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Değerli Meslektaşlarım, 

Tıp camiası, bilgiye dayalı gelişimini sürdüren ve bu bilgiyi aktarmayı kutsal bir görev 

sayan bir topluluktur. Elinizde tuttuğunuz bu eser, işte bu sorumluluğun bir yansıması 

olarak, diyabetik ayak gibi multidisipliner bir yaklaşım gerektiren önemli bir sağlık 

sorununun yönetimine dair güncel bilgileri sunmaktadır. 

Kitap, yakın zamanda kaybettiğimiz, ülkemizin yara ve yanık yönetimi konusunda en 

önemli akademisyenlerinden biri olan değerli hocamız Prof. Dr. Ahmet Çınar Yastı’nın 

anısına ithaf edilmiştir. Hocamız, akademik birikimi, özverili çalışmaları ve yetiştirdiği 

öğrencilerle Türk tıbbına büyük katkılar sunmuş, özellikle kronik yara yönetimi alanında 

çığır açan bilimsel çalışmalarıyla hepimize yol göstermiştir. Kendisini bir kez daha saygı 

ve minnetle anıyorum. 

Diyabetik ayak, sadece bireysel değil, aynı zamanda toplumsal ve ekonomik yönleriyle de 

ele alınması gereken bir sağlık problemidir. Bu kitap, hastalığın tıbbi yönetiminin yanı sıra, 

multidisipliner iş birliğinin önemine de vurgu yaparak, konuyu geniş bir perspektiften ele 

almaktadır. Hastaların bütüncül yaklaşım içinde değerlendirilmesi, uygun tedavi 

modalitelerinin belirlenmesi ve sağlık profesyonellerinin sürece dair bilinçlendirilmesi, 

ancak bilimsel rehberlerle mümkün olabilir. İşte bu eser, tam da bu ihtiyaca cevap 

vermektedir. 

Bu kıymetli çalışmada emeği geçen tüm yazar ve editörlere, böylesine değerli bir eseri tıp 

camiasına kazandırdıkları için teşekkürlerimi sunuyorum. Sağlık emekçilerine rehberlik 

edecek bu kitabın, hastalarımıza daha etkin ve bilinçli yaklaşımlar sunmamıza vesile 

olmasını diliyorum. 

Prof. Dr. Ahmet Serdar KARACA 
Türk Cerrahi Derneği Başkanı 
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Değerli Sağlık Emekçileri,  

Geçtiğimiz kısa süre zarfında (Aralık 2023) kaybettiğimiz değerli hocamız Sayın Prof. Dr. 

Ahmet Çınar YASTI anısına ithafen, alanında uzman, sahada bizzat hastalara ve tüm 

sorunlarına temas eden birbirinden kıymetli akademisyenlerce hazırlanmış olan bu kitap 

gerek ülkemizin gerekse dünya sağlık sisteminin kanayan bir yarası olan “DİYABETİK 

AYAK” konusuna güncel tıbbi bilgiler yardımıyla ışık tutacaktır. Yazarların son literatür 

bilgilerine dayanarak hazırladıkları çalışmalarında kendi deneyimlerinin de yer bulması 

okuyucu için yol gösterici ve ufuk açıcı olacağı kanaatindeyim. 

Kitabımızı ithaf ettiğimiz sayın hocamız Prof. Dr. Ahmet Çınar YASTI ülkemiz tıp camiası 

tarafından saygıyla hatırlanan, bir çok ulusal ve uluslararası bilimsel çalışma ve toplantıya 

dahil oluş, Türkiye’mizin “yanık yönetimi” konusunda çağdaş seviyeye ulaşmasına önemli 

katkılar sunmuş ve aynı katkıyı “Kronik yara” konusunda da gerek bilimsel çalışmalar 

gerekse sağlık profesyoneli eğitimi vasıtasıyla yerine getirmiş önemli bir akademisyendi. 

Prof. Yastı ülkemizin kronik yara yönetimi hususunda katettiği yolda her daim saygı ve 

minnetle hatırlanacaktır. 

Diyabetik ayak konusu hastanın bir bütün olarak değerlendirilmesi, mevcut yandaş 

hastalıklarının yönetimi, yaranın etkin değerlendirilmesi, doğru tıbbi ürünlerle doğru 

tedavi modalitelerinin geliştirilmesi, bununla birlikte hastanın beslenmesinin ve 

fizyoterapistinin eksiksiz yerine getirilmesi ve gerek hasta gerek hasta yakını ve gerekse 

böylesine zorlu bir süreci yöneten sağlık personelinin psikolojisi açısından detaylı ve geniş 

kapsamlı olarak ele alınmalıdır. Bu kitabın kronik yara geniş perspektifinden ziyade 

“diyabetik ayak” özelinde ele alınması konuya verilen önemin bir gereğidir. Bir bütün 

olarak çözülmeyen “diyabetik ayak yarası” sorununun sadece hastanın bir yarası olmadığı, 

aynı zamanda sosyoekonomik bir sorunlar yumağına gebe olduğu, bu nedenle bir çok 

disiplinin dahil olduğu bir yönetime ve kararlı bir sağlık politikasına ihtiyaç duyduğu 

aşikardır. 

Yönetimi böylesine zorlu bir tedavi sürecinin her bir aşamasında özverili hizmetler sunan 

sağlık emekçilerine ve bu alanda sayısız çalışma ve yol göstericilikle ülkemize çok önemli 

hizmetler sunmuş, yeni hekimler hemşireler yetiştirmiş olan sayın hocam, ağabeyim Prof. 

Dr. Ahmet Çınar YASTI’ya şükranlarımı sunmayı bir borç bilirim. 

 

Prof. Dr. Murat KENDİRCİ 
Editör 
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DİYABETİK AYAK YARALARI VE EPİDEMİYOLOJİ 

Ahmet Deniz UÇAR 

Giriş: 

 

Diyabet, tüm dünyada olduğu gibi Türkiye’de de önemli bir halk sağlığı sorunudur. 

Diyabete bağlı komplikasyonlar arasında yer alan diyabetik ayak yaraları, morbidite, 

mortalite ve sağlık harcamalarının en önemli nedenlerinden biridir. 

Tüm dünyada 2000 yılından itibaren %70 artışla 2019 yılında en çok ölüme neden olan 

hastalıklarda 10. sıraya yerleşen Diyabet, Türkiye gibi orta-yüksek gelirli ülkelerde 6. ölüm 

nedeni olarak önemli bir ekonomik sorun haline de gelmiştir. Diyabete bağlı ölümlerin 3'te 

1’inin 60 yaş altı yani hayatının üretken çağındaki kişilerde gerçekleşmesi sorunun önemini 

göstermektedir. 

Ayağında bir kez ülser gelişen diyabetli hastalarda yüksek emek ve maliyetli tedaviler ile 

iyileşme sağlansa bile hastalığın tekrarlama riski yüksektir. Bu yüzden uygun tarama 

programları ve eğitim gibi kolay ve ekonomik yöntemlerle sorunun oluşmasından 

kaçınmak kıt kamu kaynaklarının akılcı kullanımı açısından önemlidir. Bunun için 

Diyabetik ayak poliklinik ve konseylerinin olduğu merkezlerde içinde ayak bakım 

teknikeri (podolog) ya da bu konuda eğitimli-deneyimli hemşirelerin de bulunduğu bir 

ekipçe hasta ve hasta yakınlarına ayak bakım eğitimi verilmesi, önleme yöntemleri ve risk 

faktörlerinin öğretilmesi elzemdir. 

Diyabetik ayak yaraları, diyabetli bireylerin %15-25’inde yaşam boyu en az bir kez 

görülebilir. Gelişmiş ülkelerde diyabetik ayak yarası prevalansı %4-10 arasında değişirken, 

bu oran gelişmekte olan ülkelerde daha yüksektir. Diyabetik ayak yaralarının temel risk 

faktörleri nöropati, periferik arter hastalığı ve enfeksiyonlardır. Ayrıca, ayakkabı seçimi, 

hijyen eksikliği ve düşük sosyoekonomik durum gibi çevresel faktörler de önemlidir. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, diyabet nedeniyle yapılan amputasyonların 

%70’i diyabetik ayak yaraları ile ilişkilidir. Diyabetik ayak yaralarıyla ilişkili mortalite 

oranı ise, diğer diyabet komplikasyonlarına göre oldukça yüksektir.  

 

Diyabetik Ayak Yarası İçin Demografik Risk Faktörleri 
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Demografik Risk Faktörleri Risk Artış Oranı (%) 

Uzun Süreli Diyabet (>10 yıl) 65 

Kötü Kan Şekeri Kontrolü (HbA1c> 8%) 75 

Sigara Kullanımı 40 

Obezite (BMI ≥ 30) 50 

Periferik Nöropati 80 

Periferik Arter Hastalığı (PAH) 85 

 

Uluslararası Diyabet Federasyonunun 10. Diyabet Atlasına göre nüfus artışı, yaşlanma, 

kentleşme, yaşam tarzı değişimi sonucu obezite ve fiziksel hareketsizlik nedeni ile 

dünyadaki Diyabetli birey sayısı 2021 yılında 537 milyon iken 2030 yılında yaklaşık %20 

artışla 643 milyona ve 2045 yılında %46 oranında artışla 783 milyona ulaşacağı 

öngörülmektedir 

Türkiye’de de durum çok farklı değildir. 1997-98 yılında yapılan TURDEP-1 çalışmasında 

20 yaş üzeri toplumda tip 2 Diyabet prevalansı %7,2 iken 12 yıl sonra aynı grupta yapılan 

çalışmada bu oranın %13,7'ye ulaştığı görülmüştür. TURDEP-2 çalışması ile 2021 yılı 

adrese dayalı nüfus kayıt sistemi verileri birleştirildiğinde 20-84 yaş arası Diyabet 

prevalansı %15,9 olarak beklenirken 2010 yılından itibaren sürdürülen obezite ve diyabetle 

mücadele çalışmaları sonrası 2017 yılında tip 2 Diyabet prevalansının %13,6 olduğu 

bulunmuştur. 

TURDEP-2 çalışması, TURDEP-1 çalışmasına göre diyabet prevalansında yaklaşık 

%90’lık bir artışa işaret etmektedir. Ayrıca, obezite ve insülin direncindeki artış, diyabetik 

komplikasyonların daha sık görülmesine neden olmuştur. Aynı çalışmada diyabetik ayak 

prevalansı %4,5-6 iken buna bağlı amputasyon oranı ise %7-20 arasında bulunmuştur. 

Diyabetik ayak yaralarıyla ilgili spesifik verilere odaklanıldığında, Türkiye’de periferik 

nöropati ve periferik arter hastalığı prevalansının yüksek olduğu, buna bağlı olarak 

diyabetik ayak yarası riskinin arttığı gözlemlenmektedir. TURDEP-2’ye göre, özellikle 

kırsal bölgelerde düzenli ayak muayenesi ve sağlık hizmetlerine erişim kısıtlıdır. Bu 

durum, geç tanı ve tedaviye neden olarak komplikasyonları ağırlaştırmaktadır. Kırsal 

bölgelerde diyabetik ayak yaraları farkındalığı, coğrafi ve ekonomik ulaşım engelleri, 

geleneksel tedavi yöntemlerine bel bağlama, zor yaşam koşulları ve düşük hijyen nedeni 

ile diyabetik ayak görülme sıklığı daha yüksektir.  

TURDEP-2 çalışması ve diğer araştırmalar, kentsel ve kırsal bölgelerde diyabetik ayak 

yaralarıyla ilgili şu temel istatistiksel farkları ortaya koymaktadır: 

Parametre Kentsel Bölgeler (%) Kırsal Bölgeler (%) 

Diyabetik Ayak Görülme Oranı 4 - 5 6 - 8 

Düzenli Ayak Muayenesi Oranı 45 25 
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Parametre Kentsel Bölgeler (%) Kırsal Bölgeler (%) 

Amputasyon Oranı 10 - 12 15 - 20 

DİYABETİK AYAKTA AMPUTASYON: RİSK FAKTÖRLERİ VE 

EPİDEMİYOLOJİ 

Diyabetik ayak, tedavi edilmediğinde veya uygun şekilde yönetilmediğinde alt ekstremite 

amputasyonu ile sonuçlanabilen ciddi bir komplikasyondur. Amputasyon hem bireylerin 

yaşam kalitesini düşürmekte hem de sağlık sistemine büyük bir ekonomik yük 

getirmektedir. 

 

Amputasyonla ilgili temel risk faktörlerini 

Risk Faktörleri 
Dünya Geneli Amputasyon 

Oranı (%) 

Türkiye Amputasyon 

Oranı (%) 

Uzun Süreli Diyabet 15-20 10-15 

Periferik Nöropati 15-25 12-18 

Periferik Arter Hastalığı 20-30 15-25 

Enfekte Yaralar ve Osteomiyelit 10-20 10-15 

Kötü Kan Şekeri Kontrolü 

(HbA1c> 8%) 
12-25 10-20 

 

 

Çalışmalar, travmatik nedenler dışında, ayak amputasyonuna yol açan sebeplerin %60’ının 

diyabetten kaynaklandığını göstermektedir. Diyabete bağlı amputasyon oranları dünya 

genelinde farklılık göstermektedir. 

Dünya Geneli 

 Alt Ekstremite Amputasyon Prevalansı: Diyabetik bireylerde, amputasyon riski 

genel popülasyona göre 15-40 kat daha yüksektir. 

 Major Amputasyon Oranı: %8-12. 

 Minör Amputasyon Oranı: %6-8. 

 Tekrarlayan Amputasyon (Reamputasyon): İlk amputasyon sonrası 5 yıl içinde 

reamputasyon oranı %30-50’dir. 

 Mortalite: Alt ekstremite amputasyonu sonrası 1 yıllık mortalite oranı %15-25, 5 

yıllık mortalite oranı %50-60’tır. 

Türkiye Verileri 

 Alt Ekstremite Amputasyon Prevalansı: %10-15. 

 Major Amputasyon Oranı: %7-10. 

 Minör Amputasyon Oranı: %5-7. 

 Cinsiyet Farklılıkları: Erkeklerde amputasyon riski kadınlara göre daha yüksektir. 
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Diyabetik Ayakta Dünya ve Türkiye'de Amputasyon Oranları 

 

Bölge 
Alt Ekstremite Amputasyon 

Oranı (%) 

Major Amputasyon 

Oranı (%) 

Minör Amputasyon 

Oranı (%) 

Dünya 

Geneli 
15-20 8-12 6-8 

Türkiye 10-15 7-10 5-7 

 

Reamputasyon Oranları 

Diyabetik ayak yaralarına bağlı olarak yapılan amputasyonlar sonrası, yeniden amputasyon 

(reamputasyon) oranları oldukça yüksektir. Bunun nedenleri arasında, yara iyileşmesinde 

zorluklar, enfeksiyonlar, periferik arter hastalığının devam etmesi ve diyabetin kontrol 

altına alınamaması yer alır. 

Ortalama Reamputasyon Oranları: 

 İlk amputasyondan sonra reamputasyon oranı: %30-50 (ilk 5 yıl içinde). 

 Major amputasyonlar (diz üstü) sonrası reamputasyon oranı: Daha yüksek. 

 Minör amputasyonlar (ayak parmakları): %20-30 oranında yeniden müdahale 

gerektirebilir. 

Öne Çıkan Faktörler: 

 Kan şekeri kontrolünün kötü olması. 

 Uygun yara bakımı ve rehabilitasyon eksikliği. 

 Periferik dolaşımın düzeltilmemesi (örneğin, anjiyoplasti yapılmaması). 

 

 

DİYABETİK EL SENDROMU 

Diyabetik el sendromu (diabetic hand syndrome), diyabetin daha az bilinen, ancak ciddi 

komplikasyonlarından biridir. Genellikle kronik hiperglisemi ve diyabetin uzun süreli 

etkileri ile ilişkilidir. Bu durum, el fonksiyonlarını kısıtlayan bir dizi sorunla kendini 

gösterir ve başlıca iskelet-kas sistemi etkilenir. Diyabetik el sendromu, diyabetik hastalarda 

görülen el ile ilişkili problemleri tanımlayan bir çatı terimdir.  

Diyabetik El Sendromu Risk Faktörleri ve Epidemiyolojisi 
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Parametre 
Prevalans 

(%) 
Risk Faktörleri 

Diyabetik Cheiroartropati 8-58 Uzun süreli diyabet, yüksek HbA1c, yaş 

Dupuytren Kontraktürü 20-42 Yaş, erkek cinsiyet, uzun süreli diyabet 

Trigger Finger (Tetik 

Parmak) 
10-20 Obezite, diyabet süresi, mekanik stres 

Karpal Tünel Sendromu 14-30 
Periferik nöropati, kadın cinsiyet, 

hiperglisemi 

 

DİYABETİK AYAKTA MORTALİTE 

Diyabetik ayak yaralarına bağlı mortalite oranları, diğer diyabet komplikasyonlarına göre 

oldukça yüksektir. Amputasyon sonrası mortalite oranları özellikle dikkat çekicidir. 

Ortalama Mortalite Oranları: 

 Major amputasyon sonrası: 

o 1 yıl içinde mortalite oranı: %15-25. 

o 5 yıl içinde mortalite oranı: %50-60. 

 Minör amputasyon sonrası: 

o 1 yıl içinde mortalite oranı: %10-20. 

Reamputasyon ve Mortalitenin Azaltılması için Öneriler 

1. Erken Tanı ve Tedavi: 

Diyabetik ayak yaralarının erken evrede tespiti ve etkili tedavi yaklaşımları, 

komplikasyonları azaltabilir. 

2. Periferik Dolaşımın İyileştirilmesi: 

Anjiyoplasti gibi yöntemlerle dolaşımın artırılması, reamputasyon riskini düşürür. 

3. Multidisipliner Ekip Yaklaşımı: 

Endokrinolog, podolog, cerrah, enfeksiyon hastalıkları uzmanı ve hemşirelerden 

oluşan ekipler, sonuçları iyileştirir. 

4. Hasta Eğitimi ve Takibi: 

Ayak hijyeni, düzenli kontrol ve yara bakımı konularında hastaların eğitilmesi 

gereklidir. 

 

Kaynakça 

1. Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Çalışması (TURDEP-2). 

2. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Diyabet Raporları. 

3. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) Global Diyabet Atlası, 2023. 
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AYAK ANATOMİSİ 

 

Zeliha TÜRKYILMAZ 

 

Ayak alt ekstremitenin uç segmenti olup, yatay doğrultuda konumlanan sert ancak esnek 

bir yapıya sahiptir. Ayakta durma, yürüme, koşma eylemleri sırasında vücudun ağırlığını 

taşımak ve bastığı yüzeye ağırlığı uygun şekilde dağıtmakla görevlidir. İnsan vücudunun 

tüm ağırlığını taşıyabilmek için ayak bileğinin distali, ayakta durma sırasında denge ve 

destek sağlayan bir platform niteliğindedir (1,2). Yürüme ve koşma eylemlerinde vücudun 

öne itilebilmesi için kaldıraç görevi görmesi, bu eylemlerin gerçekleştirilmesini sağlayan 

önemli bir roldür. Çok sayıda kemik yapıdan oluşması, bu kemik yapıları birbirine 

bağlayan farklı özelliklerde bağlar içermesi ve kemersel yapısı ayağa hareket esnekliği ve 

engebeli yüzeyler de dahil olmak üzere farklı zeminlere uyum sağlama kabiliyeti 

kazandırmaktadır. Zıplama hareketinde ise esnek bir yay gibi görev yapar (1-5). 

 

Ayağın Kemik Yapısı 

Ayak 26 kemikle vücudun tüm sahip olduğu kemik sayısının neredeyse dörtte biri kemiği 

barındıran komplex bir mekanik yapıya sahiptir. Ayak kemik yapısı 7 adet bilek kemiği 

(tarsal), 5 adet tarak kemiği (metatarsal) dışında 14 adet parmak kemiğinden (phalanges) 

oluşur. Bunların dışında ayakta I. metarsal kemik başının plantar tarafında sesamoid 

kemikler yer alır (2,6,7). 

Tarsal kemikler, calcaneus (topuk kemiği), talus (aşık kemiği), sandal kemiği (os 

naviculare pedis), ayak lateral tarafında yer alan bir adet küpsü ya da diğer adıyla zar kemik 

(os cuboideum) ve 3 adet konik yapılı kemik (ossa cuneiformia) adlarıyla anılmaktadır. 

Ayak en proksimalinde yer alan kemik yapılar talus ve calcaneustur (1,6,7). Talus ve os 

cuboideum ile eklem yapan calcaneus, ayaktaki en büyük, en kalın kemik ve olup yere tek 

değen tarsal kemiktir. Vücut ağırlığının yaklaşık %50-60’ını taşır. Vücudun en büyük ve 

güçlü tendonu olan tendo m. tricipitis (Achilles tendonu) calcaneus posterior yüzünde yer 

alan tuber calcanei’ye yapışır (1,2,6,8-10). Vücut postürünü korumakta ciddi bir rol 

oynayan talusa ise herhangi bir kas yapışmaz ve bu kemik, tibia, fibula, calcaneus ve os 

naviculare ile eklem yapar. Talusun üst yüzünde yer alan trochlea tali tibia ve fibulanın 

kemik çıkıntıları arasına doğru uzanır ve tibia alt yüzeyi ile eklem yapar. Talusun yüzeyi 

büyük oranda eklem kıkırdağı ile kaplıdır ve buna bağlı düşük vaskularizasyon da onu 

nispeten zayıf kılar. Bu durum talusun diğer kemiklere göre daha zor iyileşmesine neden 

olur (6,9-11). Tarsal kemiklerin orta sırasında naviculer kemik ve cuboid kemik yer alır. 

Kuboid kemik lateral tarafta metatars kemiklere kadar uzanır ve 4. ve 5. metatars kemikle 

eklem yüzeyi mevcuttur. Naviculer kemik medial tarafta yer alan daha kısa bir kemik olup, 

metars kemikler ile arasında üç cuneiform kemik yer alır. Bunların üçü ile de eklem yapan 
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yüzeyleri mevcuttur. Naviculer kemik bunlar dışında talus, calcaneus ve cuboid kemik ile 

eklem yapar. Yerleşim yerine göre adlandırılan üç cuneiform kemik mevcuttur. Medial, 

intermedium ve lateral cuneiform kemiklerdir. Bunlardan en büyüğü medial yerleşimlidir. 

Bunlar sırasıyla 1, 2 ve 3. metatarsal kemikler ile eklem yaparlar (1,6,7,9,10).  

Metatarsal kemikler tarsal kemikler ile phalanx kemikleri arasındaki bağlantıyı sağlayan 

uzun kemik yapılardır. I. metatarsal kemik öbürlerinden kısa ve kalındır. II. metatarsal 

kemik ise genellikle en uzun metatarsaldir. Parmak kemikleri ayak başparmağında 2 adet 

olup, diğer 4 parmakta 3’er adet bulunmaktadır (1,6,7,10). 

Hallux sesamoid kemikleri genellikle iki adet olacak şekilde, I. metarsal kemiğin plantar 

tarafında, M. fleksor hallucis tendonunda yer alırlar. Sesamoid kemikler halluxda olduğu 

gibi 2., 3. ve 4. metatarsal kemik kaputlarında da bulunabilir. Sesamoid kemikler, 

intrauterin 10. haftada prekartiloginöz yapıda olup 8-14 yaşta kemik yapıya dönerler 

(1,9,12). 

 

Ayak Eklem Yapısı 

Ayak kemiklerinin bacak kemikleri ile olan bağlantılarını sağlayan ligamentler ayak bileği 

eklemini oluştururlar. Art. talocruralis ön ve arkada ince olmakla birlikte lateral ve medial 

yönlerde oldukça güçlü bir yapıdır. Bu eklem ginglymus tipinde olup ayak bileği fleksiyon 

ve ekstensiyon hareketlerinde görevlidir. Basit bir menteşe gibi görünse de, dönme ekseni 

dinamiktir ve dorsofleksiyon ve plantar fleksiyon sırasında kayar. Diz düz pozisyondayken 

dorsofleksiyon aralığı 10°, diz fleksiyondayken 30° olur. Talusun eklem yüzeyi önde daha 

geniştir bu nedenle bu eklem dorsofleksiyonda daha stabildir. Eklemin abduksiyon ve 

adduksiyonu hareketleri oldukça sınırlıdır (2,6,13). Lateral yüzde ligamentum collaterale 

laterale üç ligamentin birleşimi ile oluşur. Bunlar lig. talofibulare posterius, lig. talofibulare 

anterius ve lig. calcaneofibularedir. Lig. talofibulare anterius zayıf bir bant şeklinde, ön 

yüzde lateralden mediale seyreder. Bunun tersi olarak lig. talofibulare posterius ise güçlü 

ve kalın bir banttır. Lig. calcaneofibulare, fibulanın malleolus lateralisinden calcaneus 

lateral yüzüne uzanır. Ayak inversiyonu sırasında gelişen yaralanmalarda ilk yaralanan 

bağdır (6,7,10). Ayak bileği medial yüzdeki eklem olan ligamentum collaterale mediale ise 

tibia malleolus medialisinden başlayarak bir yelpaze gibi uzanıp calcaneus, talus ve 

naviculer kemiklere tutunan güçlü ve kalın bir yapı sergiler. Dört kısımdan oluşan bu 

ligament klinikte daha çok lig. deltoideum olarak anılır. Pars tibiotalaris posterior ve 

anterior, pars tibiocalcanea, pars tibionaviculare adlı bölümlerden oluşan bu eklem ayak 

bileğinin eversiyonunu sınırlar (1-3,6,13).  

İntertarsal eklemler (art. intertarseae) art. talocalcanea ve art.tarsi transversa adlı iki büyük 

eklemi tanımlar. Art. talocalcanea genellikle art. subtalaris olarak anılır. Art. subtalarisin 

eklem kapsülünü lig. talocalcanea mediale, laterale, posterior ve interosseum adlı bağlar 

güçlendirmektedir. Bunun dışında tarsal sinüsün lateralinde bulunan ve ayağın 

inversiyonunda gergin olan cervical ligaman eklemi destekleyen bir diğer bağdır (1,2,6). 

Aslında Art. subtalaris anatomik olarak talusun ve calcaneusun posterior tarafları 

arasındaki sinovial eklem olarak tanımlansa da klinik uygulamada, anatomik subtalar 

eklem ile Art. talocalcaneonavicuarisin pars talocalcanea kısmı bir bütün olarak 

değerlendirilir. Bu iki eklem birbirinden bağımsız hareket edemez. Bu eklemin temel 

fonksiyonu inversiyon ve eversiyon hareketleridir. Eklem inversiyonun daha fazla oranda 

yapılabilmesine imkan tanır (1,6,7,13). 

Art. tarsi transversa, art. talocalcaneanavicularenin pars talonavicularisi ve art. 

calcaneacuboidea adlı transvers düzlemde aynı hizadaki iki eklemin birlikte hareket etmesi 
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nedeniyle bir bütünü ifade eder. İki eksenli bu eklem midtarsal eklem olarak da bilinir. 

Klinikte Art. tarsi transversa genellikle Chopart ligamanı olarak adlandırılır. Yatay bir “S” 

harfi şeklinde medial tarafta öne konveks, lateralde arkaya konvekstir. Bu eklem subtalar 

eklemin hareketini güçlendirir. Art. tarsi transversa cerrahide büyük öneme sahiptir, ayak 

ampütasyonlarında kullanılan eklemdir (1-3,6,10,14).  

Art. cuneonavicularis, navikuler kemik ile üç konik kemik (os cuneiforme mediale, 

intermediale ve laterale) arasındaki plana tipi eklemdir. Art. intercuneiformes daha az 

hareketli diğer intertarsal eklemdir (6,7,10).  

Daha distalde az hareketli olan art. tarsometatarsales ve art. intermetatarsales eklemleri 

mevcuttur. Art. tarsometatarsalesin yapısına üç cuneiform kemik, os cuboideum ve tüm 

metatars kemikler katılır. LisFranc eklemi olarak da bilinen bu eklem lig tarsometatarsalis 

dorsale, plantare ve interosseum adlı ligamenteler ile güçlenir. Lisfranc eklemi ikinci 

metatars kemik hizasında arkaya dar bir alanda konveks olmasına rağmen kalan tüm kısmı 

konkavlığı arkaya bakan bir yaya benzetilebilir. Ayak distal ampütasyonları buradan 

gerçekleştirilir (1,2,6,7,14). Şekil 1 de dorsal yüzden ayak kemik ve eklem elemanları 

gösterilmiştir. 

Art. intermetatarsalis, plana tipi eklemdir ve lig metatarsalis dorsale, plantare ve komşu 

metarslar arasında yer alan lig metatarsalis interossea ile desteklenir. Bu ligamentler 2. den 

5.ye dört metatarsal kemiği birbirine bağlamaktadır (1,2). Ayağın distal ucunda 

metatarsophalengeal eklem büyük oranda fleksiyon ve ekstensiyon, kısıtlı miktarda 

abduksiyon-adduksiyon yapar. Metatarsal kemiklerin baş kısmı ile phalanx kemiklerin 

taban kısmı arasında olan art. metatarsophalengea her iki yan taraftan ligg. collateraleler 

ile desteklenir. Eklemin plantar yüzeyi ise lig. plantaria ile kaplıdır. İnterphalangeal 

eklemler ginglymus tarzı eklemler olup lig plantaria ve lateral kısımlarda ise ligg. 

collateralia ile güçlenmiştir. Parmak fleksiyon ve ekstensiyonunda görevlidirler (1,6,7). 

Ayak eklemlerini plantar yüzde lig. calcaneonaviculare plantare, lig. plantare longum ve 

lig. calcaneocuboideum plantare adlı üç ana ligament güçlendirir. Lig. calcaneonaviculare 

plantare, sustantaculum tali ve navikuler kemik plantar tarafları arasında uzanan spring 

ligament olarak da bilinen fibrokartilogenöz yapılı bu bağ ayağın longitudinal kavsini 

korumada görev alır. Talusa yüklenen ağırlığı dağıtır. Benzer görevi olan bir diğer ligament 

de lig. plantare longumdur. Calcaneus plantar yüzden başlayarak kuboid kemik ve oradan 

sonra azalan liflerle metatarsal kemiklere dek uzanan güçlü bir ligamandır. Lig. 

calcaneocuboideum plantare, kısa plantar ligament olarak da bilinen bu ligament, plantar 

yüzdeki spring ligament ve lig. plantare longum arasında yer alır (1-3,6,14). 
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Şekil 1. Dorsal yüzden ayak kemik ve eklem elemanları 
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Ayak Kasları  

Ayağın extrinsik kasları: Orijini bacak kemikleri, sonlanım yerleri ayak kemikleri olan 

kaslardır. Bu kasların tendonları ayak bileğinden distale doğru geçer ve ayak bileğini 

sabitler ve hareket ettirir. Tendonların bir kısmı da ayağın eklemlerini sabitlemeye destek 

olur. 

M. gastrocnemius, M. soleus ve M. Plantaris bacak arka yüz yüzeyel kasları olup, tendo 

calcaneus (Achilles tendonu) ile calcaneusa tutunur ve ayağın plantar fleksiyonunda görev 

alırlar. M. gastrocnemius yürüme eyleminde topuğu yerden yukarı kaldırır, plantar 

fleksiyonda görevli temel kastır. M. soleus ve M. plantaris kasları da plantar fleksiyonu 

destekler. Bacağın arka yüz derin kaslarından olan M. tibialis posteriorun tendonu ayakta 

sustantaculum tali, naviculer, cuneiform, cuboid kemikler ve en distalde 2-4. metatarsal 

kemiklere tutunur. Ayağın plantar fleksiyon ve inversiyonunda görevlidir. M. fleksor 

digitorum longus tibia arka yüzünden başlar, tendonu 2-5. parmak distal falankslarına 

tutunur ve bu parmakların fleksiyonunu yapar ve aynı zamanda ayağın plantar fleksiyuna 

katkı sağlar. M. fleksor hallucis longus, tendonu başparmak distal falanksında sonlanan 

derin katman posterior bacak kaslarındandır. Başparmak fleksiyonu ve ayak plantar 

fleksiyonunda görevlidir (1,2,7) 

Bacağın ön kısım kasları olan M. tibialis anterior, M. extensor hallucis longus, M. extensor 

digitorum longus ve M. fibularis (peroneus) tertius kaslarının tendonları ayağın kemik 

yapılarında sonlanır ve ortak özellikleri ayak bileğinin dorsal fleksiyonuna değişik 

oranlarda katkı sağlamalarıdır. M. tibialis anterior medial cuneiform kemik ve 1. metarsal 

kemiğe tutunup ayak bileğine dorsal fleksiyon yaptırmasının yanı sıra ayağa inversiyon 

yaptırır. M. extensor digitorum longus 2-5. parmakların orta ve distal falankslarına uzanan 

tendonları ile başparmak dışındaki parmaklara ekstensiyon yaptırır. M. extensor hallucis 

longus, fibula ön yüzden başlar ayak bileği yakınında kirişleşir retinakulum ekstensorum 

superior ve inferiorun altından geçip başparmak distal falanksına tutunarak başparmağa 

ekstensiton yaptırır. M. fibularis tertius tendonu 5. metatarsın dorsal yüzüne tutunarak 

ayağa eversiyon yaptırırken, ayak bileğinin dorsal fleksiyonunu destekler(1-3,6,7,14-17)  

Bacağın iki lateral kası olan M. fibularis longus ve fibularis brevis kaslarının tendonları 1. 

metarsal kemiğin tabanına (longus) ve 5. metatarsal kemiğin tabanına (brevis ) tutunarak 

ayağa eversiyon yaptırırlar. Ayrıca bu iki kas ayak bileğine zayıf plantar fleksiyon desteği 

sağlar. Ayrıca M. fibularis longus ayak tabanında transvers olarak uzanır, ayağın lateral ve 

medial sınırlarını birbirine çekerek ayağın transvers kemerini korumaya destek olur ve. 

(3,6,7,10,13-17). 

 

Ayağın intrinsik kasları: Hem başlangıç, hem sonlanım yerleri ayak kemikleri olan 

kaslardır.  

Ayak kasları el kaslarından farklı olarak, her birinin tek tek hareketi anlam taşımaz. Ayak 

kasları ayağın kavisinin korunmasında ve ayakta durmanın desteklenmesinde bir grup 

halinde görev yaparlar.  

Ayak plantar taraf kasları: 

Ayak tabanında kaslar 4 katmanda sıralanır.  

I. katman: M. abductor hallucis, M. fleksor digitorum brevis, M. abductor digiti 

minimi bulunur. M. abductor hallucis başparmağa abduksiyon ve fleksiyon yaptırır. M. 

fleksor digitorum brevis başparmak hariç diğer parmakların medial falankslarının her iki 

yan yüzlerine tutunur. Ayak bileği ekleminin pozisyonu ne olursa olsun başparmak hariç 

diğer parmakların proksimal inter-falangeal ve metatarsofalangeal eklemlerdeki 
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fleksiyonunda görevlidir. Ayağın longitudinal kemerlerini güçlendirir. Felci ayağın 

kemerlerinin bozulmasına sebep olur. M abductor digiti minimi ise 5. parmağın fleksiyon 

ve abduksiyonunda görev alır. (1-3,10,14-17) 

II. katman: M. quadratus plantae (M. flexorius accessorius) ve Mm. lumbricales yer 

alır. M. quadratus plantae calcaneustan başlayan bu yassı kas, M. fleksor digitorum longus 

tendonun arkasına tutunarak sonlanır, bu tendonu arkaya ve dışa doğru çekerek M. fleksor 

digitorum longusun başparmak dışındaki diğer dört parmağa fleksiyon yaptırmasına destek 

olur. Mm. lumbricales, dört adet ince, solucan şeklinde olan bu kaslar M. fleksor digitorum 

longusun tendonlarından köken alır ve 2-5. parmak proksimal falanxlarında sonlanırlar. 

Mm. lumbricales metatarsophalangeal ekleme fleksiyon yaptırırken, interphalangeal 

eklemlere extensiyon yaptırır.(1-3,10,15-17) 

III. katman: Bu katmanda yer alan kaslar M. fleksor hallucis brevis, M. adductor 

hallucis ve M. fleksor digiti minimi brevistir.  

M. fleksor hallucis brevis başparmağın fleksiyonunu desteklerken, M. adductor 

hallucis başparmağın adduksiyonunu sağlar. Bu kas aynı zamanda ayağın transvers kavsini 

korumada görevlidir. M. fleksor digiti minimi brevis küçük parmağın proksimal 

falanksında sonlanır ve küçük parmağa fleksiyon yaptırmakla yükümlüdür. Bazı kişilerde 

M. opponens digiti minimi adlı bir kas da yer alabilir, 5. parmağı diğer parmaklara 

yaklaştırmakla görevlidir .(1-3,10,14) 

IV. katman: En derinde yer alan bu katmanda üç adet Mm. interossei plantares ve 

dört adet Mm. interossei dorsales adlı kaslar yer alır. Bu kaslar metatars kemiklerin 

aralarında bulunur. Mm. interossei plantares üç, dört ve beşinci parmakları iç yana doğru 

çeker. Mm. interossei dorsales 2-4. parmaklara abduksiyon yaptırır. Ayrıca her iki kasta 

Mm. lumbricales gibi metatarsophalangeal ekleme fleksiyon yaptırırken, proksimal 

interphalangeal eklemlere extensiyon yaptırır .(6,7,10) 

Ayak dorsal taraf kasları: 

Ayak dorsal yüzde yer alan M. ekstensor digitorum brevis ve M. ekstensor hallucis brevis 

adlı iki kas M. ekstensor digitorum longus ve M. ekstensor hallucis longusa görevlerinde 

destek olurlar. M. ekstensor digitorum brevis 2-4. parmaklara ekstensiyon yaptırır. M. 

ekstensor hallucis brevis ise paşparmağın ekstensiyonuna destek olur. (6,7,10). Ayak 

intrinsik kasları ve tendonların dorsal ve plantar taraf görünümleri Şekil 2 ve Şekil 3 de 

görülmektedir. 

 

 



19 
 

 

Şekil 2. Ayak intrinsik kasları ve tendonların plantar yüzden görünümleri 
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Şekil 3. Ayağın intrinsik kasları ve tendonlarının dorsal yüzden görünümleri 
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Ayağın Vaskuler Anatomisi 

 

Ayak Arterleri 

Ayak beslenmesi A. tibialis anterior ve posterior uç dalları tarafından sağlanır. A. dorsalis 

pedis, A. tibialis anteriorun ayak bileği distalinden itibaren başlayan terminal dalı olup 

ayağın dorsal yüzünde seyreder. A. dorsalis pedis ayağın medial yarısında, M. extensor 

digitorum longus ve M. extensor hallucis longus kaslarının tendonları arasından N. 

fibularis ile birlikte ilerleyerek I. metatarsal aralığa kadar ulaşır. Retinaculum musculorum 

extensorum inferius ve M. extensor digitorum brevis tendonu ile çaprazlaştığı yerlerde 

yüzeyelleşir, A. dorsalis pedis nabzı bu noktalarda alınabilir. Seyri sırasında laterale doğru 

çapraz uzanan A. tarsalis lateralis dalını ve bu daldan daha ince 2-3 dal halinde ayak medial 

tarafına yönlenen A. tarsalis medialis dallarını verir (1,6,7,9,14). 

