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DİYABETİK AYAK ENFEKSİYONLARININ  

RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRİLMESİ 

(Yüksek Lisans Tezi) 

Yasemin KIRLANGIÇ 

ÖZET 

Bu araştırmada, Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği’nde diyabetik ayak tanısı ile yatarak tedavi 

edilen olgulara uygulanan cerrahi müdahale türü, yara kültüründe tespit edilen 

mikroorganizmalar ve uygulanan antibiyoterapinin etkinliğinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Bu çalışma, 2014-2016 Haziran tarihleri arasında, Kahramanmaraş Sütçü İmam 

Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde 

diyabetik ayak tanısı ile yatarak takip ve tedavi edilen toplam 49 hastada yapıldı ve hastaların 

tamamı araştırma kapsamına alındı. Hastalara ait sosyodemografik özellikler, risk faktörleri, 

laboratuvar bulguları, cerrahi müdahale türü, antibiyoterapi, komplikasyonlar, üreyen 

mikroorganizma, Wagner ve PEDİS sınıflaması vb. bulgular; araştırmacı tarafından geliştirilen 

form üzerinden değerlendirildi.  

Çalışmaya alınan 49 diyabetik ayak enfeksiyonlu hastanın %65.3’ü erkek, %34.7’si 

kadın olup; erkeklerin yaş ortalaması 58.31±11.29 yıl, kadınların yaş ortalaması ise 

59.47±14.02 yıl idi. Olguların %12.2’si tip 1 diyabet, %87.8’i tip 2 diyabet; %46.9’unda 

retinopati, %44.9’unda nöropati, %32.7’sinde nefropati, %61.2’sinde kardiyovasküler hastalık, 

%38.8’inde serobrovasküler hastalık, %79.6’sında osteomiyelit; %14.3’ünde debridman, 

%28.6’sında VAC tedavisi, %75.5’inde amputasyon uygulaması ve %49’unda üreme saptandı. 

En sık izole edilen etken %12.5 ile E.coli olup, en fazla kullanılan antibiyotik ise %18.4 ile 

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri idi. Hastaların %40.8’i Wagner sınıflamasına göre 

Evre 4’de, %81.6’sı ise PEDİS’e göre Evre 3’te idi. 

Enfeksiyon parametreleri göz önünde bulundurularak uygun tedavi seçeneğinin 

belirlenmesinin diyabetik ayak enfeksiyonlarında yol gösterici olduğu, erken dönemde tedavi 

edilen olgularda birçok komplikasyonun ve özellikle amputasyonun önlenebileceğini 

düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Amputasyon, Diyabetik Ayak Enfeksiyonu, Wagner, PEDİS 

Sayfa Adedi: 83 

Danışman: Doç. Dr. Selma ATEŞ 
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF DIABETIC FOOT INFECTIONS 

(Master’s Thesis) 

Kırlangıç, Yasemin  

ABSTRACT 

The aim of this study was to determine the type of surgical intervention applied to inpatients 

with diabetic foot diagnosis in Infectious Diseases Clinic, the microorganisms detected in 

wound culture and the effectiveness of antibiotherapy. 

This study was performed in 49 patients who were followed up and treated with diabetic 

foot Kahramanmaraş Sütçü Imam University Health Practice and Research Hospital, Infectious 

Diseases Clinic between June 2014 and June 2016 and all patients were included in the study. 

Sociodemographic characteristics, risk factors, laboratory findings, type of surgical 

intervention, antibiotherapy, complications, breeding microorganism, Wagner and PEDIS 

classification. Results; evaluated by the form developed by the researcher.  

65.3% of the patients with diabetic foot infection were male and 34.7% were female. 

The mean age of men was 58.31 ± 11.29 years, and the mean age of women was 59.47 ± 14.02 

years. 12.2% of patients had type 1 diabetes, 87.8% had type 2 diabetes; Retinopathy in 46.9%, 

neuropathy in 44.9%, nephropathy in 32.7%, cardiovascular disease in 61.2%, serobrovascular 

disease in 38.8%, osteomyelitis in 79.6%; Debridement in 14.3%, VAC treatment in 28.6%, 

amputation in 75.5% and growth in 49%. The most common isolated agent was E.coli with 

12.5% and the most commonly used antibiotic was beta lactam and beta lactamase inhibitors 

with 18.4%. 40.8% of the patients were in Stage 4 according to Wagner classification, 81.6% 

in Stage 3 according to PEDIS. 

Considering the infectious parameters, we think that determining the appropriate 

treatment option is guiding in diabetic foot infections and many complications and especially 

amputation can be prevented in the patients treated in early period. 

 

Key Words: Amputation, Diabetic Foot Infection, Wagner, PEDIS 

Page Number: 83 

Supervisor : Assoc. Prof. Dr. Selma ATEŞ 
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CRP  :C- reaktif protein 

DAE  :Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 
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MRSA  :Metisiline Dirençli Staphylococcus aureus 

MRSE  :Metisiline Dirençli Staphylococcus epidermidis 

MSSA  :Metisiline Duyarlı Staphylococcus aureus 

NGSP  :Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı  

OGTT  :Oral Glukoz Tolerans Testi 

PEDİS :Perfüzyon, Yaygınlık/büyüklük, Derinlik/doku kaybı, Enfeksiyon,                     

Duyu 

PG  :Plazma Glikozu  

SVH  :Serebrovasküler Hastalık  

VAC  :Vakum Yardımlı Kapama  

VRE  :Vankomisin Dirençli Enterokok 

WBC  :Beyaz küre sayısı 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diyabetes mellitus (DM), genellikle çevresel ve kalıtımsal faktörlere bağlı meydana gelen, 

kan şekeri düzeyinin aşırı yükselmesiyle sonuçlanan metabolik bir olaydır (1). Kan şekerinin 

dengelenmesi çok sayıda kimyasal madde ve hormonun etkilenmesi ile sağlanır. Bu dengenin 

sağlanmasında görev alan en önemli hormon insülindir. Bu hormon pankreasın β hücrelerinden 

salgılanır. DM, insülin salgılanmasındaki eksiklik sonucu ortaya çıkan ve kan şekeri yüksekliği 

ile seyreden bir hastalıktır (2). 

Diyabetes mellitus, bireyin yaşam kalitesini düşüren, maliyeti yüksek olan; yaşam boyu 

devam eden akut ve kronik komplikasyonları beraberinde getiren sosyal ve toplumsal bir 

hastalıktır (3). Görülme sıklığı, nüfus artışı, yaşlanma, şehirleşme ve obezitenin artması gibi 

nedenlerle doğru orantılı artmaktadır. Ayrıca çalışma çağında olan pek çok insanın fiziksel 

aktivitesinin azalması neticesinde değişen yaşam tarzı ile hastalığın önemi daha da artmaktadır 

(4,5). 

İki bin on üç yılında basılan 6. Diyabet Atlası'na göre dünya genelinde 382 milyon kişiye 

DM tanısı konulduğu ve bunun %8.3'ünü yetişkinlerin oluşturduğu bildirilmiştir. Bu rakamın 

2035 yılına kadar 592 milyona ulaşacağı tahmin edilmekte yani bu da 10 bireyden 1'inin DM 

tanısı alacağı düşünülmektedir. Başka bir ifade ile bu her 10 saniyede 3 yeni vaka ya da senede 

yaklaşık 10 milyon yeni vaka demektir (8). İki bin on yedi yılında basılan 8. Diyabet Atlası’na 

göre ise yetişkinlerin %12.8’i DM’lidir. Bu rakam 2045 yılında 11 yetişkinden 1’inin DM tanısı 

alacağı anlamına gelmektedir (6-8). 

Diyabetik ayak, alt ekstremitede diyabete bağlı hipergliseminin neden olduğu tüm 

değişiklikler sonrası meydana gelen klinik bozukluklar olarak tanımlanabilmektedir. İskemi, 

nöropati ve enfeksiyon; diyabetik ayakta başlıca önemli patogenetik mekanizmalardır. Bu 

etkenlere bağlı olarak doku nekrozu, ülserasyon ve gangrene neden olmaktadır. Diyabetik ayak 

ülserleri tedavi protokolüne uyulmasına rağmen, genellikle zor iyileşir ve sıklıkla kronikleşir 

(9). Diyabetik ayak ülseri gelişimindeki risk faktörleri periferik arter hastalığı, periferik 

nöropati, arteriyel yetmezlik, ayak deformiteleri, travma ve immün sistemde bozulma gibi 

nedenlerdir (10). Diyabetik ayak problemleri tüm dünyada yaygın olarak görülür. Bu durum, 

hastalar, aileleri ve toplum açısından önemli sosyo-ekonomik yük getirir. Gelişmiş ve 

gelişmekte olan ülkelerde DM’si olan bir kişide yaşamı boyunca diyabetik ayak görülme 

ihtimali %15’tir (11). 

 

https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Hormon.html
https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/%C4%B0ns%C3%BClin.html
https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Pankreas.html
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Bu çalışmada KSÜ SUA Hastanesinde diyabetik ayak tanısı ile tedavi alan olgulara 

uygulanan cerrahi müdahale türü, etken mikroorganizmalar, antibiyoterapi etkinliğinin 

belirlenmesi ve enfeksiyon parametreleriyle ilişkisininin ortaya konulması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetes Mellitus 

2.1.1. Diyabetes Mellitus’un Tanımı 

Diyabetes mellitus, genellikle çevresel ve kalıtımsal faktörlerin birleşmesiyle meydana gelen, 

kan şekeri düzeyinin aşırı yükselmesiyle sonuçlanan metabolik bir olaydır (1). Çok sayıda 

kimyasal madde ve hormonun etkileşimiyle kan şekerinin dengelenmesi sağlanır. Bu dengenin 

sağlanmasında görev alan en önemli hormon insülindir. Bu hormon pankreasın β hücrelerinden 

salgılanır. DM, insülin salgılanmasındaki eksiklik sonucu ortaya çıkan ve kan şekeri yüksekliği 

ile seyreden bir hastalıktır (2). DM; bireyin yaşam kalitesini düşüren, maliyeti yüksek olan; 

yaşam boyu devam eden akut ve kronik komplikasyonları beraberinde getiren sosyal ve 

toplumsal bir hastalıktır (12,13). 

2.1.2.Diyabetes Mellitus’un Tarihçesi  

Diabetes Mellitus’a ait tarihteki ilk bilgiler M.Ö. 1550 yıllarında Mısır’da yazılmış olan bir 

papirüste (Ebers Papirüsü) bulunmuştur (14). Yunanca’da “akıp giden” manasına gelen 

dia+betes kelimesi Anadolu topraklarında ilk olarak Kapodakya’da M.S. 2. yüzyılda Areteus 

tarafından kullanılmıştır (15,16). Thomas Willis 17. yüzyılda tatlı ya da bal anlamına gelen 

Latince mellis kelimesini, bu hastaların idrarlarının tatlı olduğunu belirtmek için “Mellitus” 

şeklinde eklemiştir (17). DM’nin komplikasyonları arasında bulunan diyabetik gangreni ilk kez 

İbn-i Sina tarif etmiştir (18). 

2.1.3. Diyabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi 

Diyabetes mellitus tüm dünyada sık görülen kronik hastalıklardan biridir. Nüfus artışı, 

yaşlanma, şehirleşme, obezitenin artması gibi nedenlerle artmaktadır. Çalışma çağında olan pek 

çok insanın fiziksel aktivitesinin azalması ve değişen yaşam tarzı ile beraber DM prevalansı 

artmaya devam etmektedir (4,19-21). 

İki bin on üç yılında basılan 6. Diyabet Atlası'na göre DM’nin sayısı dünya genelinde 

382 milyon kişiye ulaşmıştır. Bu rakamın 2035 yılına kadar 592 milyona ulaşacağı tahmin 

edilmekte yani bu da her 10 bireyden 1'inin DM tanısı alacağı anlamına gelmektedir (6). 

Altıncı Diyabet Atlası'na göre, DM tanısı almış olan yetişkinlerin yarısının (184 milyon) 

yaş ortalamasının 40-59 yaşları arasında görüldüğü saptanmıştır. Gelecek yıllarda da DM 

artışının bu yaş aralığında fazla olacağı ön görülmektedir. Bu oranın %80'ini düşük ve orta 

gelirli ülkeler oluşturmaktadır. 2035'te bu yaş aralığındaki vakaların sayısının 264 milyona 

https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Hormon.html
https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/%C4%B0ns%C3%BClin.html
https://ipfs.io/ipfs/QmT5NvUtoM5nWFfrQdVrFtvGfKFmG7AHE8P34isapyhCxX/wiki/Pankreas.html
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ulaşacağı düşünülmektedir. DM 2013'te erkeklerde kadınlardan yaklaşık 14 milyon daha fazla 

iken (198 milyon erkek, 184 milyon kadın), 2035'te ise bu farkın 15 milyona (303 milyon erkek, 

288 milyon kadın) ulaşacağı düşünülmektedir. Kentlerdeki DM prevalansındaki artma, kırsal 

kesime nazaran daha hızlıdır. Kırsalda 136 milyon, kentlerde 246 milyon DM’li yaşamaktadır. 

Kırsal kesimde 122 milyon, düşük ve orta gelirli ülkelerdeki şehirlerde ise 181 milyon DM 

hastası mevcuttur. Bu farkın 2035'te daha da artacağı düşünülmektedir (kentlerde 347 milyon, 

kırsalda 145 milyon kişi) (8,20,22,23). 

Bölgesel-etnik farklılıklar genetik yatkınlıkla beraber yaşam şekli de diyabet 

prevalansında önemli bir yere sahiptir. Sosyo-ekonomik düzeyi gelişmiş bölgelere göç eden 

bazı etnik gruplar, ülkenin DM prevalansında çok hızlı bir artış oluşturmaktadır (21,24). 

Diyabetes Mellitus’un komplikasyonlarının önüne geçmek için erken tanı önemlidir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), tahminlerine göre 175 milyon birey hastalıklarının 

bilincinde değildir. DM’si olan kişilerin tamamına tanı koyabilen herhangi bir ülke yoktur. 

DM’lilerin yaklaşık üçte biri yüksek gelirli ülkelerde bile teşhis edilememiştir. Batı Pasifik 

bölgesi (74.7 milyon) ve Güneydoğu Asya bölgesindeki (35.1 milyon) olgular, tanı konulmamış 

DM’lilerin %60'ını oluşturmaktadır (8).  

Türkiye'de 1998 ve 2010 yılları arasında toplum esaslı diyabet çalışması olan TURDEP-

I ve TURDEP-II çalışmaları yayınlanmıştır. Bu çalışmada Türkiye’nin doğu ve güneyinde yeni 

tanı konulan olguların sayısında artış görülürken, batı ve kuzey bölgelerde yeni tanı konulan 

olgularda artışa rastlanmamıştır. Bu çalışmaya göre diyabetik hasta sayısının %7.2'den 

%13.7'ye yükseldiği gösterilmiştir (25). Türkiye’de 2004 yılında yapılan bir çalışmada; 

kadınlarda %2.9, erkeklerde %1.6 oranında diyabet ile ilişkili ölümlerin gerçekleştiği tespit 

edilmiştir (26). 2010 yılında da kadınlardaki prevalans erkeklere göre yüksek bulunmuştur. 

Erkeklerde yaş, beden kitle indeksi (BKİ) ve hipertansiyon, kadınlarda ise yaş, bel çevresi, BKİ, 

hipertansiyon, düşük eğitim seviyesi ve yaşanılan çevre, diyabetin artan prevalansıyla ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir. 2013 yılında Türkiye’de DM tanısı alan kişi sayısı yaklaşık olarak yedi 

milyona yükselmiştir (toplam yetişkin nüfusun %15'i). Bütün DM hastalarının yaklaşık %55'ine 

teşhis konulmuştur (3.9 milyon kişi). DM tanısı almış kişilerin %91'i (3.5 milyon kişi) tedavi 

almaktadır (27). Toplam DM hastalarının %11'i komplikasyonsuz olarak yaşamına devam 

etmektedir. Elde edilen sonuçlar DM’nin Türkiye’de önemli bir toplum kaynaklı sağlık sorunu 

olduğunu göstermektedir (28). 
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2.1.4. Diyabetes Mellitus’un Patogenezi 

Tip 1 DM’de mutlak insülin eksikliği vardır. Çevresel tetikleyici faktörlerin (virüs, toksin, 

emosyonel stres) etkisiyle genetik yatkınlığı bulunan kişilerde otoimmunite etkilenir. β hücre 

rezervinin %80-90 oranında azaldığı durumlarda DM bulguları görülmeye başlar. Hiperglisemi 

ile karakterize (ağızda kuruluk hissi, aşırı su içme, acıkma hissi, sık idrara çıkma, kilo kaybı ve 

yorgunluk gibi) semptom ve bulgularda bu tabloya eşlik eder (8). 

Tip 2 DM’de ise; β hücre disfonksiyonuna bağlı olarak işlevini yitiren insülin 

sekresyonu, insülin direnci ve bozulan insülin aktivitesi ile beraber plazma glikoz 

konsantrasyonunu bulunması gereken aralıkta tutacak mekanizma hasar görmüştür (29). 

Ekzojen veya endojen kaynaklı insüline karşı normal biyolojik cevabın işlevini yerine 

getirememesi, insülin direnci olarak tanımlanmaktadır. Karaciğer, kas ve yağ dokusu insülinin 

hedef dokularıdır. İnsülin hepatik glikoz üretimini, karaciğerde glikoneogenezi ve glikojenolizi 

inhibe ederek baskılar. Beraberinde glikozun kas ve yağ dokusuna alınımı enerji kaynağı olarak 

vücutta depolanmasını sağlar. İnsülinin karaciğer, kas ve yağ dokusundaki bu etkilerine bağlı 

insülin direnci gelişir. Bunun sonucu olarak hepatik glikoz çıkışında artma görülür (hepatik 

insülin direnci) kas ve yağ dokusu içerisine kabul edilemeyen glikoza bağlı (periferik insülin 

direnci) kanda hiperglisemi meydana gelir. Bu tabloyu kontrol altına almak için, β hücresi bu 

defa fazla miktarda insülin salınımı gerçekleştirir. Ancak β hücresi de işlevini yitirmeye 

başladığı zaman, insülin salınımında eksiklik ve sonucunda da DM meydana gelir. İnsülin 

sekresyonunun azalması ve insülin direnci ile başlayan bozulmuş glikoz toleransı dönemi, 

(IGT) DM ile sonuçlanır (24,30). 

İnsülin direnci prereseptör, reseptör ve postreseptör düzeyinde gelişebilir. Reseptör ve 

özellikle postreseptör düzeydeki bozukluklar insülin direncinin gelişiminde daha önemlidir ve 

sık görülür. Yağ dokusundan salgılanan adipositokinler ve serbest yağ asitleri DM’nin 

oluşmasında birden çok işlevde rol almaktadır. Özellikle subkutan yağ dokusu, viseral yağ 

dokusuna oranla insülin direnci oluşmasında önemli bir risk faktörü olarak karşımıza 

çıkmaktadır (24). 

İnsülin direnci obezitede sık rastlanan bir durum olmasına rağmen, oral glikoz tolerans 

testi (OGTT) bozukluğu, obez olmayan sağlıklı bireylerin %25’inde de görülmektedir. Tip 2 

DM ile Tip 1 DM arasındaki ilişkiye bakıldığında Tip 2 DM’de daha fazla genetik yatkınlık 

göze çarpmaktadır. Finlandiya'da Tip 2 DM ile ilgili yapılan bir çalışmada ikiz doğum ile 

dünyaya gelen bebekler arasında %40 oranında genetik uyum bulunmuş, dış etkenlere ek olarak 

genetik faktörlerin de Tip 2 DM oranının yüksek olmasına sebep olabileceği düşünülmüştür. 
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Beyaz ırk Tip 2 DM’den %1-2 oranında etkilenirken, Pima Hintlileri ve Araplar gibi bazı etnik 

ırklarda bu oran daha fazla görülmekte, Güney Hindistan'da bu oran %50 olarak 

hesaplanmaktadır. Bu sonuçlar genetik faktörlerin dış etkenlere nazaran daha çok önemli 

olduğunu gösterir (24,29). 

