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EPIDEMIYOLOJI 

 

• Ayak ülseri prevelansı diyabet tanısı konan hastalarda %4-%10 
arasındadır, hayat boyu insidansı ise %25’e kadar çıkmaktadır. 

• Ülserlerin %40-80’i enfekte olmaktadır 

• Ayak ülserleri diyabetik hastalarda genel popülasyona göre 
ampütasyon riskini 10-30 kat arttırmaktadır 

 





PATOFIZYOLOJI 

• Kronik yaraların ortak özellikleri 

• Uzamış ve artmış inflamasyon 

• Persistan enfeksiyonlar 

• Biofilmler 

• Dermal ve epidermal hücrelerdeki rejeneratif impulslara yanıtsızlık 

 



KRONIK YARA 

• Enfekte yaralarda konak hücrelerinin doku hasarına neden olan 
invaziv bakterilere yanıt vermesi sonucunda 

• Pürülan sekresyon 

• İnflmasyonun ana bulguları (şişlik, kızarıklık, sertlik, ısı artışı, ağrı) 



KRONIK YARA FAZLARı 

• Kontaminasyon 

• Kolonizasyon 

• Kritik kolonizasyon 

• Enfeksiyon 



 



 





 



KRONIK YARA ENFEKSIYONU IÇIN RISK FAKTÖRLERI 

• Sistemik Faktörler 

• DM 

• Sigara 

• Madde kullanımı  

• Malnütrisyon 

• Vasküler hastalıklar 

• Ödem 

• İmmun-süpresif ajanlar 
 



KRONIK YARA ENFEKSIYONU IÇIN RISK FAKTÖRLERI 

• Yara ile ilgili faktörler 

• Büyüklüğü 

• Derinliği 

• Yerleşimi (Distal Ekstremiteler) 

• Yabancı cisim bulunması  

• Nekrotik debris bulunması 

• Oluşum nedeni (ısırılma) 

• Yaranın Kontaminasyonu 
 



DIYABETIK AYAK ENFEKSIYONLARı İÇIN RISK 
FAKTÖRLERI 

• Probe to bone testi pozitifliği 

• 30 günden daha uzun süredir bulunan yara 

• Tekrarlayan ayak ülserleri hikayesi 

• Alt extremite ampütasyon öyküsü 

• Periferik nöropati 

• KBY 

• Çıplak ayak ile yürümek 

• Etkilenen ayakta periferik vasküler hastalık hikayesi 

 



SıNıFLANDıRMA 
 

• Enfekte olmayan yaralar: Sistemik veya lokal enfeksiyon bulguları 
yok  

• Hafif: durumunda  aşağıdakilerden en az 2 bulgu mevcuttur 

• Yara çevresinde 0,5cm> eritem 

• Hassasiyet veya ağrı 

• Isı artışı 

• Pürülan akıntı 

• Sistemik enfeksiyon bulgularının olmaması 

• Bu bulguları açıklayacak inflamatuar hastalıkların olmaması (gut vs) 

• Veya yara çevresinde < 2 cm eritem 



SıNıFLANDıRMA 

• Orta: 

• Enfeksiyonun cilt ve cilt atı dokuyu geçmesi ( kemik, tendon, eklem, kas) 

• Yara çevresinde >2 cm eritem 

• Sistemik enfeksiyon bulgularının olmaması 
 

• Şiddetli: 

• Sistemik enfeksiyon bulguları ile seyreden tüm yara enfeksiyonları 



ENFEKSIYON BULGULARı 

• Kızarıklık 

• Şişlik 

• Sertlik 

• Ağrı 

• Pürülan sekresyonlar 

• Kırılgan granülasyon dokusu 



SEKONDER ENFEKSIYON BULGULARı 

• Non-pürülan eksuda 

• Renksiz ve kırılgan(kolay kanayabilen) granulasyon dokusu 

• Yara tabanınca cepleşme 

• Selülit 

• Kötü koku 

• Gecikmiş iyileşme 

• Artmış eksudasyon 

 



TANı VE DEĞERENDIRME 

• Sistemik inflamasyon bulgularının varlığında(ateş, lökositoz) kan 
kültürü 

• Tam kan sayımı 

• Direkt grafi (gereğinde MRG veya sintigrafi) 

• Ostemyelit düşünülüyorsa kemik biyopsisi 

• Kültür 

 



ANTIBIYOTIK TEDAVISI ÖNCESINDE CEVAPLANACAK 
SORULAR 

• Yarada klinik olarak enfeksiyon bulgusu mevcut mu? 

• Hasta son 1 ayda antibiyotik tedavisi almış mı? 

• MRSA, Pseudomonas, ESBL, Acinetobacter vb. gibi MDR patojenler 
için risk faktörleri var mı? 

• Enfeksiyonun şiddeti nedir? 