A. dorsalis pedis, I. metatarsal aralıkta A. plantaris profunda ve A. metatarsae dosalis I  

dallarına ayrılır. A. plantaris profunda dalı çok kısa bir seyirden sonra I. metatarsal aralık 

hizasında plantar yüze doğru yön değiştirir. A. dorsalis pedis, cuneiform kemiğin distal 

taraf mediali hizasından başlayan ve lateral yönde ilerlerken II.- IV. metatarsal kemiklerin 

proksimal seviyelerinde, M. extensor digitorum longus ve brevis kas tendonlarının 

derininden geçerek sonunda A. tarsalis lateralis ile anostomozlaşan A. arcuatayı verir. A. 

arcuatadan 2.-4. intermetatarsal aralıklarda A. metetarseae dorsalesler ayrılır. Bu arterler 

ikinci parmak lateralinden itibaren tüm parmakların beslenmesine katılır. A. dorsalis pedis 

uç dalı şeklinde devam eden A. metatarsalis dorsalis I, M. interosseus dorsalis I’in üzerinde 

seyreder ve başparmağın her iki tarafını ve ikinci parmak medialini besler (5,6,7). 

Ayak plantar yüzünde A. tibialis posterior, retinakulum musculorum fleksorumun altından 

geçer ve ince bir dal olan A. plantaris medialisi verir. Ayak plantar yüzde medial tarafta 

N.plantaris medialis ile komşuluk eder ve I. metars kemik ortalarına kadar ilerler. A. 

plantaris medialis daha sonra A. plantaris profundadan ayrılan bir dalla I. metatars 

seviyesinde arcus plantaris superficialisi oluşturur (1,7). A. tibialis posterior uç dalı olan 

A. plantaris lateralis ayak tabanının posterior kısmında retinakulum musculorum 

fleksorumunun altından geçerken N. plantaris lateralis de ona eşlik eder. Topuk medial 

tarafında başlayan arter çapraz şekilde ayak tabanını lateral yöne doğru katederek beşinci 

metatarsal kemiğin proksimal hizasında tekrar medial yöne doğru döner ve A. dorsalis 

pedis dalı olan a palmaris profunda ile anostomoz yaparak arcus plantaris profundusu 

oluşturur. Bu arkustan A. metatarsalis plantaris, daha sonra bu arterlerden de parmak 

plantar yüzey beslenmesini sağlayacak A. digitales plantaresler ayrılır (1-3,5,7,14). 

Ayağın Venöz Drenajı 

Ayak venöz drenajını sağlayan yüzeyel ve derin venler bulunmaktadır. Yüzeyel venler cilt 

altında seyreder. Derin venler ise derin fasya altında arterlere eşlik ederler. Ayakta venöz 

drenajın çoğunu yüzeyel venler sağlar. Derin venlerden yüzeyel venlere geçiş mevcuttur 

(1,2). Dorsal yüzdeki V. digitalis dorsalisler, palmar yüz venleri olan V. digitalis 

plantarislerle iştiraklidirler. V. digitalis dorsalisler, V. metatarsalis dorsalislere dökülür. Bu 

venler ise metatarsal kemikler düzeyinde cilt altında bulunan arcus venozus dorsalis pedisi 

oluştururlar. Bu arkus ve ayağın dorsal yüzünün proksimal kısmından toplanan venöz kanı 

ayağın medial yanında seyreden V. marginalis medialis ve lateral yanında seyreden V. 

marginalis lateralis adlı venlere taşır. V. marginalis medialis malleolus medialis önünden 

geçerek yukarı tırmanan V. saphena magnaya katılırken, V. marginalis lateralis V. saphena 
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parvaya dökülür. Ayağın tabanında da V. digitalis plantaresler, V. metatarsalis 

plantareslere katılır. Ayağın taban tarafında da dorsal tarafa benzer şekilde oluşan arcus 

venozus plantares venöz kanı toplar. Bu arkus medial yüzde V marginalis medialis, lateral 

tarafta ise V. marginalis lateralise katılır. Arkusun proksimal tarafındaki plantar yüzün 

venöz kanı ise dorsal yüzdeki gibi rete venozum plantare aracılığıyla her iki yanda yer alan 

marginal venlere katılır (1-3,5,7,14-16). 

 

Ayağın İnnervasyonu 

Ayak sinirleri L4-S1 sinir köklerinden doğan siyatik sinirden doğan sinirlerdir. N. fibularis 

superficialis, N. fibularis profundus, N. tibialis dalları olan N. plantaris medialis ve 

lateralis, N. saphenus, N. suralis ayağın farklı bölgelerinin innervasyonunu sağlayan 

sinirlerdir (1-3,18). 

N. fibularis superficialis bacak distal kısmında derin fasyadan yüzeye çıkar ve ayak ve 

parmaklara uzanan dallar verir. Ayak dorsal yüz innervasyonu dışında, ikinci parmak 

lateral taraftan başlayarak beşinci parmak medial tarafı dahil olmak üzere parmakların 

dorsal innervasyonunu sağlar (1-3,15).  

N. fibularis profundus retinaculum extensorum derininden geçerek ayak dorsal yüzeyine 

yönlenir. M. extensorum digitorum brevisi innerver eder. İlk iki interosseos kas 

innervasyonunu sağlar. Başparmak lateral taraf ve ikinci parmak medial taraf innervasyonu 

da diğer görevleridir (1-3,14). 

N. saphenus, malleolus medialis önünde V. saphena magna ile komşu olarak seyreder, ayak 

medial tarafa yönlenir. Ayak medial tarafın metatarslara dek innervasyonuna katılır. N. 

suralis ise malleolus lateralis altından geçerek ayağın lateral taraf duyusunu alır.  

N.tibialis malleolus medialis arkasından ayağa girerken A.tibialis posteriora komşudur. 

Topuk ve malleolus medialis arasında retinakulum fleksorumun oluşturduğu tünelden 

geçerek N. plantaris medialis ve lateralis adlı iki dalı verir. Bu çatallanmanın %12 olguda 

tarsal tünelden geçmeden önce olduğu bildirilmiştir. N. plantaris medialis, M. abductor 

hallucis ve M. fleksor digitorum brevis arasında uzanır ve muskuler dalları M. abductor 

hallucis, M. fleksor hallucis brevisin yanı sıra M. fleksor digitorum brevis ve ilk Mm. 

lumbricalisin innervasyonundan sorumludur. Kutanöz dalları ayak plantar yüz medial 

tarafı dışında ilk üç parmak plantar ve yan yüzlerinin duysal siniridir. 4. parmağın ise 

sadece medial taraf duysal innervasyonunu sağlar (10,15,19). N. plantaris lateralis derin 

dalları M. adductor hallucis, M. interosseus dorsalis ve plantarisi uyarır. Ayrıca Mm. 

lumbricalislerin ilki hariç diğerlerini innerve eder. Yüzeyel dallar M. fleksor digiti minimi 

brevis, M. abductor digiti minimi ve M quadratus plantaenin innervasyonunu sağlar. Bu 

sinir aynı zamanda plantar yüzün dördüncü parmak lateral tarafı da dahil ayak lateral kısım 

duyusundan sorumludur (2,3,10,15,19). Ayak dorsal ve plantar yüz duysal innervasyon 

dağılımı Şekil 4’te verilmiştir. 
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Şekil 4. Ayak dorsal ve plantar yüz duysal innervasyonu 

 

 

Ayak Topografik Anatomisi 

Ayak Dorsal Bölge 

Bu bölgenin en belirgin noktaları malleolus medialis ve lateralistir. Ayak derisi 

malleoluslar dışındaki kısımlarda oldukça ince ve hareketlidir. Cilt altı tabaka ince, gevşek 

bağ doku içeren yağ dokudan fakir bir katmandır. Bu nedenle dorsal fleksiyon sırasında 

ekstensor kasların tendonları hissedilebilir. Ayakta venöz yapılar oldukça yüzeyel 

seyreder. Vv digitales dorsales pedis vv. metarsales dorsalese dökülür. Vv. metarsales 

dorsales birleşerek arcus venozus dorsalis pedisi oluşturur buna ayak bileğine yakın kısmın 

venöz kanı da eklenerek lateral tarafta V. saphena parva, medial tarafta ise V. saphena 

magnaya dökülür. V. saphena magna malleolus medialis medialis önünde yer alır. Venlerin 

derin kısmında ise N. Fibularis kutanöz dalları olan N. cutaneus dorsalis medialis ve 

intermedius seyreder. Ayak dorsal taraf iç yanda N. saphenus, dış yan kısımda ise N. 

suralisin cilt innervasyonu yapan kutanöz dalları yer alır. Ciltaltı arterlerden A. metarsales 

dorsalis I de nispeten yüzeyel yerleşimli anatomik bir yapıdır (1,2,5,14). 

Dorsal tarafta ciltaltı dokularının derininde, ayak bileğine yakın oldukça sıkı olan fasyal 

yapı retinaculum musculorum extensorum inferius görülür. Retinaculum musculorum 

extensorum inferius plantar yöne doğru lifler göndererek üç kanal oluşturur. Bu 

kanallardan medial kanaldan M. tibialis anteriorun, orta kanaldan M. extensoris hallucis 

longusun, lateraldeki kanaldan M. extensor digitorum longusun tendonları geçerek ayak 

distaline doğru uzanırlar. Bu tendonların derin kısmında ise ayak intrinsik kaslarından olan 

extensor hallucis brevis ve extensor digitorum brevis kasları yer alır. Bu katmanın daha 

derin kısmında A. dorsalis pedis, N. fibularis profundus görülür (1,5,14). 
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Ayak Plantar Bölgesi 

Cilt dorsal yüze göre daha kalın ve daha hareketsizdir. Ayak tabanında deri kalınlığı 5 mm 

ye kadar çıkabilir. Özellikle ayak topuğu, ayağın lateral kenarı ve medial iki metatarsalin 

uç kısımlarının derisi belirgin şekilde daha kalındır. Derialtı özellikle zemine dayanan 

bölgelerde yağdan zengin bir doku içerir. Ayak tabanı fasyası özellikle orta hatta çok kalın, 

sıkı ve sert bir yapıdır. Beyaz renkli bu yapı aponeurosis plantaris adını alır (1,2,5). Tuber 

calcaneiden başlar öne doğru ilerleyerek beş parmağın metatarsal kemiklerine dek uzanır. 

Beş parçaya ayrılarak parmak tendonlarını sarar. Metatarsların distal ucu seviyesinde ayağı 

medialden laterale kateden lig. metatarsale transversum superficialisi meydana getirir. 

Ayak tabanında aponurosis plantarise göre daha ince olan iki fasya daha mevcuttur. 

Bunlardan medial taraftaki fascia thenaris, lateral taraftaki ise fascia hypothenaris olarak 

adlandırılır (2,5). Ayak plantar yüzdeki fasya yapısı Şekil 5’te verilmiştir. 
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Şekil 5. Ayak tabanı (Ayak plantar yüzü) 

 

 

İnterfasyal bölgeler (Ayak kompartmanları) 

Fascia dorsalis pedis ve fascia plantaris pedis arasında 5 kompartman mevcuttur.  

Bu kompartmanların üçünü aponeurosis plantarisin plantar yönden dorsal yöne doğru 

uzanan fibröz demetleri oluşturur ve ayak plantar yüzdeki fasyal yapılar örter. 

Plantar medial kompartman (Tenar loj): Bu loj fascia plantaris medialis tarafından 

örtülüdür. M. abductor hallucis, M. fleksor hallucis brevis yer alırken ayrıca tendo musculi 

fleksoris hallucis longi, tendo musculi peroneus longi, tendo musculi tibialis posterior ve 

ayrıca medial plantar damar-sinir paketi yer alır (1,5). 
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Plantar lateral kompartman (Hypotenar loj): Bu loju fascia plantaris lateralis ile örter. M. 

abductor digiti minimi ve M. fleksor digiti minimi brevis ve lateral plantar damar-sinir 

paketi bulunur (1,5). 

Plantar orta kompartman: Bu kompartman aponeurosis plantaris ile örtülüdür. 

Aponevrozun hemen altında Nn plantares digitales communis bulunur. Bu lojun yüzeyel 

ilk katında M. fleksor digitorum brevis yer alırken ikinci katta ise M. quadratus plantae, 

M. flexor digitalis longus tendonu ve Mm. lumbricales yer alır. Üçüncü katta sadece M. 

adductor hallucis bulunur. En derin katta ise Mm. interossei dışında tendo m. peronei longi 

ve tendo m. tibialis posteriorun terminal kısımları görülür. Ayrıca kaslar arasından lateral 

plantar damar sinir paketi geçer (1,5,16). 

İnterosseos kompartman: Bu kompartman ayak ön kısmında yer alır. Fascia interosseus 

plantaris ve fascia interosseus dorsalis arasındaki boşluktur. Mm interossei plantares ve 

dorsales, A. plantaris profunda, A. metetarsa dorsalisler ve plantaris ayrıca metatarsal 

kemikler bu kompartmanın elemanlarıdır (1). 

Dorsal kompartman: Posterior tarafta tarsal kemikler ile fascia dorsalis pedis, orta ve önde 

ise fascia dorsalis pedis ile fascia interosseus dorsalis arasında yer alır. M. extensor hallucis 

brevis, M. extensor digitorum brevis bu kompartmanda bulunur (1,2,5,7,14,16). 

 

Ayak Fonksiyonel Anatomisi 

Ayak, ayakta durma sırasında denge ve destek için bir platform görevi görerek insan 

vücudunun tüm ağırlığını taşıyabilecek niteliktedir. Ayağın temel görevi yer ile bacak 

arasındaki yük iletimini sağlamaktır. Bunun dışında yürüme ve koşma esnasında vücudu 

ileri doğru iten bir kaldıraç görevi görmekte ve vücudun bu sırada stabilize edilmesini de 

sağlamaktadır. Yürüme sırasında ayağın yere temasından şok emilimi fazına geçerken ayak 

bileği plantar fleksiyona geçer. Bu süreç anterior tibial kasın kasılması sayesinde 

gerçekleşir. Yürüyüş sırasında çok kısa bir süre öndeki ayak tüm vücut ağırlığının yaklaşık 

%60 yükünü taşımak zorunda kalır. Ayak tüm bu mekanik görevleri gerçekleştirebilmek 

için çok sayıda hareket sistemi elemanını karmaşık bir şekilde barındırır (2,3,20,21). 

İnsan iskeletinin yaklaşık dörtte biri kadar kemik ayakta yer alır. Kemiklerin şekli, çok 

sayıda eklemin bulunması, eklemleri destekleyen güçlü bağ yapısı ve ayakta kavislerin 

yapısını koruyan kas ve tendonlar hareket esnekliği sağlayarak ayağın görevini yerine 

getirmesini destekler. Ayak kemerleri, tibiadan talusa iletilen vücut ağırlığının ayak 

tabanına uygun şekilde dağıtılmasında etkilidir. Ağırlığın çok büyük kısmı tuber 

calcaneiye kalan kısmı ise ağırlıklı birinci olmakla birlikte tüm metarsal kemiklere dağılır. 

I. metarsal kemik arkasındaki sesamoid kemikler bu metarsal kemiğin diğerlerine göre 

yerden daha yukarıda konumlanmasını sağlayarak daha fazla yük taşımasını 

destekler.(2,20,21) 

Ayakta iki longitudinal ve bir de transvers kemer tanımlanır. Arcus pedis longitudinalis 

medialis, calcaneus, talus, os naviculere, os cuneiforme mediale ve intermedium, 

metatarsae I-III den geçen bir hat olarak tanımlanabilir. Kavsi güçlendiren ana kas M. 

tibialis anterior olmakla birlikte, lateral taraftan seyrederken ayakta mediale yönlenen M. 

fibularis longusta önemlidir. Arcus pedis longitudinalis lateralisi, calcaneus, os cuboideum, 

metatarsalis IV, V meydana getirir. Medial kadar yüksek olmayan bu kemer ayakta dik 

durma sırasında yere dayanır. Ağırlığı taşımada medial longitudinal kavis çok önemidir. 

Lateral kavis daha ziyade denge sağlamakla yükümlüdür. Arcus pedis transversalis ise 

lateralde os cuboideumdan başlayarak üç cuneiform kemik ile metartarsal kemiklerin taban 

kısımlarının oluşturduğu bir kemerdir. Arcus pedis transversalis lateral ve medial 
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longitudinal kemerler tarafından desteklenir. Kavsin korunmasında, ayak tabanında yer 

alan M. fibularis longus ve M. tibialis posteriorun tendonları aktif rol oynar. Ayrıca kas 

tendonları kadar ayakta kemersel yapının korunmasında, kemik yapıları desteklemek 

suretiyle aponeurosis plantaris, lig. plantare longum ve brevis de etkilidir. (1-3,5,7,14-16) 

Yürüme eylemi duruş (stance) ve sallanma (swing) adlı iki eylemden oluşur. Duruş 

pozisyonunda ayak yere tam temas eder. Sallanma aşamasında ayak yerden kalkar ve öne 

doğru yaylanır. Sallanma, temas (supinasyon), orta-duruş (mid-stance) ve ileriye 

sürükleme (propulsion) şeklinde üç basamaklı bir süreçtir. Supinasyonda topuk yere değer 

ayağın ön kısmı yere değdiği an bu aşama sonlanır. Ayağın yere tam olarak bastığı aşamaya 

orta-duruş adı verilir. Topuğun yerden kalkmasıyla ileriye sürükleme başlar ve parmakların 

yerden kalkmasıyla bu aşama son bulur. Duruş safhasının sonunda, Aşil tendonundaki kas 

gerilimi ciddi şekilde artar. Orta-duruş ve ileriye sürükleme temelde ayak bileğinin plantar 

fleksörleri vasıtasıyla gerçekleştirilir (22). 

Tendon, ligament ve aponeurosislerin fiziksel özellikleri ayağın biyomekanik işlevinin 

gerçekleşmesinde önemli rol oynar. Tendonlar, yoğun ve düzenli bağ dokusundan oluşan 

ve %60'ı tip I kollajen içeren yapılardır. Özellikle daha fazla hareket imkanı gerektiren 

bölgelerdeki tendonlar sinovyal bir kılıfla etraf dokulardan ayrılır. Hareket sırasında, 

gerilmiş tendonlardaki enerjinin depolanması ve serbest bırakılması ritmik bir eylemdir ve 

hareketi yumuşatır. Bu özellikleri sayesinde tendonlar vücudun şok emicileri olarak çalışır. 

Bir tendonun kalınlığı, uzantısı olduğu kasın boyutuna ve gücüne bağlıdır. Tendonun 

vasküler beslenmesi seyrektir ve innervasyonları ağırlıklı olarak duyusaldır. Ligamentlerin 

yapısı tendonlara benzer ancak ligamentler, genellikle kemiklerin orijinal konumlarından 

uzaklaşmaya karşı direnmelerini sağlar. Tendonlar ise ilişkili olduğu kastaki gerginliği 

azaltırlar. Kaslar, kemiklere tendonlar, aponevrozlar ve fasyalar yardımıyla bağlanır. Bir 

nesne elastik yapılıysa, deformasyon kuvveti ortadan kalktığında orijinal haline geri döner 

ve tüm gerilim enerjisi serbest bırakılır (2).  

Tendonlar hareket sırasında kasın kasılmasıyla gerilmeleri sonucunda ortaya çıkan 

gerginlik enerjisini depolarlar. Yürüyüş döngüsünde kaslar gevşediğinde bu enerjinin 

çoğunu serbest bırakırlar. Depolanan gerginlik enerjisinin az bir kısmı ile ısı açığa çıkar. 

Büyük miktarda gerginlik enerjisi emebilen herhangi bir yapı sert olarak nitelendirilir. 

Tendonların yapıları da serttir. Ancak sert bir dokunun hem güçlü hem de uzayabilir olması 

daha fazla deforme olmasını ve daha fazla gerginlik enerjisi emmesini sağlar. Tendonların 

şok emici özellikleri hareket sırasında çok önemlidir. Bu hareketleri daha akıcı hale getirir 

ve metabolik tüketimi azaltır (2). 

 

 

Teşekkür 

Bölüm içinde yer alan tüm resimlerin çizimlerini gerçekleştiren Ressam Berrin Us 

Gündüz’e teşekkürlerimi sunarım. 
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DİABETİK AYAK ÜLSERİNDE ETYOLOJİ VE PATOFİZYOLOJİ 

 

Serdar Gökay TERZİOĞLU 

 

Giriş:  

Yaşlanan nüfus ve beslenme alışkanlıklarındaki değişiklikler diyabetin görülme sıklığı 

artırdığı gibi bir komplikasyon olan diyabetik ayak ülserlerinin de artmasına yol açmıştır. 

Diyabetik ayak ülseri ciddi sakatlık, yaşam kalitesinde bozulma ve yüksek maliyetlere yol 

açabilir. Etyolojisi ve patofizyolojisi bilinirse, diyabetik ayak ülseri önlenebilir ve daha 

etkili bir şekilde yönetilebilir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), dünya genelinde 382 milyon yetişkinin diyabet 

hastası olduğunu tahmin etmektedir. Diyabet prevalansı epidemik oranlara ulaşmıştır ve 

2035 yılına kadar bu rakamın 592 milyon olması beklenmektedir. 2017 sonrasına ilişkin 

ülkemizde yapılmış geniş çaplı ve kapsamlı veriler bulunmamaktadır. Sağlık Bakanlığı’nın 

yürüttüğü Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2017 sonuçlarına göre Türkiye’de 19 

yaş üzeri diyabet prevalansı %13.5’tur. TURDEP 1 ve TURDEP 2 çalışmalarına göre on 

yıllık (2000-2010) diyabet artış hızı %97 civarındadır. Halen ülkemizde 9,5 milyon tedavi 

altında diyabetli hasta olduğu tahmin edilmektedir (1).   

Nöropatik ülserler olarak da bilinen diyabetik ülserler yüksek mortalite ve morbiditeye 

sahip, önlenmediği takdirde yüksek maliyetle tedavi edilmeye çalışılan bir halk sağlığı 

konusudur. Hastaların %15’inde ayak veya ayak bileğinde ülser vardır. Nöropatik ülser 

oranı % 25’e kadar yükselebilir (2 ). Diyabetlilerde alt ekstremite ampütasyon oranı 

diyabeti olmayanlara göre 15 kat artmıştır.  İlk ampütasyonu takip eden 18 ay içerisinde 

karşı taraf ekstremitede ayak ülseri gelişebilir ve 3-5 yıl içine karşı taraf ampütasyonu 

olabilir(2). Diyabet hastalarının 3 yıllık mortalite hızı parmak ampütasyonu sonrası % 14, 

diz altı ampütasyon sonrası % 33 ve diz üstü ampütasyon sonrası ise %71’dir.  5 yıllık 

mortalite ise sırasıyla %41, %63 ve % 86’dır(2). Nöropatik ülserler 1988-90 yılları arasında 

%44 iyileşirken bu sayı 2009 da %65 olarak bulunmuş olması nöropatik ülserlerin giderek 

artan oranda iyileştiğinin kanıtıdır(2).  

Amerikan nüfusunun %9’u diyabet hastasıdır, bu hastaların %20'sinin diyabetik ayak 

rahatsızlığı nedeniyle hastaneye yatmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar ayak ülseri 

geliştirme riskinin yılda %2,5 olduğunu göstermektedir (3). Her yıl iyileşmeyen diyabetik 

ayak yaraları >100.000 ampütasyona neden olmaktadır ve hastaların %60'ında tetikleyici 

olay ayak ülseridir(3). Diyabetli popülasyonda diyabetik ayak ülseri gelişimi yaşam boyu 

yaygınlığı %15 ila %25'tir ve 5 yıl içinde diyabetik ayak ülseri tekrarlama oranı %50 ila 

%70 arasındadır. Diyabetik ayağın toplumsal etkisi, bireysel engellilik, hastane yatışları ve 

sağlık bakım maliyetleri açısından önemlidir. ABD’de yıllık 1 milyar doların üzerinde 

olduğu tahmin edilmektedir(3). Cerrahların da dahil olduğu multidisipliner bakım 

programlarının geliştirilmesi, alt ekstremite amputasyonlarının hem sayısını hem de 
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kapsamını azaltabilir. Ayak ülseri ile başvuran diyabetli hastaların yarısından fazlasında 

periferik arter hastalığı mevcuttur(3). Diyabetik ayak sorunlarının görülme sıklığı, dünya 

ve Türkiye nüfusunun yaşlanması ve nüfusta obezite artışına bağlı olarak Tip II diyabetin 

gelişmesi nedeniyle artması beklenmektedir.   

Bu bölümde diyabetik ülsere sebep olan diyabet etyolojisi, diyabete bağlı oluşan doku 

hasarı, buna bağlı gecikmiş yara iyileşmesi ile diyabetik ülsere sebep olan risk faktörleri 

irdelenecek diyabetin patofizyolojisi ortaya konulacaktır. 

 

 

DİYABET ETYOLOJİSİ:  

Diabetes Mellitus (DM), insülin salınımı, insülin etkisi veya bu faktörlerin her ikisinde de 

bozukluk nedeniyle ortaya çıkan hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir 

hastalıktır. Diyabet semptomları ile rastlantısal plazma glukozu ≥ 200 mg/dl ve veya 

HbA1c  ≥ % 6.5 olması tanı için yeterlidir (4). 

Diabetes Mellitus’un Etyolojik Sınıflaması(4)  

I - T1 DM 

Genellikle insülin eksikliğine yol açan otoimmün B Hücre yıkım vardır. Ebeveynlerden 

birinde diyabet varsa %5, ikisinde de varsa % 20 olasılıkla tip 1 diyabet gelişir. Erişkinde 

latent otoimmün diyabeti de ( LADA) içerir. 

A-İmmün aracılı 

  Olguların %95 ini teşkil eder.  >% 90 pankreatik otoantikor (+) 

B-İdiyopatik 

 Olguların %5 ini teşkil eder. Pankreatik kalsifikasyon görülebilir. Otoantikor (-) 

Çoğu Afrika veya Asya kökenlidir. Asya kökenli hastalarda ülser riski daha düşüktür.  

II - T2 DM 

İnsülin direnci, görece insülin yetmezliği, insülin direnci zemininde ilerleyici insülin 

salınım defekti vardır. Orta ve ileri yaşta görülür. Yaklaşık %80’i aşırı kiloludur. Major 

ampütasyonların çoğu bu grupta olmaktadır.  

III - Diğer Spesifik Tipler 

A. Beta Hücre Fonksiyonunun Genetik Defektleri; MODY sınıflamasına göre 1-6 arası 

gençlerde 25 yaş altı ortaya çıkan otozomal dominant geçişi insülin sekresyon 

bozukluğudur.  

B. İnsülin Etkisinde Genetik Defektler 

C. Ekzokrin Pankreas Hastalıkları; Pankreatit, travma / pankreatektomi, neoplazi, 

kistik fibrozis, hemokromatozis, fibrokalkülöz pankreatopati gibi sebeplerle ortaya 

çıkar. 

D. Endokrinopatiler; Akromegali, Cushing Sendromu, glukagonoma, feokromasitoma, 

hipertiroidi, somatostatinoma,  aldosteronoma gibi sebeplerle ortaya çıkar 

E. İlaç ve Kimyasal Maddelerle Oluşan Diyabet; Nikotinik asit, glukokortikoidler, 

tiroid hormonları, tiazid diüretikler, antipsikotik ilaçlar, statinler 

F. İnfeksiyonlar; Konjenital kızamıkçık, sitomegalovirus, koksaki B, kabakulak, 

adenovirüsler 

 

DİYABET İLİŞKİLİ DOKU HASARI ETYOLOJİSİ 

Hiperglisemiye bağlı doku hasarının üç hipotezi vardır(2). Bu üç mekanizma bağımsız tek 

başına ya da kombine olarak doku hasarına sebep olabilir.  
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Birinci hipoteze göre hasar, hemodinamik değişikliklere ve artan mikrovasküler basınca 

bağlıdır. Hiperglisemi; eritrosit, trombosit ve kapillerleri etkiler; eritrositler deforme hale 

gelirler ve daha az oksijen taşırlar. Daha yapışkan olup kendilerine ve kapiller duvar 

boyunca endotele tutunurlar.  Trombositler de yapışkan hale gelip endotele tutununca 

damar duvar kalınlığı artar, duvar esnekliği azalır. Bu değişimlerle damar lümeni daralır, 

kan akımı azalır ve mikrovasküler basınç artar.  

İkinci hipoteze göre hiperglisemide glukoz proteinlere bağlanır ki bu duruma glikosilasyon 

denilir. Glikolize proteinler ve onlarla gelişen kimyasal reaksiyonlar dokuda travmaya 

sebep olur. Glikolize proteinlerin yapısı ve fonksiyonları orijinalinden oldukça farklıdır. 

Örneğin LDL proteinler, normalde LDL reseptörlerine bağlanırken glikolize olduklarında 

bu reseptörlere bağlanamazlar, serbest radikallerin oluşumuna sebep olurlar. Bu radikaller 

de doku hasarına yol açarlar.  

Üçüncü hipoteze göre glikozun poliol yoluyla parçalanması nedeniyle sorbitol birikimi 

doku hasarına yol açar. Poliol yolu, glikozu fruktoza dönüştüren iki adımlı bir işlemdir. Bu 

yolda glikoz, daha sonra fruktoza oksitlenen sorbitole indirgenir. Bazı dokular insülin 

kullanmadan glukoz transportu için poliol yolunu kullanırlar. Hiperglisemi bu dönüşümü 

artırır. Sorbitol ve dönüşüm sırasındaki yan ürünler doku hasarına neden olabilir. 

 
Şekil 1 : Poliol yolu 

Poliol yolunun aktivasyonu, indirgenmiş NADPH ve oksitlenmiş NAD+'nın azalmasına 

neden olur; bunlar vücuttaki redoks reaksiyonlarında gerekli yardımcı faktörlerdir ve 

normal koşullar altında birbirlerinin yerine kullanılamazlar. Bu NADPH'nin azalan 

konsantrasyonu, indirgenmiş glutatyon, nitrik oksit, miyo-inositol ve taurinin sentezinin 

azalmasına neden olur. Miyo-inositol özellikle sinirlerin normal işlevi için gereklidir. 

Sorbitol ayrıca kolajen gibi proteinlerdeki nitrojenleri glikozlayabilir ve bu 

glikozlanmaların ürünlerine AGE'ler (advanced glycation end-products) denir. AGE'lerin 

insan vücudunda hastalığa neden olduğu düşünülmektedir (5). 

Metabolik disfonksiyon, diyabetik immünopati, diyabetik nöropati ve diyabetik anjiyopati 

olarak bilinen dört patofizyolojik faktörün etkileşimi, diyabetik bireylerde enfeksiyonların 

eklenmesiyle oluşan  iskemik ülserler ve nekroz, potansiyel olarak ampütasyonla 

sonuçlanır (Şekil 2). 
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Şekil 2: Diyabetik ayaktaki patofizyolojik faktörlerin diyagramı. Metabolik disfonksiyon, 

diyabetik immünopati, diyabetik nöropati ve diyabetik anjiyopatinin etkileşimi diyabetik 

ayak enfeksiyonlarının gelişmesini ve ilerlemesini sonucu diyabetik ayak ülseri  (6). 

 

Hipergliseminin periferik sinir hasarına neden olduğu metabolik disfonksiyon faktörü, 

adenozin trifosfat (ATP) eksikliği, poliol yolu, oksidatif stres, protein kinaz C (PKC) 

aktivitesi ve proinflamatuar süreçlerle açıklanabilir (Şekil 3). 

Yetersiz ATP, özellikle sinire enerji sağlayan mitokondri açısından zengin aksonlarda, 

aksonal taşımayı engeller ve aksonal yaralanmaya ve diyabetik nöropatiye neden olur. 

Yetersiz ATP seviyeleri nedeniyle aşırı oksidatif strese karşı koyulamaz ve hiperglisemi 

aksonlara zarar vererek akson dejenerasyonuna veya apoptoza neden olur (6). 

Poliol yolu, glikozun aldoz redüktaz (AR) tarafından sorbitole dönüştürülmesini ve 

ardından sorbitolün, sorbitol dehidrogenaz tarafından fruktoza dönüştürülmesini içerir. 

Yüksek glikoz seviyeleri AR'nin glikoza olan afinitesini artırarak sorbitol üretiminin 

artmasına neden olur. Birikmiş sorbitol, Na+K+-ATPaz aktivitesini azaltır. Sonuçda  sinir 

hücresi rezervleri ve iletim hızları azalır. Hiperglisemi kaynaklı poliol yolu ayrıca, 

glutatyon üretimi için gerekli olan pentoz fosfat yolu aracılığıyla nikotinamid adenin 

dinükleotid fosfat (NADPH) tükenmesi nedeniyle oksidatif stresi artırır. Aşırı fruktoz 

glikasyonu ve NADPH tüketimi, hücre içi oksidatif stresi şiddetlendirir (6). Bu bozukluk, 

diyabetle ilişkili komplikasyonlarda önemli rol oynayan antioksidan seviyelerinin 

azalmasına ve reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretiminin artmasına neden olur (Şekil 3).  

Diyabet, epinöral mikro damarları etkiler ve diyabetli hastaların sinirlerine giden kan 

akışını azaltır (6). Vasküler beslemenin yanı sıra, periferik sinir sisteminin kendine özgü 

anatomisi, en uzak kısımlarının diyabete yatkınlığını açıklayabilir. Akson, Schwann 

hücreleriyle kaplıdır, ancak distal akson çok zayıftır çünkü nöronal hücre gövdesi, çok 

uzun akson nöritine kıyasla nispeten küçüktür. Bu nedenle, diyabet sinirleri etkilediğinde 

distal aksonlar savunmasızdır (6). 

Bozulmuş glukoz metabolizması beraberinde mikrovasküler komplikasyonlar nedeni ile 

diyabette yara iyileşmesi bozulur. Oluşacak bir yarada enflamatuar yanıt, doku beslenmesi, 

vücut ısı regülasyonu için mikrovasküler dolaşımın tam olması gerekir. Oysa diyabette 

kapiller bazal membran kalınlaşması sonucu permeabilite bozulur. Kötü glisemik kontrol 

sonucu şeker alkolü olarak bilinen sorbitol anormal miktarda üretilir ve hücreler arası 

alanda birikir.  Albümin de ekstravasküler alana geçer ve dokuda ödem gelişir. Kapiller 

bazal membran kalınlaşması, lökosit-trombosit gibi kanın şekilli eleman sirkülasyonunu 

enfeksiyon
diayabetik 

ayak 



35 
 

bozar ve dokuya yeterli perfüzyon sağlanamaz enflamatuar yanıt tam olmayınca lokal 

enfeksiyonlara yatkınlık artar.  

Diyabetik immünopati faktörünü açıklamak gerekirse;  hiperglisemi nitrik oksit sentazını 

inhibe ederek endoteldeki nitrik oksit (NO) üretimini baskılar, özellikle süperoksit 

radikalleri olmak üzere ROS seviyesini artırır. Yüksek ROS seviyesi, hidrojen peroksit 

konsantrasyonunu artırır. Sonuçta hücresel hasara neden olan hidroksil radikalleri oluşur. 

NO ve süperoksidin birleşik etkisi, endotel vazodilatasyonunu etkileyen ve lipid 

peroksidasyonuna aracılık eden peroksinitrit üretimine yol açar. Bu süreç, yüksek LDL 

konsantrasyonları için ortamı hazırlar. Bunu mikrosirkülasyonun neden olduğu 

ateroskleroz, yüksek inflamasyon, anormal intimal büyüme, trombosit agregasyonu ve 

tromboz gelişimi izler (6). 

Hipergliseminin yara iyileşmesini bozduğu bir diğer mekanizma ise antioksidan enzimler 

glutatyon peroksidaz ve süperoksit dismutazın azalmış aktivitesi sonucu oluşan serbest 

radikal hasarıdır(7).  

Hiperglisemideki NO sentazın inhibe olarak NO üretimini azaltması yara iyileşmesini 

bozar. Yara iyileşmesi sürecinde, ROS'un kontrollü üretimi ve ortadan kaldırılması hayati 

önem taşır. ROS'un yara iyileşmesinin erken evrelerinde gerekli olsa da, ROS üretiminin 

dengesizliği yara iyileşmesinin sonraki evreleri için zararlı olduğu gösterilmiştir (7).  

 

 

Şekil 3: Diyabetik ayak patofizyolojisindeki dört ana patofizyolojik faktör süreçleri (6). 

 

DİYABETİK ÜLSER OLUŞUMUNA ETKİ EDEN RİSK FAKTÖRLERİ VE 

GECİKMİŞ YARA İYİLEŞMESİ 

Sağlam dokuda yara iyileşmesi çeşitli evrelerden geçerek olur. Hemostaz, inflamasyon, 

proliferasyon ve maturasyondan oluşan bu evrelerden birinde 4-6 haftadan fazla gecikme 

olursa kronik yara gelişmiş demektir. Kronik yaraların en önde gelen kısmı diyabetik ayak 

yaralarıdır. 

Diyabetik ayak ülserlerinin patofizyolojisini anlamak, etkili yönetim ve önleme, erken tanı, 

bilinçli karar alma, kişiselleştirilmiş tedavi, gelişmiş yara iyileşmesi, daha az 

komplikasyon ve önleyici eylemler için çok önemlidir. Diyabetik nöropati ve anjiopati, 

beraberinde enfeksiyonla birlikte diyabetik ülsere yol açabilir (Şekil 4). 

Diyabet nöropatisi, yürümeyle birlikte artan cilt basıncına yol açan ayak deformitesine 

neden olur. Ayak ülseri geliştiğinde, periferik arter hastalığı nedeniyle extremitede kritik 

iskemi gelişir. Artık extremite invaziv enfeksiyon açısından yüksek risk altındadır. 

 HİPERGLİSEMİ   

METABOLİK 
DİSFONKSİYON 

İMMÜN BOZUKLUK DİYABETİK 
NÖROPATİ 

DİYABETİK ANJİOPATİ 

ATP eksikliği Nitrik oksit supresyonu Duysal nöropati Endotel hasarı 
Poliol yolu ROS artışı Motor nötopati Hiperlipidemi 
Oksidatif stres inflamasyon Otonom 

nöropati 
Trombosit 
agregasyonu 

PKC akitivitesi Oksidatif stres  Mikrosikülasyon 
ateroskleroz 

Proinflamatuar 
süreç 

  Vasküler disfonksiyon 
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Periferik nöropati nedeniyle gelişen kas atrofisi sonucu çekiç parmak oluşur. Bu durum 

ayağın plantar yüzeyinde metatarsal başlarda "yüksek basınç" bölgeleri oluşturur. 

