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Algoritma: belirli bir problemi çözmek veya 
belirli bir amaca ulaşmak için çözüm yolunun 
adım adım tasarlanması
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Diyabe9k ayak risk faktörleri

• Motor
• Duyusal
• Otonomik

Periferik
nöropati

• Makrovasküler hasarlanma
• Mikrovasküler hasarlanma

Periferik
anjiyopati

• Hiperglisemi
• Hastaya ait özellikler
• Sağlık bakımında yetersizlikler

Diğer

Diayabetik ülserlerin %1’inde 
ampütasyon gerekebilir

Travma olmadan alt ekstremite
ampütasyonlarının ~%80-85’inden 
diyabeIk ayak sorumludur



DİYABETİK AYAK İNFEKSİYONLARI (DAİ)

• Paronişi
• Selülit
• Miyozit
• Apse
• Nekrotizan fasiit
• Septik artrit
• Tendinit
• Osteomyelit



Antibiyotik Tedavi Stratejileri=Akılcı 
Antibiyotik Kullanımı

Doğru Tanı
Doğru Antibiyotik
Doğru Doz
Doğru Süre

Doğru hasta????!!!!!



DAİ’nda Antibiyotik Seçimi

İnfeksiyonun şiddeti

An/biyo/ğin özelliği Hastaya ait özellikler

Etken mikroorganizmanın özelliği

Sağlık bakımıyla ilişkili 
sorunlar



Hastaya Ait Özellikler

• Yaş
• Hasta uyumu
• İlaç alerjisi
• İmmun statüsü
• Karaciğer, böbrek yetmezliği
• GIS emilim sorunu
• Periferik arter hastalığı
• Nozokomiyal? Toplum kökenli??, 
• Travma, ısırık….



• Yaşla birlikte altta yatan hastalıklar ve 
beslenme azalır ve albümin azalır

• Plazmada serbest ilaç normalden 2-3 kat artar
• Karaciğer, kütlesi ve kanlanması azalır (≈%12-

40) 
• Yan etki, toksite artar



• Yaşla birlikte böbrek kitlesi azalır
• Kan akımı azalır
• Nefron sayısı azalır
• GF azalır
• DM ile diyabetik nefropati gelişebilir
• Renal atılımı olan ilaçların atılımı azalır 
• Nefrotoksite daha da artar



Dikkatli Taşıyın Kırılır

Suda ve yağda eriyen ilaçların 
dağılımında değişiklik olur

Kas kütlesi azalır,
Yağ miktarı artar

Total su miktarı azalır



Düşük dağılım hacmi
Böbrekten atılım
Düşük hücre içi 

penetrasyon

Yüksek dağılım hacmi
KC’den atılım

Yüksek hücre içi 
penetrasyon

HİDROFİLİK 
ANTİBİYOTİKLER LİPOFİLİK ANTİBİYOTİKLER

Dağılım hacmi azalır
Plazma düzeyi artar

Dağılım hacmi artar
Plazma düzeyi azalır

Aminoglikozidler
Beta-laktamlar

Linezolid
Glikopeptid

Kolistin
Daptomisin

Kinolonlar
Makrolidler

Linkozamidler
Tigesiklin

Toksite
Etkisi düşük



17 Merkez
455 hasta

Median 61 yaş (29-90 
yaş)

CID. 2015;21:  659-664

Travma olmadan ampütasyon
Tüm yaş gruplarında 8

45-65 yaş 12 kat
>65 yaş 23 kat fazla

A man is only as old as his arteries
Sir William Osler

Tip I ≤30 yaş
Tip II ≥ 30 yaş 





• Farmakokinetik: Enfeksiyon bölgesine (etki 
yerine) ulaşan ilaç miktarı bilinirse MIC ile 
karşılaştırılabilir

• Vücudun ilaca ne yaptığı 

Farmokodinamik: İlacın vücutta ne yaptığı (Etki & Yan etki)



Periferik arter hastalığı

Gastroparezisi olanlarda 
antibiyotik doku konsantrasyonu 
düşüktür

Yeterli kanlanma olmaz 
ise antibiyotik dokuya 
ulaşamaz

Kinolonlar
TMP/SMX
Linezolid
Doksisiklin
Tigesiklin
Rifampisin daha iyi

Sefuroksim ciddi 
iskemide yumuşak 
doku penetrasyonu

yeterli değil

Legat FC et al AAC 2003; 47: 371-4
Raymakers JT et al. Diabet Med 2001; 
229-34.
Bullen MR et al. JAC 1981; 7: 163-9

Biyofilm faktörüde
eklenirse ??!!!!!



