; 

  

 Ġlk infeksiyonu takip eden 1-3 
yıl içinde toplam ampütasyon 
oranları %40 

 

 Ġlk infeksiyonun tedavi sonucu 
iyileĢmesini takip eden 3 yıl 
içinde hastalarda mortalite 
oranı %27, ampütasyon oranı ise 
%41, mortalite oranı yaĢ ve 
cinsiyet ile karĢılaĢtırılmıĢ 
populasyona göre 2-4 kat daha 
yüksek 

 Majör ampütasyon sonrası 3 yıllık yaĢam beklentisi %50 
 

Lipsky BA.   Clin Infect Dis1997;25:1318-26  
Lipsky BA. Clin Infect Dis 2004;39:885-910 

Epelqvist J, et al. Foot Ankle Int 1995;16:388-94   
Jeffcoate W, Jarding KG.  Lancet 2003;361:1545-51 

Master of Los Balbases (c. 1495): The Miracle of Cosmas and Damian  



Kanser; 5 yıllık sağkalım 

 Meme % 55 – 84  

 Kolon % 30 – 61 

 Prostat % 45 – 80 

 Epitelyal kanserler % 44 – 66 

 Kolorektal % 58 

 KLL %70 

 Tiroid %74 – 82 

 Tüm kanserler ortalaması % 40 – 50   

Diyabetik Ayak İnfeksiyonu = Kanser 

Coleman MP et al. Lancet Oncol 2008;9:730 – 56 
Faivre JE et al. EJ Cancer 2012;48:1417-424 
Bosard N et al. EJ Cancer 2007;43;149-60 
Sharp D. Lancet 1999;353:1437-38 
Colonna M. Et al. EJ Cancer 2006;42:2598-608 



Hastanede Yatış Süresi   

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



 Risk faktörü 
Ampütasyon 

P 
Var Yok 

Önceden ayak infeksiyonu geçirmek  
Var (45) 17 28 

0,001 
Yok (49) 5 44 

Önceden osteomiyelit geçirmek 
Var (20) 9 11 

0,03 
Yok (61) 12 49 

Önceden ampütasyon geçirmek 
Var (20) 9 11 

0,017 
Yok (72) 13 59 

Nöropati 
Var (59) 20 39 

0,003 
Yok (35) 3 32 

Osteomiyelit Var (48) 17 31 
0,009 

Yok (30) 3 27 
Tedavi sonucu 

P 
Olumlu Olumsuz 

 Lökosit düzeyi/mm3 median (25% – 75%)  10006,9 (3921,4) 12274,7 (5204,8) 0,047 
N=71 n=56(%) n=15(%) 

Dirençli bakteri üremesi 
Var (37) 25 (67,5) 12 (32,5) 

0,021 
Yok (34) 31 (91,4) 3 (8,8) 

Risk faktörü P OR %95 CI 

Ampütasyon 
Önceden ayak infeksiyonu  0,005 6,99 1,827-26,743 
Osteomiyelit 0.015 6,173 1,425-26,74 

Olumsuz tedavi sonucu Dirençli bakteri üremesi 0,016 5,333 1,372-20,735 

Dirençli etkenler ile oluĢan infeksiyonlarda ampütasyon oranları duyarlı etkenlere 
göre anlamlı olarak yüksek ancak iyileĢme süresinde aralarında fark yok. 

Richard J.L. et al. Diabetes Metab 2008;34:363-9 

Ertuğrul MB. et al. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31(9):2345-52.  



AraĢtırmacı Ülke Maliyet (Dolar) 

Primer Bakım 

Bouter et al. (1988) Hollanda1 10,000 

Apelqvist et al. (1994) Ġsveç1 7,000 

Ampütasyon sonrası bakım 

Connor (1987) Ġngiltere1 14,000 

Bouter et al. (1988) Hollanda1 15,000 

Bild et al. (1989) ABD1 8,000-12,000 

Reiber (1992) ABD2 20,000-25,000 

Thomson et al. Yeni Zelanda1 11.000 

Apelqvist et al. (1994) Ġsveç3 43,0004-65,0005 

Van Houtum et al. (1995) Hollanda1 14,5000 

Uzun dönemde bakım (3 yıllık dönem) 

Apelqvist et al. (1995) Ġsveç1 Primer bakım 16,0006-267,000 
Ampütasyon sonrası bakım  
43,1004-63,1005 

  1)Hastanede yatıĢ maliyeti, 2)Rehabilitasyonu da içeriyor, 3) Bakım sonrası total direkt maliyet, 4)Minör 
amputasyon, 5)Majör amputasyon, 6)Ġskemi yok, 7)Ġskemi var  

DİYABETİK AYAK İNFEKSİYONLARINDA 
MALİYET 



DĠYABETĠK AYAKDA KORUYUCU TEDAVĠ 

  

 Var olan diyabetin tedavisi,  
 Uygun ayak bakımı,  
 Ayak üzerine uygulanan basıncın azaltılmasına 

yönelik önlemler  (ayakların temiz  tutulması, 
kuru ayağa yumuĢatıcılar sürülmesi, uygun, 
bası yapmayan ortopedik ayakkabılar 
kullanılması, gerekiyorsa koltuk değnekleri 
veya tekerlekli sandalye kullanımı vb.),  