Yürümeyle birlikte tekrarlayan travma, azalmış duyum ve propriosepsiyonla birlikte, 

koruyucu plantar yağ pedlerinin atrofisine yol açar. Yetersiz cilt koruması enfeksiyona yol 

açarak cilt yaralanmasına yatkınlığı artırır. Uygunsuz ayakkabı ile ülserasyon daha da artar. 

Nemlendirici kremler kullanmama veya dermal travmanın (kızarıklık, bül oluşumu) hemen 

tanınmaması gibi cilt bakımına dikkat etmemek ülserasyona ve invaziv yumuşak doku 

enfeksiyonunun gelişmesine yol açabilir. Hemen tedavi edilmezse, özellikle kişi yürümeye 

devam ederse dokuda bozulma devam edecektir. Nöropati, ayak deformitesi veya daha 

önce parmak amputasyonu durumunda ülserasyon riski önemli ölçüde (32 kat) artar(2).  

Travma ve enfeksiyonun yıkıcı süreçleri derin fasyaya nüfuz ederek enfeksiyonun orta 

ayak kaslarına, eklemlere ve tendon kılıflarına kadar uzanmasını sağlar. Diyabet 

hastalarında alt ekstremite major amputasyonlarının (diz üstü veya diz altı) yarısından 

enfeksiyon sorumludur(2)  . 

Zayıf görme, duyu kaybının sebep olduğu ayakta oluşan bir yarayı saptamayı engeller. 

Vasküler hastalık, ülser karekteristiği, diyabet tanı süresi, yetersiz profesyonel bakım gibi 

bazı risk faktörleri hastanın çok az veya tamamen kontrolünde değildir.  Haricinde mekanik 

stres, nöropati, anormal ayak fonksiyonları, yanlış ayakkabı kullanımı, yetersiz hasta 

eğitimi kan şekeri kontrolü gibi risk faktörleri hastanın kontrolü altındadır ve 

değiştirilebilir. Bu risk faktörlerinin şiddet ve büyüklüğünü azaltmak nöropatik ülser 

tedavisine katkıda bulunacaktır.  

Periferik arter hastalığının nöropatik ülsere neden olan en önemli sebep olduğu 

düşünülüyordu. Ancak iskemi,  amputasyonlarda suçlanmaktadır. Artık nöropatik ülsere 

katkıda bulunan en önemli faktörünün, vasküler yapıdaki bozukluklardan ziyade nöropati 

olduğuna inanılmaktadır. Nöropati %82, iskemi %5 ve diğer faktörler %13 oranında 

ampütasyonlara katkıda bulunmaktadır(2).  

 
Şekil 4: Diyabetik ayak ülseri gelişim diyagramı.    

I) Vasküler hastalık 
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Diyabetik anjiyopati olarak bilinen diyabetik vasküler hastalıkta; hiperglisemi, endotel 

hasarı, dislipidemi ile trombosit viskozitesi ve aktivitesinin artması ateroskleroza yol açar. 

Hiperglisemide periferik vasküler endotel hücre disfonksiyonu ve vazodilatör sekresyon 

azalır. Vasküler lümen daralması ve hiperkoagülasyon ile iskemi gelişir ki bu da cilt ülseri 

riskini artırır. Periferik arter hastalığı(PAD), vakaların yaklaşık %50'sinde ayak 

ülserlerinin önemli bir nedenidir(6). Bir kesitsel çalışmada vakalarının %43'ünde PAD 

bulmuştur(7).Yetersiz periferik kan perfüzyonu yara iyileşmesini geciktirir ve 

enfeksiyonları şiddetlendirir.  

Diyabetik hastalarda PAD tedavisinde revaskülarizasyonun faydasını değerlendirmede; 

yara, iskemi ve ayak enfeksiyonuna göre yapılan WIFI sınıflandırma sistemidir. WIFI 1–3 

vakalarında yaklaşık %83–87 iyileşme oranı varken, revaskülarizasyonun belirsiz bir 

faydasının olduğu WIFI 4 vakalarında, revaskülarizasyon yapıldığında bile hastalarda 

ekstremite amputasyon oranları artmıştır. Revaskülarizasyondan sonra iyileşmenin bir 

başka öngörüsü yüzeysel cilt sıcaklığında >2 °C'lik bir artıştır(7).  

Hiperglisemi, endotel hücreleri yanısıra reepitelizasyon için kritik olan keratinositlerin ve 

fibroblastların protein sentezini, migrasyon ve proliferasyonunu bozar. Keratinosit 

proteinlerinin ekspresyonu da bozulur; bunlar arasında keratinosit farklılaşması için önemli 

olan sitoskeletal keratin proteinleri (K2, K6 ve K10) ve epitel hücrelerinin bazal membrana 

bağlanmasını düzenleyen bir laminin-5 α3 zincir öncü proteini (LM-3A32) bulunur. Bu 

proteinin azalması keratinositlerin hayatta kalmasını ve farklılaşmasını, dolayısıyla 

reepitelizasyonu bozar (7). 

Hipertansiyon, insülin direnci ve hiperglisemi gibi faktörlerin bir sonucu olan endotel 

hücre disfonksiyonu sadece endotel hücreleri tarafından NO üretimini engellemekle 

kalmaz, aynı zamanda mitogenle aktive edilen protein kinaz yoluyla vasküler düz kas 

hücrelerinin çoğalmasını tetikler. Yüksek glikoz seviyeleri NO'nun vazodilatör etkilerine 

karşı koyar ve antifibrinolitik ve protrombotik moleküllerin seviyelerini artırır (6). 

İnsülin direnci, hiperglisemi ve dislipidemi arasındaki karmaşık bir ilişki vardır. Yüksek 

glikoz seviyesi, mitokondriyal süperoksit üretimini teşvik ederek heksosamin ve 

PKC(protein kinaz) yolunu aktive edip proenflamatuar süreci devam ettirir. Hiperglisemi 

kaynaklı ROS'un (reactive oxygene spicies) mitokondriyal üretimi aracılığıyla hem endotel 

hücrelerini hem de trombositleri etkileyerek trombosit agregasyonunu ve sitokin salınımını 

teşvik eder (6). 

Diyabetlilerde alt ekstremitede oluşan arteriyel yetmezlik yerleri diyabetli olmayanlardan 

farklıdır. En çok posterior ve anterior tibial arter etkilenir. Femoro-popliteal arter segmenti 

(süperfisyal femoral, popliteal arter) daha az etkilenirken aorto-iliak arter segmenti 

korunur.  Tibial arter veya proksimalindeki arter oklüzyonuyla, ayak perfüzyonu cilt 

bütünlüğünü korumak için yeterli seviyenin altına düşebilir ve iskemik ülser veya nekroz 

gelişebilir. Tipik olarak, peroneal ve dorsalis pedis arteri aterosklerozdan daha az etkilenir 

ve bu da popliteal veya daha proksimal bir arterden venöz greft bypas ile ekstremite 

revaskülarizasyonuna izin verir. Ayak reperfüzyonu sağlandığında ülser veya ampütasyon 

güdüğüne (parmak, transmetatarsal) iyileşme artar(2) . 

Diyabetik ayak ülseri olan hastada popliteal ve ayak bileği (posterior tibial, dorsalis pedis) 

nabızları palpe edilmelidir. Nabız palpe edilemezse, pedal ve dijital arteriyel akış el dopleri 

ile (5-7 MHz) değerlendirilmelidir. 

Normal ayak bileği-kol sistolik basınç indeksi (ABI) 0,9 ila 1,3'tür. Ayak parmakları 

sistolik basıncı ayak bileği basıncının %80'i olmalıdır. Arter duvar kalsifikasyonuna bağlı 

ABI > 1,3 olduğunda veya ayak parmakları basıncı, kol basıncının %80'inden düşük 
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kaydedildiğinde diyabetik ülser gelişeceğinden şüphelenilmelidir. Yüzeysel ülser veya 

parmak amputasyonu iyileşmesi için ayak bileği sistolik basıncı > 65 mm Hg ve/veya ayak 

parmakları basıncı 40 mm Hg veya daha fazla olmalıdır. Transkutanöz oksimetre testi, 

TcpO2 seviyesi > 30 mm Hg ise yaranın iyileşme olasılığı vardır. 

II) Nöropati 

Diyabetin en yaygın komplikasyonu olan nöropati, tip 2 diyabetlilerde  % 30-40 oranında 

görülür. Nöral iskemi ve/veya segmental demyelinizasyon sonucu olabilir. Simetrik olma 

ve distal sinirleri tutma eğilimindedir. En belirgin etki ayaklar üzerinde görülür. Yaş ve 

hastalığın süresine bağlı olarak nöropatinin ciddiyeti artar. Sensoriyal, motor ve otonom 

sistem üzerine etki eder. Kesin veya olası polinöropatinin yaygınlığı diyabet tanı sırasında 

%8 iken, 10 yıl sonra  %42'ye kadar artar (8). Obezite ve metabolik sendrom, özellikle tip 

2 diyabette diyabetik nöropati için önemli ve bağımsız risk faktörleridir. Yaşlılık ve 

hipergliseminin süresi ve şiddeti, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik 

nöropatinin gelişmesi için başlıca risk faktörleridir. 

Birçok büyük klinik kohort çalışmasında diyabetik nöropati gelişmeyle ilişkili risk 

faktörleri şunlardır (8): 

1- Daha uzun süreli diyabet mellitus 

2- Daha yüksek glikozlanmış hemoglobin (HbA1c) düzeyi 

3- Hipertansiyon 

4- Obezite 

5- Dislipidemi 

6- Tütün kullanımı 

7- Kronik alkol kullanımı 

8- Daha uzun hasta boyu 

9- Daha ileri yaş 

Hiperglisemi dışında hiperlipideminin, özellikle hipertrigliserideminin diyabetik 

nöropatinin gelişiminde rol oynayabileceğini ve bu nedenle lipit düşürücü ilaçların 

diyabetik nöropatisi olan hastalarda sinir liflerine verilen hasarı önleyebileceğini veya hatta 

tersine çevirebileceğini göstermektedir (7).  

Diyabetik nöropati, periferik ve/veya otonom diye de ayrılabilir. Periferik nöropati 

diyabetik hastalarda subklinik nöropati, ağrılı nöropati (akut veya kronik), ağrısız nöropati 

veya fokal nöropati şeklinde seyredebilir. Diyabetik nöropatilerin yaklaşık % 75’ini distal 

simetrik polinöropati oluşturur(4). Diyabetik nöropati ayak ülserine ve amputasyonlara yol 

açar ki bu peroneal sinir tutulumu ile oluşur.  En uzun aksonlar önce etkilenir (8-9). 

Diyabetik polinöropatinin başlıca semptomları arasında uyuşma ve denge kaybı gibi 

negatif semptomlar (sinir lifi kaybı veya işlev bozukluğuyla ilgili olanlar) vardır. Ayrıca 

karıncalanma ve ağrı gibi pozitif semptomlar (hayatta kalan sinir liflerinin anormal 

işleviyle ilgili olanlar) görülür. Semptomlar ayak parmaklarında ve ayaklarda yani distalde 

başlar.  Pozitif semptomlar genellikle geceleri daha kötüdür (8). Diyabetik polinöropatisi 

olan hastaların yarısı asemptomatik olabilir, ancak fizik muayenede hafif veya orta şiddette 

duysal kayıp olabilir. Azalmış veya yok olan ayak bileği refleksleri hastalığın erken 

dönemlerinde görülürken, daha yaygın olan refleks kaybı geç bir bulgudur(8). 

Polikliniklerde diyabetik polinöropatinin tanısı için Michigan Nöropati Tarama testi, Utah 

Erken Nöropati Tarama testi ve Birleşik Krallık Tarama Testi dahil olmak üzere basit 

tarama testleri geliştirilmiştir(8). 
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Şekil 5 : Diyabetik nöropati hasarlı mitokondriler nedeniyle ekstremitede uçlarda başlar. 

(9). 

 

Dolaşımdaki glikoz ve lipitler, periferik sinir sistemi için enerji kaynağı görevi görür. 

Glikoz, glikoliz ve trikarboksilik asit (TCA) yoluyla ve lipitler, beta-oksidasyon yoluyla, 

metabolizmanın merkezinde yer alan iki dinükleotid kofaktörü üretir: indirgenmiş 

nikotinamid adenin dinükleotid (NADH) ve indirgenmiş flavin adenin dinükleotid 

(FADH2). Bu kofaktörler, oksidatif fosforilasyon yoluyla adenozin trifosfat (ATP) 

üretmek için hücresel enerji kaynağı olarak mitokondriye taşınır. Oksidatif fosforilasyonun 

doğal yan ürünleri, süperoksit dismutaz, glutatyon ve katalaz ise reaktif oksijen türleridir 

(ROS). Düşük seviyelerde üretilen ROS, immün ve kardiyovasküler sistem 

fonksiyonlarında normal fizyoloji için temel rol oynar. 

Hiperglisemi ve hiperlipidemi normal ATP üretimini baskılayarak artan ROS üretimi, 

enerji yetersizliği ve normal hücresel fonksiyon kaybına neden olur.  Artan ROS doğrudan 

mitokondriye zarar verir, normal hücresel sinyalleşmeyi bozar ve önemli hücresel hasara 

neden olur, bunun sonucunda enerji yetersizliği ve normal fonksiyon kaybı oluşur. Bu 

bozulmuş süreçler diyabetlilerde periferik sinir sistemindeki tüm hücre tiplerinde meydana 

gelir. Daha da önemlisi, yaralanan mitokondriler artık aksonlar boyunca ilerleyemez ve 

normal mitokondriyal akson trafiğindeki bu bozulma, diyabetik nöropatide gözlenen 

aksonel hasarın distalden proksimale doğru olan örüntüsünü açıklar(9).  

Periferik nöropatinin patogenezinde oksidatif stresin rolünü desteklemek için, 

antioksidanlarla tedavi edilen diyabetli hastalar nöropatik semptomlarda ve nöropatik 

eksikliklerde klinik olarak anlamlı iyileşmeler göstermektedir (10-11). 

Periferik sinir onarımı diyabette bozulur. Normalde sinir onarımını, rejenerasyonunu 

sağlayan nörotrofik peptitler diyabette azalır. Bu peptitler nerve growth factor, brain-

derived neurotrophic factor, neurotrophin-3, the insulin-like growth factors, and vascular 

endothelial growth factor olarak bilinir. Ek olarak, insülin periferik nöronlar için nörotrofik 

faktör olarak işlev görür ve bu nedenle tip 1 diyabette insülin kaybı sinir canlılığını ve 

onarımını tehlikeye atabilir (9). Diyabetli hastalarda sinir büyüme faktörüne (NGF) 
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bağımlı sinirleri baskın olarak etkilediğinden, ekzojen NGF takviyesi yara kasılmasında, 

lökosit kemotaksisinde ve keratinosit dönüşümünde iyileşme göstermiştir (7).  

A. Duysal nöropati 

Ayaklardaki travmayı algılayamama nöropatik ülserasyonların tartışmasız en önemli risk 

faktörüdür. Duysal nöropatinin kanıtı hiperaljezi, parestezi ve allodinidir.  Allodini 

normalde ağrıya neden olmayan uyarıcının ağrıya neden olduğu durum olarak 

açıklanabilir. Duysal nöropati koruyucu duyuların kaybına neden olur. Travma riski 

önemli ölçüde yükselir ve yaralanmalar genellikle haftalarca fark edilmez.  

Duysal kayıp çok yavaş geliştiği ve ağrısız olduğu için hastaların %50’si duyu kaybının 

farkında değildir(2). Diyabetlilerin %8’inde tanı konulduğunda duysal nöropati 

saptanırken, %50’sinde tanı konulduktan 25 yıl sonra duysal  nöropati saptanmıştır.(2) 

Tip A miyelin liflerini içeren duysal kayıp, propriosepsiyon, basınç hissi, titreşim algısı 

kayıplarına ve yürüyüş bozukluğuna neden olur. Tip C duyusal liflerin tahribi, ağrılı uyaran 

duyu kaybına yol açar. Bu his bozuklukları sonucunda, diyabetli hasta ayak rahatsızlığını 

fark etmeden, ciltte bül oluşumu hatta metatarsal kemik kırığı dahil olmak üzere 

tekrarlayan ayak travması yaşayabilir. Nöroartropati veya Charcot ayağı, ayak kemerinin 

çökmesi ve ayak stabilitesinin kaybı ile orta ayak tahrip olur. Nöroartropatinin inflamatuar 

evresindeki sıcaklık ve şişlik, enfeksiyonu taklit edebilir. Tarsal kemiklerin subluksasyonu 

sonucu "yüksek basınçlı" ülserasyona yatkın olan ayağın eğri, "rocker-bottom" görünümü 

ortaya çıkar. üretir. Bozulmuş mikrovasküler termoregülasyon ve anhidroz ile birlikte 

otonom sistem disfonksiyonu, motor ve duyusal rahatsızlıklara daha da katkıda bulunur. 

Cilt kurur ve çatlamaya meyilli hale gelir. Bu durum cildin mikroorganizma istilasına karşı 

bir bariyer olarak etkinliğini azaltır, selülit gibi dermal enfeksiyonlara karşı hassas hale 

gelir(3). 

Diyabetik periferik nöropatinin erken belirtileri ince liflerin tutulumu ile başlar. İlk etapta 

ağrı, yanma ile karıncalanma gibi disestezik yakınmalar olur. Kalın liflerin tutulumu, 

uyuşukluğa ve duyu kaybına neden olur. Duyu kaybı, distal sensorimotor polinöropatinin 

varlığını gösterir ve diyabetik ayak gelişimi için bir risk faktörüdür(4).  

İnce lif nöropatisine yönelik olarak soğuk ve sıcak algılama ile birlikte iğne batma hissi 

değerlendirilmelidir. Kalın lif nöropatisi için ise 128 Hz diaposon kullanarak vibrasyon 

duyusu incelenmelidir. Tüm diyabetik hastalara yılda en az bir kez diyabetik ayak riskini 

değerlendirmek için 10 gr monofilamant testi yapılmalıdır. 

Allodini, hiperaljezi, hiperestezi, ağrı (yanma, elektrik çarpması, bıçak batması) gibi 

semptomlarla, ince myelinli veya myelinsiz  sinir liflerinin tutulduğu İnce lif nöropatisi ile 

başlayan  nöropati ilerleyen safhada kalın lif nöropatisine döner. Bu aşamada uyuşukluk, 

karıncalanma, derinden gelen ağrı, dengesizlik, düşme gibi duysal ve motor fonksiyon 

bozukluk gibi semptomlar görülür(4).  

Fizik muayenede ince lif nöropatisinde soğuk ve sıcak ısı hissi: azalmış veya yoktur. İğne 

batma hissi (pinprick): azalmış veya olmayabilir. Ayak cildinde kuruma, terlemede azalma 

gözlenir. İlerleyen aşamada kalın lif nöropatisi olursa aşil refleksi azalır veya kaybolur. 10 

g monofilaman testinde vibrasyon duyusu azalır veya kaybolmuştur. Ayaklarda güçsüzlük, 

el ve ayak kaslarında zayıflama görülebilir. Bozulmuş denge duygusu, düşmelere 

duyarlılık, travmatik kırıklar ve Charcot artropatisi ile karşılaşılır. 

Nörolojik muayene, titreşimli (128 Hz diyapozon) duyu, hafif dokunmaya karşı duyu 

(Semmes-Weinstein 5.07 mikrofilm), iğne batması ve sıcaklık (sıcak veya buzlu suya 

yerleştirilen diyapozonun ayağın sırtına uygulanması ve ayak parmaklarında pozisyonel 
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duyu) testlerini ve derin tendon (Aşil) ve patellar reflekslerinin değerlendirilmesini içerir. 

Bu nörolojik testler, ayakta ülser gelişim tahmininde kullanılır ve hepsi anormalse yıllık 

risk > %6'ya çıkar.(2) 

 

B. Motor nöropati 

Motor nöropati ayağın intrinsik kaslarını felç olmasıdır. Ortaya çıkan kas atrofisi, plantar 

basınçları ve kayma kuvvetlerini artırarak diyabetik hastaları plantar ülserasyona yatkın 

hale getirir. İntrinsic kas fonksiyon kaybı yürüyüşün duruş fazında ayağı daha az stabil 

olmasına neden olur. Stabilitedeki bu kayıp 2. ve 3. metatarsal başlarda aşırı plantar basınç 

ve kesme kuvvetine neden olur. Ayrıca nöropatiye bağlı kas fonksiyon kaybı ayak I. 

metatarsofalengeal eklemlerinin hiperekstansiyonu ve interfalangeal eklemlerin fleksiyonu 

ile karekterize halluks valgus ve pençe parmak deformitelerine neden olur. Bu deformite 

metatars başlarını plantar tarafta daha belirgin hale getirir. Ağırlık taşıma sırasına artan 

basıncın lokalize olmasını sağlar. Ülserler plantar basıncın zirve yaptığı bu alanlarda 

oluştuğundan motor nöropatisi olan hastalarsa ülser riski artmış kabul edilir (2) .  

Periferik miyelinli motor lifleri etkilenir. En uzun sinirler önce etkilenir ve bu da 

duyusal/motor kaybına neden olur. Aşil refleksinin kaybı, bu değişikliklerin en erken 

belirtisidir. Lumbrikal ve interosseöz kasların atrofisiyle, ayak kemerinin anatomisi 

değişir. Ekstansör tendon kuvvetlerinde göreceli bir artışa bağlı olarak ayak parmaklarında 

"pençe" deformitesi geşirir. Ekstrinsik kas/tendon fonksiyonundaki kayma, metatars 

başlarının depresyonuna, parmaklarda çekiç parmak kontraktürüne ve ayak bileği 

deformitesine neden olur.(3) 

Tendonların glikozilasyonu sertlik ve kısalmaya neden olur ve potansiyel olarak pençe 

parmaklar ve çekiç parmaklar gibi ayak deformitelerine ve ön ayaktaki basıncı artıran Aşil 

tendonu sertleşmesine yol açabilir (6). Duyusal ve motor periferik nöropatinin birleşimi, 

dengesiz bir yürüyüşle eşit olmayan bir ayak yüküne neden olur. Zamanla, nöropati ve 

yükselmiş bir plantar basınç yükü nedeniyle hiperkeratoz gelişir.  

 

C. Otonomik nöropati 

Sağlıklı bir cilt bariyeri, su kaybını ve enfeksiyonu önlemek için lipidlerin, hücre-hücre 

bağlantılarının, antimikrobiyal peptitlerin ve enzimlerin iyi düzenlenmiş dengesine 

dayanır. En üstteki cilt tabakası (stratum korneum), hidrofobik bir lipid tabakasıyla çevrili 

olan ve bu nedenle transepidermal su kaybına karşı koruma sağlayan, keratin lifleri ve 

çapraz bağlı zarf proteinleriyle dolu terminal olarak farklılaşmış, çekirdeği çıkarılmış 

keratinositlerden oluşur. Yaşla birlikte cilt doğal olarak lameller vücut salgılarını, lipidlerin 

tükenmesini, daha yavaş bariyer onarımını ve artan transepidermal su kaybını azaltır. 

Diyabetik cildin, lipid içeriğinin azalması, stratum korneum hidrasyonunun azalması ve 

AGE'lerin artmasıyla yaşlı cilde oldukça benzediği bulunmuştur(7). 

Tip 1 diyabette AGE'lerin ve matris metalloproteinaz-9'un (MMP-9) artması, kolajen IV'te 

azalmaya yol açar. Tip 2 diyabetin ise hyaluronik asit seviyeleri azalırken ve inflamatuar 

sitokin seviyeleri artar. Bunlar cilt kuruluğuna neden olur (7). 

Otonom nöropati vücudun terleme yeteneğini azaltır, termoregülasyon bozulur ve sonuçta 

kuru, daha az elastik ve çatlamış cilt oluşur. Böylece yara iyileşmesini engelleyen pruritus 

ve enfeksiyon riskini artırır. Kuru cilt ve zayıf dolaşıma ek olarak, diyabetik nöropati, 

belirsiz nedenlerle pruritus ile ilişkilidir (7). Mikropların vücuda girmesine için açık kapı 

meydana gelir. Kan şekeri kontrolünün optimize edilmesinin yanı sıra, hastalar sıcak suya 
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maruz kalmaktan kaçınarak ve özellikle parfüm veya boya içermeyen nemlendiriciler 

kullanarak kuru cildi ve dolayısıyla kaşıntıyı önleyebilirler. 

Otonom nöropatisi olan kişilerde kallus oluşumu artar. Bu lokal basıncın %26 artmasına 

sebep olur. Arteriovenöz şant cilt ve yüzeyel yapıların perfüzyonunun azalmasına neden 

olur ki bu da cildin onarım yeteneğini azaltır. Son olarak kontrolsüz vazodilatasyon kemiğe 

giden kan akışında artışa neden olarak kemikten kalsiyumun ayrılması  (osteopeni) 

nedeniyle ayak kemikleri kırılmaya yatkın hale gelir. Diyabetli hastalarda otonom 

disfonksiyonun her sistemi etkileyebileceği sonuçta istirahat taşikardisi, egzersiz 

intoleransı, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi ve cinsel işlev bozukluğuna sebep 

olabileceği bilinmelidir  

Otonom nöropatini, kardiyovasküler, gastrointestinal, ürogenital sistem tutulumları, 

sudomotor disfonksiyon, hipoglisemi algılayamama, anormal pupil fonksiyonları şeklinde 

çeşitlendirilebilir (4). 

İstirahat taşikardisi, ortostatik hipotansiyon, dispepsi, konstipasyon, diare ve fekal 

inkontinans gibi gastrointestinal semptomlar, mesane fonksiyon bozuklukları, erektil 

disfonksiyon, terleme bozuklukları, hipoglisemi algılayamama ve açıklanamayan kan 

şekeri dalgalanmaları olan hastalarda otonom nöropati araştırılmalıdır. 

Özofagusdaki otonom nöropati ile oluşan dismotilite ve kandidiasiz sonucu disfaji ve reflü 

odinofaji görülür. Midede ise nöropati sonrası gastroparezis ile bulantı, kusma, gaz, erken 

doyma, çabuk acıkma, gastrik çıkış obstruksiyonu, bezoar oluşabilir. İnce barsakda 

nöropati ile ortaya çıkan dismotilite ve bozulmuş sıvı reabsorpsiyonu sonrası bakteriyel 

overgrowth, malabsorpsiyon ve diare görülür. Kalın barsak nöropatisi ise dismotilite ve 

iskemiye sebep olarak konstipasyon, megakolon, fekal inkontinans, iskemik  kolitis  ve 

barsak infarktüsü olarak klinikde izlenir. Safra kesesine olursa dismotilite, safra taşı, 

kolelithiazis, koledokolithiasiz, bilier obstrüksiyona neden olur (4).  

 

III) Enfeksiyon: 

Diyabetik ayak enfeksiyonu ciddiyeti, komplike olmayan sellülitten ekstremite ve yaşamı 

tehdit eden nekrotizan fasiite kadar değişebilir. Glisemik kontrolün bozulması ve bozulmuş 

lökosit aktivitesi invaziv doku enfeksiyonu gelişimini kolaylaştırır. Hasarlı veya yetersiz 

perfüze olmuş cilt ve yumuşak dokuların varlığında, fasyaya derinlemesine hızlı bakteri 

penetrasyonu ile ayakta tehdit edici bir enfeksiyon ve sepsis gelişir. Polimikrobiyal 

(stafilokok, streptokok, enterokok, E. coli ve diğer gram-negatif bakteriler) enfeksiyonlar 

yaygındır, ayrıca antibiyotik dirençli bakteri suşlarının varlığı da yaygındır, özellikle 

metisiline dirençli Staphlycoccus aureus (MRSA) - vakaların %30-40'ında bulunur. 

Diyabetik ayak enfeksiyonu tekrarlayan veya uzun süreli antibiyotik kullanımının sonucu 

oluşan dirençli bakteri suşlarını içerdiğinde ampütasyon riski artar. Hastaların yaklaşık 

üçte birinde görülen gaz oluşturan enfeksiyonlar, klostridial türler veya anaerobik 

streptokok ve E. coli'nin karışık enfeksiyonu ile oluşur.(3) 

 

IV) Mekanik stres 

Anormal veya aşırı kuvvetlerden kaynaklanan mekanik stres ülserasyona yakınlığı artırır. 

Yüksek miktardaki kuvvet, çok kısa bir süre bile devam etse doku yetmezliği gelişir. 

Örneğin ayak parmağını çarpma gibi bir travma cilt bütünlüğü bozulmasına yol açabilir. 

Basınç birim başına uygulanan kuvvet miktarı olarak tanımlanır. Diyabetli hastalarda 

anormal yüksek dereceli plantar basınçlar olabilir. Topuk ve metatars başları altındaki 



43 
 

artmış horizontal ve vertikal basınçların neden olduğu pençe parmak ve cavus deformitesi 

diyabetlide plantar basınçları çok artırır. Ayrıca sınırlı ayak hareketliliği olan ve plantar 

ülser öyküsü olan hastalarda plantar basınçlar daha yüksektir. Ön ayak plantar basıncı arka 

ayak basıncına göre %143 daha yüksektir. Dolayısıyla ön ayak cilt problemlerine daha 

yatkındır. Statik ve dinamik basınçlar ayrı ayrı ölçülebilir. Klinik olarak kısıtlı eklem 

hareketi veya deformite ile gelen hastalarda ülser riski yüksektir. Yüksek plantar basınçlara 

duysal nöropati eşlik ederse ülser çıkma riski daha da yüksektir. Cilt bozulma potansiyeli 

sadece uygulana basınç mikarı ve kuvvete bağlı değildir(2). 

Dokunun bozulması onarım oranının üzerine çıkarsa da ülser oluşur. Düşük basınçlar daha 

uzun süre uygulanır tekrarlarsa ülser meydana gelebilir. Odadan odaya veya otoparktan 

eve adım sayısını düşünürsek her adımda tekrarlanma dokunun kendini onarma yeteneğini 

kolayca aşar ve nöropatik ülser gelişir. Tersine daha yüksek basınç daha kısa sürede 

ülserasyona sebep olabilir. Örneğin ayakkabı içine giren küçük bir taş kısa sürede çok 

büyük basınçla hızla dokuda ülsere sebep olabilir. 

 

V) Anormal ayak fonsiyonları 

Hastanın anormal ayak fonksiyonları duysal değişikliklerle birleştiğinde doku hasar 

oranını artırır. Sınırlı eklem hareket aralığı diyabetlilerde tek başına ülser riskini artırmıyor 

gibi gözükmektedir. Ancak duysal nöropati ile birlikte olduğunda ayak başparmak 

ekstansiyonunda, dorsifleksiyonunda ve subtalar eklem hareketinde azalma ile plantar 

ülser gelişimine yatkın hale getirir.  

 

VI) Ayak deformiteleri 

Plantar fleksiyon kontraktürleri, ayak tabanı varusu veya ön ayak valgusu gibi ayak 

deformiteleri ağırlık taşıma sırasında metatars başlarında plantar basınç artışına sebep olur. 

Yaygın olarak Charcot ayağı olarak bilinene nöropatik kırık ve çıkıklar ile normalde 

içbükey olan orta ayak kemerinin tersine dönmesi plantar basınç artışına neden olur. 

Roccer-bottom ayağı denilen bir değişikliğe neden olur. Bu deformiteler ile duysal nöropati 

birlikteliği ayağı ülserasyona yatkın hale getirir.  

 

VII) Önceki ülser ve ampütasyonlar 

Daha önce ülser ve ampütasyon öyküsü olanlarda tekrar ülser olasılığı yüksektir. 2 yıl sonra 

ülser tekrarlama oranı %40 kadar yüksektir. Tekrarlaryan ülserlerin büyük kısmı  yara 

kapanmasından  sonraki 6 ay içindedir.  Yeni oluşan bağ dokusunun olgunlaşmamış çapraz 

bağları ve kollajen bağları yürüyüşün mekanik stresine daha az dayanıklıdır. Diğer sebep 

yara iyileşmesindeki scar dokusu daha az elastik, daha az hareketli olduğundan yürüyüş 

sırasındaki kesme kuvvetine daha az dayanıklıdır. Bir diğer sebep ise öyküsü pozitif 

olanlarda duyu kaybı olasılığı daha fazla olduğundan koruyuculuk tam değildir.   

 

VIII) Yanlış ayakkabı seçimi 

Ayakkabı ayağı korumalı, plantar basınçları kayma kuvvetlerini azaltmalı ve ayak 

deformitelerine uyum sağlamalıdır. Ayak ortezleri plantar basınç artışı olan bölgelerde 

basıncın düşürülmesine yardımcı olmalıdır. Uygunsuz boyuttaki ayakkabı ve sert ortezler 

ülserasyona neden olabilir.  
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IX) Bozulmuş yara iyileşmesi ve immün cevap 

Diyabet vücudun yeni doku oluşturma ve enfeksiyonla savaşma yeteneğini değiştirir. 

Diyabetli hastalarda osteomyelit, yumuşak doku enfeksiyonları ve kandida enfeksiyonları 

dahil enfeksiyon sıklığı artar. Sürekli hiperglisemi yara iyileşmesi tüm aşamalarını bozar. 

Kollagen sentezi, anjogenez ve fibroblast proliferasyon hızı hiperglisemi ile azalır. Ayrıca 

granülosit kemotaksisi fagositozu ve bakteri opsonizasyonunu bozar. Enfeksiyon riski yaşlı 

ve obezlerde daha da yüksektir.    

 

X) Görmede azalma 

Diyabet retinopati, glokom ve katarakt nedeni ile körlüğün önde gelen nedenlerinden 

biridir. Tip 1 diyabetlilerin tamamında tip 2 diyabetlilerin yarısından fazlasında ilk tanıdan 

20 yıl sonra bir miktar retinopati bulunmuştur. Yüksek kan şekerinin retinaya zarar 

vermesi, sorbitol birikimi veya diyabetin neden olduğu vasküler değişiklikler 

mikroanevrizma ve iskemiye yol açarak görme yeteneğini azaltır. Bozulmuş görme iki 

şekilde nöropatik ülser gelişim ve ilerlemesine sebep olur. Birincisi zayıf görüle bir engele 

basmakla olan ayak travmasıdır. Diğeri de ayakta oluşmuş travma veya enfeksiyonu 

kontrol ve ayak bakımı yapmadaki yetersizliğe yol açmasıdır.  

  

XI) Ülser karekteristikleri 

Genel olarak daha büyük,  daha derin ve uzun süredir olan ülserlerin iyileşmesi daha uzun 

sürer. Bazı çalışmalar orta ayak ülserlerinin ön ayak ülserlerine göre daha hızlı iyileştiğini 

söylerken bazıları tam tersini söylemektedir.(6-60ve61)Ülser süreside verileri de böyle 

karışıktır. 

XII) Yetersiz hasta eğitimi 

Hastalara titiz ayak bakımı ve uygun ayak giyimi teknikleri konusunda eğitim verilmelidir. 

Periferik nöropatisi olan diyabetliye, cildin ve ayağın rutin kendi kendine muayenesini 

yapması öğretilmelidir. Hastaya cilt hijyeni ve ayakkabı kullanımı konusunda eğitim 

alması talimatı verilmelidir. Kendi kendine muayene ve eğitim, önleme ve gözetim 

programının temel taşıdır. Diyabetlinin, ailelerinin veya bakıcılarının eğitimi: ayak hijyeni, 

uygun ayakkabı kullanımı ve herhangi bir yeni cilt lezyonu veya ayak ağrısının derhal 

değerlendirilmesinin önemi konularını içermelidir. Periferik nöropatisi olan, ayak 

deformitesi olan, pedal nabızları alınamayan veya ayak parmak basıncı < 40 mm Hg ve 

daha önce ülserasyon olan diyabetliler, diyabetik ayak geliştirme açısından yüksek risk 

altındadır. 

Sinir hasarı genellikle ilk önce ayak parmaklarını ve ayakları etkiler. Bazı kişiler hiçbir 

belirti hissetmezken bazı hastalarda uyuşma veya his kaybı, genellikle dinlenirken veya 

geceleri daha kötü olan yanma veya ağrı, karıncalanma, hafif dokunuşları rahatsız edici 

veya ağrılı olarak hissetme olabilir. Sinir hasarı kötüleştikçe, belirtiler ayaklardan 

bacaklara doğru hareket edebilir. Bazı kişiler ellerinde de belirtiler hissetmeye 

başlayabilir(9). 

Ayak bakımı hastalara öğretilmelidir: 

a. Evde bile her zaman ayakkabı veya terlik giyilir, asla çıplak ayakla dolaşılmaz. 

b. Ayak tırnakları düz bir şekilde kesilip törpülenir. Tırnak etlerini kesilmez. Batık bir 

ayak tırnağını çıkarmak gibi cildi kesmeyi içerebilecek bir işlemi doktor yapmalıdır. 
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c. Ayaklar her gün ılık su ve sabunla yıkanır ve kurulanır. Ayak üst ve alt kısımları 

krem veya losyon ile nemlendirilir. 

d. Her gün her iki ayak da kesikler, kabarcıklar, şişlik veya kızarıklık varlığı kontrol 

edilmelidir. 

e. Çok sıkı olmayan çoraplar giyilmeli ve her gün değiştirilmelidir.  

f. İyi oturan ancak çok sıkı olmayan ayakkabılar giyilmelidir 

g. Ayakkabı giymeden önce içi keskin veya yabancı cisim açısından kontrol edilir.  

 

XIII) Profesyonel bakım eksikliği 

Arteriyel perfüzyonu,  aile hekimleri ve podiatristler tarafından yüksek riskli hastalarda 3 

aylık aralıklarla değerlendirilmelidir. Tip 2 Diyabetik hastalar ise tanı ile birlikte, diyabetik 

nöropati için yılda en az bir kez klinik muayene ve testler ile değerlendirilmeli ve 10 gr 

monofilamant testi yapılmalıdır. Uygun uzman ve ekip üyelerine doğru zamanda sevk 

önemlidir. Sitotoksik olduğu bilinen povidon-iyot kullanımının devam etmesi veya total 

temas alçısından kaçınmak yarayı kronikleştirecektir. Klinisyenler off-loading yöntemini 

%77 kullanırken total temas alçısını %23 kullanmaktadır. Ağır ve kısa dönem 

komplikasyonlar olmadığında hastaların önerilen terapötik rejimlere uyması daha zor 

olmaktadır. Uzun vadeli komplikasyonlar sağlık profesyonellerince hastalara anlatılarak 

eğitim verilmesi zorunludur.  
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AYAK BAKIMI VE KORUNMA YÖNTEMLERİ 

 

Serap ULUSOY 

Diyabet, dünya genelinde en yaygın kronik hastalıklar arasında yer almakta olup, halk 

sağlığına yönelik büyük bir tehdit oluşturmaya devam etmektedir. Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) verilerine göre, 2019 yılı itibarıyla 460 milyonun üzerinde yetişkin diyabetle 

yaşamaktadır ve bu sayının 2030 yılında 580 milyona çıkması beklenmektedir (1). 