Kronik Yaranın Kaderi Biyofilm

Kronik yara 4-6 hafta 
iyileşmeyen yara



Antibiyotiğin özelliği

• Güvenlik profili
• PK/PD özelliği (biyofilm, osteomiyelit)
• Dolaşım bozukluğunda antibiyotiğin serum/doku 

konsantrasyonu düşük olabilir
• Nötrofil fonksiyon bozukluğunda öncelikle 

bakterisidal antibiyotik tercih edilmeli
• İlaç etkileşimi
• Doz aralığı
• Formülasyon

KİŞİSELLEŞTİRİLMİŞ TIP



İlaç etkileşimleri

• Varfarin
• Antiepileptik
• Diğer ilaçlar.. bir çok antibiyotik ile etkileşime 

girebilir

Kinolonlar
TMP/SMZ
Rifampisin

Kan 
glikozunu 

bozar

Sulfanilüreler
Tiazolidindion

Glinid

KC enzim 
inhibisyonu yan 

etki artışı

Sülfanilüre 
benzeri tablo 



Sağlık bakımıyla ilişkili sorunlar

• DAİ takibi için uygun bir sağlık merkezi mi?
• Tecrübeli ekip var mı?
• Yeterli donanım var mı?



DAİ Şiddeti? 

Yaranın durumu
Sistemik bulgu 

var mı?



En Önemli Soru İnfeksiyon Var mı?
• Diyabetik ayakta ülser infekte değilse 

antibiyotik gerekli değil
• Her infekte diyabetik ayak ise tedavi 

edilmelidir



• DAİ’nu olan hastalarda bazen sistemik ve lokal 
bulgular yol gösterici olmayabilir
– İskemi varlığı
– Lökosit ve enflamasyon yanıtı zayıf olabilir
– Nöropati, nöroiskemi varlığında ağrı olmayabilir

Kontrol edilemeyen 
hiperglisemi tek bulgu 
olabilir

Barclay L et al. CID 2007; 44: 562-5



• Travma, fraktür, tromboz enflamasyon yapar
• Bu yüzden dışlanmalıdır

AKUT Charcot eklemi



• Bozuk yara kenarı, gevrek,soluk renkli 
granülasyon, kötü koku infeksiyonu
düşündürmelidir !!!!



Diyabetik Ayak Sınıflaması
• Yara yerinin derinliği (parsiyel? , tam kat?)
• Ülserin boyutu
• Görünüm
• Lokalizasyonu
• İnfeksiyon var mı?
• Kemik tutulum var mı?

Tedavi 
planı

Takip planı

Dikkatli muayene hassasiyet, 
fluktuasyon, derin dokularda apse???

Kalish J et al. J Vasc Surg 2010; 51: 476-86



Hangisi Yatırılmalı?



Diyabetik Ayak ülserin genişliği, 
derinliği 

Sadece ciltte 
sınırlı
Dermis, 
epidermis
etkilenmiş

Daha derin dokular 
etkilenmiş
Fasia, kas, eklem, 
kemik tutulumu var

Yatırılarak 
izlenmeli



Osteomyelitis of hallux
Probe to bone?

Lavery LA et al. CID 2007; 44:562-5





Yatacak Hastanın Belirlenmesi

• Derin dokular etkilenmiş ise
• >2m2’den fazla sellülit ve hızlı ilerleme varsa
• Renk değişikliği, bül, nekroz, gangren varlığında

Yara

• Kliniğin hızlı ilerlemesi
• Sistemik bulgular (SIRS bulgusu)
• Metabolik bozukluk
• Lökositoz, AFR yüksekliği

Sistemik 
bulgular

• Tedaviye rağmen hızlı progresyon
Tedavi 

başarısızlığı

Lipsky BA et al. Diabet Metab Res Rev 2020; 36: e3280



Klinik bulgular IDSA 
İnfeksiyo
n şiddeti

IWGDF
PEDIS

Pürülan akıntı yok, inflamasyon yok İnfekte
değil

1

•≥2 inflamasyon bulgusu (eritem, pürülan
akıntı, ısı artışı, endürasyon)
•≤2 cm2 sellülit/eritem var
•İnfeksiyon deri ve yüzeyel dokuda var
•Sistemik bulgu yok

Hafif 2

Kalish J et al. J Vasc Surg 2010; 51: 476-86

Lipsky BA et al. Diabet Metab Res Rev 2020; 36: e3280



Klinik bulgular IDSA 
İnfeksiyo
n şiddeti

IWGDF
PEDIS

•≥2 inflamasyon bulgusu (eritem, pürülan
akıntı, ısı artışı, endürasyon)
•Metabolik olarak hasta stabil 
•Aşağıdakilerden ≥1’i var

>2 cm2 sellülit
Lenfanjit, fasiit, 
Derin doku apsesi 
Kas, tendon, kemik tutulumu 