MRSA RISK FAKTÖRLERI 

• Şiddetli enfeksiyon 

• Kronik Yara >6 hf 

• Son 1 yıl içerisinde hospitalizasyon 

• AB (kinolon) kullanımı öyküsü̈ 

• Osteomyelit 

• MRSA kolonizasyonu ya da enfeksiyonu  öyküsü 

• Yerel MRSA oranları (orta derece %30; hafif %50) 

• Diyaliz (KBY) 

• Bakım evinde kalmak 



P.aeruginosa RISK FAKTÖRLERI 

• Son 1 ayda antibiyotik tedavisi almak 

• Ayak ülseri, osteomyelit öyküsü 

• Alt ekstremite ampütasyonu öyküsü 

• Yara kapatma ürünü kullanmış olmak 



ESBL RISK FAKTÖRLERI 

• >65 yaş 

• Kadın cinisyet 

• Bir önceki yılda hospitalizasyon öyküsü 

• Yineleyen üriner sistem infeksiyonu 

• Kinolon kullanım öyküsü 

 



 

Yazar 
En Saptanan 

Etken Oran 
TURKDAY (2016) E.coli %16 
Ertuğrul et. al. (2017) P.aeruginosa %23 
Ertuğrul et. al. (2012) P.aeruginosa %18,4 
Saltoğlu et. al. (2015) MSSA %17,8 
Kandemir et. al. (2002) MRSA %32 
Özaydın et. al. (2010) S.aureus %28 
Kara et. al. (2014) Enterokoklar %16,4 
Örmen et. al. (2007) S.aureus %22,8 
Saltoğlu et. al. (2010) MRKNS %16,9 
Kandemir et. al.(2007) S.aureus %29,8 
Gergin-Gündeş et. al. (2007) S.aureus %36,1 
Şerefhanoğlu et. al. (2006) S.aureus %38 



ANTIBIYOTIK TEDAVISI 

• Sistemik antibiyotik tedavisi sepsis, osteomyelit, lenfanjit , apse ve 
diğer invaziv doku enfeksiyonlarında endikedir. 

• Şiddetli enfeksiyonlar için kültür sonuçları beklenmeden ampirik 
tedavi başlanmalıdır.  

• Enfekte olduğuna karar verilemeyen lezyonlar (iskemik, kötü 
kokulu, renk değişikliği olan, kırılgan granulasyon dokusu içeren, 
ağrılı ve sert lezyonlar) ile uygun antibiyotik dışı yara bakım 
tedavilerine rağmen iyileşme göstermeyen yaralara kültür 
sonuçlarına göre kısa süreli antibiyotik tedavisi verilebilir. 



AMPIRIK TEDAVİ; GENEL PRENSİPLER 

• Hafif enfeksiyonların çoğunda aerobik gram pozitif kokların 
kapsanması yeterlidir, anaerobik aktiviteye gerek yoktur 

• Şiddetli enfeksiyonlar veya geniş alana yayılan orta şiddetteki 
enfeksiyonlarda MRSA, GNB, zorunlu anaerobları kapsanmalıdır 

• ESBL+, MDR+ patojenlerin sık görüldüğü bölgelerde ampirik 
tedavide bu etkenler dikkate alınmalıdır 

• Ampirik tedaviye cevap vermeyen olgularda veya hastanın risk 
durumuna göre tedaviye anti-pseudomonal ve/veya anti-MRSA 
ajan eklenmelidir. 

 



UYGULAMA YOLU 

• Hafif enfeksiyonlarda oral tedavi yeterlidir 

• Yaygın selülit veya sistemik bulguların (ateş, üşüme titreme) eşlik 
ettiği derin doku enfeksiyonları gibi orta veya şiddetli tablolarda, 
gastrointestinal emilim bozukluğu olan veya oral alımı olmayan 
hastalarda parenteral tedavi tercih edilir. 

• Parenteral tedavi ile başlayıp kültür sonuçları doğrultusunda birkaç 
gün sonra oral tedaviye geçilebilir 



 
Hafif Enfeksiyon (Oral tedavi) 

Amoksisilin-klavulanat (2×1 gr)  

Klindamisin (3×600 mg)  

Kotrimoksazol (2×80/400 mg)  

Levofloksasin (1×750 mg)  
Sefaleksin (3x1 gr) 

Doksisiklin (2×100 mg)  
Linezolid (2×600 mg)  

MRSA varlığında: 

Klindamisin (3×300 mg) 

Kotrimoksazol (2×80/400 mg)  

Fusidik asid (3×500 mg)  



 

Orta Derece 
Enfeksiyon 

(Başlangıçta 
parenteral) 