Diyabetin uzun vadeli komplikasyonları, çoğu zaman yaşam kalitesini önemli ölçüde 

düşürmekte ve tedavi maliyetlerini artırmaktadır. Bu komplikasyonlar arasında diyabetik 

ayak hastalığı, ciddi sonuçlar doğurabilen en yaygın ve en önemli komplikasyonlardan 

biridir. 

Diyabetik ayak hastalığı, diyabetin sık görülen ve en ciddi komplikasyonlarından biridir. 

Diyabetik nöropati, periferik arter hastalığı ve bağışıklık sistemindeki zayıflamalar gibi bir 

dizi faktörün birleşimi, diyabetli bireylerde iyileşmeyen ayak yaraları, kalıcı hasarlar, 

enfeksiyonlar ve ampütasyonlara yol açabilmektedir (2). Diyabetik ayağın hayat boyu 

insidansı %19-34 arasında değişirken, yıllık insidansı %2 olarak belirlenmiştir. Diyabetik 

ayak yaralarının tedavi sonrası tekrar etme oranları ise ilk yıl içinde %40, üç yıl içinde %60 

ve beş yıl içinde %65’e kadar çıkmaktadır (3). 

Dünya çapında her yıl milyonlarca diyabetli birey bu hastalık nedeniyle ayağını 

kaybetmektedir. Travmatik olmayan ayak ampütasyonlarının %50-70’i diyabetik hastalar 

arasında gerçekleşmektedir. Ayrıca ilk ampütasyondan sonraki üç-beş yıl içinde %50’den 

fazla hastanın diğer bacağı için de ampütasyon yapılması gerektiği bildirilmektedir. 

Diyabetik ayak hastalığı bulunan bireylerde beş yıllık mortalite oranının yaklaşık %30 

olduğu, major ampütasyon geçiren hastalarda ise bu oranın %70’in üzerine çıktığı 

saptanmıştır (4). Bu durum diyabetik ayak hastalığının global sağlık sistemlerine büyük bir 

yük getirmesinin yanı sıra bireylerin yaşam kalitesinde ciddi düşüşlere yol açmaktadır. 

Diyabetik ayak yaralarının önlenmesi yalnızca hasta için oluşturduğu fiziksel risklerin 

değil aynı zamanda topluma yönelik sosyal ve ekonomik yüklerin de azalmasında kritik 

bir öneme sahiptir. Diyabetik ayak hastalığı uygun koruyucu önlemler, erken tanı ve doğru 

tedavi ile büyük ölçüde önlenebilir ve tedavi edilebilir. Diyabetli bireylerde ayak bakımı 

yalnızca yara iyileşmesini sağlamakla kalmaz aynı zamanda hastaların genel sağlığını 

korumak ve hastalığın ilerlemesini engellemek için de hayati önem taşır (5). Bu bağlamda 

düzenli ayak muayeneleri, uygun ayakkabı seçimi, günlük ayak bakımı ve kan şekeri 

yönetimi gibi temel bakım yöntemleri diyabetik ayak yaralarının önlenmesinde etkili 

stratejiler olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte diyabetik ayak hastalığının etkin bir 
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şekilde önlenmesi ve tedavi edilmesi için sadece bireysel bakım değil aynı zamanda 

multidisipliner bir yaklaşım gereklidir. 

Ayak ülseri olmayan diyabetli bir hastada ayak ülserlerinden korunmak için beş temel 

unsur göz önünde bulundurulmalıdır (6): 

1. Riskli ayakları olan kişilerin belirlenmesi. 

2. Ayakların düzenli olarak incelenmesi ve muayene edilmesi. 

3. Hastalar, aileler ve sağlık profesyonellerine yapılandırılmış eğitim verilmesi. 

4. Uygun ayakkabıların düzenli olarak giyilmesinin teşvik edilmesi. 

5. Ülserasyon risk faktörlerinin tedavi edilmesi. 

Bu stratejiler diyabetik ayak yaralarının ve komplikasyonlarının önlenmesinde kritik bir 

rol oynar. 

1.Riskli Ayakları Olan Kişilerin Belirlenmesi 

Diyabetik hastaların  ülser gelişimi için riskli olup olmadıklarının belirlenmesi yara 

gelişiminin önlenmesi açısından büyük önem taşır. Koruyucu duyu kaybı (KDK), periferik 

arter hastalığı (PAH), böbrek hastalığı, ayakta deformite, düşük sosyoekonomik düzey, 

sigara kullanımı, tedaviye uyumsuzluk yara gelişmesi açısından risk oluşturmaktadır. 

Riskli hastaların belirlenip uygun sıklıkta takip edilmesi önemlidir. Uluslararası Diyabetik 

Ayak Çalışma Grubu (IWGDF) hastaları yara gelişme riski açısından 0-3 arasında dört 

gruba ayırmış ve takip sıklıkları önerilmiştir. (6) 

Kategori Yara Riski Özellikleri Takip Sıklığı 

0 Çok Düşük KDK yok, PAH yok Yılda bir 

1 Düşük KDK veya PAH 6-12 ayda 1 

2 Orta KDK + PAH veya 

KDK + ayakta şekil bozukluğu veya  

PAH + ayakta şekil bozukluğu 

3-6 ayda 1 

3 Yüksek KDK veya PAH ve aşağıdakilerden  

en az biri: 

-Ayak yarası öyküsü 

-Alt ekstremite ampütasyonu (minor 

veya major) 

-Son evre böbrek hastalığı 

1-3 ayda 1 

 

Tablo 1:IWGDF 2023 Risk Düzeyi Sistemi Ve Karşılık Gelen Tarama Sıklığı 

2.Ayakların Düzenli Olarak İncelenmesi Ve Muayene Edilmesi 

Diyabetik ayak komplikasyonlarının erken tespiti ve yönetimi diyabetli bireylerin ayak 

sağlığını korumak açısından kritik öneme sahiptir. Bu amaçla düzenli ayak muayenesi ve 

ayak bakımı önerilmektedir. Diyabetik ayak hastalıklarının yönetimi için en az yıllık ayak 

taraması yapılması, ayakların düzenli olarak incelenmesi ve muayene edilmesi büyük 

önem taşır. Bu muayene aşağıdaki unsurları içermelidir: 
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a. Öykü 

Diyabetli bireylerin ayak sağlığıyla ilgili ayrıntılı bir öykü almak klinik yönetimin ilk 

adımıdır. Önceki ayak yaraları, enfeksiyonlar, nöropatik şikayetler, dolaşım problemleri ve 

ayakla ilgili diğer semptomlar değerlendirilmelidir. Hastanın öyküsü risk 

değerlendirmesinin temelini oluşturur ve ayak bakım stratejilerinin kişiye özel hale 

getirilmesinde önemli bir rol oynar (7). 

 

b. Ayak Derisi Değerlendirilmesi 

Ayak derisinin bütünlüğü, yara varlığı, renk değişikliği, çatlaklar, hiperkeratoz, kallus 

oluşumu ve derideki aşırı kuruluk dikkatle incelenmelidir. Ayrıca tırnaklar ve parmak 

araları, mantar enfeksiyonları ve maserasyon açısından değerlendirilmelidir. Batık tırnak 

veya yanlış kesilmiş tırnaklar kontrol edilmelidir. Mevcut ayak ülserleri gözlemlenmeli ve 

tedavi süreci izlenmelidir. Yaraların erken tespiti komplikasyon risklerini azaltmada 

etkilidir (8). 

c. Koruyucu Duyu Kaybı Değerlendirilmesi 

Semmes-Weinstein 10 g monofilament testi veya diapozon testi diyabetik nöropatinin 

varlığını saptamak için kullanılır. Bu testler duyu kaybını değerlendirmek ve ayakta 

oluşabilecek yaralanmaların önüne geçmek için önemlidir (7,8). Bu testlerin yapılamadığı 

durumlarda dokunma duyusu da değerlendirilebilir. 

d. Vasküler Durum Değerlendirilmesi 

Vasküler durumun değerlendirilmesi, diyabetik hastaların yönetiminde önemli bir yer 

tutar. İntermittan kladikasyon öyküsü alınmalı, pedal nabızlar palpasyonla 

değerlendirilmelidir. Ayrıca periferik arter hastalığı (PAH) belirtileri gözlemlenmelidir. 

PAH, diyabetik ayak komplikasyonlarının önemli bir risk faktörüdür (9). Vasküler 

durumun değerlendirilmesi için aşağıdaki yöntemler kullanılabilir: 

1. İntermittan Kladikasyon: Bacaklarda egzersiz sırasında ortaya çıkan, dinlenince 

geçen bir tür ağrıdır. Bu belirti, periferik arter hastalığının ilk işareti olabilir (10). 

2. Pedal Nabızlar: Pedal nabızlarının palpasyonu, PAH’nın erken tespiti için kritik 

bir testtir.  

3. Ankle-Brachial Index (ABI): ABI, a.brachialis, a tibialis posterior ve a.tibialis 

anterior sistolik basınçlarının ölçülmesi ile hesaplanır. A.tibialis posterior ve 

anteriorun hangisinin sistolik basıncı daha yüksekse, o değer ayak bileği sistolik 

basıncı olarak alınır. Ayak ileği sistolik basıncı a. brachialisten alınan kol sistolik 

basıncına bölünür. ABI değeri 0.9’un altına düştüğünde PAH riski artmış demektir 

(11). 

4. Doppler Ultrasonografi (DUSG): Doppler ultrasonografi kan akışını ve damar 

duvarlarını incelemek için kullanılır. 

5. Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (BTA): Damar tıkanıklıklarını ve stenozları 

görselleştirmek için kullanılır. 
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6. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA): DSA damar içindeki tıkanıklıkları ve 

yapısal bozuklukları incelemek için kullanılan bir tekniktir. Diagnostik özelliğinin 

yanında damardaki tıkanıklıkları açmak için girişimsel işlemlerde yapılabilir.(12)  

e. Ayak Deformitelerinin Değerlendirilmesi 

Daha önce geçirilmiş ampütasyonlara bağlı deformiteler, Charcot ayak, pençe parmak gibi 

durumlar değerlendirilmelidir. Anormal derecede büyük kemik çıkıntıları veya sınırlı 

eklem hareketliliği kontrol edilir. Ayrıca ayak basınç noktaları incelenmeli ve varsa 

değişiklikler kaydedilmelidir. 

f. Ayakkabıların Değerlendirilmesi 

Ayakkabılar hem içten hem de dıştan değerlendirilmeli ve hastanın ayağına uygunluğu 

kontrol edilmelidir. Ayrıca hasta herhangi bir ortez veya protez kullanıyorsa bu cihazların 

uygunluğu da gözden geçirilmelidir. 

g. Ayak Öz Bakımının Değerlendirilmesi 

Ayak öz bakımı ve öz bakıma engel olacak körlük, obezite gibi fiziksel bir engel var mı 

değerlendirilmelidir.  

h. Hastanın Bilişsel Durumunun Değerlendirilmesi 

Diyabetik hastalarda bilişsel durum, tedaviye uyumu ve genel bakım yönetimini etkileyen 

önemli bir faktördür. Bilişsel bozukluklar hastaların tedavi önerilerine uyum sağlamalarını, 

kendi ayak bakımını yapmalarını veya ayaklarındaki potansiyel sorunları fark etmelerini 

zorlaştırabilir. Yaşlı diyabetik bireylerde bilişsel bozuklukların erken tespiti hem hastanın 

tedavi sürecinin etkinliğini artırır hem de komplikasyonların önlenmesine yardımcı olur. 

Bilişsel bozukluğu olan hastalar için psikolojik destek ve bireyselleştirilmiş eğitim planları 

uygulanmalıdır. Bu tür müdahaleler hastaların tedaviye uyumunu artırarak diyabetik ayak 

yaralarından korunmada önemli bir fark yaratabilir (13). 

3. Hastalar, Aileler Ve Sağlık Profesyonellerine Yapılandırılmış Eğitim Verilmesi 

Eğitim diyabetli bireylerde ayak sağlığını koruma ve diyabetik ayak yaralarını önlemede 

kritik bir rol oynar. Eğitim hastaların diyabet, kan şekeri regülasyonu, diyet, ayak bakımı 

konusunda bilinçlenmesini sağlayarak potansiyel sorunların erken aşamalarda tespit 

edilmelerine olanak tanır. Eğitim programları diyabetik ayak yaralarını engellemeye 

yardımcı olmakla kalmaz aynı zamanda komplikasyonların şiddetini de azaltır. Bununla 

birlikte aile üyeleri ve sağlık profesyonelleri de bu sürecin önemli bir parçasıdır çünkü 

hastaların tedaviye uyumunu artırmada önemli destek sağlarlar.  

4. Uygun Ayakkabıların Düzenli Olarak Giyilmesinin Teşvik Edilmesi 

Diyabetik ayak hastalığından korunmada uygun ayakkabıların giyilmesi temel bir unsur 

olarak kabul edilmektedir. Diyabetli bireylerde nöropati ve periferik arter hastalığı gibi 

komplikasyonlar ayakları daha hassas hale getirebilir, bu da ayak ülserleri ve 
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yaralanmalara neden olabilir. Uygun ayakkabılar basıncı dağıtarak ve sürtünmeyi azaltarak 

bu riskleri minimize eder. Çeşitli çalışmalar diyabetik ayak komplikasyonlarını engellemek 

için kişiye özel ayakkabıların kullanımını önerirken düzenli uygun ayakkabı giyiminin 

komplikasyonları önlemede etkili olduğunu göstermektedir (14,15,16). 

5.Ülserasyon Risk Faktörlerinin Tedavi Edilmesi 

Diyabetik ayak yaralardan korunmada  ülserasyon risk faktörlerinin tedavi edilmesi son 

derece önemlidir. Bu risk faktörleri arasında nöropati, periferik arter hastalığı, yüksek kan 

şekeri seviyeleri ve ayakta deformiteler en başta gelenlerdir.  

Nöropatinin tanısının konması ve koruyucu önlemlerin alınması, perfüzyonun 

iyileştirilmesi için vasküler tedaviler, uygun ayakkabı seçimi ve düzenli ayak bakımı, 

ülserasyon riskini önemli ölçüde azaltır. Ayrıca ayak deformitelerinin düzeltilmesi ve 

basınç noktalarının yönetimi de kritik faktörlerdir. Gerekli hastalarda off-loading 

uygulamaları yapılabilir(17,18). 

Fleksör Tenotomi: Fleksör tenotomi, özellikle çekiç parmak gelişmiş olan diyabetik 

hastalarda, aşırı basınç nedeniyle gelişen nasır ve ülserlerin tedavisinde ve önlenmesinde  

önemli bir cerrahi yaklaşımdır. Bu prosedür dijital fleksör tendonunun kesilmesi veya 

gevşetilmesiyle ayak parmaklarındaki deformiteleri düzeltmeyi hedefler. Diyabetik 

hastalarda bu tür deformiteler basınç noktalarının değişmesine neden olabilir ve uzun 

vadede ayak yaralarına yol açabilir. Yapılan çalışmalarda fleksör tenotomi bu tür sorunları 

önlemede ve tedavi etmede etkili bir yöntem olarak öne çıkmaktadır(18,19). 

Tenotomi yatak başı olarak, lokal anestezi ile veya ciddi nöropatisi olan hastalarda 

anesteziye ihtiyaç duyulmadan yapılabilir. Tenotomi sonrası işlem yapılan parmağın 

iskemiye dikkat edilerek atele alınması uygun olacaktır.  

Kan Şekeri Regülasyonu: Diyabetik ayak ülserlerinin önlenmesinde kan şekeri 

regülasyonu tedavi sürecinin temel taşlarından biridir. Kan şekeri kontrolü sağlanamayan 

bir hasta diyabetik ayak ve diyabetin diğer tüm komplikasyonları açısından risk altında 

olacaktır.   

Literatür kan şekeri kontrolünün diyabetik ayak komplikasyonlarını önemli ölçüde 

önlemeye yardımcı olduğunu ve tedaviye olan uyumu artırdığını göstermektedir (20). 

Kan şekeri kontrolü için insülin tedavisi ve oral anti diyabetikler kullanılabilir. İnsülin 

kullanımı diyabetik ayak yaralarının önlenmesinde ve tedavisinde etkilidir; ancak bu 

tedaviler  her hasta için bireyselleştirilmelidir. 

Diyabetik ayak yaralarından korunmak için HbA1c düzeyinin genellikle %7'nin altında 

olması önerilmektedir. Bu düzey kan şekeri kontrolünü sağlamak için hedef alınan bir 

sınırdır; ancak her hasta için bireysel hedefler farklı olabilir ve tedaviye yönelik kararlar 

kişinin yaşı, hastalığın seyri ve diğer sağlık durumlarına göre belirlenmelidir (21). HbA1c 

düzeyini düşük tutmak diyabetik komplikasyonların, özellikle ayak  yaralarının 

önlenmesine yardımcı olabilir. Her ne kadar iyi glisemik kontrolün yararları olsa da 
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beraberinde getirdiği hipoglisemi riski ve HbA1c düzeyinin %6,5’un altına inmesinin ek 

yarar sağlamadığı akılda tutulmalıdır(22). 

Sigara Bırakma: Sigarayı bırakmak diyabetin komplikasyonlarını önlemede en önemli 

adımlardan biri olarak önerilmektedir. Sigara  pek çok farklı mekanizma ile diyabetik ayak 

yaraları için risk oluşturmakta ve yara iyileşmesini bozmaktadır. Sigara içmenin neden 

olduğu endotel disfonksiyonu vasküler komplikasyonların gelişiminde önemli rol oynar. 

Sigaranın diyabetik hastalar üzerindeki olumsuz etkilerinin yalnızca makrovasküler 

komplikasyonlarla değil aynı zamanda mikrovasküler nedenlerle de ilişkili olduğunu 

gösterilmiştir. Sigara içimi yara iyileşmesini geciktirir. Diyabetik hastalarda sigara 

kullanımı hem kan akışını hem de oksijen taşıma kapasitesini azaltarak iyileşme sürecini 

olumsuz etkiler. Bu da diyabetik ayak yaralarının daha uzun sürede iyileşmesine ve 

enfeksiyon riskinin artmasına neden olur. Sigara içimi enflamasyonu artırarak diyabetin 

kontrolünü zorlaştırabilir. Sigara bağışıklık sistemini zayıflatır(23,24). 

Sigara bırakmak diyabetik hastalarda genel sağlık iyileşmesine yol açar. Kan şekeri 

kontrolü ve genel iyilik hali üzerinde olumlu etkiler yapar. Diyabetin komplikasyonlarının 

önlenmesinde en önemli adımlardan biri olarak önerilmektedir(23,24) 

Sigara içen diyabetik  hastalar için sigara bırakma programları uygulanmalıdır. Bu 

programlar nikotin replasman tedavileri ve davranışsal destek hizmetlerini içerebilir. 

Sigara bırakma diyabet yönetiminin bir parçası olarak ele alınmalıdır(23,24) 

Diyabetik Hastalarda Ayak Bakımının Temel İlkeler 
Diyabetik hastaların ayak sağlığını korumak için izlemeleri gereken başlıca ayak bakım 

yöntemleri şunlardır: 

a.Günlük Ayak Muayenesi ve Erken Tanı 
Diyabetik hastalar her gün ayaklarını dikkatlice kontrol etmelidir. Ayaklarındaki 

kızarıklık, şişlik, ısı değişikliği, morarma, yara, yabancı cisim gibi belirtilere karşı 

dikkatli olmalıdır. Ayak tabanı görülemiyorsa görmek için ayna kullanılabilir veya bu 

konuda bir başkasından yardım alınabilir. Diyabetik ayak yaralarının çoğu ilk aşamalarda 

küçük yaralar olarak başlar ve erken tanı bu yaraların iyileşmesini sağlamak için kritik 

öneme sahiptir (25,26). 

b.Ayak Temizliği ve Nemlendirici Kullanımı 
Ayakların temiz tutulması yara oluşması riskini azaltan önemli bir adımdır. Ayaklar ılık 

su ve nazik bir sabunla her gün yıkanmalı, özellikle parmak araları iyice kurulanmalıdır. 

Ayak derisini nemlendirmek yaralara sebep olabilecek çatlamaları ve kuruluğu 

engelleyebilir. Ayaklar her gün yağlı bir krem ile nemlendirilmelidir, ancak ayak parmak 

aralarının nemli kalmaması için bu bölgelere nemlendirici uygulamaktan kaçınılmalıdır 

(25,26). Ayakta oluşmuş olan nasırlar varsa, bunlar için hasta kendi başına kimyasal 

maddeler, makas, törpü, nasır ilaçları kullanmamalı, bir sağlık ekibi ile görüşmelidir. 

Ayakları ısıtmak için sıcak su torbası veya diğer ısı kaynakları kullanılmamalıdır. Çıplak 

ayakla dolaşılmamalıdır (25,26). 
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c.Tırnak Bakımı 

Ayak tırnakları düzgün bir şekilde kesilmeli, çok derin kesilerden kaçınılmalıdır. 

Yuvarlak değil, düz kesilmelidir. Hasta kendi başına tırnaklarını kesemiyor ise bir 

başkasından yardım almalıdır.   Uygun tırnak bakımı tırnak batması gibi problemlerin 

önüne geçer ve yaraların oluşma riskini azaltır. 

d. Uygun Ayakkabı Seçimi  
Diyabetli bireylerin ayaklarını korumak için doğru ayakkabı seçimi yapmaları 

gerekmektedir. Ayakkabılar rahat, nefes alabilir, ayağa uygun yeterli uzunluk, derinlik ve 

genişliğe sahip olmalıdır. Dar ve yüksek topuklu ayakkabılar ayaklarda baskı ve 

sürtünmeye yol açarak ülser oluşumunu tetikleyebilir . Ayakkabı giyilirken iç kısmı 

kontrol edilerek yabancı cisimlerin veya taşların bulunup bulunmadığına dikkat 

edilmelidir. Ayağa vuran, sıkan ayakkabılar kesinlikle kullanılmamalıdır. Mümkünse 

hastaların ayak kalıbı alınarak yapılan özel ayakkabılar tercih edilmelidir. Ayakkabı ilk 

alındığında uzun süre giyilmemelidir. Ayaklar oluşabilecek bir vurma, yaralanma 

açısından sürekli kontrol edilmelidir.  

 

e. Uygun Çorap Seçimi 

Pamuklu, dikişsiz çoraplar tercih edilmelidir. Lastik kısmı hastanın bacağını sıkmamalıdır. 

Yamalı, dikişli, ayağa büyük veya küçük çoraplar tercih edilmemelidir. Çoraplar her gün 

değiştirilmelidir. 

f. Kan Şekeri Regülasyonu Ve Beslenme 

Kan şekeri kontrolü sağlanamayan hastalarda iyileşmeyen diyabetik ayak yaralarının 

oluşması kaçınılmaz olacaktır. 

g. Sigara  Bırakılması 

Sigarayı bırakmak diyabetin komplikasyonlarını önlemede en önemli adımlardan biri 

olarak önerilmektedir. 

Diyabetik Ayak Yaralarından Korunmada Beslenme ve Diyet 

Diyabetik hastalarda ayak sağlığının korunmasında beslenme, önemli bir rol oynar. 

Diyabetin yönetimi, hastanın kan şekerinin kontrol altında tutulmasına dayanır, bu da 

düzgün bir beslenme düzeniyle mümkündür. Kan şekerini dengelemek ve 

komplikasyonları önlemek için diyabet hastalarının beslenme alışkanlıklarını 

düzenlemeleri gereklidir. Sağlıklı bir beslenme düzeni kan şekeri düzeylerinin stabil 

kalmasını sağlarken vücudun iyileşme süreçlerini de hızlandırabilir. Diyabetli hastalar için 

önerilen beslenme düzeni düşük glisemik indeksli gıdaların tercih edilmesi, yeterli protein 

alımı ve sağlıklı yağların dengeli tüketilmesi üzerine kuruludur. Bununla birlikte diyabetik 

hastaların beslenme programlarında yüksek lifli gıdalar, vitaminler ve mineraller de ön 

planda olmalıdır (27). 
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Yara iyileşmesinde önemli rol oynayan besin öğeleri arasında vitamin C, E, çinko ve 

omega-3 yağ asitleri yer alır. Bu besin maddeleri bağışıklık sistemini güçlendirir, dokuların 

iyileşmesini hızlandırır. Vitamin C özellikle kollajen üretiminde rol oynar ve bu da yara 

iyileşmesini hızlandıran önemli bir bileşendir. Vitamin E antioksidan özelliklere sahiptir 

ve oksidatif stresi azaltarak dokuların iyileşmesine yardımcı olur. Çinko ise hücresel 

yenilenmeyi destekleyerek yaraların iyileşme sürecini hızlandırır (27,28). Ayrıca omega-3 

yağ asitleri, antiinflamatuar özelliklere sahiptir(27,28). Diyabetik hastaların beslenme 

alışkanlıkları düzenlenirken bu besin öğelerinin dengeli bir şekilde alınmasına özen 

gösterilmelidir. Bunun için diyetisyen rehberliğinde kişisel ihtiyaçlara yönelik bir 

beslenme programı oluşturulması önerilmektedir. 

Ayak Bakımının Psikolojik Boyutu 

Diyabet, yalnızca hastaların fiziksel sağlığını değil, aynı zamanda psikolojik durumlarını 

da derinden etkileyen bir hastalıktır. Diyabetik hastalar başlangıç aşamalarında genellikle 

belirgin bir semptom göstermezken zaman içinde tedavi sürecine dahil olduklarında uzun 

süreli ve karmaşık tedavi gereksinimleri nedeniyle psikolojik sorunlarla karşılaşabilirler 

(29). Yara gelişimi ya da enfeksiyon riskine karşı duyulan endişeler hastanın bakım 

sürecini olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle hastalara psikolojik destek sunulması diyabetin 

yönetimi ve ayak sağlığının korunması sürecinde önemli bir yer tutar. Diyabetik ayak 

hastalığı tedavi sürecinin uzunluğu, komplikasyon riski ve sürekli bakım ihtiyacı nedeniyle 

bireylerde kaygı, depresyon ve stres gibi psikolojik bozukluklara yol açabilir . Dolayısıyla 

hastaların psikolojik sağlığının yönetilmesi tedavi sürecinin etkinliğini artırmada kritik bir 

rol oynar . Psikolojik destek stresin yönetilmesinde, anksiyete ve depresyon gibi 

durumların azaltılmasında önemli bir yere sahiptir. Hasta yakınlarının da  desteklenmesi 

aile içindeki psikolojik desteği güçlendirebilir ve hastaların tedavi sürecine olan uyumlarını 

artırabilir.(29,30) 

Multidisipliner Yaklaşım 

Multidisipliner yaklaşım  diyabetik ayaktan korunmada ve  hastaların tedavisinde etkili 

sonuçlar sağlar. Multidisipliner ekip, hastaların bakım süreçlerini düzenli olarak izler ve 

gerektiğinde farklı uzmanlık alanları tarafından müdahalelerde bulunulur. Diyabetik 

hastaların tedavisinde erken dönemde doğru müdahale yapmak, ilerleyen evrelerde 

komplikasyonların önlenmesini sağlar. Örneğin; bir endokrinolog kan şekeri seviyelerini 

izlerken, bir ortopedist ayak sağlığını iyileştiren uygun protezler veya ayakkabılar 

konusunda hastayı yönlendirebilir. Hemşireler ayak bakımında hastalara eğitim verirken, 

beslenme uzmanları hastaların diyabetin yönetimine yardımcı olacak sağlıklı bir beslenme 

programı önerir. Bu çok yönlü yaklaşım, hastanın daha bütünsel bir tedavi almasını sağlar 

ve komplikasyon risklerini en aza indirir. 

Sonuç olarak diyabetik hastalarda ayak bakımı, hastaların yaşam kalitesini artırmak ve 

hastalığın komplikasyonlarını önlemek adına büyük önem taşımaktadır. Bu bölümde ele 

alınan ayak bakımı ve korunma yöntemleri diyabetik ayak yaralarının oluşumunu 

engellemeye ve mevcut yaraların iyileşme sürecini hızlandırmaya yönelik bir dizi bilimsel 

temele dayanan strateji sunmaktadır. Ayakların düzenli olarak muayene edilmesi, uygun 

ayakkabı seçimi, cilt bakımı, kan şekeri kontrolü, uygun beslenme, sigara kullanımının 
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bırakılması gibi kritik unsurlar, diyabetik ayak yaralardan korunmada etkin rol 

oynamaktadır. Ayrıca hastaların kendi kendilerine uygulayabileceği basit ama etkili bakım 

yöntemleri potansiyel yaraların erken aşamalarda tespit edilmesini ve hızla müdahale 

edilmesini sağlayarak ciddi komplikasyonların önüne geçebilmektedir. Sistematik ve 

multidisipliner, hastanın ve yakınlarının dahil edildiği  bir bakım yaklaşımı diyabetik ayak 

yaralarının sıklığını azaltarak hastaların tedavi sürecini iyileştirmekte, ayrıca hastaların 

yaşam kalitesini artırmaktadır.  
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DİYABETİK AYAKTA GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

 

Ali Emre AKGÜN 

 

Diyabetik ayak, diyabetes mellitusun en ciddi komplikasyonlarından biridir. 

Komplikasyon yönetimi aşamasında esansiyel hale gelen multidisipliner yaklaşımda tanı, 

tedaviye yanıt takibinde görüntüleme tekniklerinin de etkin olarak kullanılması 

günümüzde gerek şart halini almıştır. Görüntüleme yöntemlerinde başlıca amaç 

osteomyelit, artropati, yumuşak doku enfeksiyonu ayrımlarını yapabilmektir.  

Diyabetik ayak tanı ve tedavi aşamalarında en sık kullanılan konvansiyonel yöntemler 

olarak radyografi, ultrasonografi (USG) ve bilgisayarlı tomografi (BT) ile birçok 

komplikasyonun tanısı konulabilmektedir. Bunlar selülit, abse, basınç yarası, gangren, 

çekiç parmak, osteomyelit, nöropatik osteoartropatidir (1,2). Ayrıca damar yapısının 

radyolojik değerlendirilmesi de ampütasyon veya anjiyoplasti kararı alınmasında ayırıcı 

rol oynar. Yumuşak doku, kemik ödemi, kemik iliği değerlendirilmesi içinse manyetik 

rezonans görüntüleme(MRG), pozitron emisyon tomografisi(PET) ve sintigrafi gibi 

nükleer tıp tetkiklerinin kullanımı yaygınlaşmıştır.  

 

DİREKT RADYOGRAFİLER 

İlk basamak ve kolay uygulanabilir yöntemdir. Ülserler, kemik patolojileri, yumuşak 

dokuda gaz ve yabancı cisim tespitinde yararlanılabilir. Osteomiyelitte iyi bir başlangıç 

tetkikidir fakat duyarlılığı düşüktür. Diyabetik ayakta direkt radyografinin sensitivitesi 

%43 ile %75 arasında ve spesifikliği %75 ile %83 arasında değişir (3). Erken osteitiste ve 

kemiklerin deforme olmadığı erken osteoartropatide yeterince duyarlı değildir (4). 

Hastalığın tutulum evresine bağlı olarak kemik erozyonu veya demineralizasyon ile birlikte 

kemik korteks kaybı, trabeküler patern, periosteal reaksiyon, erozyonlu veya erozyonsuz 

kemik sklerozu, cilt altı yağlı dokuda anormal yumuşak doku yoğunluk artışı ve cilde doğru 

uzanan gaza ait radyolusen görünümler, derin ülser varlığı, sekestrum saptanabilir (Şekil 

1). Enfeksiyon, genellikle yağlı dokularda opasite artışına neden olabilir (Şekil 2). Metal 

ve kurşun içeren yabancı cisimler radyoopaktır ve genellikle röntgende görülebilir (Şekil 

3). Yumuşak doku ödemi ve selülit, cilt altı yağlı dokuda artan yoğunluk ve kalınlaşma 

şeklinde görülür (Şekil 4). Fokal sıvı ve kallus, yumuşak dokularda lokal olarak artan 

yoğunluk artışı olarak izlenir. Ülserler boyutlarına ve yönlerine bağlı olarak cilt 

devamlılığında kesinti olarak izlenebilir. Bu kemik değişiklikleri osteomiyelit 

başlangıcından 2 hafta sonra ortaya çıkar ve radyografide belirginleşmeden önce yarıya 

yakın kemik kütlesinde azalma gerektirir (5). Bu nedenle direkt radyografi diğer 

görüntüleme yöntemlerine göre daha az duyarlıdır.  
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ULTRASONOGRAFİK GÖRÜNTÜLEME 

 

Diyabet ve periferik arter hastalığı (PAH) olan hastalarda alt ekstremitelerdeki anatomik 

detayların ve vasküler yapıların değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılır. Lezyonların 

teşhisi ve aynı zamanda tedavi takibi açısından hızlı fakat yoruma açık (uygulayıcı bağımlı) 

bir tetkiktir .  

Doppler incelemede krural arterlerde trifazik akım paternlerinin saptanması periferik arter 

hastalığını dışlamada önemli bir faktördür (6) Diyabet hastalığı, periferik arterlerde yoğun 

kalsifikasyonlara neden olan kronik bir hastalıktır. USG yatak başı yapılabilir ve özellikle 

1. ve 2. metatars başlarının altındaki yumuşak dokuda incelme, ilerleyen dönemde 

oluşabilecek diyabetik yumuşak doku değişikliklerini göstermede anlamlıdır (7). Diyabetik 

ayakta en sık görülen yumuşak değişiklikleri yağ yastıkçığı atrofisi, submetatarsal yağ 

yastıkçığı migrasyonu ve intrinsik kaslarda atrofidir (8).  

Diyabetik ayakta en sık görülen komplikasyonlardan biri enfeksiyondur (9). Bu nedenle 

enfeksiyonun erken saptanması ve tedavi edilmesi son derece önemlidir. Apse, flegmon ve 

nekrotizan fasiit gibi enfeksiyonun hızlı ilerlediği durumlarda erken dönemde ultrason 

incelemesi yapılması erken teşhis ve doğru tedavi konusunda çok yardımcıdır. USG ile 

koleksiyon, subkutan hava görünümleri, enfeksiyon bölgesinde hiperekoik fokuslar ve kirli 

gölgelenmeler görülebilir (10). USG eşliğinde drenaj yapılabilir.  

MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

MRG, osteomiyelitin ve ilişkili yumuşak doku enfeksiyonlarının (örneğin apse, miyozit) 

kapsamını belirlemek için yararlıdır. MRG, osteomiyelit tanısında yüksek sensitivite ve 

spesifiteye sahiptir (11-19). 81 çalışmayı içeren 2019 tarihli bir meta-analizde, MRG'nin 

birleşik sensitivite ve spesifitesi sırasıyla %96 ve %81 idi (11). MRG'nin bu kadar yüksek 

bir sensitiviteye sahip olması nedeniyle osteomiyelit şüphesi olan hastalarda klinik belirti 

veya semptomlar en az bir haftadır mevcutsa osteomiyelit bulgusu negatif bir MRG 

osteomiyelitin ekarte edilmesi  için yeterlidir. Kemik iliği ödemi osteomiyelitin en erken 

MRG bulgusudur ancak diğer enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan durumlarda da 

rastlanabilir (Şekil 5). MRG'de osteomiyelite benzer diğer durumlar arasında kontüzyon, 

fraktür, postoperatif değişiklikler, artrit, malignite ve Charcot artropatisi bulunur (20). Son 

olarak, kemik iliği değişiklikleri osteomiyelit iyileştikten sonra haftalarca veya aylarca 

devam edebilir, bu nedenle tekrar MRG'ler net bir endikasyon olmadan yapılmaz. 

İntravenöz kontrast madde kullanımı MRG'de osteomiyelit tanı oranını artırmaz fakat  

yumuşak doku enfeksiyonu hakkında daha ayrıntılı bilgi verir. Böbrek fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda, bazı klinisyenler nefropati ihtimali nedeniyle gadolinyumdan 

kaçınır. Ancak, diğer birçok ajan böbrek yetmezliğinde güvenli kabul edilir. 

 

 

ANJİOGRAFİK GÖRÜNTÜLEME 

Diyabetik ayak yarası için risk faktörü periferik arter hastalığının eşlik ettiği periferik 

duyusal nöropatidir (21). Vasküler patolojilerin tanı ve tedavisi diyabetik ayak 

komplikasyonlarının engellenmesinde büyük rol oynar. Doppler Ultrasonografi, MR 

anjiyografi, BT anjiyografi ve konvansiyonel anjiyografi gibi modalitelerle arterlerin 

değerlendirilmesi, periferal arteryel hastalığın saptanması ve tedavi planlanması açısından 
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önemli bilgiler sunar. Revaskülarizasyon planlanan hastada anjiyografi ile arteryel 

yapıların değerlendirilmesi gerekmektedir. Konvansiyonel anjiyografi arterlerin 

değerlendirilmesi için altın standard olsa da invaziv olması ve kontrast madde kullanımı 

gibi nedenlerle terapötik zorunlulukta tercih edilmesine sebep olmaktadır.  

Kontrastlı MR anjiyografi incelemeleri periferik arter hastalığının saptanmasında yüksek 

sensitiveite (%94.7) ve spesifiteye (%95.6) sahiptir (22). Bununla birlikte MR kontrast 

ajanların kullanılması özellikle böbrek fonksiyonları bozulmuş kişilerde önerilmemektedir.  

BT anjiyografi incelemesi süre açısından MR anjiyografi incelemesine göre daha 

avantajlıdır. Damar duvarında bulunan yoğun kalsifiye plaklar nedeniyle arterlerin 

değerlendirilmesinde zorluklar yaşanabilmektedir. Ayrıca konvansiyonel anjiografi 

incelemesinde olduğu gibi renal fonksiyonları bozulmuş hastalarda iyotlu kontrast 

maddelerin kullanılması önerilmemektedir.  

Anjiografi incelemeleri sonucu krural arterlerde ve pedal arkı oluşturan arterlerde saptanan 

stenoz ve oklüzyonların tedavi edilmesi diabetik ayak komplikasyonlarının önlenmesi ve 

tedavi edilmesinde büyük önem taşımaktadır (23). 
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DİYABETİK AYAKTA SINIFLANDIRMA VE EVRELENDİRMELER 

 

İsmail SEZİKLİ  

 

1. GİRİŞ 

 

Diyabetli hastalarda ayak yarası gelişme riski %15-25 arasında değişmektedir. Bu yaralar, 

genellikle enfeksiyon, iskemi ve nöropatinin bir sonucu olarak ortaya çıkar ve tedavi 

edilmediğinde amputasyon riski taşır. Etkili bir tedavi ve yönetim süreci için diyabetik 

ayak yaralarının doğru sınıflandırılması ve uygun skorlama sistemlerinin kullanımı esastır. 

Bu bölümde, diyabetik ayak yaralarının sınıflandırılması ve skorlama sistemleri detaylı bir 

şekilde ele alınacak ve klinik uygulamalardaki önemi tartışılacaktır. 