Orta 3

Kalish J et al. J Vasc Surg 2010; 51: 476-86

Lipsky BA et al. Diabet Metab Res Rev 2020; 36: e3280



Klinik bulgular IDSA 
İnfeksiyon
şiddeti

IWGDF
PEDIS

•≥2 inflamasyon bulgusu (eritem, pürülan akıntı, ısı 
artışı, endürasyon)
•Metabolik olarak stabil değil 

Kan şekeri yüksek, 
Azotemi

•Ateş, 
•Taşikardi, 
•Hipotansiyon, 
•Konfüzyon, 
•Kusma
•Lökositoz

Şiddetli 4

Lipsky BA et al. Diabet Metab Res Rev 2020; 36: e3280



Hastanın metabolik durumu

Kan glikozu 
kontrol altında

Hiperglisemi >200 mg/dL
Hipoglisemisi
Asidoz (CO2 <22 mmol/L veya 
anyon açığı >15 mEq/L)
Azotemi (BUN/kreatin >20)
Sıvı, elektrolit imbalansı var

Yatırıla
rak 

izlenm
eli



• Osteomiyelit?
– Cerrahi tedavi
– Başlangıçta IV tedavi sonrasında oral tedavi 

• Cerrahisiz antibiyotik tedavisi ile başarı %65-
80 

Lipsky BA et al. Lancet 2005; 366: 1695-103
Pittet D et al Arch Intern Med 1999; 159: 851-6.

>4 hafta DAİ ülseri
>2cm2 genişliğinde, >3mm derinliğinde 
ülser
ESR>70 mm/h
CRP >3,2 mg/dL

• Tedavi mutlaka gram 
(+) koklara yönelik 
olmalı

• Tedavi süresi 



İnfeksiyon Etkeninin Özellikleri

• Gram pozitif bakteriler
• Gram negatif bakteriler
– Fermentatif bakteriler
– Nonfermentatif bakteriler

• Anaeroplar
• Polimikrobiyal
• Lokal antibiyotik direnci
– MRSA?, ESBL?,
– MDR, XDR, PDR



• 2008-2010,  Polonya 
• 102 hasta, 199 bakteri
• 38 hasta (%37) tek bakteri
• 63 hasta (%62) ≥2 bakteri

Malecki R et al. Adv Clin Exp Med 2014,23:39-48

• En sık etken S aureus ve beta 
hemolitik streptokoklar

• Derideki hasardan hızla 
kolonize olur

• Kronikleştikçe G (-) basiller, 
anaeroplar eklenir

Lipsky BA. Imm Med Microb 1999; 26: 267-76



Antibiyotik 

direnci

Nöropati Nöroiskemi

zaman

Nöroiskemi, nekroz 
durumunda zorunlu 
anaerop bakteriler 

düşünülmeli

Charles PGP et al. Anaerobe 2015; 34: 8-13



K

S aureus (MSSA, MRSA 
dahil)
P aeruginosa
E coli



MRSA risk faktörleri ESBL risk faktörleri

Önceden MRSA kolonizasyon,
infeksiyon varlığı
Lokal verilerde MRSA 
prevalansı >%10
En az 2 seçenek varlığı

Son bir yıl içinde hastaneye 
yatış
Yattığı sağlık merkezinde 
MRSA prevalansı yüksek
Son 6 ay içinde kinolon
kullanımı
>65 yaş üstü olmak
Hemodiyaliz
Kronik ülser 

>65 yaş üstü
Kadın cinsiyet
Son bir yıl içinde hastaneye 
yatış
Sık üriner sistem infeksiyonu
geçirmek
Önceden kinolon kullanımı
DM varlığı?



Pseudomonas spp risk 
faktörleri
Aslında kolonizandır
Nemli, tropikal iklimde yaşamak
Kronik ülsere yaralar
Bakımsız ayaklar
Hidroterapi
Bandaj tedavisi



İnfeksiyonun ciddiyeti Olası etken Antibiyotik veriliş yolu

Hafif S aureus, streptokoklar Oral

Orta S aureus, streptokoklar
+Enterobacteriacae

Oral ya da başlangıç IV sonra 
oral

Ağır Ek olarak anaerop
bakteriler+ Pseudomonas
spp

IV sonrasında stabil olursa 
oral

Önceden antibiyotik 
kullanmış
Kronik yara
Nemli, masere yara*

Pseudomonas spp *?
MDR gram negatif basiller?
MRSA?

IV

Bakteriyemi? S aureus?
Gram negatif?