 Hasta eğitim programları,  
 Kallus oluĢumu varsa bazı durumlarda 

kallusun debridmanı yararlı olabilir. 
Debridman, kallusun altında farkına 
varılmayan bir ülserasyonu  açığa çıkarır.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Newman LG  et al.   JAMA 1991;266:1246-51 
Mandracchia VJ et al.  Hosp Med 1999;35:27-33  

American Diabetes Association.  Diabet Care. 1999;22:1354-60  



Uygun olmayan  

ayakkabı 

*Dr. Selçuk Baktıroğlu‟nun arĢivinden 



Yara üzerindeki basının kaldırılması   
(off-loading) 

*Dr. Selçuk Baktıroğlu‟nun arĢivinden 



 7 çalıĢmanın değerlendirildiği meta-analiz:   
  

 4‟ünde HBO tedavisi, uygulanmayan hastalara göre 
daha iyi sonuçlar vermiĢtir 

 1‟inde fark yok,  
 2 çalıĢmada uygulanan hastalarda uygulanmayanlara 

göre daha kötü sonuç vermiĢtir. 
Wunderlich RP et al. Diabet Care 2000;23:1551-5 

 
 
  

Hiperbarik Oksijen Tedavisi 

  
 

 Doğru indikasyon 
 Doğru zaman 
 Doğru hasta 

 
 
  

  
 

 Transkutanöz parsiyel oksijen 
basıncı < 40 mmhg  
 Orta-ciddi derecede hipoksi  

 
 
  

CimĢit M. Klimik Derg 2009;22 (ek sayı):basımda 



 Peksiganan asetat   (bakteri hücre membranı üzerine 
etkili topikal antibiyotik),  
 Büyüme faktörü,  
 Granülosit koloni stimüle edici faktör 
 Maggot debridman tedavisi       

 
 

Albrant DH. J Am Pharm Assoc 2000; 40:467-74 
American Diabetes Association. Diabet Care. 1999;22:1354-60 

Falanga V. The Foot in Diabetes Third edition. West Sussex: John Wiley & Sons Ltd,   2000:169-78 
Edmond ME.   The Foot in Diabetes Third edition. West Sussex: John Wiley & Sons Ltd,   2000:179-84 

Mumcuoğlu KY, Taylan Özkan A. Türkiye Parazitol Derg 2009;33:307 - 15 

 Nöropati tedavisi; 
 Temel yol kan glikoz düzeyi kontrolü (HbA1c düzeyi < 

%7)  
 Alfa lipoik asid (Tioctacid®)  
 Gama linoleik asit 
 

Özkul A, Akyol A. Klimik Derg 2009;22(Ek sayı):Basımda  
  



 Süpüratif deri enfeksiyonlarının Lucilia sericata 
sineğinin larvalarıyla tedavi edilmesi     

 
 
  

Maggot Debridman Tedavisi 

Mumcuoğlu KY, Taylan Özkan A. Türkiye Parazitol Derg 2009;33:307 - 15 



REVASKÜLARİZASYON  

Anjiografik giriĢimler: PTA, stent  

Cerrahi giriĢimler: By-pass, endarterektomi 



Rekombinat İnsan Epidermal Büyüme Faktörü 
 

POZOLOJĠ :  
75 µg ( 5 mL enjeksiyonluk su içinde seyreltilmiĢ halde) 
 
UYGULAMA SIKLIĞI :  
Haftada 3 kere, perilezyonal ve intralezyonal injeksiyon Ģeklinde 
uygulanmalıdır. 
 
UYGULAMA SÜRESĠ :   
- tam lezyon granülasyonu elde edilinceye kadar, ya da 
- graft ile lezyon kapanana, ya da 
-lezyon tamamen kapanınca veya lezyonel alan 1 cm2’nin altına 
indiğinde, ya da 
- maksimum 8 haftalık tedavi 

 



Uygulama Öncesi 

2. uygulama 
18. uygulama Deri grefti sonrası Tedavi sonucu 



Uygulama Öncesi 
5. uygulama 

9. uygulama 

19. uygulama Tedavi sonrası 



Uygulama Öncesi 

Uygulama sonu 



Uygulama Öncesi 3. uygulama 

9. uygulama Tedavi sonrası izlem 



Başvuru sırasında Uygulama öncesi 

Uygulama sırasında 

Uygulama sonrası izlemde 



 Önce Sonra 



SONUÇ 
 Tüm diyabetik hastalarda, geliĢebilecek ayak infeksiyonu ve 

osteomiyelit açısından hazırlıklı olunmalı 
 

  GeliĢen diyabetik ayak patolojisinin kontrolü ile, infeksiyon 
geliĢmeden önlenebilmeli, infeksiyonun geliĢmesi durumunda ise 
osteomiyelit geliĢmeden bu infeksiyon tedavi edilmeli 
 

 Osteomiyelit tanısının kesinleĢmesi durumunda hasta, minör 
cerrahi giriĢim sonrasında etkene yönelik   antibiyoterapi ile 
tedavi edilmeli 
 

 Cerrahi ve antibiyoterapi ile infeksiyonun kontrol altına 
alınması sonrası uygun yara bakım tedavileri düĢünülmelidir 
 

 Ampütasyonun son çare olarak düĢünülmesi tedavide daha 
baĢarılı sonuçların alınmasını ve hastaların  tedavi sonrası uzun 
dönemde daha rahat bir yaĢam sürmelerini   sağlayacaktır. 

Emek, Sabır, Ġnat 





Ameliyat sonrası 



Tedavinin 3. ayı 

Poliklinik kontrolü 
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