 

Diyabetik ayak yaraları, diyabetin ciddi komplikasyonlarından biri olarak hem hasta yaşam 

kalitesini hem de sağlık sistemi üzerindeki yükü önemli ölçüde etkiler.  Dünya genelinde 

diyabetin prevalansındaki artış, diyabetik ayak yarası insidansının da artmasına neden 

olmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalara göre, diyabetik hastaların %15-25’i 

yaşamlarının bir döneminde diyabetik ayak yarası geliştirmekte ve bu hastaların önemli bir 

kısmı major amputasyon riski ile karşı karşıya kalmaktadır (1). Diyabetik ayak yaraları, 

hastaların yaşam kalitesini ciddi şekilde etkilerken, sağlık sistemleri için de büyük 

ekonomik yük oluşturur (2). Özellikle bu hastalarda enfeksiyon ve iskemi gibi 

komplikasyonlar tedavi sürecini zorlaştırmakta, komplikasyonlara bağlı mortalite oranları 

artmaktadır (3). 

 

Diyabetik ayak yaralarının yönetimi, multidisipliner bir yaklaşımı gerektirir ve tedavi 

sürecinin etkin bir şekilde yürütülebilmesi için yaraların doğru bir şekilde sınıflandırılması 

büyük önem taşır. Yaraların ciddiyetinin ve komplikasyon risklerinin belirlenmesi, tedavi 

planlamasında hekime rehberlik eder ve prognozun öngörülmesini kolaylaştırır. Bu 

nedenle, diyabetik ayak yaralarının sınıflandırılması amacıyla geliştirilmiş çeşitli sistemler 

bulunmaktadır. En yaygın olarak kullanılan sınıflama sistemleri arasında Wagner 

sınıflaması, Teksas Üniversitesi sınıflaması, SINBAD skorlama sistemi ve PEDIS 

sınıflaması yer almaktadır (4). 

 

Wagner sınıflaması, diyabetik ayak yaralarını derinlik ve nekroz varlığına göre altı 

dereceye ayıran basit bir sistem olarak 1979 yılında geliştirilmiştir (5). Bununla birlikte, 
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bu sınıflama sisteminin enfeksiyon ve iskemiyi doğrudan değerlendirmemesi, bu 

sınırlamalarını gidermek amacıyla daha kapsamlı sistemlerin geliştirilmesine yol açmıştır. 

Teksas Üniversitesi sınıflaması, yaranın derinliği, enfeksiyon varlığı ve iskemi gibi 

faktörleri de göz önünde bulundurarak daha geniş bir değerlendirme sağlar (6). Ayrıca, 

SINBAD ve PEDIS gibi skorlama sistemleri, yaraların ciddiyetini çoklu parametreler 

üzerinden değerlendirerek klinik karar alma süreçlerinde hekime yardımcı olur. 

 

Geçmiş çalışmalarda bu sınıflama sistemlerinin etkinliği üzerine çeşitli değerlendirmeler 

yapılmış ve diyabetik ayak yaralarının yönetiminde doğru sınıflamanın tedavi sonuçlarını 

iyileştirdiği ortaya konmuştur. Örneğin, Monteiro-Soares ve arkadaşlarının (2020) yaptığı 

bir inceleme çalışmasında, diyabetik ayak yaralarının sınıflandırılması ile ilgili sistemlerin 

karşılaştırılması yapılmış ve özellikle enfeksiyonun değerlendirilmesi açısından Teksas 

Üniversitesi sınıflamasının daha geniş bir bilgi sağladığı vurgulanmıştır (7). Aynı şekilde, 

Armstrong ve arkadaşlarının (2020) yaptığı çalışmada, doğru sınıflama ve erken 

müdahalenin diyabetik ayak yarası bulunan hastalarda amputasyon oranlarını azalttığı 

gösterilmiştir (8). 

 

Bu çalışmanın amacı, diyabetik ayak yaralarının sınıflandırılmasına yönelik mevcut 

sistemleri kapsamlı bir şekilde incelemek ve her bir sistemin avantajları ve sınırlamaları 

üzerinde durmaktır. Diyabetik ayak yaralarının yönetimi için sınıflama sistemlerinin 

kullanımı, hastaların tedavi süreçlerinin optimize edilmesine ve uzun vadeli prognozun 

iyileştirilmesine katkı sağlayacaktır. 

 

2. Sınıflama ve Skorlama Sistemleri 

 

2.1. Meggitt-Wagner Sınıflandırması 

 

Wagner sınıflaması, diyabetik ayak yaralarının ciddiyetini değerlendirmek için kullanılan 

en yaygın sınıflama sistemlerinden biridir. İlk olarak Meggitt tarafından 1976'da 

tanımlanmış ve Wagner tarafından 1979'da yaygınlaştırılmaya başlanmıştır. Yaraları 

derinlik ve nekroz varlığına göre altı dereceye ayırır. Basitliği ve klinik pratikte yaygın 

olarak kullanılabilirliği nedeniyle büyük bir kabul görmüştür [1]. 

2.1.1. Meggitt-Wagner sınıflandırmasının dereceleri 

 

Derece Meggitt-Wagner Sınıflandırması 

0 Bu evrede cilt sağlamdır ancak hiperkeratoz, basınca bağlı eritematöz 

değişiklikler, kallus, duyu kusuru ve deformiteler gibi risk faktörleri mevcut, 

ancak yara yoktur. 

1 Yüzeyel ülser, sadece epidermis veya dermisi etkiler. Bu yaralar, genellikle 

basit yara bakımı ve basınç yönetimi ile tedavi edilebilir. 

2 Derin ülser, tendon, kemik veya eklemi etkileyen yaralardır. Bu durumda 

enfeksiyon riski artmıştır ve daha yoğun tedavi gerekebilir. 

3 Derin ülser, apse veya osteomiyelit ile birlikte görülür. Bu evre, sıklıkla 

cerrahi müdahale gerektirir ve amputasyon riski yüksektir. 

4 Ayak parmakları veya ön ayağın bir kısmında lokalize gangren mevcuttur. 

Gangren ıslak veya kuru, enfekte veya enfekte olmayan bir yapıda olabilir. 
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Genel olarak, bu aşamada ayak parmağı veya ayağın bir bölümünün cerrahi 

olarak alınması gerekebilir. 

5 Gangren, ayağın tamamını veya büyük bir kısmını içerir. En azından diz altı 

seviyesinde bir amputasyon gerekebilir. 

Tablo1. Meggitt-Wagner Sınıflandırmasının Dereceleri 

 

2.1.2. Meggitt-Wagner sınıflandırmasının avantajları 

 

 Kullanım Kolaylığı: Bu sınıflama sistemi basit ve anlaşılır bir şekilde sınıflandırma 

yapar, bu da klinik pratikte hızlı değerlendirme ve tedavi kararlarının alınmasına 

yardımcı olur. 

 Tedavi Planlamasına Yardımcı Olma: Farklı dereceler, tedavi planlamasında 

önemli bir rol oynar. Örneğin, yüzeysel ülserlerde konservatif tedavi, gangren 

vakalarında ise cerrahi müdahale daha uygun olabilir. 

 Prognostik Rehberlik: Wagner sınıflaması, ülserin ciddiyeti hakkında bilgi vererek 

hastaların prognozunu belirlemede yardımcı olur. Derin ülserler ve gangren 

vakalarında iyileşme şansı daha düşük olduğundan, sınıflama risk yönetimini 

destekler. 

 

2.1.2. Meggitt-Wagner sınıflandırmasının kısıtlılıkları  

 

 Yüzeyel Değerlendirme: Wagner sınıflaması, ülserin sadece derinliğini ve gangren 

varlığını değerlendirir, bu da dolaşım bozukluğu gibi diğer önemli faktörlerin göz 

ardı edilmesine yol açabilir. 

 Enfeksiyonun Ciddiyetini Ayırt Etmeme: Bu sınıflama sistemi, enfeksiyonun 

derecesini veya yaygınlığını dikkate almaz. Bazı enfekte ülserler ciddiyetine 

rağmen düşük derecelerde sınıflandırılabilir. 

 Modern Klinik Uygulamalara Tam Uygun Değil: Günümüzde gelişmiş 

görüntüleme ve tanı araçlarıyla daha ayrıntılı değerlendirme yapılabilmesine 

rağmen Wagner sınıflaması bu detayları içermez, bu da bazı durumlarda sınırlı 

kalmasına neden olabilir. 

2.2. Teksas Üniversitesi San Antonio diyabetik yara sınıflama sistemi (UTSA 

sınıflaması) 

 

Texas diyabetik ayak sınıflaması, diyabetik ayak ülserlerinin hem derinliğini hem de 

enfeksiyon ve iskemik durumu dikkate alan kapsamlı bir sınıflama sistemidir. 1990’ların 

sonunda University of Texas Health Science Center tarafından geliştirilmiştir ve Wagner 

sınıflamasına göre daha detaylı bir yaklaşım sunar. Bu sistem, ülserleri dört ana derece ve 

her dereceyi belirli aşamalara ayırarak sınıflandırır. 

2.2.1. Teksas Üniversitesi sınıflamasının evreleri 

 

EVRE 
DERECE (GRADE)  

0 I II III Öneri 
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A  

Epitelize, 

pre/postülseratif 

lezyon 

Tendon, 

eklem veya 

kemiği 

içermeyen 

yüzeyel ülser 

Tendon veya 

eklem 

kapsülüne 

ilerleyen 

ülser 

Kemik veya 

ekleme 

ilerlemiş 

ülser 

Bu evredeki yaralar 

genellikle konservatif 

yöntemlerle tedavi 

edilebilir. 

B A+ infeksiyon 
A+ 

infeksiyon 

A+ 

infeksiyon 

A+ 

infeksiyon 

Antibiyotik tedavisi ve 

yara bakımı önemlidir. 

C 
A+ iskemi 

 
A+ iskemi A+ iskemi A+ iskemi 

Revaskülarizasyon veya 

diğer vasküler 

müdahaleler gerekebilir. 

D 

A+ 

infeksiyon + 

iskemi 

A+ 

infeksiyon+ 

iskemi 

A+ 

infeksiyon+ 

iskemi 

A+ 

infeksiyon+ 

iskemi 

Tedavi açısından en zorlu 

kategoridir ve 

multidisipliner bir 

yaklaşım gerektirir 

Tablo 2. Teksas Üniversitesi sınıflamasının evreleri  

 

2.2.2. Teksas Üniversitesi sınıflamasının kullanım alanları 

 

Bu sınıflama sistemi, özellikle karmaşık yaraların yönetiminde klinik karar almayı 

destekleyen etkili bir araçtır. Enfeksiyon ve iskemiyi de hesaba katarak, tedavi 

planlamasında daha kapsamlı bilgi sağlar. Ayrıca, bu sınıflama sistemi, Wagner 

sınıflamasının eksikliklerini tamamlar ve daha fazla klinik bilgi sunar [4]. 

 

2.2.3. Texas sınıflamasının avantajları 

 

 1. Daha Kapsamlı Değerlendirme: Texas sınıflaması, Wagner sisteminden farklı 

olarak hem ülserin derinliğini hem de enfeksiyon ve iskemiyi değerlendiren bir yapıya 

sahiptir. Bu durum, tedavi kararlarını daha hassas bir şekilde yönlendirmeye yardımcı olur. 

 2. Tedavi Stratejileri için Daha Fazla Bilgi: Enfeksiyon ve iskeminin birlikte 

değerlendirilmesi, tedavi planlamasında daha doğru sonuçlar sağlar. Örneğin, enfekte ve 

iskemik ülserler daha agresif bir tedavi gerektirebilir. 

 3. Risk Belirleme ve Prognostik Değer: Texas sınıflaması, her ülserin enfeksiyon ve 

iskemik durumuna göre derecelendirilmesi sayesinde hastaların komplikasyon riskini daha 

iyi öngörebilir (9). 

 

 

2.2.4. Texas sınıflamasının kısıtlamaları 

 

 1. Karmaşık Yapı: Texas sınıflaması, enfeksiyon ve iskemiyi ayrı ayrı 

derecelendirerek daha kapsamlı bilgi sağlar, ancak bu yapı klinikte kullanımı karmaşık hale 

getirebilir. Özellikle yoğun klinik ortamda sınıflamanın uygulanması zaman alabilir (10). 

 2. Subjektif Değerlendirme: İskemik ve enfekte lezyonların derecelendirilmesi 

bazen subjektif olabilir. Bu da, sağlık personelinin tecrübesine göre farklılıklar doğurabilir. 

 3. Rutin Klinik Kullanıma Uygun Olmaması: Gelişmiş bir sınıflama sistemi 

olmasına rağmen, birçok klinik ortamda kullanılma sıklığı daha basit sistemler lehine 

düşmektedir (11). 
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2.3. SINBAD sınıflama ve skorlama sistemi 

 

SINBAD (Site, Ischemia, Neuropathy, Bacterial Infection, Area, Depth) sınıflaması, 

diyabetik ayak ülserlerinin değerlendirilmesi için kullanılan, basit ve etkili bir sistemdir. 

Bu sınıflama sistemi, ülserlerin tedavi ve sonuçlarını tahmin etmek için altı ayrı klinik 

parametreyi değerlendirir. Her bir parametre 0 veya 1 puan ile değerlendirilir ve toplam 

puan, ülserin ciddiyetini gösterir. 

 

2.3.1. SINBAD parametrelerinin detaylı incelemesi 

 

 Yara Yeri (Site): Yaraların konumu, enfeksiyon ve diğer komplikasyon risklerini 

belirleyebilir. Örneğin, plantar yüzeydeki yaralar daha büyük bir iyileşme zorluğu taşır. 

 İskemi (Ischemia): Arteriyel dolaşım bozuklukları, Doppler ultrason veya anjiyografi 

ile tespit edilir. İskemi, yara iyileşmesini olumsuz etkileyen önemli bir faktördür ve 

revaskülarizasyon ihtiyacını belirler. 

 Nöropati (Neuropathy): Duyusal nöropati, klinik muayene ile değerlendirilir. Nöropati, 

yaraların fark edilmemesine ve dolayısıyla gecikmiş tedaviye yol açabilir. 

 Bakteriyel Enfeksiyon (Bacterial Infection): Enfeksiyonun varlığı ve yayılımı dikkate 

alınır. Enfekte yaralar, sistemik antibiyotik tedavisi gerektirebilir. 

 Yara Alanı (Area): Yara boyutu cm² cinsinden ölçülür. Büyük yaralar, genellikle daha 

zor iyileşir ve daha yoğun tedavi gerektirir. 

 Yara Derinliği (Depth): Yara derinliği, yüzeyel veya derin dokuları etkileyip 

etkilemediğine göre sınıflandırılır. Derin yaralar, daha ciddi komplikasyon riskleri taşır. 
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SINBAD sınıflaması  

Kategori Tanım 
SINBAD 

Skoru  

Bölge  

Ön ayak  0 
 

Ön ve orta ayak  1 
 

 

İskemi  

Ayak kan akımı normal; en azından nabzın biri hissedilir  0 
 

 

Ayak kan akımının azalmasına ait klinik bulgu var  1 
 

 

Nöropati  

Koruyucu his normal  0 
 

 

Koruyucu his kaybı  1 
 

 

Bakteriyel 

enfeksiyon  

Yok  0 
 

 

Var  1 
 

 

Yarayüzey alanı  

Yara <1 cm2  0 
 

 

Yara >1 cm2 1 
 

 

Yara derinliği  

Yara deri ve deri altı dokuda yüzeel olarak sınırlıdırsınırlı 0 
 

 

Yara kas, tendon veya daha derine ulaşmış; periost, kemik 

ve eklem kapsülüne ulaşan ülser 
1 

 

 

Mümkün olan 

toplam skor  
  6 

 

 

Tablo3.  SINBAD sınıflaması 

 

2.3.2. SINBAD sınıflamasının avantajları 

 

 Kullanım Kolaylığı: SINBAD sınıflaması, basitliği sayesinde hızlı ve pratik bir 

şekilde kullanılabilir. Klinik ortamlarda çok kısa sürede uygulanabilir. 

 Kapsamlı Parametreler: Sınıflama sistemi, ülserin yeri, iskemisi, nöropati durumu, 

enfeksiyonu, boyutu ve derinliği gibi çoklu faktörleri dikkate alarak daha kapsamlı 

bir değerlendirme sağlar. 

 Prognostik Değer: SINBAD, ülserin prognozunu ve tedavi sonuçlarını tahmin 

etmede etkin bir sınıflama olarak kabul edilir. Daha yüksek puanlar, daha yüksek 

komplikasyon riski ile ilişkilidir (12). 

 

2.3.3. SINBAD sınıflamasının kısıtlamaları 
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 Basitlik Nedeniyle Detay Eksikliği: SINBAD sınıflaması, karmaşık vakaların 

detaylarını göz ardı edebilir. Örneğin, enfeksiyonun ciddiyeti ya da iskeminin 

derecesi hakkında ayrıntı vermez. 

 Subjektif Parametreler: Bazı parametrelerin değerlendirilmesi (örneğin, nöropati 

veya iskemi) subjektif olabilir ve değerlendiriciye bağlı farklılıklar gösterebilir. 

 Hastalığın Seyrini Tam Olarak Yansıtamama: SINBAD sınıflaması, tedavi 

sürecindeki diğer önemli faktörleri (örneğin, hastanın genel sağlık durumu, 

bağışıklık durumu vb.) dikkate almaz, bu da klinik sonuçları tam anlamıyla 

öngörmede kısıtlı olabilir. 

 

2.3.4. SINBAD skorlamasının klinik önemi 

 

SINBAD skoru, tedavi sürecini optimize etmek ve hasta prognozunu iyileştirmek için 

kullanılır. Skor ne kadar yüksekse, yara o kadar ciddi kabul edilir ve daha yoğun tedavi 

gerekebilir. SINBAD skoru, basit ve pratik olması nedeniyle hem klinik araştırmalarda 

hem de günlük pratikte yaygın olarak kullanılmaktadır. 

2.4. PEDIS sınıflama sistemi 

 

PEDIS (Perfusion, Extent, Depth, Infection, Sensation) sistemi, diyabetik ayak yaralarının 

ciddiyetini belirlemek için dört ana parametreyi değerlendirir. PEDIS sistemi, özellikle 

enfekte yaraların yönetiminde yaygın olarak kullanılır [13]. Bu sistem, özellikle enfekte 

yaraların yönetiminde yaygın olarak kullanılan önemli bir sınıflama aracıdır. PEDIS 

sınıflama sistemi, klinik karar alma süreçlerinde önemli bir rehberdir ve yaranın perfüzyon, 

enfeksiyon, derinlik ve duyusal durumu gibi faktörleri değerlendirir. 

 

2.4.1. PEDIS parametrelerinin detaylı incelemesi 

 

Perfüzyon (Perfusion): Yaranın iyileşme sürecini büyük ölçüde etkileyen faktörlerden biri 

perfüzyondur. Yeterli kan akışı, yara iyileşmesi için gerekli oksijen ve besin maddelerinin 

sağlanmasına yardımcı olur. Düşük perfüzyon, genellikle kötü yara iyileşmesine ve 

komplikasyon riskinin artmasına neden olur. 

Enfeksiyon (Infection): Yaranın enfekte olup olmadığı ve enfeksiyonun yayılımı, yaranın 

ciddiyetini belirleyen önemli bir parametredir. Enfekte yaralar, tedavi sürecini 

zorlaştırabilir ve enfeksiyonun ciddiyetine bağlı olarak sepsis gibi hayati tehlike arz eden 

durumlara yol açabilir. 

Derinlik (Depth): Yaranın sadece yüzeyel dokuları mı yoksa daha derin dokuları mı 

etkilediği, tedavi planlamasında önemli bir rol oynar. Yüzeyel yaralar genellikle daha basit 

yöntemlerle tedavi edilebilirken, tendon, kemik veya eklemi etkileyen derin yaralar daha 

yoğun tedavi gerektirir. 

Duyu (Sensation): Nöropati, diyabetik ayak yaralarının gelişiminde kritik bir rol oynar. 

Nöropati varlığı, hastaların yaralarını fark etmelerini zorlaştırabilir ve yaraların 

ilerlemesine neden olabilir. Duyusal kayıpların değerlendirilmesi, tedavi sürecinin 

belirlenmesinde önemli bir unsurdur. 
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PEDIS SINIFLAMASI 

          

P PERFUZYON 

periferal arterial hastalığı yok 0 puan 

periferal arterial hastalığı var, 

kritik uzuv iskemi yok 
1 puan 

kritik uzuv iskemisi yok 2 puan 

          

E 

  Cilt intakt 0 puan 

EXTENT <1 cm² 1 puan 

(ALAN) 1–3 cm² 2 puan 

  >3 cm² 3 puan 

          

D 

  Cilt intakt 0 puan 

DEPTH Yüzeel 1 puan 

(DERİNLİK) fasia, tendon, kas tutulum 2 puan 

  kemik-eklem tutulum 3 puan 

          

I 

  Yok 0 puan 

INFECTİON Yüzeel 1 puan 

(ENFEKSİYON) Abse, fasiit, septik artirit 2 puan 

  SIRS 3 puan 

          

S 
SENSATİON Var 0 puan 

(DUYU) Kayıp 1 puan 

Tablo 4. Pedis sınıflaması  

 

2.4.2. PEDIS sınıflamasının klinik kullanımı 

 

PEDIS sınıflama sistemi, yaraların ciddiyetini değerlendirerek uygun tedavi stratejilerinin 

belirlenmesine yardımcı olur. Perfüzyon, enfeksiyon, derinlik ve duyusal durumu gibi 

faktörler dikkate alındığında, bu sistem yaraların yönetiminde klinik karar süreçlerinde 

rehberlik eder. Yüksek riskli yaralar daha agresif tedavi gerektirebilir, bu nedenle PEDIS 

sınıflaması prognozu belirlemede önemli bir araç olarak kullanılmaktadır. Ayrıca, farklı 

yaraların ciddiyetini karşılaştırmak ve tedavi sonuçlarını değerlendirmek için de bu sistem 

yaygın olarak tercih edilmektedir. 

 

2.4.3. PEDIS sınıflamasının avantajları ve kısıtlamaları 
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Avantajları: 

 

 Kapsamlı Değerlendirme: PEDIS sınıflaması, enfeksiyon, perfüzyon, derinlik ve 

duyu gibi birçok faktörü bir arada değerlendirdiği için daha kapsamlı bir sistem 

sunar. 

 Tedavi Planlamasına Yardımcı Olma: Sistem, enfeksiyonun derecesi ve iskeminin 

şiddetine göre uygun tedavi planlarının yapılmasına yardımcı olur. 

 Risk Belirleme ve Prognostik Rehberlik: PEDIS, hastaların komplikasyon riskini 

daha iyi öngörme yeteneği sunar ve bu sayede prognozu belirlemede faydalıdır. 

Kısıtlamaları: 

 Karmaşık Yapı: Çoklu parametrelerin değerlendirilmesi, klinik ortamlarda 

uygulama sürecini karmaşık hale getirebilir. 

 Subjektif Değerlendirme: Nöropati veya iskemi gibi bazı parametreler, klinisyenler 

arasında farklı yorumlanabilir ve bu da sınıflamada subjektif farklılıklar yaratabilir. 

 Modern Klinik Uygulamalara Tam Uyum Sağlamama: Günümüzde gelişmiş tanı ve 

görüntüleme araçlarının kullanılmasına rağmen PEDIS sınıflaması bu teknolojik 

detayları içermemektedir, bu da bazı durumlarda sınırlı kalmasına neden olabilir. 

 

PEDIS sınıflama sistemi, diyabetik ayak yaralarının yönetiminde büyük önem taşır. 

Enfekte yaraların ciddiyetinin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin planlanmasında klinik 

rehberlik sağlar. Bu sistemin doğru kullanımı, yaraların komplikasyon risklerini azaltabilir 

ve hasta prognozunu iyileştirebilir. 

 

2.5. DEPA sınıflama sistemi 

 

DEPA (Depth, Extent, Sepsis, Arteriopathy) sistemi, diyabetik ayak yaralarının 

prognozunu değerlendirmek için kullanılan bir diğer sistemdir. DEPA, yaraların derinliği, 

yayılımı, sepsis varlığı ve arteriopati durumunu değerlendirir. Bu sınıflama sistemi, 

özellikle klinik ortamda tedavi stratejilerini belirlemek için kullanılır [15]. 

 

 

2.5.1. DEPA parametrelerinin incelemesi 

 

Derinlik (Depth): Yaraların derinliği yüzeyel dokulardan kemik ve eklem gibi daha derin 

yapılara kadar sınıflandırılır. Derin yaralar genellikle daha kötü prognoza sahip olup, daha 

agresif bir tedavi gerektirir. 

Yayılım (Extent): Yaranın yüzey alanı ve diğer bölgelere yayılımı, yaranın ciddiyetini ve 

tedavi gereksinimlerini belirlemede önemli bir rol oynar. Yara yayılımı genişledikçe tedavi 

daha karmaşık hale gelir. 

Sepsis: Sistemik enfeksiyon belirtileri ve sepsis varlığı, yaranın ciddiyetini artıran ve acil 

tıbbi müdahale gerektiren bir durumdur. Sepsis, genellikle hastanın genel durumu üzerinde 

olumsuz etkilere yol açar. 

Arteriopati: Periferik arter hastalığı ve arteriopati, yaranın iyileşmesini zorlaştıran temel 

faktörlerdir. Arteriopati şiddetli olduğunda, revaskülarizasyon ihtiyacı doğabilir ve bu da 

tedavi sürecini uzatabilir. 
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DEPA SKOR 
PUAN 

1 2 3 

Ülserin derinliği  
Yüzeyel ülser 

(Cilt)  

Yumuşak doku (deri altı 

doku ve tendon)  
Kemik  

 

Bakteri 

kolonizasyonunu

n alanı  

Kontaminasyon  Aktif enfeksiyon  Nekrotizan enfeksiyon  
 

 

Ülserin evresi  
Granülasyon 

evresi  

İnflamatuar evre (<2 hafta 

süren granülasyon dokusu 

olmayan hiperemik ülser)  

İyileşmeyen evre (>2 

hafta süren, 

granülasyon dokusu 

olmayan ülser)  

 

 

Etyoloji  Nöropati  Kemik deformitesi  

Kronik alt ekstremite 

iskemisi ile ilişkili 

ülserler  

 

 

Ülserin derecesi  Düşük: <6 puan  Orta: 7-9 puan  

Yüksek: 10-12 puan 

veya DAÜ + yaş (ıslak) 

gangren  

 

 

Tablo 5. DEPA parametrelerinin incelenmesi 

 

2.5.2. DEPA sınıflamasının klinik kullanımı 

 

DEPA skoru, yara iyileşme sürecini öngörmede ve tedavi planlamasında önemli bir rol 

oynar. Yüksek DEPA skorları, daha kötü bir prognoz ve daha agresif bir tedavi 

gereksinimini işaret eder. Bu nedenle, DEPA sınıflaması klinik ortamda yara yönetimini 

optimize etmek için kullanılır ve riskli vakaların daha erken tespit edilmesini sağlar. 

Özellikle, sepsis ve arteriopati gibi komplikasyonların varlığı, tedavi kararlarını 

şekillendirir ve tedavi stratejilerinin etkin bir şekilde planlanmasına yardımcı olur. 

 

2.5.3. DEPA sınıflamasının avantajları ve dezavantajları 

 

Avantajları: 

 

 Kapsamlı Değerlendirme: DEPA sistemi, derinlik, yayılım, sepsis ve arteriopati gibi 

dört temel parametreyi dikkate alarak daha kapsamlı bir değerlendirme sağlar. Bu 

sayede klinisyenlere daha detaylı bilgi sunar ve tedavi planlamasında daha bilinçli 

kararlar alınmasına yardımcı olur. 

 Tedavi Stratejilerinde Rehberlik: DEPA sınıflaması, enfeksiyonun derecesi ve 

arteriopati durumunu göz önünde bulundurarak tedavi planlamasında daha doğru ve 

etkili stratejiler geliştirilmesine olanak tanır. Özellikle riskli vakalar, bu sistem 

sayesinde daha erken tespit edilebilir. 

 Prognostik Değer: Yüksek DEPA skorları, daha kötü prognoz ve daha yoğun tedavi 

gereksinimini işaret eder. Bu da klinisyenlere hastaların risk yönetiminde rehberlik 

eder ve prognozu belirlemede yardımcı olur. 
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Dezavantajları: 

 

 Karmaşık Yapı: DEPA sınıflama sistemi, birçok parametreyi içerdiği için bazı 

klinik ortamlarda uygulanması zaman alabilir ve bu da klinisyenler açısından zorluk 

yaratabilir. 

 Subjektif Değerlendirme Riski: Arteriopati ve sepsis gibi parametrelerin subjektif 

olarak değerlendirilmesi, farklı klinisyenler arasında tutarsızlıklara neden olabilir 

ve sınıflamanın uygulanmasında standardizasyonu zorlaştırabilir. 

 Gelişmiş Tanı Yöntemlerine İhtiyaç: Arteriopati ve sepsis gibi parametrelerin doğru 

bir şekilde değerlendirilebilmesi için ileri görüntüleme ve laboratuvar tetkiklerine 

ihtiyaç duyulabilir. Bu da sınırlı kaynaklara sahip kliniklerde uygulanmasını 

zorlaştırabilir. 

  

 

3. Klinik uygulamalar ve tedavi stratejileri 

 

Diyabetik ayak yaralarının sınıflandırılması ve skorlama sistemleri, klinik uygulamalarda 

kritik bir rehber olarak kullanılır. Bu sistemler, hastaların yönetiminde ve tedavi 

stratejilerinin belirlenmesinde önemli bir rol oynar. Farklı sınıflama ve skorlama sistemleri, 

yaraların ciddiyetini ve komplikasyon riskini belirleyerek klinisyenlere tedavi sürecinde 

rehberlik eder. Ancak mevcut sistemlerin bazı sınırlamaları, yeni ve daha kapsayıcı bir 

sınıflama sistemine olan ihtiyacı da ortaya koymaktadır. 

 

 

3.1. Tedavi planlaması 

 

Yaraların doğru bir şekilde sınıflandırılması, tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kritik 

bir rol oynar. Örneğin, yüksek riskli yaralar, daha agresif tedavi gerektirebilir. Tedavi 

planlamasında kullanılan bu sınıflama ve skorlama sistemleri, hasta prognozunu 

iyileştirmek için gerekli olan bilgileri sağlar [16]. 

3.2. Takip ve izleme 

 

Skorlamalar, hastaların tedavi sürecini izlemek ve gerektiğinde tedavi planını revize etmek 

için kullanılabilir. Örneğin, yüksek bir SINBAD skoru, daha yoğun bir takip ve tedavi 

gerektirebilir. Ayrıca, takip sürecinde yara iyileşmesinin izlenmesi, tedavi başarısını 

değerlendirmek için önemlidir [8]. 

 

3.3. Komplikasyonların önlenmesi 

 

Yüksek riskli hastalar, yakından izlenmeli ve komplikasyonların erken tespiti için düzenli 

olarak değerlendirilmelidir. Skorlama sistemleri, bu hastaların belirlenmesinde ve 

yönetiminde rehberlik sağlar. Örneğin, yüksek bir PEDIS skoru, sepsis gibi ciddi 

komplikasyonların erken tespitini ve önlenmesini sağlayabilir. 
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3. 4. Yeni ve kapsayıcı sınıflama sistemine ihtiyaç 

 

Mevcut sınıflama sistemleri, klinik pratikte büyük faydalar sağlasada, bazı eksiklikler 

barındırmaktadır. Wagner, Teksas Üniversitesi ve PEDIS gibi sınıflama sistemleri, yara 

derinliği, enfeksiyon ve iskemi gibi önemli parametreleri değerlendirmektedir. Ancak bu 

sistemlerin, modern klinik uygulamalarda daha ileri tanı ve görüntüleme tekniklerinin 

sunduğu bilgileri tam olarak yansıtamadığı, bazı durumlarda sınırlı kaldığı görülmektedir. 

Örneğin, nöropati, iskemik risk faktörleri ve enfeksiyon yayılımı gibi detaylar her sınıflama 

sistemi tarafından eşit derecede dikkate alınmamaktadır. 

Yapılan güncel çalışmalarda da belirtildiği gibi diyabetik ayak yaralarının çok boyutlu bir 

şekilde değerlendirilmesi gerekmektedir [17]. Sadece yara derinliği ve enfeksiyonun 

ötesine geçerek, iskemi derecesi, enfeksiyon yayılım hızı, hastanın genel sağlık durumu ve 

yara çevresindeki dokuların durumu gibi faktörleri de kapsayan bir sınıflama sistemi 

geliştirilmelidir. Böyle bir sistem, yaraların daha doğru bir şekilde sınıflandırılmasını 

sağlayarak, tedavi sürecini optimize edebilir ve komplikasyonları önleme konusunda daha 

etkili sonuçlar doğurabilir. 

4. Sonuç 

Diyabetik ayak yaralarının doğru sınıflandırılması ve skorlama sistemlerinin kullanımı, 

hastaların tedavi sürecini optimize etmek ve amputasyon riskini azaltmak için kritik öneme 

sahiptir. Bu sistemlerin klinik pratiğe entegrasyonu, diyabetik ayak yönetiminde 

standardizasyonu artıracak ve hasta sonuçlarını iyileştirecektir. 
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DİYABETİK AYAK İNFEKSİYONU VE ANTİMİKROBİYAL TEDAVİ 

 

M. Bülent ERTUĞRUL 

 

Uluslararası Diyabet Vakfı verilerine göre 2021 yılında tüm dünyada erişkin yaş nüfusunda 

yaklaşık 537 milyon kişinin diyabet hastası olduğunu ve diyabet insidansının artmaya 

devam ettiğini öngörmektedir(1). Buna bağlı olarak diyabetik ayak infeksiyonları (DAİ) 

ve buna bağlı sorunların görülme sıklığı da artmaktadır. Günümüzde DAİ hastanede yatış 

gerektiren en sık diyabet komplikasyonu olmaya devam etmektedir ve en sık alt ekstremite 

amputasyonuna yol açan nedendir(2). Bu hastalarda ayak yarası oranları, incelenen kohort 

ve ülkeye bağlı olarak %5 ile %9 arasında değişir. Ayağında yarası olan diyabetik 

hastaların yaklaşık %50-60'ında ise ayak infeksiyonu gelişir ve bunların yarısında da 

infeksiyonun kemiği tuttuğu bildirilmektedir (3, 4).  Yakın zamanda yapılan büyük bir 

prospektif çalışmada diyabet ile ilişkili infekte ayak yarası ile başvuran hastalarda bir yılın 

sonunda yaraların sadece %46'sında iyileştiği (ve bunların %10'unda daha sonra 

tekrarladığı), %15'inin öldüğü ve %17'sinin alt ekstremite amputasyonuna gereksinim 

duyduğu görülmüştür(2). Tüm bu oranlara göre hesaplama yapıldığında Türkiye'de 

yaklaşık 250 - 400 bin civarında ayağında infeksiyon sorunu olan diyabetik hasta olduğu 

ve bu hastaların önemli bir bölümünün sorunlarının amputasyon ile sonuçlandığı 

öngörülebilir. Ayağında yara oluşmuş ve ardından infeksiyonu gelişmiş bir diyabet 

hastasının tedavisinin birden çok uzmanlık alanından hekimlerin oluşturduğu diyabetik 

ayak ekibi tarafından uzlaşı şeklinde, dikkatli bir yönetimi infeksiyona bağlı hastane yatış 

süresi, ampütasyon vb. morbiditelerin sıklığını önemli ölçüde azaltmaktadır (5-7). DAİ 

yönetimi en doğru şekilde tanı konulabilmesi ile birlikte kültür için uygun numune alımını, 

dikkatli antimikrobik tedavi seçimini, cerrahi gereksinim olduğunda bunun olabildiğince 

hızlı belirlemesini ve yara ve hasta bakımına yönelik ek herhangi bir gereksinimin olup 

olmadığının kararının verilmesine dayanır. 

 

TANI ve KLİNİK 

İnfeksiyon doku yıkımının ardından mikroorganizmaların beraberinde konak inflamatuvar 

yanıtını da uyararak konak dokuya invazyonu ve çoğalması olarak tanımanabilir. 

DAİ’larının hemen hemen tümü mikroorganizmalarla kolonize olmuş açık yaralarda 

oluşmaktadır ancak infeksiyon tanısı sadece yara kültür sonuçlarına dayanarak 

konulmamalıdır. Diyabeti olan bir hastada, ayak bileğinin altındaki inflamasyona ait 

belirtilerin varlığı klinik DAİ olarak tanımlanır(8). Ancak bu bulgular çoğu kez diyabete 

bağlı periferik nöropati veya periferik arter hastalığı veya immun yetmezlik nedeniyle 

maskelenebilir.   
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Diyabetik ayak infeksiyonlarının çoğunun ilk ortaya çıkışları göreceli olarak yüzeyel olsa 

da mikroorganizmalar komşuluk yoluyla fasya, tendonlar, kaslar, eklemler ve kemikler 

dahil subkutan dokulara yayılabilir(8). Böyle bir hasta ile karşılaşıldığında ilk yapılması 

gereken infekiyonun yaygınlığının ne ölçüde olduğu ve durumun ciddiyetinin 

anlaşılabilmesi için infeksiyonun sınflandırımasıdır. 

1. Sınıflama 

Klinik değerlendirmede sadece infeksiyonun değerlendirilmesi değil bir bütün olarak 

hastanın diyabet ile ilişkili ayak yarasının genel durumu kontrol edilmelidir. Bunun için 

yapılacak en kolay işlem hastanın sorununun sınıflandırılmasıdır.  İnfekte ayak yarası olan 

bir diyabet hastasında infeksiyonun drumunu sınıflamak için Uluslararası Diyabetik Ayak 

Çalışma Grubu'nun (IWGDF) diyabetli kişilerde ayak yaralarını sınıflandırmaya yönelik 

sistemleri günlük klinik uygulamada kullanılabilir. IWGDF tarafından sağlık çalışanları 

arasındaki iletişim için, SINBAD (Site, Ischaemia, Bacterial infection, Area and Depth) 

sınıflandırması (ilk seçenek) (Tablo 1) veya WIfI (Wound, Ischaemia, foot Infection) 

sınıflamasının kullanımı (gerekli araçlar ve uzmanlık düzeyi var olduğunda ve 

uygulanabilir olduğu düşünüldüğünde ikincil seçenek olarak) önerilmektedir (9). İnfekte 

yarası olan bir kişiyi tanımlamak için ise grup Amerikan İnfeksiyon Hastalıkları Derneği 

(IDSA)/IWGDF sınıflandırmasını ilk seçenek olarak önermektedir (Tablo 2) (1, 8).   