2.1.5. Diyabetes Mellitus’un Belirtileri 

Diyabetes Mellitus tanısı polidipsi (çok su içme), poliüri (çok idrar yapma), polifaji (çok yeme), 

pruritus (kaşıntı), kilo kaybı, halsizlik, çabuk yorulma gibi semptomları olan kişilerde, kan 

şekeri yüksekliğinin tesadüfi olarak saptanmasıyla ya da hiperglisemik koma gelişmesiyle veya 

riskli gruplara yapılan OGTT sonucunda konur (31,32). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) DM tanısı 

için üç kriter belirlemiştir. 

1. En az iki ölçümde kan şekerinin 126 mg/dL ve üzerinde bulunması, 

2. Herhangi bir zamanda bakılan kan şekerinin 200 mg/dL ve üzerinde olması ve 

3. 75 gr glukoz ile yapılan OGTT’nin ikinci saatinde kan şekerinin 200 mg/dL ve üzerinde 

saptanmasıdır (33). 

2.1.6. Diyabetes Mellitus’un Tanı ve Takibinde Kullanılan Testler 

2.1.6.1. Açlık kan glukoz ölçümü 

Açlık kan glukoz değeri normalde 80–110 mg/dL’dir. Plazmada açlık kan glukoz değeri 126 

mg/dL veya daha yüksek ise güvenilir bir şekilde DM tanısı konabilir. Kesin tanı ise kan glukoz 

değerinin farklı zamanlarda en az iki kez ölçülmesiyle konur (31). 

2.1.6.2. Herhangi bir zamanda ölçülen kan glukozu 

Herhangi bir zaman diliminde ölçülen plazma glukoz konsantrasyonunun 200 mg/dL ve 

üzerinde bulunması DM’nin var olduğunu gösterir (31). 

2.1.6.3.İdrarda glukoz ölçümü 

İdrarda glukoz saptanması tanı kriteri olmamakla birlikte, DM araştırılmasını gerekli kılar. 

DM’li bireylerde idrarda glukoz ölçümü ise glisemik kontrolün düzeyini göstermektedir (31). 

2.1.6.4.Oral glukoz tolerans testi 

Diyabetes Mellitus tanısı için kullanılan en duyarlı testtir. Test öncesinde önerilen hazırlığın 

yapılmış olması sonuçların güvenilir olması için gereklidir. Sekiz saat açlıktan sonra test 

uygulanır. Açlık kan şekeri ölçümünden sonra 300 ml su içinde eritilmiş 75 gr glukoz 3–5 

dakikada hastaya içirilir. En az iki kez açlık plazma glukoz değerleri 126 mg/dL’nin üzerinde 

ise DM tanısı için OGTT yapılması gerekmez (31). 
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2.1.6.5.Glikozillenmiş hemoglobin, fruktozamin 

Glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) ve fruktozaminin tanısal değeri yoktur. DM tanısı koymak 

için HbA1c ölçümü ile çeşitli çalışmalar yapılmış olsada günümüzdeki bilgiler tanı testi olarak 

kullanılamayacağını göstermektedir. Bu test geriye dönük glukoz kontrolünü izlemede 

önemlidir. Total hemoglobinin normalde sadece %4-6’sında HbA1c oluşur. HbA1c değeri 

%6.5 mmol/L değerinin üzerinde bulunduğu durumlarda makrovasküler, %7.5 mmol/L 

değerinin üzerine çıktığı zaman da mikrovasküler komplikasyonların başladığı 

düşünülmektedir (31). 

2.1.7. Tanı Kriterleri 

Diyabetes Mellitus tanısı klasik semptomlar ve komplikasyonlar eşlik ediyorsa, kolaylıkla 

konabilir. Beraberinde bazı laboratuvar yöntemlerinin etkin şekilde kullanılması ve erken tanı 

sonuçların tanı kriterlerine uygun olarak değerlendirilmesi önemlidir. DM tanısı genelde 

plazma glikoz değerine bağlı olarak konulur, ya açlık plazma glikozuna (APG) bakılır ya da 75 

gr OGTT’den sonra iki saat sonraki plazma glikozu (PG) değerine bakılır (34). Avrupa Birliği 

Diyabet Çalışması, Amerikan Diyabet Birliği (ADA) ve IDF tarafından oluşturulan uluslararası 

uzman komitesi HbA1c değerini DM tanısında üçüncü bir seçenek olarak 2009 yılında 

eklemiştir (35,36). 

Tablo 1. Diyabetes mellitus tanı kriterleri (37) 

APG ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) En az 8 saat hiçbir kalori alımı yapılmamalıdır.  

veya 

İki saat plazma glikozu ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) OGTT sırasında olmalı.  

Bu test DSÖ’nün belirlediği şekilde, su içinde çözülmüş 75 gr toz glikoz sıvısının hastaya 

yüklenmesi şeklinde uygulanmalıdır. 

veya 

Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik semptomları olan bir hastada, rastgele plazma  

glikozu ≥200 mg/dL (11.1 mmol/L) 

Hipergliseminin kesin yokluğunda, tekrar testleri ile sonuç doğrulanmalıdır. 

APG: Açlık Plazma Glikozu, OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü 

 

 

Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı (National Glycohemoglobin 

Standardization Program, NGSP) tarafından sertifikalı Diyabet Kontrol ve Komplikasyonları 

Çalışmasına (Diabetes Control and Complications Trial) göre HbA1c testi, standart bir yöntem 
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kullanılarak yapılabilmektedir. Ayrıca hasta başı HbA1c testi NGSP sertifikalı olmasına 

rağmen, tanıyı doğrulamak için yeterli olmamıştır. Bu sebeple HbA1c testi ile tanıyı 

kesinleştirmek mümkün olmayacaktır (38,39). APG ve OGTT’ye göre HbA1c testinin 

avantajları bulunmaktadır. Bunlar, stres ile hastalık durumunda oluşabilecek karışıklık daha 

azdır ve açlık gerektirmez ayrıca daha büyük preanalitik stabilite mümkündür (40). Bu 

avantajların yanı sıra bu testin maliyeti yüksek, HbA1c testine ulaşılabilirlik bazı bölgelerde 

daha sınırlı ve bazı bireylerde HbA1c ile ortalama glikoz arasındaki korelasyon eksiktir (37). 

Hastaların ırkına, etnik yapısına bağlı olarak HbA1c değerleri farklılık oluşturabilir. Yapılan 

epidemiyolojik bir çalışmada, APG ile HbA1c eşleştirildiğinde, İspanyol olmayan beyazların 

HbA1c değerlerinin Afrikalı Amerikan’lara (DM olan ve DM olmayan) göre daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Ayrıca glikozillenmiş albumin ve fruktozamin seviyeleri de yüksek bulunmuştur 

(41). Hemoglobinopati ve bazı anemiler varlığında HbA1c’nin değerlendirilmesinde sıkıntı 

yaşanabilir. Sadece kan glikozu kriteri, eritrosit anormalliklerinin olduğu durumlarda (gebelik, 

yakın zamanda kan kaybı/transfüzyon ve bazı anemiler) DM tanısında kullanılmalıdır (42). 

APG ile ikinci saat PG arasındaki entegrasyon <%100’dür. Her iki glikoz temelli test 

ile HbA1c arasındaki uyum eksiktir. Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması’nın (National 

Health and Nutrition Examination Survey) sonuçlarına göre APG ≥126 mg/dL' ye göre HbA1c 

≥% 6.5 mmol/L teşhis konulmamış DM’de 1/3 daha az vaka belirlenir (43).Yapılan birçok 

çalışma ikinci saat OGTT değeri ile taranan hastalarda daha çok tanı konulduğunu 

doğrulanmıştır (44). 

Test sonucu eğer mümkünse laboratuvar hatasını ekarte edebilmek için tekrar 

edilmelidir. Net bir şekilde belirtilen bir klinik tanı olmadığı sürece (örneğin, hastada 

hiperglisemi krizi veya hipergliseminin klasik semptomları olması ve rastgele PG≥200 mg/dL 

olması durumu) uyum sağlanana kadar aynı testin tekrarı tercih edilebilir. Örneğin, tekrarlanan 

HbA1c sonucu %6.5 mmol/L ve HbA1c %7.0 mmol/L ise DM tanısı doğrulanmış olur. İki 

farklı test (HbA1c ve APG gibi) tanı sınırının üzerinde ise tanı doğrulanır. Ancak iki farklı 

testin uyumsuz sonuçları varsa tanı sınırının üzerinde olan test sonucu tekrar edilmelidir. 

Doğrulama testinin sonucuna göre tanı konulmaktadır. Örneğin, bir hastanın HbA1c değerinin 

iki sonucu da ≥ %6.5 mmol/L ise fakat APG <126 mg/dL çıkmışsa, ya da bu sonucun tam tersi 

ise, bu hasta DM olarak kabul edilmelidir (42). 
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2.1.8.Diyabetes Mellitus’un Sınıflaması 

Amerikan Diyabet Birliği 1997 yılında DM sınıflamasını yeniden yapmıştır ve buna göre 

DM’yi dört alt başlık altında sınıflandırmıştır (45-47). Tip 1 DM: Tip 1A DM (Otoimmün) ve 

Tip 1B DM (İdiyopatik)’dir. Tip 2 DM: İnsülin direnci ve insülin sekresyonunda azalma. Diğer 

özgül tipler: β hücresinde genetik bozukluklar, insülin etkisinde genetik bozukluklar, endokrin 

pankreas hastalıkları, endokrinopatiler, ilaç veya kimyasal ajanlarla oluşan, enfeksiyonlara 

bağlı, otoimmün DM’nin nadir formları ve bazen DM ile ilişkili olabilen diğer genetik 

sendromlardır. Son grup ise gestasyonel DM’dir. 

2.1.8.1. Tip 1 DM 

Tip 1 DM pankreasta bulunan langershans adacıklarındaki β hücrelerinin harabiyeti nedeniyle 

insülin olmamasına bağlı oluşan klinik tablo olarak tanımlanmaktadır (48). Hastalığın 

fizyopatolojisinde, insülin hormonu ya az miktarda üretilmekte ya da hiç üretilmemektedir. 

Bunun sonucunda, glikozun hücre içine girişi ve glikozun enerjiye dönüşümü engellenmekte 

böylece kanda glikoz seviyesi artmaktadır (49). Bütün DM’lilerin yaklaşık %10’u Tip 1 

DM’dir. Çocuklukta başladığı için Tip 1 DM kavramı yerine “juvenil diyabet” kavramı da 

kullanılmaktadır (50,51). Sıklıkla çocuk ve adölesanlarda görülmesine rağmen farklı yaş 

gruplarında da görülmektedir. Semptomları, hızlı kilo kaybı, aşırı yeme, aşırı su içme, sık idrara 

çıkma ve halsizliktir (52). 

2.1.8.1.1.Tip 1A DM (Otoimmün) 

Genetik olarak yatkınlığı görülen bireylerde bazı dış etkenlere bağlı (virüs, toksin, emosyonel 

stres) otoimmünitenin etkilenmesiyle, ilerlemiş β hücre hasarı başlar. Tip 1A DM’li hastaların 

serumlarında başlangıçta kanda adacık otoantikorları pozitif bulunur (53). 

2.1.8.1.2. Tip 1B DM (İdiyopatik) 

Otoimmünite dışında kalan diğer etkenlere bağlı olarak insülin yetersizliği gelişir (53). Tip 1B 

(idiyopatik) DM’lilerin serumlarında adacık otoantikorları hiç bir evrede görülmez (17). 

2.1.8.2. Tip 2 DM 

Başlangıçta insülin gereksinimi olmadan genellikle kontrol edilebilen PG düzeyi artışı ile 

seyreden metabolik bir hastalıktır (54,55). Tip 2 DM’li hastalarda genelde insülin yetmezliğine 

nazaran, insülininin vücutta fazla miktarda bulunması ve insüline karşı direnç görülmektedir 

(54). Dünya genelinde en sık görülen DM türüdür. Bütün DM’lilerin yaklaşık olarak %90’ı Tip 

2 DM tanısı alan hastalardır (56-59). Dünya genelinde Tip 2 DM prevalansı %4, yetişkin 
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nüfusta ise bu oran ortalama %6 civarındadır (7). Yaşlanma ile doğrudan artış göstermekte 

birlikte, genellikle 40 yaş üstündeki bireylerde görülmektedir (60-62). 

Gelişmiş ülkelerdeki toplumun %5-10’u Tip 2 DM’lidir (63). Son zamanlarda genç 

nüfusta Tip 2 DM hastaları görülmeye başlamış olsa da sıklıkla orta ve ileri yaşlarda yaygın 

olarak görüldüğü kabul edilmektedir (63,64). Tip 2 DM tanısı alan bireylerin çoğu obezdir. Tip 

2 DM’de tanı konulmada zorluklar yaşanmaktadır bunun nedeni hipergliseminin genellikle 

aşamalı olarak artması ve yıllar boyunca klinik bulgu vermeden sinsi bir şekilde seyretmesidir 

(54). 

2.1.8.2.1.İnsülin Direnci 

Organizmanın meydana getirdiği insülinin kullanımında ortaya çıkan sıkıntılar hücre-reseptör 

defektinden kaynaklanır. Bu sebeple glikoz hücre içine absorbe edilip enerji kaynağı olarak 

tüketilemez. İnsülinin etkisi periferik dokularda azdır. Kas ve yağ hücresinde glikoz tutulumu 

yetersizdir (53). 

İnsülin Sekresyonunda Azalma: Pankreas, insülin salgısını yeteri kadar yapamadığı için 

kan glikoz düzeyine cevap veremez. Bu durum, büyüme hormonu, adrenalin ve kortizol gibi 

hormonların ve karaciğerin glikoz yapımında artışa neden olur (53). 

2.1.8.4.Gestasyonel DM 

Teşhisi ilk kez gebelik sırasında konulmuş olan DM’dir (65). Bütün gebeliklerin %5’inde 

görülmekle birlikte; hastaların çoğunda gebeliğin son bulmasıyla glukoz tolerans bozukluğu 

olağan haline döner (66). Gebelik sırasında glukoz intoleransı veya DM gelişen kadınlarda, Tip 

2 DM ve ayrıca Tip 1 DM olma ihtimali yüksektir (67). 

2.1.9.Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonları 

Diyabetes mellitus ve komplikasyonları sadece hastayı değil; hasta yakınlarını, çevresini ve 

toplumu da sosyo-ekonomik açıdan ilgilendirir. DM’nin komplikasyonları hakkında yapılan 

çalışmalar incelenmiş ve sonuç olarak, komplikasyonların hastalara tanının konulduğu ilk 

zamanlarda meydana geldiği ya da tanı konulduğunda hastaların çoğunun komplikasyonlardan 

etkilendikleri ve zarar gördükleri görülmüştür (68). DM’nin sebep olduğu komplikasyonlar 

akut ve kronik olmak üzere iki başlık altında incelenmektedir (68,69). 

2.1.9.1. Akut (Metabolik) komplikasyonlar: Diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik/laktik asidoz, 

hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom, hipoglisemidir (68,69). 
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2.1.9.2. Kronik (Dejeneratif) komplikasyonları: Makrovasküler komplikasyonlar (Diyabetik 

kalp hastalığı, periferik arter hastalığı, serebrovasküler hastalık) ve mikrovasküler 

komplikasyonlar (Diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik nöropati)’dır (68). 

2.1.9.1.1.Diyabetik Ketoasidoz 

İnsülin karşıtı hormonlar ile insülin arasındaki dengenin bozulması sonucu; hipovolemi, 

dehidratasyon, ketoasidoz belirti ve bulguları görülür. Bunun sonucunda koma, bilinç 

değişikliği görülür. Bu durum DM’nin akut dönemde görülen bir komplikasyonudur. DM 

hastalarında sıklıkla görülen tablo hiperglisemik ketoasidozdur. Yaygın olarak görülür, ciddi 

Tip 1 DM komplikasyonlarından biridir ve daha çok çocukluk yaş grubunda görülür (70). 

Komaya ve ölüme sebep olan dehidratasyon ve hiperozmolaritenin tedavisi acildir (71). 

2.1.9.1.2.Hiperglisemik/Laktik asidoz 

Vücutta laktik asit birikmesi laktik asidoz olarak isimlendirilir. Hücreler enerji olarak glukozun 

dışında bir kaynak kullandıkları takdirde laktik asit yaparlar. Fazla miktarda laktik asit vücutta 

birikirse düzen bozulur. Esas olarak Tip 2 DM’li kişileri etkiler, daha az sıklıkta görülen bir 

durumdur (72). 

2.1.9.1.3.Hiperozmolar Hiperglisemik Nonketotik Sendrom 

Genel olarak DM teşhisini ilk kez alan, ciddi derecede sıvı kaybı bulunan, yaşlı ve komada 

olan, kronik başka hastalığı da bulunan ve klinik tablosu kötü olan bir durum olarak 

tanımlanmaktadır (73). 

2.1.9.1.4.Hipoglisemi 

Bireyin kan glukoz seviyesinin 50mg/dL’nin altına düşmesi durumunda görülen klinik 

tablodur. Genellikle Tip 1 DM’li bireylerde görülür. Beynin tek enerji kaynağı olan glukozun 

aşırı düşmesiyle karakterize bir durum olan tablo ciddi sonuçlara neden olur. Bu durum, 

komaya hatta bilinç kaybına sebeb olabilir. Ayrıca bu esnada beyne oksijen gidemediği için 

beyin hasarı görülebilir (74). Hipogliseminin sebebi, hipoglisemik ilaçların alınması, fazla 

insülin alımı, aşırı fiziksel aktivite ya da çok az yemek yeme olabilir (75). 

Diyabetik retinopati 

Diyabetik retinopati, diyabeti olan bir hastada görülen en önemli komplikasyonlardan biridir. 

Diyabetik retinopati, retinal mikrovasküler lezyonların görülmesi olarak tanımlanabilir (76). 

DM’li hastalarda tanı sonrası diyabetik retinopati görülme ihtimali 10 yılda %50, 15 yıl yılda 

ise %80 olarak bildirilmiştir (77).        
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Görme kaybının en önemli sebeplerinden birisi diyabetik retinopatidir. Değişik şekilde 

tutulum göstermesine rağmen, non-diyabetik populasyona göre körlük görülme olasılığı 25 kat 

artmıştır. Makula ödemi ve proliferatif retinopatiye bağlı komplikasyonlar görme 

bozukluğunun en önemli nedenleri arasında yer almaktadır (78). Hiperglisemi, düzensiz kan 

basıncı ve uzun diyabet süreci ile retinopati arasında kuvvetli bir ilişki mevcuttur (79,80).

 Dünya Sağlık Örgütü 2002 verilerine göre dünyada 37 milyon görme engelli birey 

görülmüş ve bu sayının %4.8’inde diyabetik retinopati tespit edilmiştir (81). 2010 yılında 

yapılan otuz beş toplum bazlı çalışmada, 20-79 yaş aralığındaki diyabetli hasta populasyonunun 

incelenmesi ile dünya geneli yaklaşık 93 milyon kişide diyabetik retinopati olduğu tespit 

edilmiştir. Bu çalışmalarda kadın ve erkek cinsiyet arasında bir fark olmadığı görülmüştür (80).