Ampisilin-sulbaktam (3-4×3 gr)  
Seftriakson (1×2 gr)  
Ertapenem (1×1 gr)  
Tigesiklin (yükleme dozu 100 mg; 2×50 mg)  
Moksifloksasin (1×400 mg)  
Levofloksasin (1×750 mg) /Siprofloksasin (2×400 mg) 
+Klindamisin (3×600 mg)  
Siprofloksasin (2×400 mg) + Metronidazol (3×500 mg)  
Seftazidim (3×2 gr) 
Piperasilin-tazobaktam (3×4.5 gr) 
Sefoperazon-sulbaktam (3×2 gr) 
Linezolid (2×600 mg)/ Daptomisin (6 mg/kg)/ Vankomisin 
(2×1 gr)/Teikoplanin (yükleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 
1×400 mg) 



 Şiddetli enfeksiyon  
(Parenteral) 

 

Piperasilin-tazobaktam (3×4.5 gr) / 
İmipenem-silastatin (4×0.5 gr) / Meropenem 
(3×1 gr) / Sefepim (3×1 gr)  
+ anti-MRSA ajanlar 

Vankomisin (2×1 gr) / Daptomisin (6 mg/kg) 
/ Linezolid (2×600 mg) / Teikoplanin 
(yükleme dozu 400 mg; 12 saat sonra 1x400 
mg) 

 
Acinetobacter enfeksiyonu 

(Parenteral tedavi) 

Kolistin + Aminoglikozid / Sulbaktam (4×1 gr) 
/ Tigesiklin (yükleme dozu 100 mg; 2×50 mg)  



TOPIKAL TEDAVI 

• Yanıklarda 

• Greftleme öncesinde  

• Revaskularizasyon yapılamayan hastalarda sistemik antibiyotik 
tedavisine ek 

• Biofilmlerin uzaklaştırılması 

• Uygun yara bakımına rağmen iyileşmesi geciken, sekonder 
enfeksiyon bulguları olan subklinik enfeksiyon düşünülen olgularda 

• Sistemik antibiyotik ihtiyacının azaltılması, direnç gelişiminin 
önlenmesi 



TOPIKAL TEDAVI 

• Avantajları 

• Enfeksiyon bölgesinde yüksek konsantrasyon 

• Daha az yan etki 

• Sistemik formu olamayan yeni ajanların kullanılabilmesi 

• Hastanın ve klinisyenin yaraya odaklanmasının sağlanması 

• Kolay uygulanabilir olması 

• Tedaviye uyumun artması 

• Sistemik antibiyotik kullanımını azaltması 



TOPIKAL TEDAVI 

• Dejavantajları 

• Etkisi kanıtlanmış az sayıda ajan var 

• Penetrasyonunun sınırlı olması  

• Lokal reaksiyonlara neden olması 

• Yara iyileşmesine etkisi 

• Normal cilt florasını bozması 

• Dozun ayarlanamaması 

• Sık uygulama gerektirmesi 

• Tekrarlayan kullanımlarda kontaminasyon riski 



Antibiyotik Spektrum 
Basitrasin Gram +, anaerob koklar, clostridium spp. Corynebacterium spp. 
Fusidik asit S.aureus 

Gentamisin 
Stafilokok, streptokok, P.aeruginosa , Enterobacter, E.coli, Proteus, and 
K.pneumoniae 

Mafenid asetat P.aeruginosa ve bazı gram pozitif bakterilere bakteriostatik etki 

Metronidazol Anaeroblar 

Neomisin 
P.aeruginosa hariç gram negatif 
S.aureus 

Nifurazone 
Gram + gram – P.aeruginosa hariç gram negatif 
S.aureus 

Polimiksin B P.aeruginosa  

Retapamulin Stafilokok, streptokok ve bazı zorunlu anaeroblar 

Gümüş sülfadiyazin Gram + Gram –  (P.aeruginosa  dahil) 

Sodyum 
Sulfasetamid 

Gram + Gram – (bakterio statik 



TEDAVI SÜRESI 

• Tedavi süresi hasta bazında değerlendirilmelidir 

• Her hastaya aynı protokol ile antibiyotik tedavisi verilmesi  

• Maliyet artışına,  

• İlaç ile ilişkili istenmeyen etkilerde artış 

• Antibiyotik tedavisinin süresi yara iyileşene kadar değil enfeksiyon 
bulguları gerileyene kadar uzatılmalıdır. 

 



TEDAVI SÜRESI 

• Hafif enfeksiyonlar için 10-14 gün 

• Orta dereceli enfeksiyonlar için 2-3 hafta 

• Şiddetli enfeksiyonlar için 2-4 hafta 

• Akut osteomyelitte ilk 2 hafta parenteral olmak üzere 4-6 hafta 

• Rezeksiyon sonrasında rezidü enfekte doku kalmamışsa rezeksiyon sonrasında 
2-5 günlük antibiyotik tedavisi önerilmektedir.  

• Ancak geride rezidü enfekte doku veya nekrotik kemik dokusu mevcut, 
enfeksiyon bulguları devam ediyor ise ilk iki haftası parenteral olmak üzere >4 
haftaya kadar uzatılabilir.  

• Kronik osteomyelitte enfekte doku uzaklaştırılamamış ise an ez 3 aylık tedavi 
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