IV

Osteomiyelit En sık gram pozitif bakteriler Başlangıç IV sonrasında oral



• İnfeksiyon düşünülüyorsa başlangıç ampirik 
tedavi olmalı
– Yaranın şiddeti
– Olası etken
– Lokal duyarlılık verileri
– Olası direnç durumu
– Gram boyama sonucu

• Sonrasında kültür antibiyograma göre, hastanın 
kliniğine göre tedavi eskalasyon, de-eskalasyon 
yapılmalı





Antibiyotik seçimi-IDSA kılavuzu

Lipsky BA,et al IDSA clinical practice guideline for the diagnosis and treatment of 
diabetic foot infections. Clinical infectious diseases 2012;54(12):e132-73



Lipsky BA,et al IDSA clinical practice guideline for the diagnosis and treatment of 
diabetic foot infections. Clinical infectious diseases 2012;54(12):e132-73



Önceden antibiyotik kullanımı
DAİ süresi
Hastanede kalış süresi
Aynı yaradan dolayı sık hastane öyküsü
Osteomiyelit varlığı

102 hasta
73 hasta-104 izolat
42/104 MDR



45/188 hastada (%23,9) MDR bakteri
Derin ve tekrarlayan ülser
Önceden hastaneye yatış
HbA1c düzeyi
Nefropati ve retinopati MDR infeksiyonu için risk 
faktörü



17 Merkez
455 hasta

GNB %54,6
ESBL (+) %19,6

GPB %44,2
MRSA %5,3

CID. 2015;21:  659-664



35 Merkez
447 DAİ hasta ve 522 örnek

GNB %60,2 



GNB bizde ağırlıklı
MRSA bizde çok ön planda değil

Orta/şiddetli enfeksiyonlarda P aeruginosa
düşünülmeli





Şiddetli infeksiyonda
ampirik tedavi??

Gram negatif basillerde





Kalish J et al. J Vasc Surg 2010; 51: 476-86

2020’lerde nasıl ?
Daha geniş çaplı /randomize kontrollü çalışmaya 

ihtiyaç var



• DAİ'nin antibiyotik tedavisi ülser değil, 
infeksiyon iyileşene kadar

Tedavi başarısı??
Mikrobiyolojik 

eradikasyon mu??



F

Tedaviyi uzatmak ek avataj
sağlamıyor
Aksine yan etki, direnç 
gelişimi ve ilaç ilaç
etkileşimleri daha fazla 
görülüyor



İnfeksiyon böl şiddeti Uygulama 
yolu

Uygulama yeri Tedavi süresi

Yalnızca yumuşak doku
Hafif
Orta
Şiddetli

Oral
Oral (önce IV)
IV

Ayaktan
Ayaktan/yatarak

Yatarak/sonrasında 
ayaktan

7-10 gün
2-4 hafta 
(3hf)
2-4 hafta 
(3hf)

Kemik veya eklem
Ampüte (infekte doku 
kalmamış)

Ampüte (infekte yumuşak 
doku kalmış)

Ampüte (infekte ama canlı 
kemik dokusu)

Cerrahi uygulanmamış ya da 
infekte ölü kemik dokusu 
kalmış

IV veya oral

IV veya oral

Önce IV

Önce IV

2-5 gün

2-4 hafta

4-6 hafta

>3 ay



D

30 Haziran 2014-30 Haziran 2018 
PubMed-Embase arama 

53 makale

Genelde DAİ şiddetine göre ampirik 
başlanır
Antibiyotik seçimi ve süresi 
konusunda karşılaştırmalı 
yayınlardan çok klinik tecrübelerin 
yayınlandığı çalışmalar mevcut



DAİ şüphesi var ise
Hastanın özelliği

Nöropati, iskemi varlığı
Medikal, psikososyal
durumu, komorbid
hastalığı

Yaranın karakteristiği
Yaranın derinliği, 
genişliği
Enflamasyon varlığı
Grafisi

Kan Glikozu, 
metabolik
durumu
Mikrobiyolojik 
inceleme

DAİ şiddeti

Hafif/orta Şiddetli

Ayaktan? Yatırılarak



Amacımız, 
ampütasyonun 
önlenmesi olmalıdır



Sonuç olarak

• Her DAÜ infekte değildir
• Osteomiyelit mutlaka araştırılmalıdır
• Dirençli mikroorganizma varlığı tedaviyi 

güçleştirir
• Antibiyotik tedavisi gereksiz uzatılmamalıdır



Metabolik
kontrol

Cerrahi işlem
Vasküler

Ekstremite
Debridman

Periferik sinir 
cerrahisi

Antibiyotik

Yara 
bakımı





Sonuç 
DAİ tedavisi ekip çalışması 

gerektirir

Zahmetli ve uzun süreçler…



En etkin En başarılı

En ucuz En güvenli

Tedavi

KORUMADIR



Teşekkürler