 Diyabetik retinopatinin prognozunda diyabetin metabolik kontrolü önemli bir yere 

sahiptir (82). Görmenin kötüleşmesi tedavi edilebilir. Fakat görme kaybı saptanan birçok 

hastada geri dönüş mümkün olmamaktadır. Bu nedenle göz muayenelerini ihmal etmemek 

gerekir. Diyabetik retinopatinin tedavisinde lazer cerrahisi uygun görülmektedir (83). 

Diyabetik nefropati 

Persistan albuminüri, hipertansiyon, idrarda albumin (protein) pozitifliği olması ve renal 

fonksiyonda progresif azalma ile kendini gösteren tabloya diyabetik nefropati denir (84). İdrarla 

200 mg/gün ya da 300 mg/gün üstünde albüminin itrahı olarak da açıklanabilir (85). 

Diyabetiklerin %30-35’inde görülür. DM hastaları renal hastalık açısından diyabeti 

olmayanlara göre 17.7 kat daha fazla risk taşımaktadır (86,87). Diyabetik nefropati gelişimini 

tetikleyen risk faktörleri: aile öyküsü, kötü kan şekeri kontrolü, hipertansiyon, genetik faktörler, 

aşırı sigara kullanımı ve diyette fazla protein tüketimidir (88). Diyabetik nefropati diyabetin 

geç bir bulgusu gibi görünsede öncesinde klinik, fizyolojik ve patolojik semptomlar görülür. 

Bazı araştırmacılar bu durumdan dolayı diyabetik nefropatiyi aşamalara ayırmışlardır (89).

 Diyabetik nefropati; hiperfiltrasyon evresi, sessiz evre, mikroalbuminüri evresi, klinik 

diyabetik nefropati evresi ve terminal dönem böbrek yetersizliği olmak üzere beş dönemde 

incelenir (89). 

Birinci dönem olan hiperfiltrasyon döneminde böbreklerden süzülmesi gereken kan 

akımında artmaya bağlı, böbreğin genişliği artmaktadır. Düzenli kan şekeri takibi ile bu durum 

birkaç hafta içinde normale döner. Böbrekteki anormallikler sadece sessiz evrede mikroskobik 

görülür. Nefropatinin gidişatının önüne geçilebileceği, ayrıca geri dönüşünün sağlanabileceği 

başlangıç dönemi mikroalbuminüri dönemidir. Düşük molekül ağırlığına sahip protein olan 

albuminin idrarda görülmesine mikroalbuminüri denir. Sağlam bireylerin idrarında 25 mg/gün 
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albuminden daha az albumin atılmaktadır. Albumin miktarının 30-300 mg/gün seviyesinde 

idrarda atılması mikroalbuminüri varlığının göstergesidir. Dördüncü evre olan klinik diyabetik 

nefropati evresinde böbreğin süzme işlevinde azalma meydana gelir. Kanda kreatin, üre gibi 

değerlerde artış meydana gelir. Terminal dönemde ise böbrek süzme fonksiyonunu yerine 

getiremez ve böbrek nakli, diyaliz gerekebilir (90). 

Diyabetik nöropati 

Diyabetik nöropati, uzun süren Tip 1 ya da Tip 2 DM’ye bağlı periferik sinirlerde hasar 

oluşmasıdır. Sinir harabiyetine sebep olan ana etkenin hiperglisemi olduğunu gösteren 

araştırmalar mevcuttur (91). Tip 2 DM tanısı alan vakaların %25'inde diyabetik nöropati 

görülürken, diyabetin süresi 25 yıla yaklaştığında, bu sayı %50’ye kadar artmaktadır. Tip 1 

DM’de nöropati görülmesi ilk beş yılda nadirdir (92). Diyabetik nöropatide uyuşma, iğnelenme, 

el ve ayakta ağrı gibi semptomlar görülmektedir. İlerleyen evrelerde dokularda beslenme 

bozuklukları, ciltte renk değişiklikleri ve kaslarda güçsüzlüğe yol açabilir. Diyabetik nöropati 

ekstremiteleri etkilediği gibi üriner sistem, gastroistestinal sistem, kardivasküler sistem ve 

seksüel fonksiyonları da etkileyebilir. Diyabetik nöropati kraniyel, otonomik, periferik, fokal 

ve proksimal olmak üzere beş başlıkta incelenir (91). 

En sık görülen diyabetik nöropati türü, distal simetrik periferik nöropatidir. El ve 

ayaklarda duyu ve motor sinirlerle birlikte ya da sadece duyu sinirlerinin tutulduğu formlarda 

görülebilir. Bu tutulum sonrasında keçeleşme, el ve ayak uçlarında uyuşma, ağrı, yanma, iğne 

batması, elektrik çarpması gibi semptomlar görülebilir. El ve ayak kaslarında erime olabilir 

(91). Kranial nöropati, kafa sinirlerinin tekli ya da çoklu tutulumları olarak adlandırılır. En sık 

görülen yüz ve göz kaslarında tutulumdur. Bir sinir veya sinir grubunda ani tutulumla birlikte 

ağrı ve kas güçsüzlüğü gelişmesi fokal nöropatidir. Dolaşım, sindirim, mesane, barsak, 

solunum, üriner, göz, seksüel ve terleme işlevlerinde bozukluklara neden olan ise otonomik 

nöropatidir. Uyluk ve omuz etrafının tutulumuyla, oldukça ağrılı, kas güçsüzlüğü ve kas 

erimesine neden olan nöropati türü ise proksimal nöropatidir (91). 

2.2. Diyabetik Ayak  

2.2.1.Diyabetik Ayak Tanımı 

Alt ekstremitede diyabete bağlı hipergliseminin neden olduğu değişiklikler sonrası meydana 

gelen klinik bozukluklar diyabetik ayak olarak tanımlanmaktadır. İskemi, nöropati ve 

enfeksiyon diyabetik ayakta başlıca patogenetik mekanizmalardır. Bu etkenlere bağlı doku 

nekrozu, ülserasyon, gangren gelişir. Diyabetik ayak ülserleri tedavi protokolüne uyulmasına 
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rağmen genellikle zor iyileşir ve sıklıkla kronikleşir (9). Diyabetin iyi yönetilememesinden 

kaynaklanan ve yaşamı kısıtlayan DM’nin en önemli kronik komplikasyonlarından biri 

diyabetik ayaktır (93). 

2.2.2.Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 

Diyabetik ayak ülserinde periferik arter hastalığı, periferik nöropati, arteriyel yetmezlik, ayak 

deformiteleri, travma ve enfeksiyona bozulmuş cevap gibi çeşitli risk faktörleri ile karmaşık bir 

tablo karşımıza çıkar (10). Başka bir deyişle diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE), diyabetli bir 

hastada tanımlanan inframalleoler enfeksiyon olarak da ifade edilebilir. Paronişi, selülit, apse, 

myozit, septik artrit, nekrotizan fasiit, osteomiyelit ve tendinit bu tanıma uyan lezyonlar  

arasındadır (94,95). Amerika Birleşik Devletleri’nde non travmatik amputasyonların %60’ı 

diyabetik ayak nedeniyle yapılmaktadır. Amputasyon öncesi hastaların %85’inde diyabetik 

ayak ülseri gelişir (96). 

2.2.3.Diyabetik Ayak Epidemiyolojisi 

Diyabetli hasta sayısındaki artışla orantılı olarak diyabetik ayak enfeksiyonları da artmaktadır. 

Bu nedenle diyabetik ayağın prevalansına ve insidansına yönelik kesin rakamları tespit etmek 

güçtür. Çoğu zaman önlenebilir bir komplikasyon olmasına rağmen gereken önem verilmediği 

zaman bazen amputasyona kadar gitmektedir (69). Tüm dünyada diyabetik ayak problemleri 

yaygın olarak görülmekte, hastalar, aileler ve toplum açısından önemli sosyo-ekonomik yük 

getirmekte, DM’li bireylerin hastaneye başvuru sebeblerinin %20.2’sini diyabetik ayak 

oluşturmaktadır (97). Diyabetli hastalar arasında ayak yarası görülme sıklığı yıllık %2 ile %7 

arasındadır. Bu olgulardan çoğu amputasyon ile sonuçlanmaktadır ve tekrarlama oranı %20-80 

oranında olmaktadır (98). Diyabeti olanlarda olmayanlara göre alt ekstremitede amputasyon 

görülme oranı 15-40 kat fazladır (99,100). 

2.2.4.Diyabetik Ayak Etiyolojisi  

Periferik nöropati, bacaktaki arter hastalığı ve enfeksiyon diyabetik ayak ülserlerine zemin 

hazırlayan faktörlerdir (101). Diyabetik ayak ülserli hastaların %60’ında periferik nöropati, 

%20’sinde iskemi, %20’sinde nöropati ve periferik arter hastalığı bir arada görülür (102). 
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2.2.5.Diyabetik Ayak Patogenezi 

Kan miktarı ve kapiller düzeyde doku perfüzyonunda azalma ile sonuçlanan vasküler hastalık 

iskemik ülserlerde görülmektedir. İskemik ayağın fizik muayene bulguları; nabzın azalması ya 

da palpe edilememesi, ayağın elevasyonu sonrasında venöz doluşta yavaşlama, kıllarda 

dökülme, tırnaklarda kalınlaşmadır. Cilt soğuk, soluk veya siyonize olarak 

değerlendirilmektedir. Özellikle geceleri artan istirahat ağrısı, iyileşmeyen ülserler ve 

nöropatiye bağlı ağrı görülmektedir. Yetersiz kan akımından kaynaklı iskemik kas ağrısı 

“kladikasyo” olarak tanımlanmaktadır. Ağrı genellikle kalça ve baldırda belirgin olarak görülür 

beraberinde ayak parmaklarının dorsal yüzünde, ayak lateral medial yüzleri ve topuk bölgesinde 

de görülmektedir. Küçük, kanlı büllöz nekrotik bir odak şeklinde başlayan yara giderek nekrotik 

hal alır ve büyür. Ülser halini alan yaranın etrafı eritematöz bir halka ile çevrelenir ve berrak 

seröz drenaj gözlenir (103-106). 

Tablo 2. Diyabetes mellitusta ayak ülserlerinin risk faktörleri 

1. Diyabetik nöropati  

2. Periferal vasküler hastalık  

3. Biyomekanik faktörler  

4. Önceki ayak ülseri  

5. Kötü kan glikozu kontrolü  

6. Uzun süreli diyabet öyküsü  

7. Irk  

8. Sigara kullanımı  

9. Retinopati ve nefropati  

10. İnsülin kullanımı ve düzensiz glikoz seyri 

11. Yaş ve erkek cinsiyet  

12. Fazla vücut ağırlığı, diyabet eğitimi gibi diğer faktörler 

 

2.2.6. Diyabetik Ayak Fizyopatolojisi 

Diyabetik ayak ülseri nöropati, travma veya aşırı basınca bağlı olarak duyusal, motor ve 

otonomik fonksiyon bozukluğu ile oluşur. Derinin koruyucu tabakası bozulduğunda alttaki 

dokularda kolonizasyon gelişir. Bu durumda zamanla yarada aktif enfeksiyon tablosu görülür 

ve komşu derin dokulara kadar ilerler. Özellikle iskemik bir ekstremitede bu olay dizisi çok 

hızlı gelişir. DM’li hastalarda deri ve yumuşak doku enfeksiyonları riskini, burun ve derideki 
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yüksek Staphylococcus aureus taşıyıcılık oranları ve çesitli deri ve tırnak bozuklukları da arttırır 

(107). 

2.2.7. Diyabetik Ayak’ın Mikrobiyolojisi 

Derideki çatlaklara kolonize olan ve akut enfeksiyona yol açan en sık mikroorganizmalar 

aerobik gram pozitif koklardır. En sık izole edilen patojenler Staphylococcus aureus ve β-

hemolitik streptokoklardır (A,C,G ama özellikle B grubu). Kronikleşmiş yaralarda Enterokok, 

çeşitli enterobakteriler, zorunlu anaeroblar, Pseudomonas aeruginosa ve bazen diğer non-

fermentatif gram basiller etken olarak görülebilir. Uzamış geniş spektrumlu antibiyoterapi, 

hospitalizasyon, cerrahi işlemler, hastaların dirençli mikroorganizmalarla kolonizasyonuna 

ve/veya enfeksiyonuna (Metisiline Dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) veya Vankomisin 

dirençli Enterokok (VRE)) neden olur (108). Metisiline Dirençli Staphylococcus aureus 

suşları, önceden hospitalize edilen hastalardan izole edilirken, günümüzde toplum kökenli 

olgularda da görülmeye başlanmıştır. Diyabetik ayak enfeksiyonlarında kötü prognozla 

ilişkilidir (109). Vankomisine (veya glikopeptid) orta derecede dirençli S.aureus suşu birkaç 

ülkede bildirilmiştir. Bildirilen ilk iki Vankomisin dirençli S.aureus olgusunun ikisi de DAE’si 

olan hastalardan izole edilmiştir (108).        

Akut enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavi almadığı bilinen hastalarda genelde 

monomikrobiyal ve aerobik gram pozitif koklar sıklıkla etken olur iken, kronik enfeksiyonlar 

genellikle polimikrobiyaldir. Çoklu enfeksiyonu olan hastalardan alınan kültür örneklerinde 

genellikle gram pozitif, gram negatif aerob ve anaeroblardan oluşan 3-5 etken izole edilirken, 

her bir izolatın polimikrobiyal enfeksiyondaki patojenitesi net değildir (108-110). Gram pozitif 

koklar yüzeyel enfeksiyonlarda sıklıkla görülürken, gram negatif aeroblar ve anaeroblar nadir 

görülür. Bununla beraber derin veya penetran ülserler ile belirgin doku nekrozu veya gangrenin 

görüldüğü ülserlerde, polimikrobiyal etken varlığı düşünülür. Bunlar sıklıkla Klostridyal 

miyonekroz veya gazlı gangren etkeni Clostridium perfingens’tir. A grubu β-hemolitik 

streptokok veya Streptococcus pyogenes de DM’li hastada nekrotizan fasiite neden olur (111). 

Pseudomonas türleri sıklıkla ıslak-nemli yara örtüsü veya hidroterapiye maruz kalmış 

yaralardan, enterokoklar ise sıklıkla önceden sefalosporin grubu antibiyotik tedavisi almış 

hastaların yara kültürlerinden izole edilir. Zorunlu anaeroblar genelde iskemik, nekrotik veya 

derin dokulara ilerleyen yaralarda bulunur (107). Çok ilaca dirençli mikroorganizmalar ise ağır 

diyabetik ayak enfeksiyonlarında etken olarak görülmektedir (112). 
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2.2.8. Diyabetik Ayakta Tanısal Yöntemler 

2.2.8.1. Fizik Muayene: Yaranın değerlendirilmesi, kemik ve eklem bozukluklarının 

değerlendirilmesi ile yapılır. 

2.2.8.1.1. Nörolojik Muayene 

Duyusal ve motor fonksiyonlarına bakılarak nöropati belirtileri yönünden değerlendirilmelidir. 

Yara riski bulunan hastaların belirlenmesi ve koruyucu önlemler almayı sağlamak amacıyla en 

çok tercih edilen nörolojik muayene “Semmes-Weinstein” monoflamanları kullanılarak yapılan 

değerlendirmedir (113). Hafif dokunma ve basınç koruyucu duyularının değerlendirilmesini 

test etmek, azalan ve geri dönen duyuları tespit etmek için uygulanır. Bu nedenle, duyusal 

değerlendirmede en sık kullanılan testlerden biridir (107). 

Testin yapılışı şu şekildedir : 

➢ Test yapılmadan önce, hasta test hakkında bilgilendirilir. 

➢ Test yapılacak ortamın sessiz ve sakin olması sağlanır. 

➢ Hasta oturur pozisyona getirilir. 

➢ Her iki ayakta ülser, nasır, nekrotik doku bulunmayan üç bölgeye; ayak baş parmağı, 

birinci ve beşinci metatars başının plantar kısmına, aynı uzunluk ve değişen çaplarda 

(renk) monofilament kullanılarak uygulanır.  

➢ Teste en hafif monoflaman ile başlanır, filament deri yüzeyine dik tutulup yerleştirilir 

ve güç itilirek bükülür.  

➢ Hastaya cildine temas eden bir şey olup olmadığı, olduysa hangi bölgede olduğu sorulur. 

➢ Uygulama her bölge için üç kez tekrar edilir ve 2 sn sürer, filamentin gerçekten deri 

yüzeyine uygulanmadığı sahte uygulama yapılır ve hasta üç uygulamadan ikisine doğru 

yanıt veriyorsa koruyucu his olduğu düşünülür, testin sonucundan emin olunur. 

➢ Uygulama altı bölgenin tamamında, her seferinde uygulama yeri rastgele değiştirilerek 

gerçekleştirilir ve bulunan değerler kaydedilir (113). 

 Bulunan değerlerin yorumlanması şu şekilde yapılır (113). 

1,65-2,83 Normal  

3,22-3,61 Azalmış hafif dokunma 

3,84-4,31 Azalmış protektif duyu kaybı 

4,56 Protektif duyu kaybı  

5,07 Diyabetik PNP için standart değer 

6,45 Azalmış his kaybı 

6,65 Test edilemeyen değer. 



 

18 

 

  

2.2.8.1.2. Vasküler Değerlendirme 

Kan dolaşımının değerlendirilmesinde nabız palpasyonu, ayak bileği-kol indeksi, transkütanöz 

oksijen basınç ölçümü, parmak arter ölçümü, doppler inceleme ve anjiografi gibi bazı 

parametrelerden faydalanılmaktadır (114). Ayak Bilek İndeksi’nin normal değeri 0.9-1.1 

arasında, transkütanöz oksijen basıncı %80 civarında ve 55 mmHg’nın üzerindedir (113). 

Transkütanöz oksijen basıncı ≤ 30 mmHg olduğunda ayak ülserinin gelişme oranı artar (115). 

2.2.8.2.Ayak Basınç Ölçümleri 

Basınç, vücut ağırlığının ayak tabanına ve yere aktarılmasıyla oluşmaktadır. Basınç, yüzeye 

uygulanan kuvvetin yüzey alanına bölünmesiyle bulunmaktadır. Yürüyüş sırasında yer tepki 

kuvvetinin noktasal ve hassas olarak ölçülmesini sağlayan pedobarografi cihazları tabandaki 

basınç dağılımını sayısal veriler ve haritayla (pedobarogram) açıklamayı sağlamaktadır. 

Yüksek basınç yerinin bilinmesi diyabetik ayakta önlem almak için önemlidir (116). 

2.2.8.3.Görüntüleme Yöntemleri 

Diyabetik ayağın durumuna göre radyolojik görüntüleme, manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG), bilgisayarlı tomografi (BT), radyonüklid görüntüleme, teknesyum 99m- 

metilendifosfonat (TC 99M MDP), lökosit işaretli ve kemik iliği sintigrafisi kullanılabilir 

(117,118). 

2.2.8.4.Laboratuvar Testleri 

Tam kan sayımı, kan şekeri, serum kreatinin, total protein, albuminüri, mikroalbüminüri, 

eritrosit sedimantasyon hızı (ESR), HbA1c gibi testlerin kullanılması önerilmektedir (18,119). 