 

Tablo 1. SINBAD Sınıflandırması(9) 

Kategori Tanım Skor 

Bölge Ön Ayak 

Orta ve arka ayak 

0 

1 

İskemi Pedal kan akışı sağlam: en 

az bir palpe edilebilir nabız 

Pedal akışının azaldığına 

dair klinik kanıt 

0 

 

1 

Nöropati Koruyucu duyu sağlam 

Koruyucu duyu kaybı 

0 

1 

Bakteriyel enfeksiyon Yok 

Var 

0 

1 

Yara genişliği Yara< 1cm2 

Yara≥ 1cm2 

0 

1 

Derinlik Deri ve deri altı doku ile 

sınırlı yara 

Kas, tendon veya daha 

derine ulaşan yara 

0 

 

1 

Toplam olası puan 0 - 6 

 

Tablo 2. Diyabetik bir hastada ayak enfeksiyonu varlığı ve ciddiyetinin tanımlanmasına 

yönelik sınıflandırma sistemia (1, 8) 

Tanımlarla enfeksiyonun klinik sınıflandırması IWGDF/IDSA 

sınıflandırması 

Sistemik veya lokal enfeksiyon semptomları veya bulguları 

yok 

1 / Enfekte olmamış 

Enfekte: Aşağıdakilerden en az ikisinin varlığı 

• Lokal şişlik veya endurasyon 

2 / Hafif  
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• Yara çevresinde >0.5 cmb eritem 

• Lokal hassasiyet veya ağrı 

• Lokal ısı artışı 

• Pürülan akıntı 

 Ve ciltte inflamatuvar yanıt oluşturacak  başka neden 

olmayışı (örneğin; travma, gut, akut Charcot nöro-

osteoartropatisi, kırık, tromboz veya venöz staz) 

-  İnfeksiyonda  sistemik bulgular olmaksızın beraberinde: 

  • yara kenarından başlayıp ≥2 cmb ‘den geniş eritem 

ve/veya 

  • cilt ve subkutan dokudan daha derin dokular (örneğin; 

tendon, kas,eklem, kemik) 

Kemik enfeksiyonu (osteomiyelit) 

3 / Orta 

 

 

 

"(O)" ekleyin 

- Aşağıdakilerden en az iki veya daha fazlasının olduğu, 

sistemik bulguların (sistemik inflamatuvar yanıt 

sendromu[SIRS]) eşlik ettiği ayak enfeksiyonu: 

• Isı >38 °C veya<36 °C 

• Kalp atım sayısı >90/dakika 

• Solunum hızı >20 /dakika veya PaCO2<4.3 kPa (32 

mmHg) 

• Beyaz küre sayısı >12,000/mm3, veya<4,000/mm3, veya 

>10% genç (band) form 

Kemik efeksiyonu (osteomiyelit) 

4 / Şiddetli 

 

 

 

 

 

 

 

"(O)" ekleyin 

Not: Klinik olarak anlamlı ayak iskemisinin varlığı, enfeksiyonun hem teşhisini hem de 

tedavisini önemli ölçüde zorlaştırır. 
aEnfeksiyon, sadece bir yara veya ülser için değil, ayağın herhangi bir kısmı için geçerlidir. 
byaranın kenarından itibaren herhangi bir yönde. 
c≥ 2 lokal veya sistemik enflamasyon belirtisi/semptomu yokken osteomiyelit gösterilirse, 

ayağı ya derece 3(O) (<2 

SIRS kriteri varsa) ya da derece 4(O) (≥ 2 SIRS kriteri varsa) olarak sınıflandırın 

 

 

2. Deri ve yumuşak doku infeksiyonu 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonlarının tüm evrelerinde değişik görünümde yumuşak 

doku infeksiyonu bulunmaktadır. Bu infeksiyonlarda sık rastlanan klinik bulgular  ısı artışı, 

hiperemi, ödem ve bazen ağrıdır (8). Bazı durumlarda kemik tutulumu olmadan akut 

gelişen gangrenöz infeksiyonlarda yüzeyel deri infeksiyonlarına fasiit, miyozit, 

miyonekroz ve/veya yumuşak doku apseleri eşlik eder ve ciddi infeksiyon tablolarına yol 

açabilir. Ancak diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonlarının erken evrelerinde olguların hemen 

hepsinde sadece yumuşak doku infeksiyonu vardır ve özellikle evre 2 (hafif) infeksiyon 

tablolarında bu infeksiyon selülit ya da erizipel şeklindedir (10). 

 

 

3. Osteomiyelit 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonlarında osteomiyelit, majör ve minör ampütasyonların 

en önemli nedeni olmasından dolayı, önemli bir sorundur (11, 12). Osteomiyelit tanısı için 

üzerinde tam olarak uzlaşılmış bir tanım veya standardın ne yazık ki yoktur (1, 13).  Tanıda 
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osteomiyelitin tedavisine yönelik tek sonuç verici inceleme kemik biyopsisi sonrası alınan 

örneğin mikrobiyoloji incelemesidir(14-16). Ancak biyopsi işlemi girişimsel bir işlemdir 

ve bu nedenle klinik uygulaada osteomiyelit tanısı için başka yöntemler araştırılmıştır 

(Tablo 3) (5, 14).  

 

Tablo 4. Diyabetik Ayak Osteomiyelitinde Tanı Yöntemleri(5, 14) 

Fizik muayene 

Kemik sondajı (Probing to bone) 

Laboratuar bulguları; 

          Biyokimyasal inceleme 

          Kemik doku mikrobiyolojik incelemesi 

          Kemik doku patolojik incelemesi 

Direkt ayak grafisi 

Yüksek çözünürlüklü ultrasonografi 

Üç veya dört fazlı ile beraber işaretli lökosit sintigrafisi 

Manyetik rezonans görüntülemesi 

 

Osteomiyelit tanısı için ilk yapılması gereken tıbbın ilk kurallarından biri olan hastanın 

öyküsünün dikkatli bir şekilde alınması ve fizik muayenedir. Önceden ayak yarası 

bulunması, daha önceden diyabete bağlı DAİ nedeniyle hastaneye yatış olması, bu 

infeksiyonun uzun bir süredir devam ediyor olması, aynı sorun nedeniyle önceden 

antibiyotik kullanımı ve ampütasyon öyküsü varsa osteomiyelit bir ön tanı olarak akla 

gelmelidir (12, 17). Hastada ateş ya da yara üzerinde inflamasyon bulguları olmayabilir, 

bu durum infeksiyon veya osteomiyelit olmadığı anlamına gelmez (13). Fizik muayenede 

yara yüzeyinin 2cm2’den büyük olması ve yara derinliğinin 3mm’den fazla olması 

osteomiyelit riskini anlamlı derecede artırmaktadır (17, 18).  

 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada yara genişliğinin 4.5 cm2'den büyük olmasının 

osteomiyelit riskini yaklaşık üç kat arttırdığı gösterilmiştir (12).  Fizik muayene sırasında 

ucu künt bir metal prob ile yapılacak kemik sondajının (probing to bone) osteomiyelit 

tanısında duyarlılığı %38 – 87, özgüllüğü ise %85 – 92 arasında değişir (19). Laboratuvar 

bulguları içinde ise  en yararlı gösterge eritrosit sedimantasyon hızıdır (ESH) ve 70 

mm/saat üzerinde ESH’nın olması osteomiyelit için anlamlıdır ve yara genişliğinin 

2cm2’den büyük olmasıyla beraber değerlendirildiğinde duyarlılık ve özgüllük değerleri 

birçok radyolojik görüntüleme yöntemine göre daha yüksektir (17).  

 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonu yakınması olan hastalarda öykü ve fizik muayenede 

osteomiyelit düşünüldüğünde ilk istenecek radyolojik inceleme düz ayak filmidir (2). Akut 

osteomiyelit için görülen klasik üç bulgu, demineralizasyon, periost reaksiyonu ve kemik 

yıkımıdır. Ancak bu bulgular genellikle osteomiyelitin 2 – 3. haftasından sonra kemiğin % 

40 – 50 kaybı sonrası düz filmlerde görünür olabilir (19). Düz ayak filminde osteomiyelit 

bulgusu olamamasına karşın en az 2 haftalık antimikrobiyal tedaviye klinik ve laboratuvar 

yanıtın yetersiz ve osteomyelit olasılığını yüksek olduğu durumlarda tanıda 

kullanılabilecek görüntüleme yöntemi öncelikle manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ya 

da 3 ve /veya 4 fazlı ve ardından teknesyum ya da indiyum ile işaretlenmiş lökosit ile 

çekilmiş kemik sintigrafisidir. MRI’ın sintigrafiye göre avantajı cerrahi girişim için 
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yumuşak dokuda cerrahi sınırları iyi gösterebilmesidir (14).  Bu hastalarda akılda tutulması 

gereken bir başka durum akut Charcot nöroosteoartropatisinin (CN) ostemiyelitle 

karışmasıdır. Akut CN genellikle tarsometatarsal eklemi tutar, deri bütünlüğü 

bozulmamıştır ve derin dokuda minimal değişiklik, kemikte reaktif ödem ve kaba 

fragmantasyon vardır (14, 19). Ülkemizde yapılan iki çalışmada diyabet ile ilişkili ayak 

sorunu olan hastaların arteriyel dolaşımının durumunu saptamak amacıyla yapılan 

manyetik rezonans anjiografi işlemi sırasında CN olan hastaların görüntülerinde 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde venöz kontaminasyon saptandığı ve bunun CN için özgül 

bir bulgu olabileceği belirtilmiştir (20, 21). 

 

Diyabet ile İlişkili Ayak İnfeksiyonlarda Mikrobiyolojik Tanı ve Etiyoloji 

 

Olguların büyük çoğunluğunda, bir DAİ'den kültür için örnek alınması (temizlik ve 

debridmandan sonra ve kontaminasyondan kaçınmaya çalışarak), etken patojen(ler) ve 

antibiyotik duyarlılıklarının bilinmesini sağlayarak uygun antibiyotik tedavisinin 

verilmesini sağlar(2). Yakın zamanda antibiyotik tedavisi almamış veya antibiyotiğe 

dirençli patojenler için risk faktörleri olmayan bir hastada eğer akut ve şiddetli olmayan bir 

DAİ varsa, kültür örneği alınmadan empirik tedavi başlayabilir(1). Çünkü yüzeyel ve hafif 

infeksiyonlarda etken olarak Gram pozitif bakteriler daha sık görülürken, ileri evre ayak 

infeksiyonlarda Gram pozitiflerle birlikte Gram negatiflerin görülme sıklığı artmakta ve 

anaerop bakteriler özellikle nekrotik, gangrenle seyreden infeksiyonlarda etkenler içine 

girmektedir (18).   

Son bir kaç on yıl içinde yapılan çalışmalar incelendiğinde dünya kabaca iki bölgeye 

ayrılmış gibi görünmektedir. Bu bölgelerden birincisi Avrupa ve kuzey Amerika’nın 

bulunduğu bölge, ikincisi ise Afrika ve Asya’yı içine alan ılıman iklim bölgeleridir. Birinci 

bölgede etkenlerin dağılımları açısından Gram pozitifler, ikinci bölgede ise Gram 

negatifler ön planda ve Pseudomonas aeruginosa oranı yüksektir (1). Türkiye, bu iki 

bölgeden ikinciye uygun bir etken dağılımına sahiptir. Örneğin Hatipoğlu ve arkadaşlarının 

yaptığı  ve  ülkemizde 1989 - 2011 yılları arasında yapılmış çalışmaları içeren derlemede 

Gram pozitif etkenlerin oranı %36,4 Gram negatif etkenlerin oranı ise %60,2 olarak 

bulunmuştur (22). Ülkemizde yapılan başka çalışmalarda da   P.aeruginosa oranı %20-30 

civarındadır (12, 16, 23-26).   Yine ülkemizde 15 yıllık çalışmaları kapsayan bir derlemede 

Gram pozitiflerin görülme sıklığı %45,8, Gram negatiflerin ise %53,7 olarak bulunmuştur 

(23). Etkenlerin dağılımlarına bakıldığında ise Staphyococcus aureus, P.aeruginosa ve 

Escherichia coli bu 15 yıllık dönem içinde yıllara göre sıralamaları değişse bile en sık 

karşılaşılan etkenlerdir (23). Acar ve arkadaşlarının  Covid-19 pandemi öncesi ile pandemi 

dönemini karşılaştıran çok merkezli çalışmasında ülkemizde pandemi döneminde ne yazık 

ki mikrobiyolojik inceleme için örnek alımlarında önemli bir azalma olduğu gösterilmiştir. 

Buna karşın etkenlerin dağılımında önemli bir değişiklik  yoktur. Bu çalışmada da en sık 

karşılaşılan etkenler Pseudomonas spp. (%16,4), S.aureus (%15) olarak çıkmıştır (27). 

 

Ülkemiz için P.aeruginosa'ya ayrıca değinmek gerekir çünkü bu etken diğer tüm 

etkenlerden farklı olarak özellikle diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonlarında çoğu kez en 

sık görülen etkendir. Ayrıca bu infeksiyonlarda diğer infeksiyonlara (örneğin pnömoni ve 

ürüner sistem infeksiyonları) göre farklı davranış gösterir. Ülkemizde yapılan moleküler 

bir çalışmada diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonu olan hastalardan izole edilen 

P.aeruginosa'nın klinik izolatları arasında üç virülans geninin diğer infeksiyonlara göre 
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anlamlı derecede daha yaygın olduğu saptanmıştır (28). Bu üç virulans geninin ürettiği 

flagellin (doku penetrasyonuna neden olur), flavin bağımlı hidroksilaz (anaerobik koşullar 

altında bakterinin yaşamasını sağlar ve  doku hasarına  neden olur) ve ekzotoksin A 

(memeli hücresinde protein sentezinde önemli rol oynayan uzama faktörü 2'yi inhibe 

ederek hücre ölümüne ve doku nekrozuna neden olur) ayakta gelişen infeksiyonun hem 

daha şiddetli olmasına hem de tedavinin daha güç olmasına yol açar (28).   

Türkiye'de yapılan çalışmalarda göze çarpan en önemli sorun dirençli bakteri oranının 

giderek artmasıdır. Yayın yılı 2012 olan ve bir üniversite hastanesinde tek merkezde 

yapılan bir çalışmada dirençli bakteri oranı yaklaşık %30 iken, bu çalışmadan sadece bir 

kaç yıl sonra başka bir üniversite hastanesinde tek merkezde yapılan 2019 tarihinde 

yayımlanan başka bir çalışmada bu oran %47,9'a çıkmıştır (12, 26). Bu sadece ülkemizde 

değil dünyada da önemli bir sorundur ve her geçen gün artarak devam etmektedir. Özellikle 

son basamak sağlık kuruluşlarında DAİ olan hastalardan alınan kültür örneklerinde 

karbapenemaz veya genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) üreten Gram negatif 

enterik çomaklar (özellikle Klebsiella spp.), çoklu ilaca dirençli Acinetobacter spp. veya 

P.aeruginosa en sık görülen etkenler olarak karşımıza çıkmaktadır. Örneğin ülkemizde 

yapılan çok merkezli bir çalışmada çoklu ilaca dirençli P.aeruginosa oranı %21, GSBL 

üreten E.coli ve Klebsiella spp. oranı %38 olarak belirlenmiştir (24). Bir üniversite 

hastanesinde tek merkez olarak yapılan başka bir çalışmada ise P.aeruginosa ve 

Acinetobacter spp. suşların %46'sı çoklu dirençli olup, Gram negatif enterik çomaklarda 

GSBL üreten ve çoklu dirençli suşların oranı %42 olarak bulunmuştur (12). Başka bir 

çalışmada ise IDSA/IWGDF infeksiyon sınıflamasına göre Evre 3 ve 4 olan hastalarda 

E.coli için seftriakson duyarlılığı %33,33, piperasilin-tazobaktam duyarlılığı %66,67, 

siprofloksasin duyarlılığı ise yalnızca %40 olarak bulunmuştur. K.pneumonia için bu 

oranlar sırasıyla %72,73, %63,64 ve %80'dir (29). Ancak ilgi çekici bir veri olması 

açısından bilinmesi gereken bilgi, aynı çalışmada, P.aeruginosa dışındaki Gram negatif 

çomakların (Acinetobacter spp. dahil) tigesiklin duyarlılığı %100'dür  (29). 

 

Ülkemizde DAİ etkenleri içinde Gram pozitifler açısından son yıllarda bir artış görülse de 

S.aureus oranında ve buna bağlı olarak metisiline dirençli S.aureus (MRSA) oranında 

düşme vardır. Son yirmi yılda Türkiye kaynaklı yapılan çalışmaların kapsandığı bir 

derlemede S.aureus oranı %29,4'ten %18,1'e MRSA oranı ise %12,5'den %5,5'e düşmüştür 

(23). Bu derlemede, Gram pozitif etkenlerdeki artış nedeninin Enteroccus spp. ve 

Streptococcus spp. görülme oranının artması olduğu belirtilmiştir (23). Yeni yayımlanan 

ve beş merkezin bir yıllık verilerinin paylaşıldığı başka bir çalışmada ise S.aureus oranı 

%14,6, tüm etkenler içinde  MRSA oranı ise yaklaşık %3 olarak bulunmuştur (30). Yapılan 

çalışmalarda MRSA için burun taşıyıcılığının olması, kronik böbrek yetmezliğinin olması 

risk faktörleri olarak belirtilmektedir (31, 32). Nadir de olsa diyabetik ayak 

infeksiyonlarında mantarlar etken olarak saptanmakta ve bunun için ayakta veya tırnakta 

öncesinde bulunan mantar infeksiyonunun en önemli risk faktörü olduğu belirtilmektedir 

(33). 

 

TEDAVİ 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonunda temel hedef infeksiyonu tedavi etmektir. Bu temel 

olarak iki şekilde yapılabilir. Birincisi infekte alanlara yapılacak geniş bir debridman hatta 

amputasyon, ikincisi ise ya tek başına ya da cerrahi girişimle birlikte antibiyotik tedavisi 

verilmesidir. Ancak hedef infeksiyonun tamamen ortadan kaldırılması ile beraber hastanın 
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ayağını kurtarmak aslında birincil hedef olmalıdır. İnfekte tüm dokuların uzaklaştırılması 

ve antibiyotik tedavisi ile hastanın infeksiyonu kontrol altına alınabilir ve tedavi 

sağlanabilir. Böyle bir tedavi, hastanın üzerine basıp yürüyebileceği ayağının olmamasını 

ya da hastanın ayağını kaybetmesini içeriyorsa bu tedavinin başarılı olduğunu söylemek 

çok zordur. Elbette hastanın yaşamının tehlikede olduğu bir durumda ampütasyon bir 

tedavi seçeneği olarak düşünülüyor olsa da yaşamı tehdit etmeyen durumlarda 

ampütasyondan kaçınmak öncelikli olmalıdır. İlk yapılması gereken hastanın ayak 

infeksiyonunun durumu ile birlikte hastanın sistemik bulgularının da değerlendirilmesidir. 

Hasta hastaneye yatırılarak mı yoksa ayaktan mı tedavi edilecek, empirik antibiyotik 

başlamayı gerektirecek septik bir durumu var mı, başlanacak olan antibiyotik oral veya 

parenteral mi olacak, infeksiyon için antibiyotik dışı tedavi yöntemleri kullanılacak mı, 

infeksiyonun tedavisi dışında vasküler yapının düzeltilmesi için bir girişim yapılacak mı? 

Bu nedenle diyabet ile ilişki ayak infeksiyonunun tedavisi kavramı “tek bir tedavi” değil, 

“tedaviler bütünü” yani bir yaklaşımdır (5).   

 

Hastayla karşılaşıldığında acil yanıtlanması gereen iki soru vardır; hastanın ciddi bir 

infeksiyonu var mı ve hastaneye yatış gereksinimi var mı (Tablo 4)(1)? Yanıtlar verildikten 

sonra hastaya başlanacak antibiyotik tedavisine kararı verilmelidir. Hastanın genel durumu 

iyi ve kültür sonuçlarına göre tedavi başlanacaksa alınacak örneğin sürüntü örneği yerine 

derin doku veya aspirasyon örneği olması gerekir (1, 34). Ayrıca osteomiyelitin olması 

durumunda kemik doku örneğinin tedaviyi belirleyecek tek örnek olduğu unutulmamalıdır 

(14). Yapılan çalışmalar diyabetik ayak infeksiyonlarında yumuşak doku infeksiyon 

etkenleriyle osteomiyelit etkenlerinin her zaman uyumlu olmadığını göstermektedir (16, 

35-37).   

Tablo 4.Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu ve hastaneye yatışı düşündüren bulgular (1) 

(A) Ciddi diyabetik ayak enfeksiyonunu 

düşündüren bulgular 

 

Yaraya özgül 

1. Yara 

 

 

2. Selülüt 

 

 

3. Lokal işaretler 

 

Subkutan dokuya penetrasyon (ör: fasia, 

tendon, kas, eklem, kemik) 

 

Geniş (>2cm), ülserin çevresinde yaygın 

veya hızlı ilerleyen (lenfanjit dahil) 

 

Ciddi inflamasyon, krepitasyon, bül, 

indürasyon, renk değişikliği, 

nekroz/gangren, ekimoz veya peteşi, 

yeni anestezi vaya lokalize ağrı 

Genel 

1. Prezentasyon 

 

2. Sistemik işaretler 

 

 

3. Laboratuvar testleri 

 

 

Akut başlangıçlı/kötüleşen veya hızlı 

ilerleyen 

 

Ateş, titreme, hipotansiyon, konfuzyon, 

volüm kaybı 

 

Lökositoz, yüksek C-reaktif protein veya 

eritrosit sedimantasyon hızı, ciddi veya 
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kötüleşen hiperglisemi, asidoz, 

yeni/kötüleşen azotemi, elektrolit 

anormallikleri 

Komplike yara olması Yabancı cisim varlığı, (kaza ile veya 

cerrahi olarak yerleştirilmiş), delinme 

yarası, derin apse, arterial veya venöz 

yetmezlik, lenfödem, bağışıklığı 

baskılayan hastalık veya tedavi, Akut 

böbrek yetmezliği 

Tedavi ile ilişkili Uygun antibiyotik tedavisine karşın 

enfeksiyonun ilerlemesi ve destekleyici 

tedavi gereksinimi 

(B) Hastaneye yatışı gerektiren faktörler 

 Ciddi enfeksiyon 

 Metabolik ve hemodinamik insitabilite 

 İntravenöz tedavi gereksinimi 

 Ayaktan hastaya yapılamayacak tanısal test gereksinimi 

 Kritik ayak iskemisinin olması 

 Cerrahi girişim gereksinimi 

 Ayaktan izlemde yetersizlik 

 Evde bakım hizmetlerinin sağlayabileceğinden daha karmaşık pansuman 

değişikliklerine gereksinin duyulması 

 Dikkatli ve sürekli gözlem gereksinimi 

 

1. Antibiyotik tedavisi 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonu olan bir hastada antibiyotik tedavisi için bazı durumları 

göz önünde bulundurmak önemlidir. Daha öncesinde aynı yara için alınmış bir kültür - 

antibiyogram sonucu var mı, infeksiyonun klinik şiddeti nedir, başlanacak olan 

antibiyotiğin yan etkileri neler olabilir, hastanın böbrek ve karaciğer fonksiyonlarına göre 

doz ayarlaması yapılmalı mı, ilaç etkileşimleri nelerdir (unutulmamalı ki diyabetik bir 

hastada altta yatan bir çok hastalık olabilir ve hasta bunlar için başka ilaçlar kullanıyor 

olabilir), ülkemiz koşullarında başlanacak olan antibiyotiğin bulunabilirliği ve maliyeti 

nedir gibi soruların yanıtları verilerek başlanacak olan antibiyotiğe karar verilmelidir.  

 

IDSA/IWGDF sınıflamasına göre Evre 1 ve 2'de yüzeyel bir infeksiyonu olan bir hastada 

yaradan örnek almak  olanaklı değildir ve empirik antibiyotik tedavisi bu hastalar için 

uygundur (1). Etkenler genellikle Gram pozitif bakterilerdir ve  empirik antibiyotik tedavisi 

bu etkenlere yönelik olmalıdır. Bu hastalarda amoksisilin/klavulanat, birinci kuşak 

sefalosporinler, klindamisin gibi ajanlar oral tedavi olarak verilebilir. Böbrek fonksiyon 

bozukluğu olmayan hastalarda betalaktam/betalaktamaz inhibitörü olan 

amoksisilin/klavulanat, amoksisilinin doz aralığında yani sekiz saat ara ile bir gram 

şeklinde kullanılmalıdır. Türkiye'de oral ampisilin/sulbaktam için 375 ve 750 mg dozunda 

tabletler vardır ve altı saat aralıklı olarak kullanılsa bile yeterli biyoyararlanım 

olamayacağından yeterli doku konsantrasyonuna ulaşamaz. Bu nedenle oral 

ampisilin/sulbaktam kullanımından kaçınmak gerekir.  
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Evre 3'de  antibiyotik tedavisi alınan örneklerin kültür – antibiyogram sonucuna göre 

belirlenmelidir ve gerekemedikçe empirik tedaviye başlanmamalıdır (38). Ancak dolaşım 

sorunu olan hastalarda, bağışıklık yanıtının baskılandığı düşünülen hastalarda veya 

yaşlılarda inflamatuvar yanıt olmayabilir ve bu evrede infeksiyonun yayılımı dikkate 

alınarak antibiyotik tedavisine empirik olarak başlanabilir. Bu durumda mikrobiyolojik 

inceleme için gerekli örnekler alındıktan sonra dirençli bir etken için risk faktörleri dikkate 

alınarak empirik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. 

 

Evre 4'te ise yaşamı tehdit eden bir infeksiyon söz konusudur. Eğer hastanın genel durumu 

bozuk ve septik tablosu varsa kültür için örnekler alındıktan sonra hızla geniş spektrumlu 

gerektiğinde Gram negatiflere, Gram pozitiflere ve anaeroblara etkili  antibiyotik tedavisi 

başlanmalıdır (13). Eğer hastada çoğul dirençli bakteriler için risk faktörleri yoksa ve 

infeksiyon etkeni için toplum kökenli bir etken düşünülüyorsa parenteral tedavide tek 

başına ampisilin-sulbaktam veya seftriakson ile birlikte metranidazol  empirik tedavi için 

uygun antibiyotiklerdir. Florokinolonlar her ne kadar doku konsantrasyonu iyi olan 

antibiyotikler olsa da Türkiye'de Gram negatiflerde ve özellikle E.coli'de florokinolonlara 

karşı direnci ciddi bir sorundur (29). Bu nedenle septik durumda olan bir hastada başlangıç 

tedavisinde florokinolonlar kullanılmamalıdır.  Hasta daha öncesinde antibiyotik 

kullanımı, aynı yara için öncesinde tedavi ya da hastanede yatışı, geçirilmiş ampütasyonu 

gibi çoğul dirençli etkenler ile infeksiyon için risk faktörleri içeriyorsa dirençli etkenleri 

de göz önünde bulunduracak şekilde geniş spektrumlu antibiyotikler kombine edilerek 

tedaviye başlanmalıdır (38). Ayrıca başlanacak tedavide P.aeruginosa'ya etkin bir 

antibiyotik için hastanın risk faktörlerini düşünmek gerekir. Özellikle son bir ay içinde 

antibiyotik kullanılması, daha önceden ayakta yara veya osteomiyelit olması, önceden 

ampütasyon öyküsü ve aktif yara örtüsü kullanılması bu etken için risk faktörleridir (39). 

Bu evrede empirik tedavide seçilecek antibiyotikler Türkiye'de onaylı ve P.aeruginosa 

etkinliği olan piperasilin/tazobaktam, sefoperazon/sulbaktam, 3. veya 4. kuşak 

sefalosporinler (seftazidim veya sefepim), 2. grup  karbapenemler (imipenem, meropenem) 

ile beraber Gram pozitif etkinliği olan linezolid veya daptomisin olabilir. Hem Gram 

negatif etkinliği arttırmak hem de Gram pozitif etkinliği sağlamak açısından kombinasyon 

tedavisinde linezolid veya daptomisin yerine kültür sonuçları çıkana kadar tigesiklin 

tedavisi verilebilir. IWGDF'un son infeksiyon rehberinde tigesiklin bu infeksiyon için 

önerilen antibiyotikler içinde değildir. Buna karşın ülkemizde yapılmış çalışmalarda 

tigesiklin duyarlılığının iyi olması, bu antibiyotiği seçenek olarak düşünmemizi gerektirir. 

Ancak ciddi infeksiyonu olan ve bakteriyemi riski taşıyan hastalarda tigesiklinin 

bakteriyostatik etkisi nedeniyle tek başına kullanımı sorunlu olabilir. Bu nedenle ileri evre 

ayak infeksiyonu olan hastalarda tigesiklinin tekli tedavisinden kaçınılmalıdır. Diyabet ile 

ilişkili ayak infeksiyonu olan hastalarda sadece tigesiklin kullanılarak ülkemizde yapılan 

bir çalışmada tedavinin başarı oranı hafif infeksiyonlarda %93,3, orta dereceli 

infeksiyonlarda %56,2, ağır infeksiyonlarda %57,7 ve tüm olgularda %61,9 olarak 

bulunmuştur. Bu oranlara bağlı olarak yazarlar tedavinin yakından izlenmesi gerektiğini 

önermişlerdir (40). Vankomisin MRSA için etkili bir ajan olsa da bu hasta grubunda böbrek 

fonksiyonlarını etkileyebileceğinden empirik tedavide kaçınılması gereken bir 

antibiyotiktir. Diğer bir glikopeptid antibiyotik olan teikoplanin ise bu hasta grubunda 

empirik tedavide değil kültür sonucu ile kanıtlanmış betalaktam antibiyotiklere dirençli 

Gram pozitif etkenlerle oluşan infeksiyonlarda ya da uzun antibiyotik kullanımı gerekecek 

hastalarda ayaktan tedavinin devamında düşünülecek antibiyotiktir. 
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Empirik tedavide olmasa bile kültür - antibiyogram sonucu çıktıktan sonra kullanılacak 

antibiyotiğe karar verirken biyofilme etkili antibiyotikleri seçmek bu hasta grubunda önem 

taşıyabilir. Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonu etkeni bakterilerin biyofilm oluşturma 

oranı ile ilgili ülkemizde yapılmış bir çalışmada tüm etkenler dikkate alındığında oran 

%82.7 gibi yüksek bir değerdir (41). Aynı çalışmada P.aeruginosa için bu oran %93.7 iken 

S.aureus için %75’dir (41). Değişik ülkelerde yapılan çalışmalarda P.aeruginosa için bu 

oran %26.5 ile %82.5 arasındadır (42). Bu farklılığın temel nedeni biyofilm incelemesi için 

çalışmaların standart bir yöntemi kullanmamalarıdır. Yine de yapılan çalışmalarda tüm 

etkenler için bu oran %60-80 arasında değişir (42). Antibiyotiklerin biyofilm üzerine etkisi 

ile ilgili çalışmaların sonuçları imipenemin sub-lethal konsantrasyonunun P.aeruginosa’da 

biyofilm oluşumunu arttırdığı, aminoglikozidlerin sub-inhibitör konsantrasyonlarının 

P.aeruginosa ve E.coli’de, vankomisinin sub-inhibitör konsantrasyonlarının ise MRSA'da 

biyofilm oluşumunu indüklediğini göstermiştir (43). Biyofilm varlığında antibiyotiklerin 

minimal inhibitör konsantrasyonları 50 ile 1000 kat artar. Tüm bu bilgiler bu 

infeksiyonlarda başlanacak olan antibiyotiğin biyofilm üreten bakterilere etkili olması 

gerektiğini göstermektedir. Buna bağlı olarak alınan örneğin kültür-antibiyogram sonucu 

bilindiğinde etken bakterinin duyarlılığı varsa seçilecek antibiyotikler biyofilm olsa bile 

etkinliği kanıtlanmış linezolid, daptomisin, tigesiklin veya rifampisin olmalıdır (44). 

 

Başlanan antibiyotik tedavisinin süresi infeksiyonun durumuna ve uygulanan cerrahi 

tedavinin şekline göre değişiklik göstermektedir (Tablo 5) (1).  

 

Tablo 6. Klinik duruma göre antibiyotik tedavsinin süresi (1) 

Klinik durum Uygulama yolu Süre 

Sadece yumuşak doku   

Evre 2: Hafif enfeksiyon  Ağızdan 1 – 2 hafta*   

Evre 3/4: Orta/şiddetli enfeksiyon Başlangıçta IV** 

sonrasında ağızdan 

2 – 4 hafta 

Kemik veya eklem   

Ampütasyon veya debridman sonrası 

enfekte kemik doku yok 

Ağızdan veya 

gereğinde IV 

2 – 5 gün 

Ampütasyon veya debridman sonrası 

sadece yumuşak dokuda enfeksiyon 

var  (kemik doku temiz)  

Ağızdan veya 

gereğinde IV 

1 – 2 hafta 

Ampütasyon veya debridman sonrası 

kemik sınırlarında pozitif kültür veya 

histoloji 

Ağızdan veya 

gereğinde IV 

3 hafta 

Cerrah uygulan(a)madı veya cerrahi 

sonrası ölü kemik doku kaldı  

Ağızdan veya 

gereğinde IV 

6 hafta 

* Cerrahi debridmanı izleyen 10 gün ** İntravenöz 

 

Topikal uygulanan antimikrobik ajanlar tedavi için birçok avantaja sahip gibi gözükse de 

(düşük doz maruziyeti, maliyet, sistemik yan etkilerin olmaması vb.) bu gün için elimizde 

bu preparatların diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonlarında kullanımına ilişkin yeterli kanıt 

bulunmamakta ve bu nedenle önerilmemektedir (1). Özellikle ülkemizde gerek diyabet ile 

ilişkili ayak yarası ve infekiyonu gerekse diğer yara infeksiyonları tedavilerinde yaygın 
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olarak yapılan hatalardan biri rifampisinin ampul formunun  fusidik asidin pomad formu 

ile karıştırılarak yara yerine topikal olarak uygulanmasıdır. Bu uygulamanın bilimsel hiç 

bir kanıtı yoktur. Tersine ikisi de Gram pozitif etkinliğe sahip olan bu preparatların yaranın 

üzerine topikal olarak uygulanması Gram negatif etkenlerin yara üzerinde 

kolonizasyonunu artırabilir. Ancak bu konuda da hiç çalışma yoktur.   

SONUÇ 

Diyabet ile ilişkili ayak infeksiyonları diyabetik hasta sayısınn artmasına bağlı olarak 

günümzde ciddi bir halk sağlığı sorunu olmaya adaydır. Tüm dünyada gün geçtikçe artan 

antibiyotiklere dirençli bakteriler ne yazık ki bu infeksiyonlar için de önemli bir sorun 

okşturmaktadır. Bu nedenle bu hastalarla karşılaşan hekimlerin hastaların infeksiyon taısını 

koyaren ve antibiyotik tedavisini belirlerken mutlaka bir infeksiyon hastalıkları ve klinik 

mikrobiyolji uzmanına danışarak hastalığı yönetmesi hastaların tedavisinde başarı 

olasılığını arttıracak en önemli faktördür. 
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BİYOFİLM VE TEDAVİSİ 

 

Burcu AÇIKALIN ARIKAN, Alper ŞENER 

 

1. Giriş 

 

Biyofilm koloni olarak yaşama yeteneğine sahip bakteriler gibi mikroorganizmaların, canlı 

veya cansız yüzeylere tutunarak oluşturdukları karmaşık bir mikroorganizma topluluğudur 

(1). Birbirine bağlı bu mikroorganizmalar hücre dışı bir polimerik madde (EPS) içine 

gömülüdür. Biyofilmin bu kompleks yapısı bakterilerin çoğalması için uygun bir ortam 

sağlayıp, antibiyotik gibi dışarıdan gelebilecek tehditlerden korur. Aynı zamanda bu yapı 

konak bağışıklık sisteminden kaçma yeteneği sayesinde tedavi edilemeyen kronik 

enfeksiyonların özellikle iyileşmeyen kronik yaralar, endokardit, periodontitis, rinosinüzit, 

menenjit, üriner enfeksiyonlar, osteomiyelit, protez ve implante edilebilir cihazla ilişkili 

enfeksiyonlar dahil olmak üzere çeşitli hastalıkların başlıca sorumlusudur. Tüm insan 

mikrobiyal enfeksiyonlarının %70'inin biyofilmlerden kaynaklandığı bildirilmektedir (1-

3). Kronik yaralarda bakteriyel enfeksiyonların antibiyotik ile başarısız olması ve biyofilm 

yapısının gitgide daha iyi bilinmesi üzerine güncel çalışmalar artık bu yapının ortadan 

kaldırılmasına yönelmiştir (4-5). Bu konu ile ilgili çalışmalar hala devam etmekte olup, 

özellikle kronik yaralarda aydınlatılması gereken ve tedavi yöntemleri geliştirilmeye 

devam eden önemli bir kompleks yapıdır. 

 

2. Biyofilmlerdeki bakteriler ve biyofilm oluşumu 

 

Biyofilm oluşturmaya en yatkın bakteriler Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus 

epidermidis, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Streptococcus 

viridans, Staphylococcus aureus ve Enterococcus faecalis'tir (6-7). Bakteriler dışında 

özellikle Candida albicans gibi mayalar da biyofilm oluşturma kapasitesine sahiptir.  Deri 

florasında bulunan stafilokoklar biyofilm oluşturma yeteneği en fazla olan ve özellikle 

cihaza tutunma yeteneği ile cihaz ilişkili enfeksiyonların başlıca sorumlusudur (7). 

Biyofilmin komplike mimari yapısının oluşumu tutunma, yapışma, mikro koloni oluşumu, 

olgunlaşma ve dağılma/kopma basamaklarını içeren çok aşamalı bir süreçtir. 

 

2.1 Tutunma 

Tutunma ya da yapışma aşaması bakteriler herhangi bir yüzeyle karşılaştığında başlar. 

Bakterilerin karşılaşılan yüzeye yapışma derecesi, yüzeyin bileşimi, bakteri hücresinin 

yüzey özellikleri, sıcaklık ve basınç dahil olmak üzere çok çeşitli koşullardan etkilenir. 

Bağlanma derecesini kontrol eden kuvvetler arasında hidrofobik, sterik, elektrostatik, Van 

der Waals ve protein yapışması gibi birçok bağlanma yer alır. Bu tutunmanın daha kararlı 
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hale gelmesi için bakteriler yüzeye, flagella ve/veya pili gibi bakteri uzantıları ya da 

reseptöre özgü ligandları ile yapışırlar. Böylece yüzeye daha sıkı ve geri döndürülemez bir 

yapışma gerçekleşmiş olur (7-8). Her bakteri çeşitli adhezinler üretir ve bu adhezinlerin 

bazıları transkripsiyonel düzeyde kontrol edilir. Bu, organizmaların maruz kaldıkları 

çevresel faktörlere bağlı olarak hareketsiz bir formdan planktonik bir forma geçiş 

yapmasına olanak tanır. S. epidermidis’in ürettiği polisakkarit yapıda adhezinler buna en 

güzel örnektir (9). 

 

2.2 Mikro koloni oluşumu 

Bakteriyel tutunmadan sonraki aşama, mikro koloniler oluşturmak için çoğalma ve hücre 

bölünmesidir. Bu süreç, EPS ve mikro topluluklar içindeki belirli kimyasal sinyalleme 

tarafından başlatılır. Bu iş birliği, substrat değişimi, önemli metabolik ürünlerin akışı ve 

metabolik atıkların uzaklaştırılması için esastır (7). 

 

2.3 Olgunlaşma 
Olgunlaşma birbirine bağlı bakterilerin olgunlaştığı ve daha da geliştiği aşamadır. Birbirine 

bağlı hücrelerden sinyal faktörleri salınır, bu da gen ekspresyonunu sağlayarak EPS 

salınımını artırır. Böylece biyofilm daha stabil bir hal alır. Örneğin, P. 

aeruginosa, olgunlaşma boyunca biyofilm stabilitesini sağlayan benzersiz sakkaritler 

(aljinat, Pel ve Psl) üretir. Böylece bu yapı antimikrobiyallere daha dirençli hale gelir (1). 

 

2.4 Dağılma/Kopma 
Biyofilm yaşlandıkça kaynaklar kısıtlı olmaya başlar ve toksik olan metabolik yan ürünler 

birikir. Bu nedenle mikrobiyal hücreler, yaşamlarını sürdürebilmek ve stres yaratan 

durumları ve atık yan ürünleri dışarı atmak için enfekte olmuş konakçının diğer kısımlarına 

veya tıbbi implantın diğer alanlarına dağılır. Serbest kaldıktan sonra, bakteriler vücudun 

farklı organlarında yeni biyofilmler oluşturur veya hareketliliğe yardımcı olan proteinlerin 

üretimini uyararak yüzeyde serbestçe yüzer. Bu dağılma ve kopma bazen akut (sepsis), 

bazen de kronik enfeksiyonlara sebep olabilir (endokardit) (10). 

 

2.5 Çoğunluk algılama 

Biyofilmin gelişebilmesi ve tüm bu süreçlerin oluşabilmesi için bakteriler arasında yoğun 

bir koordinasyon ve iş birliği gerekmektedir. Tüm bu koordinasyon ve iletişim Quorum 

Sensing (QS) denilen çoğunluk algılamaya bağlıdır. QS geni aktive edildiğinde, biyofilmin 

gelişmesine neden olur ve ardından olgunlaşmasını ve parçalanmasını koordine eder (11). 

Bakterilerin biyofilm oluştururken kullandıkları QS sürecini anlamak için çeşitli 

matematiksel ve modelleme yaklaşımları oluşturulmuştur. QS sinyallerinin esas olarak 

dağılma sürecinde rol oynadığı da iddia edilmektedir. QS, biyofilmlerin gelişimi ve 

olgunlaşması için kritik öneme sahip olduğundan, araştırmacılar bu süreci engellemenin 

biyofilmlere karşı mücadelede değerli bir silah olabileceğini düşünmektedir. Gelecekte bu 

konu ile ilgili daha fazla çalışma yapılacağı ve yeni tedavi stratejileri geliştirileceği açıktır 

(11,12). 

 

3. Kronik ülser ve biyofilm 

 

Kronik ülserlerin %80’inde bakteri ve %60’ından fazlasında biyofilm vardır (13). Ülserde 

bakteri yoğunluğu iyileşmeyi geciktirme ve komplikasyonlar açısından önemlidir. Gram 



97 
 

dokuda >104 cfu bakteri bulunması biyofilm oluşumu, yara iyileşmesinin gecikmesi 

dışında sepsis gibi ölümcül komplikasyonların direkt sebebidir (13,14). Kronik ülserde 

bakteri biyofilm ilişkisi ve enfeksiyon oluşum süreçleri Şekil 1’de verilmiştir. Kronik 

yarada biyofilm varlığı, lökosit ve doku makrofajları göçünü uyarır. İmmün patogenez 

olarak iyileşemeyen dokuda lökosit göçü dışında monosit ve lenfosit göçü de oluşur. 

Normalde olmayan M1 tipinde bir enflamatuvar yanıt baskın hale gelir. Bu yanıt tipinde 

TNF alfa, IL1 beta, IL6, ROS (reaktif oksijen radikalleri), MM2 (matriks metalloproteinaz 

iki) ve MM9 (matriks metalloproteinaz dokuz) aktivitesi artar. Dokuda mikroarteriyel 

oklüzyon, şantlar ile moleküler düzeyde VEGF (vasküler endotelyal büyüme faktör) 

azalması ile yeni damar oluşumu bozulur ve EGF (epidermal büyüme faktörü) 

sentezlenememesi nedeniyle fibroblastik aktivite başlayamaz sonuçta persistan bir 

enflamatuvar kaskat oluşur (15). Bu olayların başlangıcında dokuda biyofilm oluşumu ve 

yaradan uzaklaştırılamaması ana sebeptir.  

 

 

 

  
 

4. Biyofilm tespiti 

 

Dokuda çıplak gözle görülemeyen biyofilm tabakasının erken dönemde tespiti imkansızdır. 

Doku kültürü temelli mikrobiyolojik yöntemler güvenilir gibi görünse de bakterinin 

dokuda varlığı biyofilm için dolaylı göstergedir. Çünkü bu klasik yöntemlerde, bakteri 

izolasyonu ve tiplendirmesi sonrasında, biyofilm üreten bir tür olduğunun gösterilmesi 

canlı dokuda dolaylı kanıttır. Diğer taraftan da 16s RNA, DNA bazlı PCR veya SEM 

(scanning elektron mikroskop) gibi ileri düzey maliyetli tanı yöntemlerinin de duyarlılığı 

altın standart olarak adlandırılmaya yeterli değildir. Günümüzde sınırlı sayıda merkezde 

uygulanabilen pH sensörü, bakterilerin salgıladıkları enzimlerin tespitine yönelik 

sensörler, biyomarkerler, mikro kolonilerin canlılık ölçümleri dahil tüm yöntemler yetişmiş 

insan gücü kullanımı ve deneyimine bağlı olması nedeni ile yaygınlaşamamaktadır (16-

18). İyileşemeyen granülasyon dokusunda tip 1 kolajen boyama ve otomatize sistemlerde 

bunun yakalanması gibi yöntemler de mikroorganizma spesifik kalmakta ve biyofilm 

üreten diğer bakteri ve mantarları yakalayamamaktadır (19). Dolayısı ile biyofilmin canlı 

Şekil 1. Kronik ülser ve bakteri, biyofilm 

ilişkisi  
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dokuda varlığının gösterilmesi halen bir sorundur. Konvansiyonel olarak biyofilm 

varlığının belirli algoritmalar kullanılarak klinik deneyim ile tespiti daha başarılı ve 

pratiktir. Biyofilm varlığına klinisyen açısından dolaylı delil sayılacak sorgulama listesi ve 

cevapları şöyle olmalıdır: 

1. Bu bir kronik yara mı? Evet. Üç haftadır iyileşmeyen veya iyileşme belirtisi 

göstermeyen yara. 

2. Yara için tanısal ve tedaviye yönelik her şey yapıldı mı? Evet. 

3. Yarada nekrotik doku artığı, kabuk var mı? Evet. 

4. Yarada enfeksiyon veya enflamasyon göstergesi var mı? Evet. Ağrı, ısı artışı, etraf 

dokuda kızarıklık, ödem, akıntı veya akıntı miktarında artış, akıntının seropürülan 

olması, kötü koku bulgularından biri veya birkaçının varlığı. 

5. Yarada sistemik antibiyotik tedavisine rağmen madde dörtte sayılan durumlardan 

herhangi birinde gerileme var mı? Hayır 

 

Bu sistematik sorgulamada eğer yanıtlarda bu şekilde ise, bu kronik yarada ana sorun 

biyofilm varlığıdır (18).  

 

5. Biyofilm tedavisi 

 

Biyofilmin en yaygın ve etkin tedavisi asıl olarak mekanik yapılan debridmandır. 

Biyofilmin tedavisi dışında oluşumunun önlenmesi de diğer önemli bir stratejidir. Bunun 

en önemli basamağı ise yaraya yerleşmiş olan bakteri sayısının kritik kolonizasyon 

sayısının üstüne çıkmasının önlenmesidir. Sistemik antibiyotik tedavisi bunun için en kolay 

yöntem gibi görünse bile, kronik yarada vasküler yatak problemleri sistemik 

antibiyotiklerin istenilen doku konsantrasyonlarına ulaşmasına izin vermemektedir. Bu 

nedenle sahada çoğu zaman pansuman sıklığı ile bakteri yükünü azaltmak olasıdır. 

Pansuman sırasında yapılacak mekanik yara temizliği de bir çeşit biyofilm oluşumu için 

önleyici yaklaşımdır. Yara temizliğinde pratikte çoğunlukla ya serum fizyolojik ya da 

antiseptik ürünler kullanılmaktadır. Yaygın kullanılan antiseptik ürünlerin pek çoğunun 

biyofilm üzerine etkisi yoktur. Ancak oktenidin ve hipokloröz içerikli olanların mevcut 

yarada biyofilmi parçalayıcı özellikleri olduğu bilinmektedir (21). Bakteri yükünü 

azaltmak için kullanılacak olan profilaktik antibiyotik uygulamalarının ise özellikle ilaç 

dirençli mikroorganizmaların seleksiyonu yanında, bu defa maya (C. albicans) 

kolonizasyonu ile biyofilm üreten mantarların kolonizasyonuna sebep olacağı 

bilinmektedir. Bunun ne tedavide ne de önleyici yaklaşımda bir yeri yoktur. Mekanik 

debridman dışında ultrasonik debridman, kimyasal debridman gibi yöntemler de mevcut 

biyofilmi ortadan kaldıran pratik ve hızlı çözümlerdir. Aşağıda Tablo 1’de biyofilm tedavisi 

ve önleyici stratejiler derlenerek özetlenmiştir (20,21). 

 

Tablo 1. Biyofilm tedavisi ve önleyici yöntemler 

 

Strateji Mekanizma Örnek  

Biyofilm oluşumu önlemek  

 Biyomateryallerin 

fiziksel etkisi  

 Biyomateryallerin 

kimyasal etkisi  

 

 Hidrofobik etki  

 Bakteri 

çoğalması, 

 

 Hidrojel örtü 

 İyon (gümüş) 

biyosidal kaplı 

örtü 
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tutunması 

önleyici 

Biyofilm olgunlaşmasını 

önlemek 

 Anti QS peptitler  

 

 

 Koloni 

genişlemesinin 

önlenmesi  

 

 Meta-bromo-

thiolactone (P. 

aeruginosa için) 

 RNA III-

inhibiting peptide 

(S. aureus için) 

Mevcut biyofilmi parçalama    

 Debridman  

 

 

 

 

 

 Antiseptikler  

 

 

 

 

 Antimikrobiyal lipidler 

 

 

 

 

 Doğal ürünler 

 

 

 

 

 

 Diğer  

 Keskin 

 Mekanik 

 Kimyasal  

 Ultrasound 

 Hidrocerrahi 

 

 Bakteri 

membranı 

parçalanması 

 Biyofilm yapısı 

bozulması  

 

 Bakteri hücre 

duvar 

parçalanması 

 Enzimatik 

aktivite 

inhibisyonu  

 

 Değişken 

 

 

 

 

 

 400-600nm ışık 

biyofilmi 

kurutma  

 Elektrik 

stimülasyon ile 

biyofilm 

parçalanması  

 Basınç ile 

biyofilm 

parçalanması  

 Bistüri 

 Gazlı bez  

 DebriChem 

 SonicOne 

 Versajet 

 

 Hipokloröz 

 Quarteryel 

amonyum 

bileşikleri  

 Oktenidin  

 

 LL-27 

 Oritavancin 

 

 

 

 Yeşil çay 

ekstraktı, 

sarımsak ekstraktı 

 Bal (manuka, 

sedir) 

 Bazı yağlar 

(kimyon, tarçın) 

 

 Mavi ışık  

 

 WED (wireless 

electroceutical 

dressing) 

 

 NPWT (Negative 

pressure wound 

therapy) 
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 Yüksek basınçlı 

oksijen sistemik 

veya lokal 

uygulanması 

bakteri yükü 

azalması 

 Probiyotiklerin 

salgıladığı 

bakteriyosin 

benzeri inhibitör 

 HPOT 

(Hyperbaric 

oxygen therapy) 

 

 Lactobacillus 

acido- philus 
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OSTEOMYELİT VE CHARCOT ARTROPATİSİ 

 

Taner ALIÇ, Soner GÜREL, Sinan ZEHİR 

 

I. OSTEOMYELİT  

 

Osteomiyelit köken olarak, Antik Yunanca üç kelimenin birleşimi (osteon-myelos-itis) ile 

kemik iliğinin iltihabını tanımlamaktadır. Sümer tabletlerinde travma sonrası akıntılı yara 

olarak tarif edilen klinik görünüm tarih boyunca söz konusu edilmiştir. Hipokrat 

döneminde ise kırıklar sonrası oluşan sinsi ve inatçı enfeksiyon olarak tanımlanmaktaydı. 

‘Osteomiyelit’ terimi ise ilk olarak 1844’te Fransız cerrah Auguste Nelaton tarafından 

kullanılmıştır. Osteomiyelitin tedavisinde, yaklaşık seksen beş yıl önce penisilinin keşfi ile 

başlayan olumlu gelişmeler günümüzde antibiyotik tedavileri ve cerrahi tedaviler ile 

devam etse de tedavi süreci zor ve zahmetlidir (1,3). 

Osteomiyelit genellikle pyojenik bakteriler olmak üzere; mikobakteriler veya mantarlar 

gibi patojen mikroorganizmaların neden olduğu, kemikte ilerleyici yıkıma neden olan bir 

durumdur. Kemik doku esasen enfeksiyona dirençli bir dokudur ancak uygun koşullarda 

patojen yerleşebilir ve tedavi süreci zor bir inflamatuar sürece dönüşebilir. Kırık sonrası 

gelişen osteomiyelit kırık iyileşme süreçlerini bozarak ağır komplikasyonlara neden olur. 

Özellikle diyabet ve ilişkili komorbiditeler osteomiyelitin tedavisini zorlaştıran nedenler 

olarak karşımıza çıkmaktadır (1).  

Bu bölümün amacı osteomiyelitin tanımı, sınıflandırılması, patogenezi, klinik yönleri, 

tanısı ve tedavisini güncel bilgiler ışığında gözden geçirmektir. 

 

Patofizyoloji 

 

Osteomiyelit dediğimiz enfeksiyöz duruma neden olan patojenin kemiğe yerleşmesi ya 

eksojen yol ile ya da hematojen yol aracılığıyla olmaktadır. Eksojen yol ile gelişen 

osteomiyelit açık kırıklar veya cerrahi sonrası iyatrojenik olarak gelişebilir. Her ne yolla 

gerçekleşirse gerçekleşsin patojenin kemik savunma bariyerlerinin aşması söz konusudur.  

Bunu başarıp kemiğe yerleşebilen patojen mikroorganizmaya karşı vücut savunma 

sistemleri harekete geçer. Savunma sistemleri ile mikroorganizmanın karşılaştığı bölgede 

gelişen yıkıcı reaksiyonlar sonucu apse oluşur.  Genellikle metafizer bölgeden başlayan 

kemik nekrozu kemik iliğine doğru ilerleyerek beslenmeyi daha da bozar. Nihayetinde 

kortekse ilerleyip çevre yumuşak dokuları da içine alan hatta cildin dışına veya eklem içine 

uzanan enfeksiyon görülebilir (1,9). 

Enfeksiyona neden olan mikroorganizma genellikle çocuklarda hematojen yolla, 

erişkinlerde daha çok travma veya cerrahiye bağlı nedenlerle doğrudan yerleşir. Patojen 



104 
 

sıklıkla kemiğin iyi kanlanan metafizer bölgesine yerleşir. Tüm yaş gruplarında mikrobiyal 

ajanlar içerisinde birinci sırayı %75-90 oranında S.Aureus almaktadır. Yenidoğanlarda, B 

grubu streptokoklar ve gram negatif enterik basiller, Orak hücre anemisi olan çocuklarda, 

S.Aureus ve Salmonella intravenöz ilaç kullanımı olan hastalarda P.Aeruginosa,  ortopedik 

donanım implantları gibi yabancı cisim varlığında Staphylococcus epidermidis en sık izole 

edilen etkenlerden biridir.  Mikobakterilerden başlıca etken M.Tuberculosis iken fungal 

patojenler Candida türleri, B.Dermatitidis, C.İmmitus, H.Capsulatum ve C.Neoformanstır. 

Diyabet, vasküler yetmezlik, açık kırık gibi durumlarda sıklıkla polimikrobiyal 

enfeksiyonlar (S.aureus, koagülaz negatif stafilokoklar, streptokoklar, enterokoklar, Gram 

negatif anaerob basiller) gözlenir(1,2,9) 

Osteomyelitin patofizyolojisinin ana belirleyicileri, patojen mikroorganizma, konak 

savunma sistemleri ve kemiktir. S.Aureus kemiğe, yumuşak dokuya ve kemikteki metal  

implantlara kolayca yapışır.  Bakteri bunu, kolajen bağlayıcı protein ve kemik 

siyaloprotein bağlayıcı protein gibi yapışkan matris moleküllerini tanıyan mikrobiyal 

yüzey bileşenleri aracılığıyla hücre dışı matris  proteinlerine bağlanarak 

başarır.  S.Aureus  bağışıklık hücreleri ve tedavilerden etkilenmemek için çoklu hayatta 

kalma stratejileri kullanır. Bunu çoğalarak, kümeleşerek ve mikro koloniler oluşturarak 

yapar böylelikle biyofilm oluşturur, kapsülle çevrili bir apse şekillendirir veya konak 

makrofajında hücre içi kolonizasyon gerçekleştirir (4,5,9). 

Konak ise kemikte bakteri varlığına,  PMN'ler, makrofajlar ve T hücreleri , B hücreleri ve 

patojene özgü antikorlar ile yönetilen doğal bir bağışıklık yanıtı ile karşılık verir.   Kemikte 

yerleşik makrofajlar,  osteositler,  ve osteoblastlar  enfeksiyon bölgesine bağışıklık 

hücrelerinin akışını başlatan maddeleri salgılayarak bakteriyel tanınmayı sağlar. Akut 

inflamasyon sırasında polimorfonükleer hücreler (PMN) baskındır ve kronik inflamasyon 

sırasında makrofaj sayıları artar (6,9). 

 

Kemik dokunun enfeksiyona karşı tepkisi hem T hem de B hücresi ile gerçekleşir ancak, 

S.Aureus gibi patojenler, bu tepkilere karşı çok sayıda kaçınma mekanizması geliştirmiş 

ve bu da kronik osteomiyelite neden olur. Enfeksiyon hücresel boyutta ise osteoblastik 

apoptoziste artışa ve osteoblastların farklılaşmasında ve kalsiyum birikiminde azalmaya 

neden olarak, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu artırıp, kemik oluşumunu engelleyerek 

ve osteositik osteolizisi artırarak kemik dokuda genel bir kayba yol açar.  Bunun istisnası 

olan bir durum ise S.Aureus osteoblastik aktivite artışı ile periost altında kemik oluşumuna 

neden almasıdır (8,9). 

Sekestrum oluşumu enfeksiyonun kronik faza geçtiğini gösterir. Bu aşamada, osteoklastik 

aktivitenin artması ile nekrotik kemik doku parçalanır. Artan granülasyon dokusu 

içerisinde yeniden damarlanma ve kolajen üretimi oluşur (1,8). Sekestrum etrafındaki, 

korteks ve periosttaki mezenkimal kök hücreler uyarılarak osteoblastik diferansiyasyon ve 

involukrum dediğimiz yeni kemikleşme oluşur. Bu aşama ilerlediğinde enfeksiyon yeni 

kemik oluşumunu aşarak yumuşak dokuya ve cilde fistüle olabilir (7,8,9). (Resim 1) 
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Resim 1: Osteomiyelit aşamalarının gösterimi  

  
Osteomiyelit Tipleri 

 

Osteomiyelitin konak ve patojen arasındaki dengeye göre gelişim süresi sınıflandırmada 

esas olarak benimsenmiştir.  Akut osteomiyelit; ilk 6 haftalık süreyi kapsayan ve patojenin 

kemiğe yerleşmesinden yaklaşık iki hafta sonra klinik görüntü veren tiptir. Subakut 

osteomiyelit ise kliniği nispeten daha az gürültülü olmakla beraber patojenin kemiğe 

yerleşmesinden iki aylık süreç sonrasında ortaya çıkar. Kronik osteomiyelit, iki aydan 

ortaya çıkan klinik görüntünün şiddetlendiği tedavinin zorlaştığı fistüllerin, sekestr 

oluşumun gözlendiği dönemdir. Ayrıca düşük virülansa sahip mikroorganizmaların neden 

olduğu iki farklı osteomiyelit tipi vardır. Brodie Apsesi, yavaş başlangıçlı, kemik içinde 

apse toplanması şeklinde görülen, lokalize subakut-kronik bir osteomiyelit iken; Garre’nin 

sklerozan osteomiyeliti ise apse ve sekestr oluşmadan kemikte kalınlaşmayla giden bir 

osteomiyelit tipidir. Bu durumlar kemik tümörleri ile karışabileceğinden ayırıcı tanıda 

akılda tutulmalıdır. Kronik osteomiyelit için en çok kabul edilen sınıflandırma; Cierny ve 

Mader tarafından yapılan anatomik ve fizyolojik kriterlere göre yapılandır (1,7,9).  

 

Tablo 1. Cierny ve Mader osteomiyelit sınıflandırması. 

Anatomik sınıflandırma 
 

Tip I Medüller Osteomiyelit: Endosteal yayılım 
Tip II Yüzeyel Osteomiyelit: Kortikal yüzey örtünme defektine bağlı yüzeyel 
enfeksiyonu 
Tip III Lokalize Osteomiyelit: Eksizyonu sırasında stabiliteyi bozmaya neden 
olmayacak kortikal sekestr 
Tip IV Yaygın Osteomiyelit: Tanı veya debritman ile tedavi anında mekanik 
instabilite beklenen enfeksiyon 
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Fizyolojik sınıflandırma 
 
Tip A Normal: Lokal damarlanma iyi, normal immünolojik yanıt 
Tip B Yetmezlik: İmmün sistem ve yara iyileşmesini bozan lokal veya sistemik 
faktörler 
Tip C Kısıtlayıcı: Tedavi sırasında mevcut durumunun daha kötüleşmesi beklenen, 
minimal düşkünlük veya kötü prognoz beklentisi 
Fizyolojik sınıfı etkileyen sistemik 
faktörler 

Fizyolojik sınıfı etkileyen lokal 
faktörler 

 Yetersiz beslenme 

 Böbrek veya karaciğer yetmezliği 

 Şeker hastalığı 

 Kronik hipoksi 

 Bağışıklık sistemi hastalıkları 

 Yaşlanmanın aşırı etkiler 

 Bağışıklık sisteminin 
baskılanması Bağışıklık 
sisteminin yetersizliği 

 Tütün kullanımı 

 Alkol kullanımı 

 Kötü huylu tümörler 

 Kronik lenföde 

 Venöz staz 

 Büyük damar yetmezliği 

 Arterit 

 Yaygın skarlaşma 

 Radyasyon fibrozu 

 Küçük damar hastalığı 

 Nöropati 

 

 

Resim 2.  Cierny ve Mader osteomiyelit sınıflandırması.  

 

    
 

Osteomiyelit Bulguları ve Tanı Yöntemleri  

 

Osteomiyelitte enfeksiyonun ilerleyişini durdurmak ve kronikleşmeden tedaviyi sağlamak 

için tanı oldukça önemli yer tutar. Ateş, halsizlik, şiddetli ağrı, sıcaklık artışı, kızarıklık, 

ödem gibi enfeksiyon bulgularının yanı sıra ilerlemeyle birlikte gelişen hareket kısıtlılığı, 

sinüs ağzı gelişimi, ülser oluşumu, yumuşak dokuda apse, vasküler yetmezlik bulguları 

veya nekrotik kemik dokuların ciltten atılması gibi enfekte bölgeye ait bulgular da olabilir.  

Ekstremite cerrahisi geçiren hastalarda o lokasyonda nekroz, kızarıklık, akıntının yanı sıra 

implantların ekspose olması şeklinde bulgular gözlenebilir (7,8,9). 
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Anamnez tanıda oldukça önemlidir; diyabet başta olmak üzere, vasküler hastalıklar, 

romatolojik hastalıklar, immün supresyon, intravenöz ilaç kullanımı gibi ek hastalıklar ve 

yatkınlığı artıran nedenler sorgulanmadır. Çocuk hastalarda ajitasyon, beslenme sorunları 

ve bilinç değişiklikleri gibi semptomlar görülürken erişkinlerde sistemik inflamatuar 

yanıtın durumuna göre semptomlar farklı şiddette olabilir (1,8,9) 

Osteomiyelitte laboratuvar tetkiklerinden temel olan lökosit sayımı, CRP, ESR ve kan 

kültürü değerlendirilmelidir. 

 

Akut osteomiyelitte lökositoz mevcut olabilir, ancak kronik osteomiyelitte olmayabilir. 

Trombositozun Kronik bacak ülseri olan hastalarda trombositoz görülebilir. ESR ise 24 

saat içinde yükselir, enfeksiyon geçtikten 3-4 hafta içinde normale dönerken CRP 

enfeksiyon başladıktan sonra altı saat içinde artar, enfeksiyon geçtikten iki hafta sonra 

normal döner. Bu nedenle CRP tedavinin etkinliğini izlemede kullanılmaktadır (8,9,10) 

Akut hematojen osteomiyelitte hastaların yaklaşık yarısında kan kültüründe üreme 

olmaktadır. 

Kültürde üreme olmaması osteomiyeliti ekarte ettirmez (9,11) 

Ekstremitenin ağrılı ve şişlik olan bölgesinden iğne ile kemiğe ulaşılarak yapılan 

aspirasyonla genelde etkenin tanınması sağlanır. Kemik aspirasyonu materyallerinin %50-

70 oranında kültürde üreme olmaktadır. Tipik akut hematojen osteomiyelit bulguları 

gösteren çocuklarda iğne aspirasyonu gerekmemektedir. Son yıllarda osteomiyelit 

tanısında kullanılan radyolojik incelemelerin yüksek duyarlılıkta olması kemik 

aspirasyonuna olan ihtiyacı azaltmak gerektiğinin tartışılmasına neden olmaktadır. Sinüs 

hattındaki akıntılı bölgeden alınan yüzeysel sürüntü kültürlerinin tanısal değeri oldukça 

düşüktür. Derin dokulardan alınacak mikrobiyal örneklerde yapılacak kültürler etkenin 

belirlenmesi, antibiyotik duyarlılıklarının ortaya konulması ve tedavinin planlanmasında 

oldukça değerlidir. Kesin tanı, kemik yapıdan alınan biyopsiden elde edilecek pozitif bir 

kültürle mümkündür. Kültür antibiyogramdan optimum fayda görmek, etken patojeni 

tespit edebilmek için en az 2-3 hafta antibiyotiksiz bir dönem olmalıdır. Polimeraz zincir 

reaksiyonu testi, organizmaların hızlı tanısında veya antibiyotik tedavisinden sonra alınan 

kültürlerde yardımcı olabilir. Kemik biyopsisi tanı standardı olmaya devam etmektedir 

ancak her zaman uygulanabilir değildir. Ancak debritmandan elde edilen doku örneklerinin 

histopatolojik incelemesi önemli bilgiler sağlar (8,9,12) 

 

Osteomiyelit tanısında ve tedavinin takibinde görüntüleme yöntemleri direk grafi, 

bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans, kemik sintigrafisi ve ultrasonografi 

kullanılmaktadır. Direk grafiler bütün klinisyenler tarafından ilk başlangıçta istenilen 

görüntüleme yöntemidir. Yumuşak doku ödemi, osteopeni, kortikal kayıp, kemik yıkımı 

ve periost reaksiyonu görülebilir. Litik değişikliklerin görünür olması için kemik 

matrisinin %50 ila %75'inin kaybı gerekir. Manyetik rezonans görüntüleme özellikle erken 

dönem tanıda yüksek özgüllüğe ve duyarlılığa sahiptir. MRG ile nekrotik kemik alanları, 

apse yayılımı, yumuşak dokunun durumu ve sinüs hattı ortaya konulur. MRG ve direk grafi 

osteomiyelit tanısında endikasyonu olan ve birbirini tamamlayan görüntüleme 

yöntemleridir. Bilgisayarlı tomografi nekrotik kemikleri iyi göstermesine rağmen sınırlı 

kullanılır. Pozitron emisyon tomografisinin duyarlılığı fazladır ancak ekonomik bir yöntem 

değildir. Nükleer görüntüleme yöntemlerinden üç fazlı Teknesyum-99 kemik sintigrafisi 

ve lökosit işaretli sintigrafi invaziv, zor ulaşılan, düşük özgüllükte yöntemlerdir. 

Ultrasonografi ise çevredeki yumuşak doku değişikliklerini tanımlamak veya iğne 
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aspirasyonunu yönlendirmek için yararlı olabilir. Osteomiyelitin ayırıcı tanısında yumuşak 

doku enfeksiyonları, gut, Charcot artropatisi, kırık, malignite, bursit, osteonekroz ve 

SAPHO sendromunu (sinovit, akne, püstüloz, hiperostoz ve osteit) akılda olmalıdır 

(1,9,10). 

 

Resim 3. Birinci parmakta kronik osteomiyelit olgusu direk grafi ve MRG bulguları 

 

 
Tablo 2. Osteomiyelit tanısında kullanılan görüntüleme yöntemleri 

 

Görüntüleme 
yöntemi 

Hassasiyet (%) 
Özgüllük 

(%) 
Yorum 

Direk grafi 
 

14 -54 68-70 
Tercih edilen ilk görüntüleme 

yöntemi 

MRG 78 -90 60-90 

İntravenöz kontrast madde tercih 
edilir 

Yumuşak doku ve kemik 
enfeksiyonu arasında ayrım yapmak 
ve enfeksiyonun yayılımını belirler 

Bilgisayarlı 
tomografi 

67 50 
Nekrotik kemikler ve periost 

reaksiyonunu gösterir 

Ultrasonografi Yok Yok 

Çevredeki yumuşak doku 
değişikliklerini tanımlamak 

İğne aspirasyonunu yönlendirmek 
için yararlı olabilir 

Tc-99kemik 
sintigrafisi 

82 25 
Osteomiyelit ile selülitin ayırt 

edilmesinde faydalıdır 
MRI kontrendike ise kullanılabilir 

Lökosit 
sintigrafisi 

61-84 60-68 MRI kontrendike ise kullanılabilir 

PET 96 91 
Pahalı; sınırlı bulunur MRI 

kontrendike ise kullanılabilir 
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Osteomiyelitte Tedavi İlkeleri 

 

Osteomiyelitin yönetimi semptomların süresine ve şiddetine ve tıbbi komorbiditelerin 

varlığına bağlıdır. Çoğu hastada, yumuşak doku örtümü ve bölgenin vaskülarizasyonu 

zayıftır, bu da dikkate alınmalıdır. Tedavinin temel amacı, tüm patojenleri ve devitalize 

dokuyu temizleyerek inflamatuar süreci ortadan kaldırmaktır. Eğer iyileşme 

gerçekleşmediyse, mekanik ve biyolojik ortamı optimize ederek iyileşmeyi desteklemektir. 

Antibiyotik ajanlarla tedavi, cerrahi debritman ve ölü boşluğun yönetimi ile kombine bir 

tedavi en akılcı olanıdır. Diyabetli hastalarda semptomlar belirgin olmayabilir, eşlik eden 

vasküler bozukluk ve periferik nöropati tedavi seçimini zorlaştırabilir hatta küçük ama 

önemli bir yüzdesi uzuv amputasyonu gerektirebilir (2,5,8,12) 

 

Osteomiyelit tedavisinin, progresyon dönemine göre temel ilkelerini özetleyecek olursak; 

 Akut hematojen osteomiyelitte hemen antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Apse 

yoksa sadece antibiyotik tedavisi yeterlidir. Apse varlığında veya antibiyotiğe yanıt 

alınamayan hastalara cerrahi tedavi (apse drenajı + debritman) uygulanmalıdır. 

Cerrahiden sonrasında antibiyotik tedavisine devam edilmelidir. 

 Subakut osteomiyelitte kesinleşmiş tedavi protokolleri bulunmamasına karşın, 

antibiyotik tedavisi, küretaj, debritman ve antibiyotik emdirilmiş çimento tedavisi 

uygulanmaktadır. 

 Kronik osteomiyelitte nekrotik dokuların radikal bir şekilde debritmanı, ölü 

boşlukların doldurulması ve uzun süreli uygun antibiyotik tedavisi esastır. 

Sekestrum, enfekte skarlar, yumuşak dokular debride edilerek canlı vasküler bir 

ortam sağlanır. (Tablo3) 

 İnternal tespiti mevcut olan kırık sonrası gelişen enfeksiyonlarda öncelikle yıkama 

ve debritman uygulanır. Yetmezliğe giden, gevşemiş implant parçaları çıkartılır. 

Etkene göre antibiyotik tedavisi planlanır. Eğer kür sağlanamıyorsa internal 

materyaller tamamen çıkarılıp eksternal tespite geçilerek devam edilir. 

 Debritmandan sonra oluşan geniş kemik defektleri oluşmuşsa bu ölü boşluklar 

antibiyotik emdirilmiş çimento ile doldurularak takip edilmelidir. Enfeksiyon 

tedavisi tamamlandıktan sonra rekonstrüksiyon cerrahisi planlanmalıdır. 

 Osteomiyelit tanısı alan ekstremite hangi evrede olursa olsun mutlaka 

hareketsizliğinin sağlanması atel, breys veya eksternal fiksatör gibi araçlarla 

stabilize edilmesi gerekir. Hareket ile oluşacak hematom, seroma ve ölü boşluklar 

tedaviyi güçleştirir. 

 Fonksiyonel kayıplara neden olan ağrı ve tekrarlayan sepsis durumunda cerrahi 

tedavi öncelikli olmalıdır. Burada temel amaç hastanın yaşam konforunu 

sağlamaktır. 

 Osteomiyelitte uygulanması planlanan tedaviye hastanın fizyolojik cevabı çok 

önemlidir. Cierny-Mader sınıflamasına göre A olan bir hastada tedaviye olumlu 

yanıt beklenirken; C olan bir hastada yapılacak uygulama ile olduğundan daha ağır 

bir duruma gelebilir.  
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 Osteomiyelitte antibiyotik tedavisi, antibiyotik kemik penetrasyonu, uygulama 

yöntemi ve tedavi süresi yönetimi önemlidir. Tedavinin süresi temiz canlı dokuya, 

kültür pozitif ve kültür negatif örneklere bağlıdır. Antibiyotik seçimi, enfekte 

kemikten izole edilen organizmaya göre belirlenmelidir. Antibiyotik tedavisinin 

dört ila altı hafta sürmesini önerilmektedir.  Ancak tedavi süresine hastanın 

durumuna göre karar verilmelidir. 

 Lokal antibiyotik iletimi, sistemik toksisiteyi artırmadan yüksek seviyelerde 

antibiyotik uygulamaya olanak verir. Antibiyotik yüklü kemik çimentosu, kronik 

osteomiyelit ve implantla ilişkili enfeksiyonların yönetiminde ortopedik cerrahide 

antibiyotik iletim aracı olarak sık uygulanmaktadır. Hem antibiyotik iletimi 

sağlayan ve hem de kemik rejenerasyonuna katkıda bulunan kompozit 

biyomalzemeler pahalı teknolojilerdir. 

 Lokal antibiyotikli PMMA aksine, kalsiyum sülfat boncukları hidroksiapatit-

seramik boncuklar ve polilaktid-poliglikolid kopolimer implantlar yüksek dozda 

antibiyotiği daha hızlı salar, biyo-parçalanabilir ve bu nedenle çıkarılma ihtiyacı 

yoktur.  

 500 mg gentamisin ve 2.4 g tobramisin emdirilmiş polimetilmetakrilat, 2-6 gr 

vankomisin veya daptomisin emdirilmiş PMMA kullanılabilir.  

 Lokal salınım ile kronik osteomiyelit tedavisinde seçilen antibiyotik patojene etkili 

olmalı, MİK (Minimum inhibitör konsantrasyonu) lokal salınım ile en az birkaç kat 

daha fazla olmalı, sistemik dolaşıma geçmemeli, yan etkisi çok az olmalı, vücut 

ısısında dengeli ve çözünür olmalı, süper enfeksiyona yol açmamalıdır. 