2.2.9. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarının Tanısı 

Enfeksiyon tanısı klinik olarak pürülan sekresyon varlığı/kızarıklık, ısı artışı, şişlik/endürasyon 

ve ağrı/hassasiyet varlığı gibi enflamasyonun temel bulgularından en az ikisinin varlığı ile 

konulur. Tüm yaralarda kolonizasyon olabileceğinden kontaminasyon riski göz ardı 

edilmelidir. Ülser derinliği >2 mm veya ESR >70 mm/h ise osteomiyelit olasılığı yüksektir 

(107,108,110,120). 

Diyabetik hastalarda, enfeksiyona bağlı dirençli hiperglisemi ve kırgınlık olabilirken, 

ateş ve lökositoz gibi sistemik enflamatuvar bulgular görülmeyebilir. Ancak şiddetli 

enfeksiyonu olan hastalarda, ESR ve C- reaktif protein (CRP) düzeylerinde yükselme olabilir 

(120). Fizik muayenede prob ile kemiğin palpasyonu, osteomiyelit tanısında %70 duyarlıdır 

(107,108,110,111,120). 
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Kronik yaralarda enfeksiyon varlığını düşündüren ilave bulgular anormal renk, 

iyileşmenin gecikmesi, yara dokusunun gevrek oluşu veya kötü kokudur. Nöropatik bir ayakta 

bulgular görülmese de, granülasyon dokusunda parlak kırmızıdan koyu kırmızı, kahve veya gri 

renge dönüşme, artmış gevreklik ve kanama, klinisyene yol gösterici olabilir (121). 

Doku biyopsisi enfeksiyon tanısında mutlaka uygulanmalıdır. Osteomiyelit şüphesi 

durumunda, kültür için cerrahi işlem sırasında veya perkütan biyopsi ile alınacak kemik doku 

örneği alınmalıdır (121,122). 

Ekstremite kaybı olacağı düşünülen şiddetli diyabetik ayak enfeksiyonlarında, 

başlangıçtaki antimikrobiyal tedavinin takibi için sürüntü ve derin doku kültürlerinin aynı 

oranda güvenilir olduğu, fakat özellikle 30 günlük tedavi sürecinden sonra halen aktif görünen 

durumlarda dirençli mikroorganizmaların takibi için derin doku kültürünün, sürüntü 

kültüründen daha duyarlı olduğu kanıtlanmıştır (123). Doku kültürü ve histolojik incelemesi 

enfeksiyonun tanısı için en güvenilir yol olsa da bunları sağlamak her zaman kolay değildir. Bu 

sebeple enfeksiyon tanısını koymada yardımcı diğer parametrelerden faydalanılır. Bunlar ESR, 

lökosit sayısı ve CRP düzeyi gibi enfeksiyon belirteçleridir. Fakat bu testler sensitif ve spesifik 

olmadığı gibi, lokal veya yüzeyel ülserasyonda genelde yükselmezler. Ayrıca derin ayak 

enfeksiyonu olan hastaların %50’sinde bile lökositoz görülmeme ihtimali vardır. Bu nedenle 

normal test sonuçları enfeksiyon tanısında net değildir. Fakat diğer parametrelerle beraber 

bakıldığında, klinisyenin tedaviye yanıtı değerlendirmesinde yardımcı olur. Genelde ESR akut 

osteomiyelit için tedavi yanıtının takibinde kullanılır (121). 

2.2.10. Diyabetik Ayak Sınıflaması 

Diyabetik ayak sınıflandırılmasında günümüzde birçok görüş bulunmaktadır. Ancak en sık 

kullanılan ve kabul görmüş olan sınıflandırmalar Wagner sınıflaması, Texas Üniversitesi 

sınıflaması ve Uluslararası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu’nun (International Working Group 

on the Diabetic Foot) önerdiği PEDIS sınıflandırmasıdır (124). 

Bin dokuz yüz yetmiş altı yılında diyabetik ayak ülserlerinin tanımlanmasında ilk ve 

en sık kullanılan, Meggitt tarafından önerilen ve 1981 yılında Wagner tarafından geliştirilen 

sınıflamadır. Evre 0’dan Evre 5’e kadar toplam 6 evreden oluşmaktadır. Gangrenin derecesini 

ve yaranın derinliğini tanımlamaktadır (125). Bu sınıflamada yara derinliğine göre Evre 0-1-

2-3, ayaktaki perfüzyon kaybına göre Evre 4 ve 5 değerlendirmeleri kullanılır (126). Üç temel 

özelliğe dayanan bu sınıflama; ülserin derinliği, enfeksiyonun derecesi ve gangrenin varlığı 

veya yokluğunu kapsamaktadır. Evre 1, 2 ve 3’ün temeli nöropati, 4 ve 5’in ise iskemik 

lezyonlara dayanır (127). İskemik ve nöropatik başlangıca göre diyabetik ayağın kliniği 
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değişir. Nekrotik dokusu az, etrafı kalın, granülasyon dokusu fazla olan ülserler nöropatik 

ülserlerdir. Genel olarak ayak 1. parmağın distal ucunda görülür. Cilt pembe ve ayak sıcak 

görünümdedir. Nöroiskemik ülser ise en sık 1. metatars başı medial yüzde ve 5. metatars başı 

lateral yüzüne yerleşir. Başlangıçta nekrotik bir odak ile başlar. Sıklıkla seröz drenaj görülür. 

Ülserlerin yaklaşık %80’i nöropatik ve %35’i ise iskemi kaynaklıdır. Ayırıcı tanıda ilk 

basamak, nöropatik ve iskemik periferik vasküler yapıları değerlendirmektir (128-130). Bu 

sınıflama sağlık çalışanı arasında kolaylık sağlayan basit ve anlaşılır bir testtir ve tedavi 

planlamasında yararlıdır. Yüksek evrelerde dahi amputasyon riskini göstermesi açısından 

önemli bir sınıflamadır (106,131). Bu sınıflamanın avantajları olduğu kadar dezavantajları da 

vardır (18,129,130). Wagner sınıflamasında ülserin lokalizasyonunun teşhis edilememesi, ilk 

3 evrede enfeksiyonun göz ardı edilmesi ve ayak hijyeninin kötü olması, emosyonel bozukluk 

ile ayak deformitesi bulgularının olmaması gibi hasta kaynaklı faktörlerin bulunmaması ise 

dezavantajlarıdır (106). 

Tablo 3. Diyabetik ayak ülserlerinde Wagner sınıflaması (106) 

Evre 0 Ülserasyon mevcut değil. 

Evre 1 Yüzeyel olarak ülser mevcut ve kliniği non-enfekte. 

Evre 2 Derin olarak ülser mevcut genellikle enfekte fakat osteomiyelit görülmez. 

Evre 3 Ülserasyon derin, apse ve osteomiyelit de var. 

Evre 4 Ayak parmağı uçlarında ve metatarsı kapsayan gangren. 

Evre 5 Ayak bütününün gangreni 

 

Wagner sınıflaması Evre 0 

Diyabetik ayak ülseri bu evrede görülmez. Ancak ayak ülser açısından büyük önem taşır. 

Diyabetik ayakların bu türü düzenli periyotlarla izlenmeli ve ayak bakımı yapılmalıdır. 

Hastanın eğitimi önemlidir ancak bu şekilde ülser oluşumu önlenebilir (106). 

Wagner sınıflaması Evre 1 

Diyabetik ayakta yüzeyel ülserasyonlar görülür. Klinik enfeksiyon bulguları görülmez. Bu tür 

ülserlerde nöropati ön plandadır. Ülserler, genelde ayağın plantar kısmında ve basıncın yüksek 

olduğu bölgelerde görülür. Bu kısımda genelde önce nasır oluşur. Nasır kalınlığı fazla olduğu 

durumlarda altındaki ülseri saklayabilir (106). 
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Wagner sınıflaması Evre 2 

Bu evrede penetre ve derin bir ülserasyon oluşur. Bunun yanı sıra yumuşak doku enfeksiyonu 

mevcuttur ancak osteomiyelit ya da derin apse oluşumu görülmez. Ödem, kızarıklık ve lokal ısı 

artışı mevcuttur. Enfeksiyon nedeniyle gelişen doku ödemi ve septik trombüsler parmak 

uçlarında lokal nekrozlara sebebiyet verir (106). 

Wagner sınıflaması Evre 3 

Bu evrede ayakta derin ülserle beraber, yumuşak dokuda apse başlangıcı da mevcuttur (106). 

Wagner sınıflaması Evre 4 

Bu evrede iskemik alanlar ön plandadır. Ayağın bir kısmında gangren mevcuttur. Gangren 

olmasına rağmen ağrı görülmez. İskemi sebebiyle meydana gelen ölü dokular üstünde 

enfeksiyon görülür (106). 

Wagner sınıflaması Evre 5 

Bu evrede ayağın büyük bir bölümün de gangren mevcuttur. Patogenezde arteriyel tıkanıklık 

ön plandadır. Nöropati ve enfeksiyon da görülebilir (106). 

Enfeksiyonun şiddetine göre de klinik sınıflama yapılabilmektedir. Enfeksiyon 

şiddetine göre sıklıkla bacağı tehdit etmeyen (non-limb threatening, hafif), bacağı tehdit eden 

(limb threatening, orta) ve yaşamı tehdit eden (life threatening, ağır) ülserler olmak üzere üç 

grupta değerlendirilmektedir. Ayaktan takip edilen, yüzeysel ve minimal (<2 cm) selülit 

görünümlü bacağı tehdit etmeyen lezyonlar, medikal tedavi ve lokal yara bakımı uygulanarak 

tedavi edilirken, bacağı tehdit eden ülserlerde selülit daha yaygın görülür (>2 cm), enfeksiyon 

subkütanöz dokuya penetre olmakta ve eklem ve kemik yapılarını etkilemektedir. Yaşamı tehdit 

eden ülserlerde yaygın selülit görülmekte derin dokulara ilerlemiş enfeksiyonlarda ise 

osteomiyelit ve nekroz görülmektedir. Bu durum hastayı septik şoka sokabilmekte ve sistemik 

toksisite gelişebilmektedir (114). 
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2.2.11. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarının Klinik Sınıflaması 

 

Tablo 4. Diyabetik ayak ülserlerinde PEDİS sınıflaması (108). 

Enfeksiyonun klinik prezantasyonu  Enfeksiyonun 

şiddeti 

PEDIS 

Pürülans veya herhangi bir enflamasyon bulgusu olmayan yara Non Enfekte 1 

≥2 cm enflamasyon markırı varlığı, (pürülans veya eritem, ağrı, 

hassasiyet, ısı artışı veya endürasyon) ancak ülser çevresinde ≤2 

cm sellülit/eritem ve deri veya subkutan dokuda sınırlı 

enfeksiyon, başka lokal komplikasyon veya sistemik hastalık yok 

 

Hafif 

 

2 

Yukarda tanımlanan enfeksiyon bulgularına sahip, ancak 

sistemik olarak stabil ve aşağıdakilerden ≥1’ine sahip hasta: >2 

cm selülit, lenfanjit, süperfisyal fasyayı aşan enfeksiyon, derin 

doku apsesi, gangren ve kas, tendon, eklem veya kemik tutulumu. 

 

Orta 

 

3 

Sistemik toksisite veya metabolik instabilitesi olan enfeksiyon: 

ateş (vücut ısısı >38°C veya <36°C), titreme, taşikardi (>90/dk), 

hipotansiyon, konfüzyon, taşipne (solunum sayısı>20/dk ve 

PaO2< 32 mmHg), kusma, lökositoz veya lökopeni (WBC>12000 

veya <4000, >%10 band), asidoz, ciddi hiperglisemi veya 

azotemi semptomlarından en az ikisinin varlığı 

 

Ciddi 

 

4 

WBC: Beyaz küre sayısı, PaO2: Parsiyel oksijen basıncı  

 

   Günümüzde cerrahlar tarafından kabul gören diğer bir sınıflama sistemi Brodsky 

sınıflamasıdır ancak bu sınıflama gangreni içermez. Tablo 5’de Brodsky sınıflaması 

sunulmuştur. 

Tablo 5. Brodsky sınıflaması 

Lezyonun 

Evresi 

 

0 Eritem ve kallus formasyonu ile preülseratif lezyon ve bir kemik çıkıntısı 

üzerinde intradermal ince bir kanama ancak sağlam deri 

I Yüzeyel tam kat ülser ancak subkutan dokuya ulaşmamış 

II Tendon ve eklem kapsülüne ilerlemiş enfeksiyon 

III Kemik veya ekleme ilerlemiş ülser ve osteomiyelit veya pyoartroz mevcut 
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Tablo 6. Teksas sınıflaması 

Evre 0 1 2 3 

A Epitelize 

preülseratif/postülseratif 

Yüzeysel 

ülser 

Tendon-eklem kapsülüne 

ilerleyen ülser 

Kemik-ekleme 

ilerlemiş ülser 

B Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon Enfeksiyon 

C İskemik İskemik İskemik İskemik 

D Enfeksiyon 

+ 

İskemik 

Enfeksiyon 

+ 

İskemik 

Enfeksiyon 

+ 

İskemik 

Enfeksiyon 

+ 

İskemik 

Bir diğer sınıflandırma ise Mader ve Cierny tarafından 1985 yılında oluşturulmuştur. 

Bu sınıflama osteomiyelitin 12 klinik aşaması fizyolojik konak faktörlerinin ve anatomik 

hasarın kombinasyonu şeklinde oluşturulmuştur. Diyabetik ayaktaki osteomiyelit vakalarının 

çoğu bu sınıflandırmada 2BS1 koduyla oluşturulmuştur. “Evre 2” yüzeysel, “B” düşkün konak 

(fizyolojik olarak), “S” düşkün konak (sistemik olarak DM varlığı), ve “1” düşkün konak (lokal 

olarak vaskülopati ve nöropatiyi) simgelemektedir (132,133). 

Diyabetik ayağın ilerlemiş safhalarında osteomiyelit gelişir. Sıklıkla osteomiyelit 

komşu yumuşak dokudaki enfeksiyonun alttaki kemiğe ilerlemesi ile görülmektedir (134). 

Osteomiyelitin erken teşhisi, tedavi yöntemini ve süresini de değiştirmektedir. Bu sebeple ayak 

ülserlerinde osteomiyelitin erken teşhis edilmesi hastalığın ilerlemesinin durdurulması ve 

amputasyon riskinin azalmasında önemli bir faktördür. Osteomiyelit tanısını klinik olarak 

koymak zordur. Fizik muayenede ateş görülmez. Altta kemik ekspozisyonu bulunmaması 

osteomiyelit olmadığı anlamına gelmez. Selülit genellikle görülse de spesifik değildir. 

Laboratuvar tahlillerinde ESR normal ya da yüksek olabilir ve bakteriyemi nadir görülür (114). 

2.2.12. Diyabetik Ayak Enfeksiyonları 

Diyabetik ayakta oluşan bir cilt enfeksiyonu hızla ilerleyebilir. Bu hastalarda immun yanıt 

normaldir. Dolaşımda bulunan B-lenfosit ve immunglobulin düzeyleri diyabetik olmayanlarla 

aynıdır. Bu hastalarda hücresel bağışıklıkta anormallikler görülmüştür. Travmaya ve termal 

hasara karşı enflamatuvar yanıtta yetersizlik vardır. Kapiller bazal zarın kalınlaşması sebebiyle, 

lökosit migrasyonu gelişmemekte ve bundan dolayı enflamatuvar hücrelerin hasarlı alana göç 

etmesine sebep olacak kemotaktik etkenler ortama salınmamaktadır. Gram pozitif koklar ve 

gram negatif basilleri içeren çoklu bir flora diyabetik yaralarda görülür. Genelde bir ayı aşan 

diyabetik yaralarda enterik mikroorganizmalar görülmektedir. Bu yaralarda %25 dolayında 

anaerop bakteriler etken olabilmektedir. Diyabette yumuşak doku enfeksiyonları dört başlık 
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altında açıklanmaktadır. Bunlar; selülit, yumuşak doku enfeksiyonları ve abseler, nekrotizan 

fasiit ve süpüratif ayak enfeksiyonlarıdır (135). 

2.2.13. Diyabetik Ayakta Görülen Enfeksiyon Etkenleri 

Diyabetik ayak ülserlerinde uygun tedavi seçeneğinin oluşturulması için etken 

mikroorganizmanın izolasyonu önemlidir. Bu tip ülserlerde daima doğru ve tam bir bakteri 

izolasyonu mümkün olmamaktadır. Çünkü kültürler genelde ülser yüzeyinden sürüntü tarzında 

alınır. Ancak bu sürüntüden üreyen mikroorganizma, enfeksiyonu oluşturan etken bakteri 

olmayabilir (114). Yaranın klinik durumu, görünümü etken mikroorganizma açısından yol 

gösterici olabilir. Ülserasyon kötü kokuluysa anaeroblar düşünülmeli, krepitasyon duyuluyorsa 

anaeroblar ve gram negatif basiller, gangren oluşmuşsa aerob ve miks anaerob enfeksiyon, 

nekrotizan enfeksiyonlarda ise Bacteroides spp. düşünülmelidir (114). 

2.2.14. Diyabetik Ayak Tedavisine Yaklaşım Nasıl Olmalı 

Ülserin iyileşmesine etki eden lokal, sistemik ve ekstrensek etkenler bulunmaktadır (136). 

Glisemik kontrolün iyi yapılması, uygun antibiyotik tedavisi, iyi bir yara bakımı ve ayağı 

basınca karşı korumak tedavinin temelini oluşturur (53). Diyabetik ayak tedavisinde 

amaçlanan; diyabetli hasta eğitimi, sıkı metabolik kontrol, diyabetik ayak için risk taşıyan 

hastaların bulunması ve risk faktörlerinin iyileştirilmesidir (137). Amaç öncelikle enfeksiyonun 

önüne geçilmesi, enfeksiyon gelişen olgularda ise amputasyonun önlenmesidir (138). 

2.2.15. Medikal Tedavi Nasıl Planlanmalı 

Diyabetik ayak yarasının tedavisi öncelikli olarak yarayı iyileştirmek ve hastayı mümkün olan 

en kısa sürede günlük aktivitesine döndürmektir. İlk olarak yaranın iyileşmesine engel olacak 

lokal ve sistemik etkenleri bertaraf etmek amaçlanmalıdır. Tıbbi tedavi planlamalı ve 

uygulanmalıdır. Yara iyileşmesinde kan şekeri seviyesinin 200 mg/dL’nin altında tutulması, 

tokluk kan şekeri 100-140 mg/dL, açlık kan şekeri 70-100 mg/dL sınırlarında tutulması 

önemlidir (114,139-141). 

2.2.16. Diyabetik Ayakta Elektif Cerrahi  

2.2.17.1. Debridman 

Canlılığını kaybetmiş (nekrotik) dokuların üzeri ve canlı dokuların kenarları dahil kontamine 

ve yabancı cisimlerin ortamdan uzaklaştırılması işlemi debridman olarak tanımlanmaktadır. 

Debridmanın yara iyileşmesi üzerine önemli katkıları; yaranın bakteriyel yükü azaltılır, 



 

25 

 

enfeksiyonun kontrolü ve durdurulmasına zemin hazırlanır. Ayrıca yaranın drene edilmesi ve 

büyüme faktörlerinin tedaviye eklenmesi de tedavi sürecini olumlu etkilemektedir (142,143). 

Pansuman; %0.25 povidon-iyot solüsyonu veya serum fizyolojik ile yapılmalıdır (142). 

Günümüzde yapılan çalışmalarda, ülser alanına yapılan agresif debridmanın ve büyüme 

faktörlerinin yara iyileşmesini hızlandırdığı gözlemlenmiştir (142,144). Düzgün ve yetersiz 

yapılan debridmanın yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilediği bildirilmektedir. Bu durum 

uzamış enfeksiyonlara neden olabilmektedir ve ekstremite amputasyon oranını arttırmaktadır 

(145). 

2.2.17. Vakum Yardımıyla Yara Kapatılması 

Yara bölgesinin temizliği yapıldıktan sonra üstüne uygun boyutta kesilen steril açık hücreli 

köpük örtü ve vakum tüpü yerleştirilip, uygun şeffaf drape ile kapatılıp uygun basınç yardımıyla 

(75-125 mmHg) vakum tedavisi yapılmaktadır. Bu tedavi yöntemi poliüretan köpük (PU 

köpük) ve 125 mmHg basınç kullanılarak yapılır. Bu basıncın en ideal basınç olduğu konusunda 

kanıtlar sınırlı olsa da, doku perfüzyonunun en iyi bu basınçta sağlandığını gösteren veriler de 

mevcuttur. Yapılan farklı bir çalışmada doku perfüzyonu için 5–7 dakikalık tedavi ile doku 

perfüzyonunda azalma olduğu ve bu sebeple beş dakika açılıp iki dakika kapatılarak yapılan 

tedavi biçiminin granülasyon dokusunun daha iyi geliştirdiği kanısına varılmıştır (146). Yine 

2006 yılında gerçekleştirilen bir çalışmada, vakum yardımlı kapama (VAC)’nın kronikleşmiş 

ödemde azalma ve eksudayı azaltmasına bağlı olarak lokal kan akımında artma, granülasyon 

dokusunda iyileşme sürecinde hızlanma sağlayarak yara iyileşmesine olumlu katkıları olduğu 

sonucuna ulaşılmıştır (147,148). VAC, diyabetik ayak enfeksiyonlarında cerrahi kapamaya 

uygun hale gelmesine zemin hazırlamaktadır (149). 

2.2.18. Diyabetik Ayakta Cerrahi Tedavi 

Diyabetik ayak tedavisinde hedef olabildiğince ayağı korumak, stabil kılmak, fonksiyonlarını 

düzeltmek, ülser ve enfeksiyon gelişiminden kaçınmak olmalıdır. Diyabetik ayakta cerrahi 

tedavide amputasyon yapılması gereken en son çare olarak düşünülmeli ve hastanın yaşam 

kalitesinin korunması öncelikli amaç olmalıdır (142,143). 

2.2.19.1. Amputasyon 

Amputasyonlar genelde vasküler hastalık, ülseratif deformite ve nöropati durumunda gerekli 

görülebilir. Çünkü bu olgular osteomiyelite, kontrol edilemeyen enfeksiyona, yumuşak doku 

nekrozuna sebep olmaktadır. Genellikle alt ekstremite amputasyonları diyabetin ya 

önlenemeyen bir sonucu ya da koruyucu tedavisinde yapılan bir hatadan olduğu kabul 
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görmektedir (141). 2003 yılında Smith ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada alt ekstremite 

amputasyonlarının 3/2’lik kısmının diyabetin komplikasyonlarından kaynaklandığı 

görülmektedir (142). Başka bir çalışmada ise, diyabetik ayak enfeksiyonlarının en az %15’inde 

amputasyon yapıldığı görülmüştür (150). Amputasyon uygulanması erkeklerde daha fazladır 

ve ilerleyen yaşla doğru orantılı olarak artmaktadır (151,152). 

2.2.19.2. Protez Kullanımı 

Alt ekstremite amputasyonu yapılan bölgeye yerleştirilen, bacağın işlevini yerine getirmek 

amacıyla kullanılan cihazlar protez olarak tanımlanmaktadır (149). Amputasyonun seviyesi ve 

uygulanma süresine göre protezler farklılık göstermektedir. Amputasyon sonrasında protez 

uygulanmadan önce güdüğün protez kullanımına uygun hale getirilmesi gerekmektedir (153). 

2.2.19. Uygulanacak Antibiyotik Seçimi Ne Olmalı 

Başlangıçta tedavi empiriktir, enfeksiyonun şiddeti ve alınan kültür antibiyotik seçiminde yol 

gösterici olur. Orta şiddetli, ağır, geniş ve kronik enfeksiyonlarda geniş spektrumlu 

antibiyotiklerle tedaviye başlanmalıdır. Bazı araştırmalar daha çok empirik tedavide geniş 

spektrumlu antibiyotik kullanımını önerse de; hem hafif enfeksiyonlar hem de orta-şiddetli 

enfeksiyonların çoğunda, sadece aerob gram pozitif kokları içine alan dar spektrumlu ajanlar 

ile tedavi edilebilir (154). Klindamisin ve birinci kuşak sefalosporinler, streptokok ve 

stafilokoklara karşı etkilidir. Penisilin alerjisi olan bireylerde klindamisin verilebilir (108). 

Aşırı selüliti olan yatması gereken hastalarda, birinci kuşak sefalosporin parenteral olarak 

kullanılabilir. Kombine tedavi olarak metronidazol ve aztreonam veya florokinolon ve 

klindamisin kombinasyonu gibi IV preparatlar başlanabilir (111,155). Daha ciddi seyreden, 

bacağı ve yaşamı tehdit eden diyabetik ayak enfeksiyonlarında gram negatif bakteriler ve 

anaeroblar sık olarak etken oldukları için karbapenem, glikopeptid, aminoglikozid, 

levofloksasin ve 3.-4. kuşak sefalosporin başlanabilir (154,155). Eski kinolonların anaerob ve 

antistafilokokal etki spektrumlarındaki zayıflıkları nedeniyle yalnız başlarına kullanılmaları 

pek tavsiye edilmemektedir, fakat moksifloksasin, linkozamid, levofloksasin gibi yeni 

jenerasyon kinolonlar daha geniş etki spektrumları nedeniyle tek başlarına kullanılabilirler 

(111). 

Gram boyama işlemi yapıldıktan sonra mikroskop altında mor renk alıyor ise gram 

pozitif bakteri, pembe renk alıyor ise gram negatif bakteri olarak adlandırılır. Bu bakterilerin 

boyanmadan kaynaklanan renk farklılığı hücre duvarı dışında bulunan zara dayanır. Gram 

pozitif bakterilerin peptidoglikan hücre duvarı daha kalın olduğundan, boyayı tutma kuvvetleri 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Peptidoglikan


 

27 

 

fazladır, kristal viyole/iyot karışımını tutar ve mor renk alır, gram negatif bakteriler bu boyayı 

tutamadığı için kırmızı renk alırlar (114). 

Çalışmadaki gram pozitif bakteriler; Corynebacterium matruchotti, Enterococcus 

faecalis, Enterococcus faecium, MSSA, Enterococcus, Streptococcus agalactiae, MRSA, 

Streptococcus agalactiae, MRSE, Corynebacterium amycolotum, Streptococcusporcinus ve 

Streptococcusgroup C. İdi. 

Çalışmadaki gram negatif bakteriler; Achromobacter species, Pseudomonas 

aeruginosa, Escherichia coli, Proteus mirabilis, Acinetobacter baumannii, Kingella 

denitrificans, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae ve Morganella morganii idi. 

  

https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Kristal_viyole&action=edit&redlink=1
https://tr.wikipedia.org/wiki/%C4%B0yot
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Tablo 7. Antibiyotiklerin sınıflandırılması (109) 

Sınıf  Gram 

(+) 

aerob 

Gram 

(+) 

anaerob 

Gram 

(-) 

aerob 

Gram  

(-) 

anaerob 

Beta-laktamlar 

1. Penisilinler  

➢ Doğal penisilinler (Penisilin G, penisilin V) 

➢ Penisilinaza dirençli penisilinler (Metisilin, 

nafsilin, oksasilin, kloksasilin, flukloksasilin) 

➢ Aminopenislinler (Ampisilin, amoksisilin) 

➢ *Karboksipenisilinler (Karbenisilin, 

tikarsilin) 

➢ *Üreidopenisilinler (Azlosilin, mezlosilin, 

piperasilin) 

2. Sefalosporinler ** 

➢ Birinci kuşak sefalosporinler (Sefazolin, 

sefalotin, sefadroksil, sefaleksin, sefradin) 

➢ İkinci kuşak sefalosporinler (Sefoksitin, 

sefuroksim, sefaklor, sefuroksim aksetil) 

➢ Üçüncü kuşak sefalosporinler (Sefiksim, 

sefditoren pivoil, seftibuten, sefdinir, 

sefpodoksim proksetil, seftazidim, 

sefotaksim, sefoperazon, seftizoksim, 

seftriakson, moksolaktam)  

➢ Dördüncü kuşak sefalosporinler (Sefepim) 

3. Monobaktamlar (Aztreonam) 

4.Karbapenemler (İmipenem, meropenem, 

ertapenem) 

Beta-laktamaz inhibitörü (Klavulanik asid, 

tazobaktam, sulbaktam) 

    

         

+ 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 + 

 

 

 

+ 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

+ 
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+ 

 

 

 

+ 

 

 

+ 

+ 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

+ 

+ 

 

 

+ 

 

 

+ 

+ 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

Kinolonlar 

➢ Birinci kuşak (Nalidiksik asit) 

➢ *İkinci kuşak (Siprofloksasin, ofloksasin, 

pefloksasin, norfloksasin, enoksasin) 

➢  Üçüncü kuşak (Grepafloksasin, 

sparfloksasin, levofloksasin) 

➢ Dördüncü kuşak (Moksifloksasin) 

 

 

+ 

 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

 

+ 

+ 

 

 

 

 

+ 

 

+ 

Glikopeptitler (Vankomisin, teikoplanin) + +   

Linkozamidler (Linkomisin, klindamisin) + +  + 

Aminoglikozidler (Streptomisin, kanamisin, 

amikasin, tobramisin, dibekasin, netilmisin, 

gentamisin,sisomisin, isepamisin, neomisin, 

paramomisin, spektinomisin) 

  +  

Tetrasiklinler + +  + 

Metronidazol  +  + 
*: Pseudomonal etkinlikleri de vardır. 

**: Birinci kuşaktan dördüncü kuşağa doğru gram pozitif etkinlik azalır, gram negatif etkinlik artar. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Retrospektif ve kesitsel olarak planlanan bu çalışmaya; Haziran 2014-Haziran 2016 tarihleri 

arasında KSÜ SUA Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları Kliniği’nde diyabetik ayak tanısı ile 

takip edilen hastalar dahil edilmiştir. Hastaların tıbbi kayıtları incelenerek arşiv taraması 

yapılmıştır. Çalışma için KSÜ SUA Hastanesi etik kurulundan etik kurul onayı alınmıştır 

(Tarih:20.07.2016, oturum:14. No:217). 

Araştırmacı tarafından literatür eşliğinde oluşturulan forma hastanın sosyodemografik 

özellikleri, risk faktörleri, diyabet tipi, kullandığı ilaçları, diyabetik retinopati öyküsü, periferik 

nöropati öyküsü, nefropati öyküsü, kalp hastalığı öyküsü, serebrovasküler hastalık öyküsü, 

osteomiyelit durumu, amputasyon öyküsü ve derecesi, debridman öyküsü, DAE süresi, yara 

kültüründe tespit edilen mikroorganizma türü, açlık kan şekeri (AKŞ), WBC, HgbA1c, 

prokalsitonin ve CRP seviyesi, kültürde üreme varlığı ve üreyen mikroorganizma türü, tedavide 

kullanılan antibiyotik, VAC öyküsü, Wagner ve PEDİS sınıflamaları ilgili veriler kayıt edildi. 

Verilerin değerlendirilmesinde değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile 

incelenmiştir. Normal dağılım gösteren değişkenlerde iki grup karşılaştırmaları bağımsız 

örneklerde t testi, üç veya daha fazla grup karşılaştırmaları Anova testi ile incelendi. İstatistik 

parametreleri Ortalama±Standart Sapma ile ifade edildi. Normal dağılım göstermeyen 

değişkenlerde iki grup karşılaştırmaları Mann-Whitney U testi ile incelendi. Üç veya daha fazla 

grup karşılaştırmaları Kruskal Wallis H testi ile incelendi. Posthoc testleri Bonferroni testi ve 

Dunn-Sidak testi ile incelendi. İstatistik parametreleri Medyan (%25 çeyreklik-%75çeyreklik) 

(Q1-Q3) ile ifade edilmiştir. Kategorik değişkenler arasındaki frekans dağılımı ilişkisi Fisher 

Exact testi ve Chi-Sqaure (Kikare testi) ile incelendi. Bağımsız değişkenlerin amputasyon 

üzerine etkisi Lojistik regresyon analizi ile incelendi. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak 

kabul edildi. Veriler IBM SPSS programı ile incelendi. 

3.1.Araştırmanın Şekli 

Bu çalışma, diyabetik ayak tanısı alan hastaların, klinik ve mikrobiyolojik özellikleri, ampirik 

tedavi seçimleri ve uygulanan tedavi yöntemlerinin etkinliğinin belirlenmesine yönelik yapılan 

kesitsel ve retrospektif özellikte bir çalışmadır. 

Diyabetik ayak tanısı, travma fraktür tromboz gibi enflamasyona neden olacak diğer 

nedenler dışlandıktan sonra ayak lezyonunda kızarıklık, sıcaklık artışı, şişlik, duyarlılık veya 

ağrı gibi enflamasyonun klasik bulgularından en az ikisinin bulunması ya da pürülan akıntının 

olmasıyla konulmuştur (27).  
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Wagner sınıflaması, Evre 0 ‘dan Evre 5’e kadar toplam 6 evreden oluşmaktadır. 1976 

yılında Meggitt tarafından önerilmiş, 1986 yılında Wagner tarafından geliştirilmiş bir 

sınıflamadır.  

PEDİS sınıflaması, diyabetik ayak enfeksiyonlarının klinik sınıflaması açısından 

geliştirilen Evre1 ‘den Evre 4’e kadar olan bir sınıflamadır. 

Wagner sınıflaması cerrahlar tarafından amputasyon endikasyonu olarak kabul 

görmekte, PEDİS sınıflaması da klinisyenlere tedavi endikasyonunu belirlemek açısından yol 

gösterici olmaktadır. Dünyaca kabul gören ve literatürde yapılan çalışmalarda en sık kullanılan 

Wagner ve PEDİS sınıflaması bu çalışmada da kullanıldı.  

3.2. Araştırmanın Amacı 

Bu çalışmada, Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde diyabetik ayak tanısı ile yatarak tedavi edilen 

olgulara uygulanan cerrahi müdahale türü, yara kültüründe tespit edilen mikroorganizmalar ve 

uygulanan antibiyoterapinin etkinliğinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

3.3. Araştırmanın Soruları 

Ana soruları: 

➢ Diyabetik ayak tanısı alan hastaların, klinik ve mikrobiyolojik özellikleri nelerdir? 

➢ Diyabetik ayak tanısı ile tedavi edilen hastalara uygulanan cerrahi müdahale türünün 

etkinliği nedir? 

➢  Diyabetik ayak tanısı alan hastaların yara kültüründe tespit edilen 

mikroorganizmalar nelerdir?  

➢ Diyabetik ayak tanısı alan hastalara uygulanan antibiyoterapinin etkinliği nedir? 

Alt soruları: 

➢ Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin düzeylerinin Wagner sınıflaması 

evrelerine göre dağılımı arasında bir ilişki var mı?                                                  

➢ Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin düzeylerinin PEDİS sınıflaması evrelerine 

göre dağılımı arasında bir ilişki var mı?                                                  

➢ Amputasyon varlığının Wagner-PEDİS sınıflaması, Diyabetik ayak enfeksiyonu süresi 

ve Üreme durumuna göre dağılımı arasında bir ilişki var mı?                                                  

➢ VAC tedavisinin Cerrahi Müdahale ve Wagner-PEDİS sınıflaması durumuna göre 

dağılımı arasında bir ilişki var mı?                                                  

➢ Diyabete bağlı amputasyonu etkileyen risk faktörleri arasında bir ilişki var mı?                                                 
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3.4.Araştırmanın Değişkenleri 

Bağımsız değişkenler  

➢ Hastanın sosyodemografik özellikleri,  

➢ Risk faktörleri,  

➢ Diyabet tipi,  

➢ Kullandığı ilaçları,  

➢ Diyabetik retinopati öyküsü, 

➢ Periferik nöropati öyküsü,  

➢ Nefropati öyküsü,  

➢ Kalp hastalığı öyküsü,  

➢ Serebrovasküler hastalık öyküsü,  

➢ Osteomiyelit durumu,  

➢ Debridman öyküsü, 

➢ DAE süresi,  

➢ Yara kültüründe tespit edilen mikroorganizma türü, 

➢ AKŞ,  

➢ WBC,  

➢ HgbA1c,  

➢ Prokalsitonin değeri,  

➢ CRP seviyesi, 

➢  Kültürde üreme varlığı, 

➢  Üreyen mikroorganizma türü, 

➢  Tedavide kullanılan antibiyotik, 

➢  VAC öyküsü,  

➢ Diyabete bağlı amputasyon 

➢ Wagner ve PEDİS sınıflamaları idi. 

Bağımlı değişkenler 

➢ Yaş, 

➢ Diyabetik ayak idi. 
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3.5. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Haziran 2014-Haziran 2016 tarihleri arasında, KSÜ SUA Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları 

Kliniğinde diyabetik ayak tanısı ile yatarak takip ve tedavi edilen toplam 49 hasta vardır ve 

hastaların tamamı araştırma kapsamına alınmıştır. 

3.6. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

➢ 18 yaş ve üzeri hastalar 

➢ Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde diyabetik ayak tanısıyla yatarak takip ve tedavi 

edilen hastalar. 

3.7. Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

➢ 18 yaş altı hastalar 

➢ Travma, fraktür, tromboz gibi enflamasyona neden olacak diğer nedenlere bağlı yaralar 

diyabetik ayak dışında kalan tanılar ile başvuran hastalar  

➢ Veri eksiği olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

3.8. Hasta Grubunun Yaş ve Enfeksiyon Parametrelerinin Normal Dağılımı 

Hasta grubunun yaş ve laboratuvar parametrelerinin normal dağılımı Shapiro-Wilk testi ile 

değerlendirildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu incelendiğinde yaş, açlık kan şekeri 

(AKŞ), glikozillenmiş hemoglobin (HgA1c) değişkenlerinin normal dağılım gösterdiği 

saptandı. Beyaz küre değeri (WBC), C reaktif protein (CRP) ve procalsitonin değişkenleri ise 

normal dağılım göstermedi.  
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4. BULGULAR 

Araştırma grubuna KSÜ SUA Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları kliniğinde tedavi olan 49 hasta 

alınmıştır.  

Tablo 8. Hasta grubunun demografik özellikleri  

Özellikler               n                % 

Cinsiyet Erkek 32 65.3 

Kadın 17 34.7 

Yaşadığı Yer Köy 9 18.4 

İlçe 7 14.3 

Merkez 33 67.3 

 Toplam  49 100.0 

 

Araştırmaya dahil edilen hastaların %65.3’ü erkek olup %34.7’si kadın cinsiyetteydi. 

Hasta grubunun %18.4 ‘ü köyde, %14.3’ü ilçede, %67.3’ü merkezde yaşamaktaydı (Tablo 8). 

Tablo 9. Hasta grubunun cinsiyete göre yaş ortalaması dağılımı 

Cinsiyet Yaş (Yıl) 

Ort±SS 

P* 

Erkek 58.31±11.29 0.755 

Kadın 59.47±14.02 
*Independent t test p<0.05 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 58.71±12.17 yıldır. Hasta grubunda 

erkeklerin yaş ortalaması 58.31±11.29 yıl iken, kadınların yaş ortalaması ise 59.47±14.02 yıl 

bulunmuştur. Her iki grubun yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır 

(P=0.755) (Tablo 9). 
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Tablo 10. Hasta grubunun klinik özellikleri 

Klinik Özellikler              n                % 

Diyabet Tipi Tip 1 6 12.2 

Tip 2 43 87.8 

Nöropati Yok 27 55.1 

Var 22 44.9 

Retinopati Yok 26 53.1 

Var 23 46.9 

Nefropati Yok 33 67.3 

Var 16 32.7 

Kardiyovasküler 

Hastalık 

Yok 19 38.8 

Var 30 61.2 

Serobrovasküler 

Hastalık 

Yok 27 55.1 

Var 19 38.8 

Bilinmiyor* 3* 6.1 

Osteomiyelit Yok 10 20.4 

Var 39 79.6 

Toplam  49 100.0 

*Dosyada veriye ulaşılamadı. 
   

 

Araştırma grubuna dahil edilen hastaların %12.2’si Tip 1 DM olup, %87.8’inde Tip 2 

DM bulunmakta idi. Araştırma grubuna dahil edilen hastaların %44.9’u nöropati, %46.9’u 

retinopati, %32.7’si nefropati, %61.2’sinde kardiyovasküler hastalık, %38.8’inde 

serebrovasküler hastalık, %79.6’sında ise osteomiyelit  bulunmakta  idi (Tablo 10). 
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Tablo 11. Hastaların cerrahi durumları ve ayak enfeksiyonu yatış süreleri 

Klinik Özellikler 

             

n                % 

Cerrahi 

Müdahale 

Yok 5 10.2 

Var 44 89.8 

   

Cerrahi 

Müdahale 

   

   

Debridman ve Amputasyon 32                     72.7 

Debridman 7                      15.9 

Amputasyon         5                        11.4 

Amputasyon Yok 12 24.5 

Var 37 75.5 

   

Amputasyon 

bölgesi 

Parmak 20 40.8 

Diz altı 13 26.5 

Amputasyon yok 12 24.5 

Diz üstü 4 8.2 

Ayak 

enfeksiyon 

yatış süresi 

1 aydan daha az 27 55.1 

Tekrar yatış 16 32.7 

1 aydan daha fazla 6 12.2 

   

 Toplam 49                       100.0 

 

Araştırmaya dahil edilen hastaların % 89.8’ine cerrahi müdahale, %15.9’una 

debridman, %11.4’üne amputasyon, %72.7’sine debridman ve amputasyon yapılmıştı (Tablo 

11). 

Araştırmaya dahil edilen hastaların %75.5’ine amputasyon uygulanmıştı, hastalardan 

%40.8’i parmak amputasyonu, %26.5’i diz altı amputasyonu, %8.2’sine ise diz üstü 

amputasyonu yapılmıştı (Tablo 11). 

Araştırmaya dahil edilen hastaların %55.1’i bir aydan daha az yatış süresi, %12.2’si bir 

aydan daha fazla yatış süresi, %32.7’si ise ayak enfeksiyonundan dolayı tekrarlayan yatışı 

mevcuttu (Tablo 11). 
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Tablo 12. Hasta grubunun üreme durumu ve etken dağılımları 

Değişkenler              n                % 

Üreme Yok 25 51.0 

Var 24 49.0 

Etken Etken yok 25 51.0 

Gram pozitif 15 30.6 

Gram negatif 8 16.3 

Gram negatif ve Gram pozitif 1 2.1 

Etken Escherichia coli 3 12.5 

Enterococcus faecalis 2 8.3 

Streptococcus agalactiae 2 8.3 

Enterococcus faecium 2 8.3 

MSSA 2 8.3 

MRSA 2 8.3 

Achromobacter species 1 4.1 

Enterococcus 1 4.1 

Pseudomonas aeruginosa 1 4.1 

Corynebacterium matruchotti 1 4.1 

Streptococcus agalactiae ve Kingella 

denitrificans 
1 4.1 

MRSE 1 4.1 

Escherichia coli ve Proteus mirabilis 1 4.1 

Acinetobacter baumannii ve 

Klebsiella pneumoniae 
1 4.1 

Morganella morganii 1 4.1 

Corynebacterium amycolotum ve 

Streptococcusporcinus 
1 4.1 

Streptococcusgroup C 1 4.1 

Yok  25 51.0 

Toplam   49 100 

 

Araştırmaya dahil edilen hastaların %49.0’unda üreme olup, %51.0’inde üreme 

saptanmadı. Üreme saptanan olguların %16.3’ü gram negatif mikroorganizma, %30.6’sı gram 

pozitif mikroorganizma, %2.1’inde ise gram negatif ve gram pozitif mikroorganizma izole 

edildi (Tablo 12). 

Üreme olan 24 etken sırayla %4.1’i C.matruchotti, %8.3’ü E.faecalis, %4.1’i 

Ach.species, %8.3’ü E.faecium, %8.3’ü MSSA, %4.1’i Enterococ, %12.5’i E.coli, %8.3’ü 

St.agalactiae, %4.1’i P.aeruginosa, %8.3’ü MRSA, %4.1’i S.agalactiae ve Kingella 

denitrificans, %4.1’i MRSE, %4.1’i E.coli ve P.mirabilis, %4.1’i A.baumannii ve 

K.pneumoniae, %4.1’i M.morganii, %4.1’i C.amycolotum ve S.porcinus, %4.1’i S.group C idi 

(Tablo 12). 
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Tablo 13. Hasta grubunun antibiyotik öyküsü ve tedavi durumları 

Değişkenler              n                % 

Antibiyotik öyküsü Yok 6 12.2 

Var 43 87.8 

Antibiyotik öyküsü Çoklu Antibiyotik 25 51.0 

Tekli Antibiyotik 18 36.7 

Bilinmiyor* 6 12.3 

VAC Yok 35 71.4 

Var 14 28.6 

Toplam tedavi Antibiyotik ve cerrahi tedavi 

beraber 

29 59.2 

Antibiyotik,cerrahi tedavi ve 

VAC tedavisi 

10 20.4 

Sadece antibiyotik tedavisi 4 8.2 

Cerrahi tedavi ve VAC tedavisi 4 8.2 

Hiçbir tedavi almamış* 1 2.0 

Sadece cerrahi tedavi 1 2.0 
VAC: Vakum yardımlı yara tedavisi. *: Dosyada veriye ulaşılamadı. 

Araştırmaya dahil edilen hastaların %87.8’i antibiyotik tedavisi almış, %12.2’si 

antibiyotik tedavisi almamıştı. Hasta grubundan %36.7’si tekli antibiyotik tedavisi, %51.0’i 

çoklu antibiyotik tedavisi almış olup, %12.3’ünün verisine ulaşılamadı. Araştırma grubuna 

alınan hastaların %28.6’sına VAC tedavisi uygulanmış, %71.4’üne ise VAC tedavisi 

uygulanmamıştı. Olguların %8.2’si sadece antibiyotik tedavisi, %59.2’si antibiyotik ve cerrahi 

tedavi beraber, %20.4’ü antibiyotik, cerrahi ve VAC tedavisiyle, %8.2’si cerrahi ve VAC 

tedavisi birlikte, %2’sine sadece cerrahi tedavi, %2’sinin ise bilgilerine ulaşılamadı (Tablo 13). 
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Tablo 14. Hasta grubunun kullandığı antibiyotik türleri 

Kullanılan Antibiyotik Türü 
             

n 

               

% 

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 9 18.4 

Bilinmiyor* 6 12.2 

Karbapenem  5 10.2 

Glikopeptid ve karbapenem 3 6.1 

Linkozamid ve 3. kuşak sefalosporin 3 6.1 

3. kuşak sefalosporin 2 4.1 

1. kuşak sefalosporin 2 4.1 

Glikopeptid ve Beta laktam ve beta laktamaz inhibitörleri 2 4.1 

Aminoglikozid ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

3. kuşak sefalosporin ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

Florokinolon ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri, florokinolon, linkozamid ve 

tetrasiklin 
1 2.0 

Karbapenem ve tetrasiklin 1 2.0 

Aminoglikozid, karbapenem ve tetrasiklin 1 2.0 

Karbapenem ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

Glikopeptid, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri ve 3. kuşak 

sefalosporin 
1 2.0 

4. kuşak sefalosporin, linkozamid ve Beta laktam ve Beta laktamaz 

inhibitörleri 
1 2.0 

Linkozamid, glikopeptid ve 3. kuşak sefalosporin 1 2.0 

   

1. kuşak sefalosporin, linkozamid, florokinolon ve Beta laktam ve Beta 

laktamaz inhibitörleri 
1 2.0 

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri ve linkozamid 1 2.0 

1. kuşak sefalosporin, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri, 1. kuşak sefalosporin, 

Linkozamid ve 3. kuşak sefalosporin 
1 2.0 

1. kuşak sefalosporin, karbapenem Aminoglikozid, glikopeptid ve 

tetrasiklin 
1 2.0 

1. kuşak sefalosporin ve Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri 1 2.0 

Glikopeptid ve 3. kuşak sefalosporin 1 2.0 

Toplam 49 100 
*: Dosyada veriye ulaşılamadı. 

 

 

Hastaların aldığı tedaviye bakıldığında en fazla kullanılan antibiyotik sırasıyla, %18.4’ü 

beta laktam ve beta laktamaz inhibitörü, %10.2’si karbapenem, %6.1’i glikopeptid ve 

karbapenem, %6.1’i linkozamid ve 3. kuşak sefalosporin olduğu görüldü. Araştırma grubunun 

kullandığı antibiyotik türleri Tablo 14’te sunulmuştur. 
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Tablo 15. Araştırma grubundaki hastaların Wagner ve PEDİS sınıflaması 

Sınıflamalar               n                % 

Wagner 

Sınıflaması 

Evre 0 0 0.0 

Evre 1 0 0.0 

Evre 2 4 8.2 

Evre 3 8 16.3 

Evre 4 20 40.8 

Evre 5 17 34.7 

PEDİS 

Sınıflaması 

Evre 1 5 10.2 

Evre 2 4 8.2 

Evre 3 40 81.6 

Evre 4 0 0.0 

 

Hastalar Wagner sınıflamasına göre sınıflandırıldığında Evre 0’da ve Evre 1’de hiç 

hasta yoktu, hastalardan %8.2’si Evre 2’de, %16.3’ü Evre 3’te, %40.8’i Evre 4’te, %34.7’si 

Evre 5’te idi (Tablo 15). 

Hastalar PEDİS sınıflamasına göre sınıflandırıldığında %10.2’si Evre 1’de, %8.2’si 

Evre 2’de, %81.6’sı Evre 3’te idi, Evre 4’te ise hasta yoktu (Tablo 15). 

 

Tablo 16. Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin düzeylerinin Wagner sınıflaması        

                 evrelerine göre dağılımı 

 

Enfeksiyon 

parametreleri 

 

 

WBC 

CRP 

Procalsitonin 

Wagner Sınıflaması 

 

 

Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5  

Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) Median(Q1-Q3) p 

8.52 (6.98-11.96) 

103.0(3.16162.00) 

0.09 (0.08-0.25) 

11.45 (7.23-15.74) 

57.00 (14.8149.00) 

0.16 (0.09-0.18) 

9.18 (7.42-12.44) 

51.85 (21.1132.50) 

0.13 (0.08-0.16) 

9.97 (7.12-11.62) 

54.70(27.50153.0) 

0.19 (0.06-0.68) 

  

 

 0.914 

0.842 

0.765 
Kruskal Wallis H test;   p: Anlamlılık Oranı  WBC: Beyaz küre sayısı, CRP: C- reaktif protein. 

Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve Wagner sınıflaması evreleri arasındaki 

ilişki değerlendirilmiş olup, Kruskal Wallis H testi sonuçları Tablo 16’da verilmiştir. Gruplar 

arasında, evreler ve WBC, CRP ve Procalsitonin arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

saptanmamıştır (p>0.05). Wagner sınıflaması evrelerindeki enfeksiyon parametreleri düzeyleri 

benzerlik göstermektedir. 
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Tablo 17. Hasta grubunun WBC, CRP ve Procalsitonin düzeylerinin PEDİS sınıflaması  

                 evrelerine göre dağılımı 

Enfeksiyon 

parametreleri 

 

WBC 

CRP 

Procalsitonin 

PEDİS Sınıflaması 

 

 

               Evre 1                Evre 2              Evre 3  

Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) p 

9.20 (7.83-14.55) 
80.00 (30.08-132.50) 

0.09 (0.08-0.17) 

10.59 (8.54-11.86) 
29.00 (17.05-40.35) 

0.16 (0.10-0.18) 

9.92 (7.21-12.91) 
67.80 (20.90-140.00) 

0.13 (0.06-0.36) 

 

0.996 
0.298 

0.818 
Kruskal Wallis H test; p: Anlamlılık Oranı WBC: Beyaz küre sayısı, CRP: C- reaktif protein.  

 

Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve PEDİS sınıflaması evreleri arasındaki ilişki 

değerlendirilmiş olup, Kruskal Wallis H testi sonuçları Tablo 17’de verilmiştir. Gruplar 

arasında, evreler ve WBC, CRP ve Procalsitonin arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

saptanmamıştır (p>0.05). PEDİS sınıflaması evrelerindeki enfeksiyon parametreleri düzeyleri 

benzerlik göstermektedir. 
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Tablo 18. Amputasyon varlığının Wagner-PEDİS sınıflaması, Diyabetik ayak enfeksiyonu  

                 süresi ve Üreme durumuna göre dağılımı 

Değişkenler 

            Amputasyon   

        Yok Var    

             

n 

               

% 

             

n 

               

% 

    

 

 

  p 

 
 

Wagner 

Sınıflaması 

Evre 0 0 0.0 0 0.0    

 

 

 

 

 

Evre 1 0 0.0 0 0.0   

Evre 2 4 33.3 0 0.0    0.001* 

Evre 3 8 66.7 0 0.0   

Evre 4 0 0.0 20 54.1   

Evre 5 0 0.0 17 45.9   

PEDİS 

Sınıflaması 

Evre 1 5 41.7 0 0.0    

 

 

 Evre 2 0 0.0 4 10.8  0.001* 

Evre 3 7 58.3 33 89.2   

Evre 4 0 0.0 0 0.0   

Diyabetik 

ayak 

enfeksiyonu 

süresi 

1 aydan az süren  

diyabetik ayak 

enfeksiyonu 

11 91.7 16 43.2    

 

 

 

 

 

 

 1 aydan uzun süren 

diyabetik ayak 

enfeksiyonu 

0 0.0 6 16.2  0.013* 

Enfeksiyon 

durumunun tekrar 

etmesi 

1 8.3 15 40.5   

Üreme Yok 9       69.2 16 51.0     

 Var 4 30.8 20 49.0  0.344 

Etken  Gram negatif 0 0 8 16.3     

 Gram pozitif 4 33.3 11 30.6  0.293 

Etken yok 8 66.7 17 51.0   

Gram pozitif ve gram 

negatif 

0 0 1 2.0   

*Fisher exact test. p: Anlamlılık Oranı . **: Hasta bilgilerine ulaşılamadı. 

Hasta grubunun Amputasyon varlığının, Wagner-PEDİS sınıflaması, Diyabetik ayak 

enfeksiyonu süresi ve üreme durumu arasındaki ilişki değerlendirilmiş olup, Fisher exact testi 

sonuçları Tablo 18’de verilmiştir. Amputasyon yapılan 37 hasta Wagner sınıflamasında Evre 4 

ve Evre 5’te yer alırken, amputasyon olmayan 12 hasta ise Evre 2 ve Evre 3’te yer almaktaydı. 

Amputasyon uygulanması ile Wagner evreleri arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0.001). 

Wagner sınıflaması evresi arttıkça amputasyon olma durumunun da arttığı gözlemlenmiştir 

(Tablo 18). 
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Amputasyon olan 37 hastanın 33’ü PEDİS sınıflamasına göre Evre 3’te yer alırken, 

amputasyon olmayanlardan 5 hasta Evre 1’de yer almaktaydı. Amputasyon durumu ile PEDİS 

evreleri arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0.001). PEDİS sınıflaması evresi arttıkça 

amputasyon olma durumunun da arttığı gözlemlenmiştir (Tablo 18). 

Amputasyon olan 37 hastanın 16’sında bir aydan az süren ayak enfeksiyonu mevcuttu, 

ayak enfeksiyonu bir aydan uzun süren hasta sayısı 6 idi. Amputasyon olan ve enfeksiyonu 

tekrar eden hasta sayısı 15 idi. Amputasyon uygulanması ile diyabetik ayak enfeksiyonu süresi 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0.013) Amputasyon olma durumu ile diyabetik ayak 

enfeksiyon süresinde azalma olduğu gözlemlenmiştir (Tablo 18).   

Araştırma grubundaki hastaların 25’inde üreme olmamış, 24’ünde üreme olmuştur. 

Amputasyon durumu ile üreme arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p=0.344) 

Amputasyon olma durumuyla üreme olması durumu benzerlik göstermektedir (Tablo 18). 

Hastaların 8’inde Gram (-), 15’inde Gram (+), 1 hasta da ise hem Gram (+) hem Gram 

(-) üreme olmuştur. 25 hasta da ise herhangi bir üreme olmamıştır. Amputasyon durumu ile 

etken mikrooganizmanın türü arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p=0.293). Amputasyon 

olma durumuyla diyabetik ayak yara kültüründe etken mikrooganizmanın türü benzerlik 

göstermektedir (Tablo 18). 

Tablo 19. VAC tedavisinin Cerrahi Müdahale ve Wagner-PEDİS sınıflaması durumuna göre 

                  dağılımı              

Değişkenler  

VAC   

Yok Var   

n % n % X2 p 

Cerrahi 

Müdahale 

Yok 5 14.3 0 0.0 2.227 0.136 

Var 30 85.7 14 100.0 

PEDİS 

Sınıflaması 

 

Evre 1 5 14.3 0 0.0  

6.248  

 

0.044*   Evre 2 1 2.9 3 21.4 

Evre 3 29 82.9 11 78.6 

Evre 4 0 0.0 0 0.0 

Wagner 

Sınıflaması 

 

Evre 0 0 0.0 0 0.0  

 

3.898 

 

 

0.273 

Evre 1 0 0.0 0 0.0 

Evre 2 4 11.4 0 0.0 

Evre 3 7 20.0 1 7.1 

Evre 4 12 34.3 8 57.1 

Evre 5 12 34.3 5 35.7 

*Fisher exact test.  Ki-kare test; p: Anlamlılık Oranı.VAC: Vakum yardımlı yara tedavisi. PEDİS: Perfüzyon, 

yaygınlık/büyüklük, derinlik/doku kaybı, enfeksiyon, duyu. 
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Hasta grubunun VAC tedavisinin, Cerrahi müdahale ve Wagner-PEDİS sınıflaması 

arasındaki ilişki değerlendirilmiş olup, Fisher exact ve Ki-kare test sonuçları Tablo 19’da 

verilmiştir. Araştırma grubundaki hastaların 44’üne cerrahi müdahale uygulanmıştı. Hastaların 

14’ünde VAC mevcuttu. Cerrahi müdahale ile VAC arasında ilişki bulunmamıştır (p=0.136). 

Cerrahi müdahale olma durumuyla VAC tedavi uygulaması benzerlik göstermektedir (Tablo 

19). 

Vakum yardımlı yara tedavisi uygulanan 14 hastanın 3’ü PEDİS sınıflamasına göre Evre 

2’de, 11’i Evre 3’te yer almaktaydı. En fazla VAC uygulanan hasta grubu Evre 3 olup, Evre 

1’de VAC tedavisi uygulanan hasta yoktu. PEDİS sınıflaması ile VAC uygulanması arasında 

ilişki saptanmıştır (p=0.044). Yani PEDİS sınıflamasının artan evrelerinde VAC tedavi 

uygulaması arasında pozitif ilişki söz konusudur (Tablo 19).  

Vakum yardımlı yara tedavisi uygulanan 14 hastanın 1’i Wagner sınıflamasına göre 

Evre 3’te, 8 hasta Evre 4’te, 5 hasta Evre 5’te yer almaktaydı. En fazla VAC uygulanan hasta 

grubu Evre 4’te görüldü. Wagner sınıflaması ile VAC tedavisi arasında ilişki saptanmamıştır 

(p=0.273). VAC tedavi uygulaması ile Wagner sınıflaması evreleri benzerlik göstermektedir 

(Tablo 19). 

Diyabete bağlı amputasyonu etkileyen risk faktörlerinin karşılaştırıldığı logistic 

regresyon analizine göre (Nagelkerke R2:0,567) %56.7’ sinin açıklandığı en uygun model Tablo 

20’ de verilmiştir. 

Tablo 20. Diyabetes mellitus hastalığına bağlı amputasyonu etkileyen risk faktörleri 

Faktörler 

  %95 Güven Aralığı 

Regresyon 

Katsayısı 
p 

ODDS 

Ratio 
Düşük Yüksek 

65 yaş ve üzerinde olmak 0.455 0.565 0.634 0.135 2.987 

Erkek cinsiyette olmak 0.730 0.310 0.482 0.118 1.971 

Kalp hastalığı varlığı 0.524 0.473 1.688 0.404 7.059 

Serebrovasküler hastalık varlığı 0.735 0.355 0.480 0.101 2.273 

Osteomiyelit varlığı 1.687 0.032* 0.185 0.040 0.863 

 Lojistik Regresyon Analizi p: Anlamlılık oranı. 

 

Diyabetes mellitus hastalığına bağlı amputasyon uygulaması üzerine yaşın, cinsiyetin, 

kalp hastalığı varlığının, serebrovasküler hastalık varlığının ve osteomiyelit varlığının etkileri 

incelenmiştir. Analiz sonucuna göre, 65 yaş ve üzeri olan hastalar olmayanlara göre 1.58 kat 

daha fazla amputasyon uygulamasına maruz kalmıştır. Erkek cinsiyette olanlarda 2 kat daha 
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fazla amputasyon uygulandığı görülmüştür. Kalp hastalığı olanlarda olmayanlara göre 1.68 kat 

daha fazla amputasyon uygulandığı, serebrovasküler hastalığı olanlarda olmayanlara göre 2 kat 

daha fazla amputasyon işlemi yapılmıştır. Osteomiyelit varlığı olanlarda osteomiyelit varlığı 

olmayanlara göre 5.4 kat daha fazla amputasyon uygulandığı belirlenmiştir. Osteomiyelit gibi 

derin doku enfeksiyonu varlığının amputasyon uygulamasını artırdığı görülmektedir (p=0.032) 

(Tablo 20).  
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5. TARTIŞMA 

 

Diyabetes mellitusun kronik komplikasyonlarından biri olan diyabetik ayak enfeksiyonları, 

hem ülkemizde hem de tüm dünyada sağlık ve ekonomi alanında sorunlar oluşturmaktadır. 

Diyabetik ayak enfeksiyonları majör ekstremite amputasyonuna kadar ilerleyen ciddi sorunlara 

yol açar. Travma-kaza sonucu olmayan ve ayak-bacak kayıpları ile sonuçlanan ameliyatların 

yarısından diyabetik ayak sorumludur. Tek başına bu veri bile diyabetik ayağın ciddiyetini 

göstermeye yetmektedir.  

Navarro ve arkadaşları (156) tarafından yapılan bir çalışmada diyabetik ayak gelişimi 

ile ilişkili faktörlerin kadın ve erkeklerde farklılık gösterdiği ve bu nedenle daha spesifik 

koruyucu önlemler alınması gerektiği bildirilmiştir. Liu ve arkadaşlarının (157) yaptığı 

diyabetik ayak risk faktörlerinin araştırıldığı çalışmada, diyabetik ayak varlığı ile cinsiyet 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p>0.05). Jia ve arkadaşları (158) 

tarafından yapılan başka bir çalışmada olguların %68’inin erkek olduğu tespit edilmiştir. Zukic 

ve arkadaşlarının (159) yaptığı çalışmada da Liu ve arkadaşlarına (157) benzer şekilde gruplar 

arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit edilmiştir 

(p=0.949). Bu çalışmada ise literatürdeki çalışmalara benzer şekilde, erkek cinsiyetteki hastalar 

diyabetik ayaklı hastaların çoğunu, yani hasta grubunun  %65.3’ünü oluşturmakta idi. 

Raharinavalona ve arkadaşlarının (160) çalışmasında diyabetik ayak görülme yaşının 

ortalama 54.4 yıl olduğu saptanmıştır. Khan ve arkadaşlarının (161) çalışmasında ise 53.8±10 

yıl olarak bulunmuştur. Saseedharan ve arkadaşları (162) çalışmalarında ortalama yaşın 58 yıl 

olduğunu bildirmiştir. Choi ve arkadaşları (163) ise çalışmalarında diyabetik ayak hastalarının 

yaş ortalamasını 62.9±12.7 olarak bulmuştur. Bu çalışmada ise literatürdeki çalışmalara benzer 

şekilde erkek cinsiyetteki hastaların yaş ortalaması 58.31±11.29 yıl, kadın cinsiyetteki 

hastaların yaş ortalaması 59.47±14.02 yıl olarak bulundu. Bizim çalışmamızda elde edilen 

verilerin literatür ile benzer olduğu gözlendi. 

Adarmouch ve arkadaşlarının (164) yaptığı çalışmada hastaların %92’sinin Tip 2 DM, 

%8’inin ise Tip 1 DM olduğu bulunmuştur. Esteghamati ve arkadaşları (165) tarafından yapılan 

prospektif başka bir çalışmada, Tip 1 DM %11.4, Tip 2 DM %85.5 ve diğer diyabet tipleri %1.3 

olarak bulunmuştur. Çalışmamızda literatür ile benzer şekilde diyabetik ayak gelişen hastaların 

önemli bir kısmının Tip 2 DM (87.8) hastaları tarafından oluştuğu gözlendi. Bu durum genel 

popülasyonda da Tip 2 DM’nin fazla görülmesi ile ilişkilendirildi. 

Esteghamati ve arkadaşlarının (165) çalışmasında, yetişkin diyabetik ayak tanılı hastalarda 

nöropati oranı %28 olarak bulunmuştur. Aziz ve arkadaşları (166) tarafından yapılan başka bir 
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çalışmada diyabetik ayak enfeksiyonlarının epidemiyolojisi ve alt ekstremite amputasyonları 

incelenmiş ve nöropati oranı %77 olarak bulunmuştur. Richard ve arkadaşlarının (167) 

çalışmasında ise nöropati oranı %87 olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise literatürdeki 

nöropati oranlarından daha az oranda nöropati görüldü. Çalışmamızdaki nöropati (44.9) 

oranının düşük bulunması, hasta popülasyonunun erken yaşta olması, nöropatiye erken 

dönemde tanı konulması, kan şekeri reğülasyonu kontrolünün sağlanması, hasta sayısının az 

olması ve hastanın hastalığına eşlik eden başka bir hastalığının olmaması ile ilişkilendirildi. 

Esteghamati ve arkadaşlarının (165) çalışmasında, retinopati oranı %21.9, Bajaj ve 

arkadaşlarının (168) yaptığı çalışmada ise %80 olarak bulunmuştur. Rubio ve arkadaşları (169) 

tarafından diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastaların klinik özelliklerine bakılmış ve retinopati 

%60.2 olarak bulunmuştur. Hwang ve arkadaşları (170) %90, Strbova ve arkadaşları (171) ise 

diyabetik retinopatiyi %63 olarak bulmuştur. Bu çalışmada ise diyabetik ayak gelişen hastaların 

%46.9’unda retinopati saptandı. Literatürdeki diyabetik retinopati oranında görülen 

farklılıkların, hastaların hastalık süresi ve kan şekeri regülasyonunun sağlanamamasına bağlı 

olabileceği düşünüldü.  

Esteghamati ve arkadaşları (165) tarafından yapılan çalışmada nefropati oranı %17.6 

olarak bulunmuştur. Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastaların değerlendirildiği başka bir 

çalışmada ise bu oran %50 olarak bulunmuştur (168). Rubio ve arkadaşlarının (169) 

çalışmasında %43.8, Strbova ve arkadaşlarının (171) çalışmasında %66 olarak bulunmuştur. 

Bu çalışmada ise hastaların %32.7’sinde nefropati saptandı. Diyabete bağlı nefropati görülme 

oranındaki farklılıkların da hastaların diyabet süresi ve kan şekeri regülasyonunun 

sağlanamamasına bağlı olabileceği düşünüldü.  

Ricci ve arkadaşları (172) tarafından yapılan bir çalışmada diyabetik ayak ülseri olan 

olgular kardiyovasküler hastalık açısından incelenmiş, %80.8’inin kardiyovasküler 

nedenlerden dolayı olduğu bulunmuştur. Rubio ve arkadaşların (169) yaptığı başka bir 

çalışmada ise kardiyovasküler hastalık %43.8 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ise 

kardiyovasküler hastalık görülme oranı %61.2 idi. Bunun sebebi olarak hastaların yaş 

ortalamasının orta ve ileri yaş üzerinde olmasına bağlandı. 

Esteghamati ve arkadaşları (165) tarafından yapılan prospektif bir çalışmada, 

serebrovasküler hastalık oranı %23.9 olarak bulunmuştur. Rubio ve arkadaşları (169) ise %47.2 

olarak bulmuştur. Bu çalışmada ise serebrovasküler hastalık görülme oranı %38.8 idi ve 

literatür ile uyumluydu. 

Aziz ve arkadaşları (166) tarafından diyabetik ayak enfeksiyonlarının epidemiyolojisi 

ve alt ekstremite amputasyonlarının incelendiği çalışmada osteomiyelit oranı %13 olarak 
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bulunmuştur. Richard ve arkadaşları (167) tarafından yapılan başka bir çalışmada osteomiyelit 

oranı %50, Strbova ve arkadaşlarının (171) çalışmasında ise %34.7 olarak bulunmuştur. 

Diyabetik ayak enfeksiyonlarının değerlendirildiği başka bir çalışmada osteomiyelit oranı 

%16.6 olarak bulunmuştur (173). Gadepalli ve arkadaşlarının (174) çalışmasında ise 

osteomiyelit oranı %62.5 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ise, osteomiyelit görülme oranı 

%79.6 idi. Bu çalışmada osteomiyelit oranının yüksek olması, çalışmaya sadece yatan hasta 

grubunun dahil edilmesi ve bu hastaların komplikasyon gelişmiş olgular olmasından 

kaynaklandığı düşünüldü. 

Aziz ve arkadaşlarının (166) çalışmasında cerrahi müdahale görülme oranı %59, 

Cervantes-García ve arkadaşları (175) tarafından yapılan çalışmada ise %45 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada 49 hastanın 44’üne cerrahi müdahale uygulanmıştır (89.8). 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda, debridman görülme oranı %15.9, amputasyon görülme oranı 

ise %11.4, debridman ve amputasyon görülme oranı %72.7 idi. 

Lavery ve arkadaşları (176) tarafından yapılan bir çalışmada DAE gelişen hastalarda 

olmayanlara göre amputasyonun 54.5 kat daha fazla olduğu bulunmuştur (p<0.001). Bu 

çalışmada da amputasyon uygulanan hasta oranı %75.5 idi. Bu çalışmadaki sonuçlar da literatür 

ile uyumluydu. 

Richard ve arkadaşları (167) tarafından yapılan bir çalışmada diyabetik hastalarda ayak 

enfeksiyonları incelenmiş olup, alt ekstremite amputasyonu %35 olarak bulunmuştur. Strbova 

ve arkadaşları (171) yaptıkları çalışmada hastaların %30.6'sının bacak amputasyonu olduğunu 

bildirmiştir. Nwosu ve arkadaşlarının (177) diyabetik ayak amputasyonu endikasyonlarına 

yönelik yaptığı bir çalışmada, amputasyonların yaklaşık %42.9'unun diz üstü, %37'sinin diz altı 

amputasyonu olduğunu bildirmişlerdir. Hicks ve arkadaşları (178) tarafından yapılan ve 2005-

2010 yılları arasındaki DAE girişimlerinin incelendiği çalışmada büyük çaplı amputasyonların 

%83 oranında olduğu bulunmuştur. Hadadi ve arkadaşları (179) tarafından yapılan başka bir 

çalışmada parmak ve diz altı amputasyonu %45.4 bulunmuştur. Radji ve arkadaşlarının (180) 

çalışmasında ise cerrahi müdahale oranı %62.9 olarak bulunmuştur. Chalya ve arkadaşları (181) 

DAE’li olgularda en sık yapılan cerrahi işlemin %56.7 ile alt ekstremite amputasyonu olduğu 

saptanmıştır. Bu çalışmada ise diz üstü amputasyon %8.2, diz altı amputasyon %26.5 ve parmak 

amputasyonu %40.8 oranında bulunmuştur. Amputasyonun fazla bulunmasının sebebi; 

hastanın tedaviye uyumsuzluğu, ayaktaki enfeksiyonun ileri evrede olması, etken 

mikroorganizmanın antimikrobiyal duyarlılığı gibi nedenlerin etkili olabileceği görüşündeyiz.  

Zubair ve arkadaşlarının (173) yaptığı çalışmada, DAE’si olan hastaların hastanede kalış 

süresinin 22.9±15.5 gün olduğu saptanmıştır. Bu hastalar üreyen mikroorganizmalara göre 
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değerlendirildiğinde çok ilaca dirençli olanların 26.9±7.2 gün olduğu buna karşın dirençli 

olmayanların 17.9±2.9 gün olduğu saptanmıştır. Richard ve arkadaşları (182) diyabetik ayak 

enfeksiyonlarının çok ilaca dirençli organizmaların risk faktörlerini incelemiş, tekrarlayan 

yatışların enfeksiyon riskini arttırdığı sonucuna varmıştır. Bu çalışmada Richard ve 

arkadaşlarının sonuçları ile benzerdi. 1 aydan daha az süren yatış oranı %55.1, 1 aydan daha 

fazla süren yatış oranı%12.2 ve tekrarlayan yatışlar %32.7 olarak bulundu. 

Barwell ve arkadaşları (183) ve Ong ve arkadaşlarının (184) yaptığı çalışmalarda 

diyabetik ayak enfeksiyonlarında, gram pozitif mikroorganizmaların daha sık etken olduğu 

bulunmuştur. Bu iki çalışmaya benzer şekilde bu çalışmada da %30.6 ile en fazla gram pozitif 

mikroorganizmalar etken olarak saptandı.  

Aziz ve arkadaşları (166) DAE’nin epidemiyolojisi ve alt ekstremite amputasyonlarını 

incelemiş, tüm enfeksiyonlarda S. aureus %39.7, Bacteroides fragilis % 30.3, P. aeruginosa 

%26.0 ve S. agalactiae %21 etken olarak bulunmuştur. Strbova ve arkadaşları (171) diyabetik 

hastalarda ayak enfeksiyonlarını incelemiş ve stafilokokların %45.8 ile en sık etken olduğunu 

saptamışlar. Radji ve arkadaşlarının (180) çalışmasında diyabetik ayak enfeksiyonlarının 

mikrobiyolojisi ve antibiyotik duyarlılıkları incelenmiş, en sık görülen etkenlerin S. aureus 

(%47.5), Pseudomonas spp (%16.9), E. coli (%10.2) ve S. spp (%8.5) olduğu saptanmıştır. 

Rahim ve arkadaşları (185) tarafından yapılan başka bir çalışmada diyabetik ayak 

enfeksiyonlarına neden olan bakterilerin sıklığı ve antibiyotik duyarlılığı incelenmiş, en sık 

izole edilen etkenlerin S. aureus (%38.6) ve P.aeruginosa (%27.3) olduğu bulunmuştur. Parsa 

ve arkadaşlarının (186) diyabetik ayak enfeksiyonları ile ilgili yaptığı çalışmada en sık izole 

edilen etkenlerin P. aeruginosa (%35), S. aureus (%19) ve MRSA (%6) olduğu bulunmuştur. 

Bu çalışmada ise en sık izole edilen etken sırayla E. coli (%12.5), E. faecalis (%8.3), E. faecium 

(%8.3), S.agalactiae (%8.3) ve MRSA (%8.3) idi. E.coli ve MRSA suşları toplum kaynaklı 

enfeksiyonlar da bile sık görülmektedir. Bunun sebebi, uygun olmayan antibiyotik tedavisi ve 

kişisel hijyenin yetersiz olması olabilir.  

Somayaji ve arkadaşlarının (187) diyabetik ayak enfeksiyonlarının tanı ve tedavisi ile 

ilgili bir çalışmasında, olguların %88’inde tekli antibiyotik tedavisi uygulandığı bulunmuştur. 

Bu çalışmada ise, tek başına kullanılan antibiyotik tedavisi (yalnız antibiyotik) %36.7 ve 

kombine olarak kullanılan (çoklu antibiyotik) antibiyotik tedavisi %51.0 olarak bulundu. 

Bunun sebebinin olgularımızın çoğunun komplike olması ve buna bağlı çoklu antibiyotik 

tedavisine olan ihtiyaç olduğu düşünülmüştür. 

 Wu ve arkadaşlarının (188) yaptığı bir çalışmada, kurumlarındaki diyabetik ayaklı 

hastalarda mikrobiyal duyarlılık ve empirik antibiyotik rejimleri araştırılmıştır. En sık 
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kullanılan antibiyotik, ikinci/üçüncü kuşak sefalosporin±klindamisin olarak bulunmuştur. Bu 

çalışmada ise en sık kullanılan antibiyotik, Beta laktam ve Beta laktamaz inhibitörleri idi. 

Bunun sebebi; hastada üreyen mikrooganizma duyarlılığı, empirik tedavinin evrelere ve 

komplikasyonlara göre belirlenmesi ve kurumumuzdaki antibiyotik direncinin etkili 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

Cervantes-García ve arkadaşları (175) tarafından yapılan bir çalışmada diyabetik ayak 

enfeksiyonlarının klinik ve cerrahi özellikleri incelenmiş, Wagner sınıflamasına göre hastaların 

toplam olarak %93'ü Evre 3 ve Evre 5 olarak bulunmuştur. Diyabetik ayakla ilgili (180) yapılan 

başka bir çalışmada, Wagner sınıflamasına göre hastaların %31.4’ü Evre 3, %25.7’si Evre 2, 

ve %17.3'ü ise Evre 4 olarak bulunmuştur. Chalya ve arkadaşlarının (181) yaptığı çalışmada 

Wagner sınıflamasına göre hastaların %29.4’ü Evre 4 ve %23.5’i Evre 5 olarak bulunmuştur. 

Pemayun ve arkadaşlarının (189) yaptığı bir çalışmada diyabetik ayak enfeksiyonlarının klinik 

profil ve hastalık yükü incelenmiş, Wagner sınıflamasına göre hastaların yaklaşık %70'den 

fazlası Evre 3 ve üzeri olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ise Wagner sınıflamasına göre en çok 

hasta sırasıyla Evre 4 (%40.8) ve Evre 5’te (%34.2) idi. Elde edilen sonuçlar literatür ile 

uyumluydu. 

Cervantes-García ve arkadaşlarının (175) yaptığı bir çalışmada PEDİS sınıflamasına 

göre hastaların %60'ı Evre 3 ve Evre 4 olarak bulunmuştur. Rdeini ve arkadaşlarının (190) 

yaptığı bir çalışmada diyabetik ayak enfeksiyonlarında tedavi seçenekleri incelenmiş, hastaların 

PEDİS sınıflamasına göre %68.5’i Evre 3 ve Evre 4 olarak bulunmuştur. Huang ve 

arkadaşlarının (191) yaptığı başka bir çalışmada PEDİS sınıflamasına göre hastaların %41.4’ü 

Evre 3 ve %41.2’si Evre 4 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ise PEDİS sınıflamasına göre 

evrelendiridiğinde, en çok hasta Evre 3’te (%81.6) idi ve Evre 4’te ise hiç hasta yoktu. 

Ozan ve arkadaşları (192) ve Xu ve arkadaşları (193) tarafından yapılan çalışmada, 

Wagner ve CRP arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada 

ise Wagner evrelemesi ve CRP arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p=0.842). 

Bunun sebebi; hastanın hastaneye yatışında diyabetik ayak yarasının, Wagner sınıflamasına 

göre değerlendirilip uygun tedavi protokolünün hastaya başlanmış olması ve CRP değerinin 

kontrol altına alınması olabilir. 

Xu ve arkadaşları (193) ve Oyibo ve arkadaşlarının (194) yaptığı çalışmada Wagner ve 

amputasyon arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu bulunmuştur (p<0.0001). Bu 

çalışmada da benzer şekilde Wagner ve amputasyon arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

vardı (p<0.001). Bunun sebebi; hastanın Wagner sınıflamasına göre değerlendirildiğinde Evre 
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4 ve Evre 5’te yer alması idi. Bu durum hastaların DAE açısından amputasyonun kaçınılmaz 

bir son olmasından kaynaklanıyor olabileceğini düşündürdü. 

Diyabetik ayak enfeksiyonlarının tedavisinde VAC uygulamaları kullanıldığında, yerel 

kan akımının arttığı, ödemin azaldığı, bakteri yükünün azaldığı ve granülasyon dokusunun 

artışıyla yara iyileşmesinin hızlandığı gibi olumlu sonuçlar gözlemlenmiştir. Ulusal ve 

arkadaşlarının (195) çalışmasında DAE’si olan hastalarda VAC kullanımı %37 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada ise, VAC kullanımı %28.6 idi. PEDİS sınıflamasına göre en fazla 

VAC kullanılan hasta Evre 3’te, Wagner sınıflamasına göre ise en fazla VAC kullanılan hasta 

Evre 4’te bulunmakta idi. Bunun sebebi, VAC tedavisinin gerekliliği ilerleyen safhalarda ortaya 

çıkmıştır.  

Wang ve arkadaşlarının (196) yaptığı bir çalışmada diyabetik ayaklı hastaların çoğu Wagner 

Evre 2 ile uyumlu hastalardan seçilmiş ve VAC tedavisinin etkinliği karşılaştırılmış, Wagner 

ve VAC arasında diğer tedavi çeşidine kıyasla istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

bulunmuştur. Dzieciuchowicz ve arkadaşlarının (197) yaptığı başka bir çalışmada ise diyabetik 

ayaklı hastaların tamamı Wagner Evre 3 ve 4 ile uyumlu olup VAC tedavisinin etkinliği 

incelenmiş, Wagner ve VAC arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu bulunmuştur. 

Bu çalışmada ise, Wagner sınıflaması ile VAC arasında ilişki saptanamamıştır (p=0.273). 

Bunun sebebi; hasta sayımızın az olması olabilir. 

Olgun ve arkadaşlarının yaptığı (198) çalışmada diyabetin makrovasküler 

komplikasyonları değerlendirilmiş, %31’i kalp hastalığı varlığı, %24’ü periferik arter hastalığı 

varlığı ve %37.8’inde osteomiyelit bulguları olduğu görülmüştür. Doria ve arkadaşları (199) 

tarafından yapılan başka bir çalışmada ise %98.9’u diyabetik nöropati, %61.5’i retinopati 

%51.8’i nefropati, %8.6’sı periferik arter hastalığı, %8.7’si büyük çaplı amputasyon olarak 

bulunmuş ve amputasyon yapılan hastalarda nefropati görülme oranı üç kat fazla olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada 65 yaş ve üzeri olan hastalarda olmayanlara göre 1.58 kat daha fazla 

amputasyon uygulandığı, erkek cinsiyette olanlarda 2 kat daha fazla amputasyon uygulandığı, 

kalp hastalığı olanlarda olmayanlara göre 1.68 kat daha fazla amputasyon uygulandığı, 

serebrovasküler hastalığı olanlarda olmayanlara göre 2 kat daha fazla amputasyon uygulandığı, 

osteomiyelit varlığı olanlarda osteomiyelit varlığı olmayanlara göre 5.4 kat daha fazla 

amputasyon uygulandığı sonucuna ulaşılmıştır. Bu çalışmadan elde edilen veriler ile literatür 

çalışmaları uyumluydu. Bu çalışmada amputasyon ile osteomiyelit varlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.032). Bunun sebebi, osteomiyelit gibi derin doku 

enfeksiyonunda amputasyon gerekliliği düşünülmüş olabilir.   
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma diyabetik ayak tanısı alan hastalara uygulanan cerrahi müdahale türü, yara 

kültüründe tespit edilen mikroorganizmalar ve uygulanan antibiyoterapinin etkinliğinin 

belirlenmesi amacıyla retrospektif ve kesitsel olarak yapılmıştır. 

1. Araştırma grubundaki hastaların %65.3’ü erkek, %67.3’ü merkezde yaşamaktaydı. 

Hastaların %87.8’i tip 2 diyabet, %44.9’u nöropati, %46.9’u retinopati, %67.3’ü 

nefropati, %32.7’si kardiyovasküler hastalık, %38.8’i serebrovasküler hastalık, 

%79.6’sında ise osteomyelit bulunmaktaydı. 

2. Hastaların %89.8’ine cerrahi müdahelede bulunulmuş, %15.9’una debridman, 

%11.4’üne amputasyon, %72.7’sine debridman ve amputasyon birlikte uygulanmıştı. 

Hastaların %75.5’ine amputasyon yapılmış, yapılan amputasyonlardan %40.8’ine 

parmak, 26.5’ine diz altı, %8.2’sine diz üstü amputasyonu uygulanmıştı. 

3. Hastaların %55.1’inin 1 aydan daha az süren ayak enfeksiyonu mevcut iken, 

%12.2’sinin 1 aydan daha fazla, %32.7’sinin ise tekrarlayan yatışı mevcuttu. 

4. Hastaların laboratuvar değerlerinden AKŞ ve HgA1c normal dağılım gösterirken, 

WBC, CRP ve Procalsitonin normal dağılım göstermemekteydi. 

5. Hastaların %49.0’unda üreme görülürken, bu üremelerin %16.3’ü gram negatif, 

%30.6’sı gram pozitif, %2.1’i ise gram negatif ve gram pozitif üremelere aitti. 

Üremelerde görülen en fazla etkenler sırasıyla %12.5 ile E. Coli, %8.3 ile (E. Faecalis, 

E. Faecium, MSSA, St. Agalactiae ve MRSA) idi. 

6. Hastaların %87.8’inin antibiyotik kullanma öyküsü vardı, hastalara uygulanan 

antibiyotiklerden %36.7’si tekli antibiyotik, %51.0’i çoklu antibiyotik ile tedavi gören 

hastalara aitti. 

7.  Hastalardan %28.6’sına VAC tedavisi uygulanmıştı. En fazla hasta %59.2 ile 

antibiyotik ve cerrahi tedavi birlikte uygulanan hastalara aitti. 

8. Hastalara en fazla kullanılan antibiyotik tedavi türü, beta laktam ve beta laktamaz 

inhibitörleri idi. 

9. Hastalar Wagner ve PEDİS sınıflamasına göre bakıldığında Wagner sınıflamasına göre 

en fazla hasta grubu %40.8 ile Evre 4’te PEDİS sınıflamasına göre ise %81.6 ile Evre 

3’te idi. 

10. Hasta grubunun enfeksiyon parametreleri ve Wagner-PEDİS sınıflaması arasında bir 

ilişki olmadığı sonucuna varılmıştır. 
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11. Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile Wagner ve PEDİS sınıflaması arasında 

anlamlı bir ilişki olduğu sonucuna varılmıştır (p=0.001).  

12. Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile diyabetik ayak enfeksiyonu süresi arasında 

anlamlı bir ilişki olduğu sonucuna varılmıştır (p=0.013).  

13. Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile üreme durumu arasında bir ilişki olmadığı 

sonucuna varılmıştır (p=0.344). 

14. Hastalara uygulanan amputasyon durumu ile etkenler arasında bir ilişki olmadığı 

sonucuna varılmıştır (p=0.293). 

15. Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile cerrahi müdahale arasında bir ilişki olmadığı 

sonucuna varılmıştır (p=0.136). 

16. Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile PEDİS sınıflaması arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu sonucuna varılmıştır (p=0.044). 

17. Hastalara uygulanan VAC tedavisi ile Wagner sınıflaması arasında bir ilişki olmadığı 

sonucuna varılmıştır (p=0.273). 

18. Diyabetes mellitusa bağlı amputasyonu etkileyen risk faktörleri incelendiğinde 65 yaş 

ve üzerinde olmak, erkek cinsiyette olmak, kalp hastalığı varlığı ve serebrovasküler 

hastalık varlığı arasında bir ilişki olmadığı, osteomiyelit varlığının anlamlı olduğu 

sonucuna varılmıştır (p=0.032). 

 

Diyabetik ayak tanısı alan hastaların, klinik ve mikrobiyolojik özellikleri, ampirik tedavi 

seçimleri ve uygulanan tedavi yöntemlerinin etkinliğini belirlemeye yönelik yapılan bu 

çalışmanın sonuçları doğrultusunda; 

 

➢ Diyabetik ayak ülseri multidisipliner yaklaşım gerektirir. Hem ülser hem de 

amputasyon, hastanın hayatını kötü yönde etkiler, iş gücü kaybına, sosyal ilişkilerin 

zedelenmesine neden olur, psikolojik olarak kişiye, çevresine zarar verir ve hastayı 

çevresine bağımlı kılar. Bu nedenle hastanın ve sağlık personelinin eğitimi ile derin 

enfeksiyon ve/veya gangren gelişebilecek lezyonların önlenmesi, amputasyon riski ve 

amputasyon oranının azaltılması, amputasyonların önlenebileceğinin unutulmaması ve 

bu konuda gerekli hassasiyetin gösterilmesi, 

➢ Diyabetik ayak enfeksiyonu açısından riskli olan hastaların düzenli inspeksiyon ve 

muayenesinin yapılması, renk, ısı, ödem, tırnak patolojisi, ülser, nasır, kuruluk, çatlak 

gibi nedenler açısından değerlendirilmesi ve bu değerlendirmenin düzenli periyotlarla 

yapılması, 
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➢ Diyabetli hastalara Türkiye geneli kapsamlı, standartları belirlenmiş diyabet 

eğitimlerinin verilmesi, eğitim verilmiş tüm hastalara verilen eğitimin etkisini saptamak 

için, bilgi düzeyi ve davranışlarının belirli periyotlarda test edilmesi, eksik oldukları 

noktaların güncel bilgiler ışığında tekrarlanması, böylece diyabetin getirdiği 

komplikasyonların önüne geçilmeye çalışılması, 

➢ Diyabetli bireylere “diyabetin yönetimi, ayak bakımı, diyabetik ayak yarası risk 

faktörleri ve yara bakım tedavisinde izlenecek yol” konusunda eğitim verilmesi, bu 

hastaların planlı eğitimlerinin sürekliliğin sağlanması ve komplikasyonlar konusunda 

farkındalık oluşturulması, 

➢ Hasta ve hasta yakınlarının eğitim ve bilgi düzeyleri belirlenerek, hastaya özel slayt, 

eğitim, broşür, görsellerin hazırlanacağı birimlerin oluşturulması, anlayabileceği şekile 

indirgenebilmesi ve bu eğitimlerin alanında uzman kişiler tarafından verilmesi,  

➢ Hasta ve hasta yakınlarına enflamasyon ve enfeksiyonun erken bulguları ve öneminin 

anlatılması, bu konuda gerekli özenin gösterilmesi, hastaların bilgi düzeyinin artırılması 

ve hastalıkları konusunda bilinçlendirilip farkındalık oluşturulması, 

➢ Diyabetik ayak ülserinin ve enfeksiyonunun önlenmesi öncelikle hastanın eğitimi, 

nöropatinin erken saptanması ve glisemik kontrolün yapılması ile mümkündür. Hasta 

ve hasta yakınlarına diyabetik ayağın tedavisinde glisemik kontrolün öneminin 

anlatılması, hipergliseminin yara iyileşmesine etkisi ve yara oluşumunun getireceği tüm 

risklerin anlatılması, 

➢ Nöropati ağrı duyusunda azalmaya neden olduğundan travmalara açıktır. Bu nedenle 

hastanın ayak bakımına dikkat etmesi ve ayak ülserine neden olacak bilgi, tutum ve 

alışkanlıklarından vazgeçmesi, 

➢ Hastadan alınan yara kültürleri tedaviye de yön vereceğinden uygun şekilde alınması ve 

bu şekilde tedavinin planlanmasına özen gösterilmesi, 

➢ Diyabetik ayak hastalarının gelişi güzel antibiyotik kullanması hastada antibiyotiklere 

karşı direnç geliştirip tedaviyi güçleştireceğinden bu konuda hasta ve hasta yakınlarına 

eğitim verilmesi, böylece bilinçsiz antibiyotik kullanımının önüne geçilmesi, 

➢ Kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalık açısından riskli olan hastalarda kan akışını 

artırmak için 2-3 saatte bir oturarak ayaklarını yukarı kaldırmasının faydalı 

olabileceğinin hasta ve hasta yakınına anlatılması, 

➢ Diyabetik ayak oluşma riskini azaltmak için, hastaları bu anlamda takip eden, 

değerlendiren ve olumlu davranış değişikliği oluşturması için eğiten, koruyucu sağlık 

felsefesinin önemsendiği merkezlerin oluşturulması, 



 

54 

 

➢ Diyabetik ayak hastalarında tekrarlayan hastane yatışları enfeksiyon açısından 

önemlidir. Bu nedenle hasta ve hasta yakınına taburculuk sonrası diyabetik ayak bakımı 

ve takibi konusunda gerekli eğitimlerin verilmesi, 

➢ Diyabet ve diyabetin komplikasyonları açısından sağlık profesyonellerinin bilgi ve 

farkındalığının artırılmasının amaçlanması önerilmektedir. 
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10. EKLER 

 

EK-1 Diyabetik Ayak Veri Toplama Formu 

Sosyodemografik Veriler 

Hastanın; 

Adı Soyadı: 

Cinsiyeti: K / E                 Yaş:  

Boy / kilo: 

 

Eğitim durumu

 Okuryazar değil      

   İlkokul       

 Ortaokul     

 Lise     

 Önlisans    

  Lisans     

 Yükseklisans      

 Doktora

Hastanın yaşadığı yer 

 Köy  

 İlçe 

 Merkez  

 

 

 

 

 

 

 

 

Cerrahi müdahele   

 Var 

 Yok       

Cerrahi müdahele türü  

 Debridman 

 Amputasyon  

Amputasyon  

 Parmak  

 Diz altı  

 Diz üstü  

Kültürde üremesi var mı? 

 Var  
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 Yok  

Üreyen mikroorganizma türü?      

 

Ayak enfeksiyonunun süresi?  

 1 ay ve 1 aydan az 

 1 aydan fazla 

 Tekrarlama                             

Risk Faktörleri 

 Otoimmün hastalık 

 DM 

 Kalp hastalığı 

 Anemi 

 Kr. Solunum üçlüğü 

 Yabancı cisim  

 Radyoterapi 

 İmmün süpresif tedavi 

 Hareketsizlik 

 Antikoagülan 

 Sigara 

 Alkol 

 Obezite 

Hastane yatış öyküsü: 

 Var ise kaçıncı yatış  

 Yok
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Hastanın seyri: 

 Ölüm  

 Taburcu 

Hastane yatış süresi:  

  Gün sayısı….. 

Diyabet tipi : 

 Tip 1  

 Tip 2 

Kullandığı ilaçlar : 

 Hipoglisemik ilaç 

 İnsülin  

 İkisi birlikte 

Antibiyotik öyküsü 

 Var  

 Yok  

Antibiyoterapi  verileri ( gün, doz ve miktar) 

 

Laboratuvar bulguları 

 

 HgbA1c …… 

 Açlık kan şekeri…. 

 CRP……… 

 Procalsitonin ….. 

  WBC…. 

 Ateş

Diyabetik retropati         

 Var  

 Yok  
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Periferik nöropati 

 Var  

 Yok 

Nefropati  

 Var  

 Yok 

Osteomiyelit  

 Var  

 Yok 

PEDİS Enfeksiyon Sınıflaması 

Evre 1 Enfeksiyon semptom ve bulguları yok  

 

Evre 2 Cilde sınırlı enfeksiyon, Sistemik bulgu yok, 

aşağıdakilerden iki tanesi var: 

-Lokal ödem veya endurasyon  

-Ülser çevresinde >0,5-2 cm çap arası eritem  

-Lokal hassasiyet ya da ağrı  

-Lokal ısı artışı  

 

Evre 3  

>2cm olan derin doku enfeksiyonu 

(fasiit,osteomiyelit,abse)  

 

Evre 4 SIRS tablosu ile seyreden enfeksiyon (en az 2 tanesi 

mevcut ise); 

- >38 C ya da <36 C ateş  

- Kalp atımı>90/dk  

- Solunum sayısı>20/dk  

- PaCO2 <32mmHg  

- Beyaz küre>12000 ya da <4000  
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PEDİS sınıflaması yara evresi  

Evre 0 

Evre 1 

Evre 2 

Evre 3 

Evre 4 

Evre 5 

Diyabetik ayak ülserlerinde Wagner sınıflaması 

Evre 0 Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı ve/ veya kallus oluşumu (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 sınıflaması yara evresi  

Evre 0 

Evre 1 

Evre 2 

Evre 3 

Evre 4 

Evre 5 
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EK- 2 Etik Kurul Kararı  
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EK- 2 Etik Kurul Kararı 

 

 

 



 

82 

 

EK- 3 Yüksek Lisans Tez Önerisi Bildirim Formu 

 

  



 

83 

 

11.ÖZGEÇMİŞ 

 

 

Kişisel Bilgiler 

 

Adı Soyadı  : Yasemin KIRLANGIÇ   

Uyruğu  : TC 

Doğum tarihi ve yeri : 01.01.1985- Kahramanmaraş 

Medeni hali  : Evli   

Telefon  : 0344 300 34 34 

Faks   : 0344 300 40 68 

e-posta   : ysmnk@gmail.com 

 

 

Eğitim 

Derece    Eğitim Birimi       Mezuniyet Tarihi 

 

Yüksek Lisans           -                                                                                - 

Lisans              Atatürk Üniversitesi /Sağlık Bilimleri Fakültesi-Hemşirelik Bölümü 2007   

Lise              Sütçü İmam Lisesi                     2002 

 

 

 

İş Deneyimi 

Yıl      Yer               Mezuniyet Tarihi 

2009                           Sütçü İmam Üniversitesi Hastanesi   Devam ediyor 

 

 

 

Yabancı Diller 

İngilizce 

 

 

 