 

Tablo 3. Kronik Osteomyelitte Uygulanan Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

 

 

Cerrahi 
teknik 

Avantajları Dezavantajları 

IM kanalın 
oyma 

-İntramedüller yayılımın 
temizliği 

-Kırık ve Kanama riski 
 
 

RIA tekniği -İntramedüller yayılımın 
temizliği 
 
- Oymadan daha az travmatik 

-Kırık ve Kanama riski 
 
 

Primer 
kemik grefti 
ve greft 
türevleri  

-Tek aşamalı prosedür 
 
-Osteokondüktif ve 
osteoindüktif etki 

- Küçük defektlerle sınırlı  
-Kemik greftinin sınırlı mevcudiyeti 
- Erken rezorpsiyon riski  
- Enfeksiyonun tekrarlama riski 
- Greftin uyumu yavaş 
- Donör bölgesi morbiditesi 

Lokal 
antibiyotikli  
çimento 
uygulamaları 

- Yüksek konsantrasyonlardaki 
antibiyotik 
-Yavaş salınımı, sistemik etkiler 
az 

- Biyolojik olarak parçalanabilir olanlar 
tek aşamalı 
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- Karıştırılması kolaydır  
- Çeşitli şekil ve boyutlarda 
yapılabilir 
- Kırıklara bir miktar stabilite 
sağlayabilir 

- Klasik çimento uygulamaları iki aşamalı  
- Yabancı cisim reaksiyonu endişesi 
- Antibiyotik direnci riskinin artması 

Biyoaktif 
cam 

- Antimikrobiyal 
-Osteokonduktif ve anjiyojenik 
özellikler 

- İyi yumuşak doku örtümüne bağlıdır 

İndüklenmiş 
membran 
(Masquelet) 
tekniği 

- Antibiyotik emdirilmiş 
çimento uygulamalarının 
avantajlarını gecikmeli kemik 
grefti avantajlarıyla birleştirir 
- Oluşturulan membran 
oldukça vaskülarizedir, 
büyüme ve osteoindüktif 
faktörler açısından zengindir 
- Kemik grefti uygulaması için 
sınırlı bir alan sunar 

- İki aşamalı prosedür 
- Antibiyotik direnci riskinin artması 
- Kemik grefti sınırlı miktarda bulunabilir 
- Uzamış iyileşme ve iyileşme süresiyle 
ilişkili olabilir 

Sirküler 
Eksternal 
Fiksatör ve 
kemik 
transportu 

- Kortikotomi alanında kan 
akışının artması 
 
- Minimal invaziv yapı 

- Nörovasküler nedenlerle distraksiyon 
sınırlıdır 
- 2 cm'den fazla uzatma ağrı ile ilişkili 
olabilir 
- Pin-site komplikasyonları 
- Özel ekipmana ihtiyaç vardır 
- Tekrarlayan  müdahalelere ihtiyaç 
vardır 

Lokal flepler - Yara ve kemik iyileşmesini 
destekler 

- Pedikül uzunluğu ile sınırlıdır 
- Donör bölgesi morbiditesi 

Vaskülarize 
serbest 
flepler 

- Yara ve kemik iyileşmesini 
destekler 

- Donör bölgesi morbiditesi 
- Mikrocerrahi anastomozlara ihtiyaç 
- Periferik arter hastalığı ile sınırlıdır 
- Uzun ameliyat süresi 
- Erken komplikasyon riski / greft 
başarısızlığı riski yüksektir 

Megaprotez - Uzuv fonksiyonunu hızla geri 
kazandırır 
- Kemik hasadına gerek yoktur 
- 'Tek seferlik' ameliyat 

- Kalıntı enfeksiyon ve erken gevşeme 
riski 
- Çıkık riski 
- Revizyon cerrahisi riski 

Ampütasyon - Erken mobilizasyon 
- Tek atışlı cerrahi 

- Yumuşak doku rekonstrüksiyon 
prosedürleri 
- Bozulmuş fonksiyon 
- Protez uzuvların düzenli revizyonları 

 

IM: intramedüller RIA: Rayba/İrigatör/Aspiratör 
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II. CHARCOT ARTROPATİSİ 

 

 

Fransız nörolog Jean-Martin Charcot tarafından 1883'te tanımlanan ve 1883'te Archives de 

Neurologie'de yayınlanan hastalık ile diyabetes mellitus arasındaki ilişki ancak 1936'da 

ortaya konuldu. Charcot artropatisi duyusal kayıp ile giden kemik ve eklemlerde ağrısız, 

ilerleyici deformitelere neden olan ayak anatomisini bozan, ülserlere, enfeksiyona ve hatta 

ampütasyona neden olabilen bir hastalıktır. Travma olmaksızın alt ekstremite 

ampütasyonlarının en sık 3. Nedeni olarak bilinmektedir. Diyabetik nöropati, alkolizm, 

meningomyelosel, lepramatozis, sifiliz, syringomyeli gibi hastalıklara sıklıkla eşlik eder 

(13,19). 

Patofizyoloji  

 

Hastalığı patofizyolojisi halen net olmamakla beraber temel olarak 3 farklı teori vardır:  

 Birinci teori; Fransız teorisi olarak bilinen nörovasküler teori, ana neden artmış kan 

akımıdır. Buna ikincil otonomik disfonksiyona bağlı vazodilatasyon ve osteoklastik 

aktivite artışı sonucunda kemik rezorbsiyonu gelişir. Artmış sıcaklık, venöz 

konjesyonun olduğu, kırıklar ve deformitelerle ilerleyebilen bir klinik görünüm 

vardır. 

 İkinci görüş Alman teorisi denilen nörotravmatik teoridir. Burada ana neden, 

koruyucu duyunun ortadan kalkmasıdır. Gelişen bu duyusal hasar, ayağı travmaya 

açık bir konuma getirir ve yüklenmelerin etkisi ile, kırıklar ve ilerleyici deformiteler 

oluşur. 

Ancak bu iki teorideki eksikleri tamamlayan üçüncü teoride ise, ana neden olarak lokal 

travmaya bağlı artmış inflamatuar yanıt sunulmuştur. Proinflamatuvar sitokinlerden 

özellikle tümör nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin-1β salınımında artış, olgun osteoklast 

dönüşümünü arttırarak, kemik rezorbsiyonuna yol açar (13,14,). (Resim 4) 

Resim 4. Charcot Artropatisinin patofizyolojisi      

 
Klinik ve Sınıflama  

 

Ayakta şekil bozukluğu, şişlik, fonksiyon kaybı ile başlayan ilerlemesi ile ısı artışı ve ağrı 

ile giden bir klinik süreç vardır. Tedavi edilmediğinde ayak arklarında çökme, 
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rockerbottom, kemik fragmantasyonu, ayak ülserleri ve ligamentöz laksite gelişebilir 

(13,14).  

Brodsky anatomiye dayalı sınıflamasında hastalığı dört tipe ayırmıştır. (Resim 5) 

 Tip 1’de tarsometatarsal ve naviküloküneiform eklemlerin tutulumu 

 Tip 2’de subtalar ve midtarsal eklemlerin tutulumu 

 Tip 3A’da ayak bilek eklem tutulumu 

 Tip 3B ise posterior kalkaneal tüberosit kırığı  

Resim 5. Brodsky sınıflamasına göre anatomik eklem tutulumu 

 

 
 

Charcot artropatisi, enfeksiyonla karışabilen klinik olarak sıcak, şiş, eritemli ayak ve ayak 

bileği olarak bulgu verir. Charcot artropatisi diyabetlilerde görülme sıklığı %0,08-%13 

arasında değişmekle birlikte, morbidite ve mortalite oranları %35'e kadar çıkabilir 

(13,14,15). 

Fizik muayenede osteomiyelit ile karışabilecek ve çoğu zaman, görüntüleme yöntemleri 

ile de ayırıcı tanısı net yapılamayan en önemli patoloji Charcot eklemidir. Enfeksiyona 

benzer bir tablodur ayak yükseltildiğinde eritemin ve şişliğin azalması Charcot 

artropatisini düşündürür. Periferik nabızlar çoğunlukla açıktır, ancak ödem bunu 

zorlaştırabilir (15) 

Modifiye Eichenholtz sınıflaması, ise klinik duruma 4 verede inceleyen ve oldukça sık 

kullanılan bir sınıflama yöntemidir. (Tablo 4) 

 

Tablo 4. Modifiye Eichenholtz sınıflaması 

 

EVRE  KLİNİK GÖRÜNÜM 
0 Pre-Charcot Görünür bir deformite yok, inflamasyon ve ödem 

mevcut olabilir. Röntgenlerde artan yoğunluk 
görülebilir. 

1 Fragmantasyon 
 

Kemik fragmantasyonu ve çıkığı, röntgende “mantar 
benzeri” eklem görünümü vardır. 

2 Koalesans  İnflamasyonda azalma, eklem onarımı, kemik 
uçlarında skleroza ve yeniden şekillenmeye vardır. 
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3 Rekonstrüksiyon Daha fazla iyileşme ve yeniden şekillenme ile daha 
stabil bir eklem oluşur. 

 

 

Tanı Yöntemleri 

 

Charcot artropatisinde tanı için klinik muayenenin yanı sıra, tam kan sayımı, ESR, CRP, 

direk grafi, kemik sintigrafisi, MRG, histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme için kemik 

biyopsisi kullanılır. Charcot artropatisi ile osteomiyelitin tanısal ayrımı oldukça zordur 

çünkü hem klinik hem de laboratuvar ve görüntüleme bulguları benzerdir (16,17) 

Laboratuvar bulguları enfeksiyonu düşündüren lökositoz, yüksek CRP ve ESR seviyeleri 

ve açıklanamayan hiperglisemidir (17) 

Direk grafide standart iki yönlü grafiler erken dönemde net bulgular vermezken ilerleyen 

dönemde kemiklerde fragmantasyon, yumuşak doku ödemi, kırıklar, çıkıklar ve osteolitik 

alanlar görülebilir (13).  (Resim 6) 

Kemik sintigrafisi ve İndiyum WBC incelemeler Charcot artropatisinin osteomiyelitten 

ayırt edilmesi ve tanısı için yararlıdır (16,17). 

Resim 6 : Direk grafide tarsometatarsal eklem içeren Charcot artropatisi 

  
Her şeye rağmen, MRG özellikle erken evre Charcot artropatisinde yüksek tanı doğruluğu 

sunmaktadır. Ancak akut osteomiyelitten ayırt etme yeteneği sınırlıdır.  MRG, WBC 

sintigrafisi ve PET taramalarının tümünün osteomiyelit tespiti için benzer hassasiyetlere 

sahip olmasına rağmen, PET taramalarının genel olarak daha yüksek bir özgüllüğe sahip 

olduğu sonucuna varmıştır. Erken evre Charcot artropatisi ile osteomiyelit arasında ayrım 

yapmanın, benzer sinyal yoğunlukları nedeniyle zordur ancak klinik korelasyon, anatomik 

dağılım ve anormal görünümlerle birlikte birkaç MRG özelliği öne çıkmaktadır (17,18). 

 Tek bir kemiği içeren yaygın kemik iliği ödemi osteomiyelit, periartiküler ve 

subkondral kemik iliği ödemi akut Charcot artropatisi lehinedir. 

 Osteomiyelitte odaksal bir tutulum, metatars başları veya kalkaneus gibi, akut 

Charcot artropatisinde ise genellikle birkaç eklem/kemik tutumu söz konusudur. 

 Akut Charcot artropatisinde kemik fragmantasyonu ile beraber deformite bulunur. 

 Ayakta yumuşak doku enfeksiyonu, ülserasyon, sinüs varlığı osteomiyelit 

lehinedir. 

 

Tedavi 
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Charcot artropatisinde tedavinin amacı ülsere lezyonu olmayan, rahat ayakkabı giyen, 

kemik deformitelerinin olmadığı, plantigrad basan ve ligamentöz stabil bir ayak elde 

etmektir. Uygulanacak tedavi, hastalığın evresine, enfeksiyon durumu ve hastanın genel 

durumuna göre şekillendirilir. Ana prensip ekstremiteye yüklenmeyi azaltmaktır bunun 

yanı sıra eklem stabilite sorunu, deformite varlığında cerrahi tedavi devreye girer 

(16,17,18). 

 Yükten kurtarmanın amacı eklemi istirahate alarak ilerlemeyi durdurmak ve 

deformiteleriyi önlemektir. 

 Tam temas alçılamalar ile inflamasyon ve ödem azalır, kemik ve eklem yıkımı 

kontrol altına alınır  

 Var olan ve gelişebilecek ülserasyonlar yakın takip edilmelidir. 

 Yaklaşık beş hafta alçılama sonrası koruyucu ayakkabı ile 3 aylık süreç 

tamamlanır. 

 Farmakolojik tedavide bifosfonatlar ve kalsitonin ile, kemik yıkımını durdurmak 

amaçlanır. 

 Ülserasyonların tedavisinde, enfeksiyon kontrolünde veya ayakkabı uyumunu 

sağlamak için, fragmante kemik çıkıntıları basit ekzostektomi yapılabilir. 

 Kas dengesini sağlamak amacıyla aşil veya gastroknemius tendonlarına uzatma 

uygulanabilir. 

 Kemik deformiteleri ve eklem instabilitelerinin kontrolünde kama osteotomiler 

artrodez girişimleri uygulanabilir.  

 Kontrol edilemeyen enfeksiyon, sepsis, periferik arter hastalığı, başarısız cerrahi, 

kontrolsüz komorbiditeler ampütasyon kararını oluşturur 
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DİYABET ve ARTERİYEL HASTALIK 

 

Emre ÖZKER 

 

Diyabetik Ayak Hastalığının Dolaşım Fizyopatolojisi 

 

Diyabetik hastalarda arteriyel, venöz ve lenfatik dolaşımın hepsinde bozukluklar 

gözlenmektedir. En sık etkilenen ve hastalığın seyrini değiştiren ise arteriyel sistemin 

hastalığıdır. Dünya nüfusunda ülkelerin gelir düzeyine göre dağılımlara bakıldığında, orta-

yüksek gelirli ülkelerde diyabeti ve ayak ülseri olan hastaların %50’sinde periferik arter 

hastalığın (PAH) olduğu tahmin edilmektedir (1,2). Periferik arter hastalığı, diyabeti 

olmayan tıkayıcı damar hastalığına sahip hastalara nazaran birtakım farklılıklar gösterir. 

Hastalık diyabetik kişilerde daha genç yaşta ortaya çıkar, daha yaygındır ve dizaltı damar 

tutulum daha fazladır; damar darlıklarından ziyade tam tıkanıklıklar daha sık görülür. 

Sigara içicilerinin atar damar tıkanıklıklarında sık gördüğümüz, erkek cinsiyette hastalığın 

daha sık görülmesi diyabetik damar hastalığında yerini her iki cinsiyette eşit görülme 

oranına bırakmıştır. 

 

Sigara içen diyabetik olmayan hastalarda damar lezyonlarının anatomik dağılımı ile 

diyabetik hastalarınki karşılaştırıldığında, diyabetik hastalarda dizaltı damarlarda uzun 

tıkanıklıklar daha sık ve daha yaygın olarak görülmektedirler. Piagessi ve ark yaptığı bir 

çalışmada, sanılanın aksine, diyabetik hastalarda ayak arterlerinin de sıklıkla hasta olduğu 

gösterilmiştir (3,4). 

 

Diyabetik ayak hastalığında 2 temel vasküler patoloji mevcuttur. Bunlar diyabetik 

makroanjiopati ve mikroanjiyopatidir. Diyabetik makroanjiyopatinin temelini musküler 

arterlerin media tabakasının hastalığı teşkil eder. Bu patolojiye sıklıkla arter duvarının 

intimal hastalığı da eşlik eder. Media tabakasının hastalığı klasik olarak “mediasklerozis” 

olarak adlandırılan media tabakasının kalsifikasyondur. Kalsifikasyon sıklığı ve miktarı 

diyabet süresi ile doğru orantılı olup vibrasyon duyu kaybı ile seyreden nöropati ile 

yakından ilişkilidir (5,6). Mediasklerozisin artmış mortalite ve artmış ampütasyon riski ile 

ilişkisi gösterilmiştir (7). Mediasklerozis aterosklerozdan bağımsız bir süreç olup ileri yaş, 

kronik böbrek yetmezliği ve diyabette sık görülür.  

 

Mediasklerozisin mekanizması; hidroksiapatit kristallerinin konsantrik elastik lifler 

boyunca vasküler düz kaslara komşu şekilde birikimi ve bu vasküler düz kasların osteoblast 

benzeri hücrelere değişimi olarak kabul edilmektedir (8). Diyabetik hastalarda, normal 

bireylerde var olan kalsifikasyon promotörleri ve inhibitörleri arasındaki denge 

promotörler lehine bozulmuştur.  
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Damar duvarının bu yoğun kalsifikasyonu damarın elastikiyetinde kayba yol açmaktadır. 

Bu sertleşme yanlış basınç ölçümlerine yol açabildiği gibi distal arteriyel akım paternini 

değiştirip ayağa olan maksimum akımın kısıtlanmasına yol açar (9). Sistol anında arteriyel 

duvarın fizyolojik genişlemesi azalmıştır; bu da yüksek basınçlı sistolik akımın şiddetinin 

azaltılamadan distaldeki ayak mikrodamarlarına iletilmesine yol açar. Arteriyel duvarın 

genişlemesi ateroskleroz gelişiminde de önemlidir. Arter duvarındaki kurşun boru 

tarzındaki sertleşme, yerçekimi ile ilişkili intraluminal basınç artışına yol açarak dizaltı atar 

damarların dallarında aterosklerotik plak gelişimini hızlandırmaktadır.  Diyabetik 

hastalardaki otonom nöropati vazosempatik refleksi bozarak intraluminal basıncın yüksek 

kalmasına katkı sağlamaktadır. Normal bir kişide, yatar pozisyondan dik pozisyona 

geçildiğinde cilt damarlarında refleks vazokonstriksiyona bağlı olarak damar çapında %20 

azalma meydana gelmektedir. Bu refleks, pozisyona bağlı değişikliklerde intratorasik, 

intraabdominal ve beyin gibi hayati organlara olan kan akımının azalmasını önlemek 

içindir.  Otonom nöropatiye bağlı bu refleksteki kayıp, ayak cilt damarlarına doğru olan 

kan akımının sürekli yüksek olmasına yol açmaktadır. Dizaltı arterlerindeki rijiditeye bağlı 

akım dalgasındaki düzleşme, arterlere anatomik olarak eşlik eden vena 

cominicanteslerdeki pulsatilitenin de kaybına yol açmaktadır. Kalf kaslarını besleyen 

arterlerdeki yetmezliğe bağlı olarak kaslardaki erimenin yol açtığı kas pompa gücünde 

kayıp, venlerdeki pulsasyon kaybı ile birleşince, alt ekstremitede venöz yetmezlik ve 

lenfödem ortaya çıkmaktadır (1).  

 

Artmış kalsifikasyon, arteriyel sistemde endotel hasarına ve endotelden endotel bağımlı 

asetil kolin salınımında bozulmalara yol açar. Ayaktaki artmış sistolik basıncı ve sinirleri 

besleyen damarlar olan vazonöronumlardaki tıkayıcı hastalığın yol açtığı otonom sinir 

harabiyeti, ayakta var olan ama kullanılmayan arteriovenöz şantların açılmasına sebep olur. 

Bu şant damarları, ayakta ısı kaybından sorumlu deri damarlarıdır. Gerçek kapillerler 

olarak bildiğimiz damarlar ise nutrisyonel yani deriyi besleyen damarlardır. Gerçek 

kapillerlerin tıkanıklığı dokuda gangrene yol açmaktadır.  Bu şantların açılmasıyla beraber 

kan, mikrosirkülasyonda ağırlıklı olarak gerçek kapiller yerine arteriyovenöz şantları tercih 

etmeye başlar. Diyabetik kişilerde ayakta nütrisyonel damarlarda akımın az olmasına 

rağmen ayak ısısının normal olması, işte bu şant damarlarına doğru sürekli yönelen kan 

akımına bağlıdır. Ayaktaki yüksek basınç nedeniyle hem eritrositler hem de lökositler bu 

şantlara yönlendirilirler. Bu nedenle oluşan bir yaranın enfeksiyonu durumunda, ne 

lökositler ne de oksijen taşıyan eritrositler yara alanına efektif olarak ulaşabilmektedir; 

dolayısıyla yara iyileşmesi gecikmektedir. Lokal enfeksiyon durumunda, kandaki 

lökositoza bağlı olarak kapillerler lökositlerin hücumuna uğramaktadır. Büyük hücreler 

olan lökositler kapillerlerin lümeninde biriktikleri zaman fiziki olarak bu dar lümenli 

damarları tıkarlar. Büyük damarlarda tıkayıcı hastalık olmamasına ve nabızların elle palpe 

edilebilmesine rağmen ayak parmak arterlerinde lokal oklüzyonlar gelişir ve parmak 

gangreni ortaya çıkar.  

 

TANI YÖNTEMLERİ 

 

Anamnez ve fizik muayene 
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Diyabetik ayak yarası olan bir hasta, potansiyel periferik arter hastası olarak kabul 

edilmelidir. Hastanın anamnezi ayrıntılı olarak alınmalıdır. Hastada kardiyovasküler 

sistem ile ilişkili diğer hastalıklar sorgulanmalıdır. İlerlemiş diyabet yaşı olan hastalarda; 

sıklıkla koroner arter hastalığı, karotis ve vertebral arter hastalığına ikincil inme hikâyesi, 

böbrek arterlerinin hastalığına bağlı böbrek fonksiyon bozukluğu ve retinal arter 

hastalığına ikincil göz problemleri sıklıkla karşımıza çıkmaktadır. Hastada PAH ile ilişkili 

kesik topallama, istirahat ağrısı, ayaklarda üşüme vb gibi semptomlar sorgulanmalıdır. 

Dizaltı damarlarını da yaygın olarak tuttuğu ve bu bölgede kollateraller genişlediği için 

hasta nadir olarak intermitent kladikasyondan şikâyet eder. Kladikasyon 

hissedilmemesinin temel olarak iki sebebi vardır. Bunlardan ilki, alt seviyelerdeki bir 

tıkanıklık üst seviyedeki bir tıkanıklığa nazaran kalf dolaşımında daha az sıkıntı 

yaratmaktadır; diğeri ise bu hastaların nöropati sebebiyle ağrı duyularındaki azalmadır.  

Semptomlar genellikle ayak bileği basıncı 80 mmHg’nın altına indiğinde ortaya 

çıkmaktadır. İlk klinik bulgu da açılan bir yaranın iyileşmemesidir. Birçok diyabetik 

hastanın ilk hastane başvurusunun sebebi ayaklarındaki iyileşmeyen yara veya ayaktaki 

enfeksiyondur. 

Anamnezin ardından ayrıntılı fizik muayene gelmelidir. Ekstremitede siyanotik renk 

değişikliği, tüylenmede azalma, derinin incelmesi ve kuruluğu, nasırlaşmalar, ayak 

tırnaklarında kalınlaşmalar, ayak ve parmak şekillerindeki değişiklikler, ayakta ve bacakta 

şişlik, karşı ayağın ve bacağın üst kısımları ile karşılaştırıldığında ısı ve renk değişikliği 

olup olmadığı, farklı bir koku mevcudiyeti, kızarıklık olup olmadığı not edilmelidir. Klinik 

muayenenin temelini ayak nabızlarının palpasyonu oluşturur. Nabızların olması önemli bir 

bulgu olsa da, hiçbir zaman PAH ihtimalini ortadan kaldırmaz. Belirgin iskeminin olduğu 

ekstremitelerde uzman eller nabız palpe edebilir (1). Nabızların palpasyonu dışında 

kılavuzlarca önerilen temel tanı araçları “yatakbaşı testler” olarak adlandırılan non invazif 

yöntemlerdir. Bunlar; el doppleri ile arteriyel akım formlarının ölçümü, aynı cihaz 

kullanılmak suretiyle ölçülen ayak bileği sistolik basınç ölçümü, ayak bileği-kol indeksi 

(ankle-brachial index, AKİ), parmak sistolik basınç ölçümü, ayak baş parmak-kol indeksi 

(toe-brachial index, TBI), deri perfüzyon basıncı ölçümü, transkutan oksijen basınç ölçümü 

(TcPO2) ve radyolojik görüntüleme yöntemi olan Doppler ultrason ölçümüdür. Nabızların 

olmadığı veya az olarak hissedildiği, nabızların palpe edildiği ama kuvvetli PAH şüphesi 

olan olgularda AKİ ölçülmelidir. Bu ölçüm yapılırken ayak arterlerindeki akım paternleri 

değerlendirilmelidir. El doppleri ile yapılan değerlendirmelerde arter üzerinde duyulan 

sesler trifazik, bizfazik ve monofazik olarak adlandırılmaktadır. Normal bir arteriyel kan 

akımı trifazik yani 3 fazlı olmalıdır. Damar lümenindeki daralma arttıkça kan akımı faz 

kaybeder. Önce bifazik sonra monofazik hal alır. Bifazik veya monofazik akım varlığında 

damarların hasta olduğu kabul edilmelidir. Yapılabiliyorsa TBİ ölçülmelidir.  

Yatak başı testlerde el doppleri ile yapılan değerlendirmede trifazik akım formunun 

ölçülmesi, sistolik ayak bileği basıncının ≥ 50 mmHg, sistolik AKİ > 0,9, sistolik parmak 

basınç ölçümünün ≥ 30 mmHg, TBİ ≥ 0,75, doku perfüzyon basıncı değerinin ≥ 40 mmHg, 

TcPO2 ≥25mmHg olması perfüzyonun yeterli olduğunun göstergeleri olarak kabul edilir 

(10). Doku oksijen basınç ölçümleri, iskemi hakkında bilgi sağlamakla birlikte, ödem ve 

infeksiyondan dolayı güvenilir sonuç vermeyebilir. 

AKİ’nin 0.9’un altında olması PAH için kuvvetli bir gösterge olup, 0.9’ dan büyük değerler 

ile PAH tanısı dışlanır. AKİ’nin 1.3’ten büyük olması mediasklerozis nedeniyle yalancı 
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negatif değerler olarak kabul edilmektedir (3). TBİ’nin 0.75’den büyük olması PAH 

tanısını dışlar (11). Birçok yazar TBİ ve arter akım paternlerinin beraber 

değerlendirilmesinin doğruya en yakın tanıyı koymada faydalı olduğunu ileri sürmektedir 

(12,13). 2021 yılında yayınlanan Ulusal Damar Hastalıkları Kılavuzunda diyabetik ayak 

hastalarında iskemi değerlendirmesine yönelik ayak bileği basıncı ve AKİ değerleri 

yanında perfüzyon bilgileri (cilt perfüzyon basıncı veya TcPO2 vb.) aracılığıyla dolaşımın 

değerlendirilmesi önerilmiştir (14).  

DİYABETİK AYAK ARTER HASTALIĞINDA TEDAVİ 

 

Tedavi Kriterleri 

Diyabetik ayak ülserlerinin yaklaşık yarısında alt ekstremitede periferik arter hastalığı 

bulunmaktadır(1). Klinik olarak kladikasyondan kritik bacak iskemisine kadar farklı 

semptomlar ile hasta başvurusu olabileceği gibi bazen iyileşmeyen bir ayak yarası ilk bulgu 

olabilir. Diyabetik hastalarda erken yaşlarda hastalığın ortaya çıkması ve sıklıkla 

nöropatinin eşlik etmesi bir takım kafa karıştırıcı sübjektif bulguyu beraberinde 

getirebildiği gibi periferik arter hastalığının diyabetik hastalarda daha agresif seyretmesi 

ve erken dönemlerde bulgu vermemesi hastalığın tanınmasını geciktirebilir.  Bu sebepten 

ötürü diyabetik hastada iskemi bulgularının zamanında tanıması ve müdahalesi uzvun 

korunması açısından son derece önemlidir. 

 

Uluslararası Diyabetik Ayak Çalışma Grubu tarafından yayınlanan kılavuzda, diyabetik 

ülseri olan hastalarda: AKI <0.4, ayak bileği basıncı <50 mmHg, ayak baş parmak basıncı 

<30 mmHg, transkütanöz oksijen basıncı <30 mmHg, veya ultrason dopplerde akımların 

olmadığı veya monofazik olduğu hastalarda acil görüntüleme ve revaskülarizasyon 

planlanması gereği olduğu belirtilmiştir (2). Yatak başı testleri ne olursa olsun, uygun yara 

tedavisine rağmen 4-6 hafta arasında iyileşme göstermeyen yaralarda ileri görüntüleme ve 

revaskülarizasyon işlemi planlanmalıdır (2). 

Ulusal Kılavuz, iskeminin değerlendirilmesinde ve revaskülarizasyon planlanması halinde 

fayda/zarar sonucunun öngörülmesinde yara durumu, iskemi ve enfeksiyonun beraber 

değerlendirildiği WIfI skor sisteminin kullanılmasının önermektedir. Bu skor sistemine 

göre yüksek risk grubunda olan hastalarda tercihan amputasyon seçeneğinin ön plana 

alınması önerilmektedir (14). 

İleri görüntüleme yöntemleri 

Yatak başı testlerinde periferik arter hastalığına ait bulgular elde edildikten sonra tedavinin 

planlanması için daha ileri görüntüleme yöntemlerine başvurulmaktadır. Bunlar:  

1.Doppler USG, manyetik rezonans anjiyografi (MRA) 

2.Bilgisayarlı tomografik anjiyografi (BTA) 

3.Karbondioksit anjiyografi (KA) 

4.Dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)  
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Bu görüntüleme yöntemleri ile hedeflenen arteriyel yapının anatomik yapısını ortaya 

koymak, hastalıklı bölgeleri tespit edip revaskülarizasyon yöntemini belirlemektir. 

Doppler USG; non-invazif olması, kolay erişilebilinir ve ucuz olması, erken sonuç 

alınabilmesi, akım paternleri ve miktarı hakkında bilgi vermesi, kontrast madde kullanımı 

gerektirmemesi gibi avantajlar sunmaktadır.  Yoğun kalsiyum yükü ve bacak ödeminde 

görüntü kalitesinin azalması; uygulayıcının bilgi ve tecrübe düzeyine bağımlı bir yöntem 

olması dezavantajlarındandır. Kontrast madde kullanımı, diyabetik hastalarda kullanılan 

tanı ve tedavi yöntemlerinde belirleyici bir kriterdir. Bu hastalar sıklıkla sistemik arteriyel 

hastalığa sahip olduklarından, diyabetik nefropati çok yaygın olarak görülmektedir. 

Kontrast maddenin kullanımı, zeminde böbrek hastalığı bulunan bu hastalarda kontrast 

nefropatisine yol açabileceğinden ileri görüntüleme yöntemlerinde öncelikle kontrast 

kullanımının olmadığı veya en az kullanıldığı yöntemler tercih edilmelidir. MRA ve BTA 

yöntemlerinin her ikisinde de damarsal yapının görüntülenebilmesi için kontrast madde 

kullanılmaktadır. BTA’ da kontrast madde ilişkili nefropati ve alerjik reaksiyonlar, 

kullanılan kontrast maddenin özelliğinden ötürü daha sık görülmektedir. MRA’da kontrast 

madde olarak gadolinyum kullanılmaktadır. Daha az nefrotoksisiteye sahip bu ajanın 

kullanımı bir avantaj olmasına rağmen metalik kalp kapağı, kardiyak pacemaker ve 

intravasküler stent gibi metallerin bulunması görüntülemenin yapılmasını engellemekte 

veya artefakt oluşturup iyi görüntü elde edilememesine yol açmaktadır. BTA da ise yoğun 

kalsifikasyonlar, kalsifikasyonun uzun segment ve ince damarları tuttuğu hastalarda 

görüntü kalitesi iyi olmamaktadır. Uyumsuz veya klostrofobik hastalar için bu inceleme 

yöntemleri göreceli kontrendikedir. Kreatinin klirensinin <30 ml/dk olduğu ciddi böbrek 

yetmezliğine sahip hastalarda gadolinyum nefrojenik sistemik fibrozise yol 

açabilmektedir. Bu nedenle son dönemde ultra küçük süperparamanyetik demir oksit gibi 

gadolinyum içermeyen ajanlar kullanılmaktadır (15). 

Nefrotoksik olmayan bir diğer kontrast madde de karbondioksit gazıdır. İntraarteriyel 

uygulanan karbondioksit gazı ile çekilen anjiyografi (KA) tanısal amaçlı bir invazif 

görüntüleme yöntemidir. Kompanse böbrek yetmezliği olan hastalarda balon anjiyografi 

işlemi öncesi lezyonların yerini tayin etmekte yaygın olarak kullanılmaktadır.  Bu sayede 

sadece işlem anında kontrast madde kullanılmakta ve kontrast miktarı azaltılmaktadır. 

Dijital substraksiyon anjiografi, altın standart görüntüleme yöntemi olarak kabul 

edilmektedir. Kontrast madde olarak iyot kullanılmakta olup nefrotoksik potansiyeli 

bulunmaktadır. Görüntü kalitesi yüksek, gerçek ve tam zamanlı değerlendirme ile 

endovasküler işlemlerin yapılabilmesine imkan sağlamaktadır. 

 

DİYABETİK HASTALARDA DAMAR HASTALIĞININ TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

 

a.Medikal tedavi 

b.Revaskülarizasyon tedavileri 

 

 

Medikal tedavi 

Diyabetik ayak hastalığına sahip kişilerin damar hastalığının temelini atar damarların 

aterosklerozu oluşturmaktadır. Bu sebepten ötürü temel tedavi prensipleri, kılavuzlara 
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uygun arter hastalığının medikal tedavisidir. Periferik arter hastalığı olan bu hastaların tıbbi 

tedavisi için Ulusal Tedavi Kılavuzunda en iyi medikal tedavi olarak: 

1. Sigara kullanımının bırakılması  

2. Beslenme değişiklikleri ve fiziksel aktivite önerileri  

3. Lipid düşürücü ilaç kullanımı  

a. LDL kolesterol seviyesinin 70 mg/dL altına düşürülmesi veya başlangıç 

seviyeleri 70-135 mg/dL ise ≥ %50 azalma sağlanması  

b. Tercihan statin grubu kolesterol ilaçlarının kullanılması  

c. Yeni nesil antilipidemik ajanların kullanılması  

4. Diyabetik hastalarda kan şekerinin sıkı kontrolü  

5. Semptomatik hastalarda antiagregan tedavi  

6. Hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncının kontrolü önerilmektedir (14). 

Revaskülarizasyon şansı olmayan hastalarda ise antiplatelet tedavinin yanında (kolpidogrel 

75 mg günlük)  antiagregan tedavi (tercihan rivoroksaban 2.5 mg günlük) ve prostasiklin 

analogu (iloprost) kullanılması güçlü öneri şeklinde yer almaktadır.  

Revaskülarizasyon tedavileri 

Periferik arter hastalığının eşlik ettiği bir diyabetik ayak yarasında ivedilikle hareket 

edilmelidir. Bu hastaların yaraları infekte ise hastaların uzuv kaybı ve mortalite oranlarının 

çok yüksek olduğu daima akılda tutulmalıdır (16). Bu hastalarda sürekli akılda tutulması 

gereken slogan  “Zaman Dokudur!” olmalıdır. Tedavinin ötelendiği her dakika geri 

dönüşümsüz olarak doku kaybına yol açacaktır. Ayaktaki enfeksiyon tedavi edilip, damar 

tıkanıklığı mükemmel olarak açılsa bile ayağın anatomik yapısında, sorunsuz basmayı ve 

yürümeyi sağlayabilecek doku kalmadığı zaman majör amputasyon kaçınılmazdır.  Bu 

sebepten ötürü bir diyabetik ayak yarası ile başvuran hastada, başvuru anında öncelikle 

hastanın ayağı ivedi olarak yükten kurtarılmalıdır. Burada amaçlanan basının yolaçtığı 

doku basıncındaki artışı azaltarak kapiller seviyede arteriyel,venöz ve lenfatik dolaşımı 

rahatlatmaktır. Bunun için, yaranın üzerine basılmasını engelleyecek bir pansuman, ortez 

veya total temas alçısı yapılmalı veya özel üretilmiş tabanlık, yara bölgesini yükten 

kurtarmak için kesilip şekillendirilmiş keçeler/süngerler, pansuman ayakkabıları ve “cam 

walker/ moon walker ortezler” kullanılmalıdır. Yarada infeksiyon yükü çok fazla, ıslak 

gangren tablosu hakimse, vakit kaybetmeden debridman işlemi yapılarak bakteriyel yük 

azaltılmalıdır. 

Ayakta abse, derin doku enfeksiyonu ve kompartıman sendromu olması halinde acil drenaj, 

ayak kompartımanlarının cerrahi dekompresyonu ve enfeksiyonun kontrolü için acil 

debridman işlemleri yapılmalıdır. Yine başvuru anında yara alanında faklı bölgelerden ve 

derin dokulardan alınabilen uygun materyaller kültür çalışması için alınmalı ve kültür 

sonucu beklenmeden geniş spektrumlu antibiyoterapi başlanılmalıdır.  
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Revaskülarizasyon işlemine karar vermeden önce hastanın yaşı, yaşam beklentisi, hastanın 

mobilize olup olmadığı, debridman veya minör ampütasyonlar sonrasında basmaya ve 

yürüme fonksiyonunu gerçekleştirmeye uygun, yeterli doku kalıp kalmayacağı soruları 

üzerinde ayrıntılı olarak düşünülmelidir. Benzer bir konu ampütasyonun kaçınılmaz 

olduğu hastalardır. Majör ampütasyon kararı alınan hastalarda ampütasyon seviyesini diz 

altı seviyesine çekmek için öncelikle bir revaskülarizasyon işlemi planlanabilir.  Hastanın 

revaskülarizasyon işleminden fayda görüp görmeyeceği kararı WIFI sınıflaması 

kullanılarak belirlenebilinir (17). Fonksiyonel kapasitesi kısıtlı, kırılgan yapıda, kısa yaşam 

beklentisi olan hastalarda amputasyon dışında bir işlem yönünde karar vermek, gerçekçi 

ve geçerliliği olan bir yaklaşım değildir.  

Sepsis kontrol altına alındıktan ve hasta klinik olarak stabil hale getirildikten sonra vakit 

kaybetmeden arteriyel yapı değerlendirilmelidir. Bu değerlendirilmede ileri iskemi 

bulguları olan hastalara bir-iki gün içinde acil revaskülarizasyon işlemi yapılmalıdır. 

Yeterli kan dolaşımının temin edilmesi ve enfeksiyonun kontrol altına alınmasını takiben 

fonksiyonel bir ayak sağlamak için gerekli cerrahi müdahalelere girişilebilinir. 

Acil başvuran vakalar dışında diyabetik hastalarda revaskülarizasyon ihtiyacının ortaya 

konması dışında, revaskülarizasyonun ne zaman yapılması gerektiği ve hangi yöntemin 

kullanılacağı da klinikte karar vermede zorlanılan konulardandır. Bu kararların 

alınmasında hastanın klinik durumu, ayağın klinik durumu, ayağa yapılacak muhtemel 

ortopedik girişimler kadar merkezin imkanları, merkezin klinik tecrübesi de belirleyici 

olmaktadır. 

 

Revaskülarizasyonun temel hedefi komplet revaskülarizasyon (yani tüm supra ve 

infrapopliteal arterlerde işlem sonrası en fazla %30’un altında stenoz kalacak şekilde ayağa 

kadar kan akımının sağlanması) veya yara bölgesini besleyen tüm arterlere kesintisiz kan 

akımının sağlanması olmalıdır. Komplet revaskülarizasyonun ampütasyon olasılığını daha 

fazla azalttığını gösteren yayınlar artmaktadır (18,19). Yaygın kabul gören genel yaklaşım 

ise özellikle enfeksiyon varlığında mümkün olduğu kadar fazla damarın revaskülarize 

edilmesi; bu mümkün değilse anjiozom konseptine uygun olarak revaskülarizasyonun 

yapılması; bu da mümkün olmuyorsa en az 1 damarın revaskülarize edilmesi yönündedir 

(20,21,22,23). 

 

Anjiozom konsepti ve ayağın anjiozomları 

Anjiozom bir arter ve onun distal dalları tarafından beslenen, bir venöz ağ tarafından drene 

edilen tam kat cilt ve ciltaltı dokulara (yağ, fasya, kas, yumuşak dokular ve kemik) verilen 

addır (24). 

 

Ayakta 5 ana anjiozom bulunmaktadır: 

1.Dorsal: Arteria dorsalis pedis tarafından kanlandırılmaktadır. 

2.Mediyal plantar: Arteria tibialis posterior dalı olan mediyal plantar arter tarafından 

kanlandırılmaktadır. 

3.Lateral plantar: Arteria tibialis posterior dalı olan lateral plantar arter tarafından 

kanlandırılmaktadır. 

4.Mediyal kalkaneal: Arteria tibialis posterior tarafından kanlandırılmaktadır. 

5.Lateral kalkaneal:Arteria fibularisin kalkaneal dalı tarafından kanlandırılmaktadır. 
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Her komşu anjiozom arasında bağlantıyı sağlayan köprü damarlar mevcuttur. Normal 

zamanlarda kapalı olarak bulunan bu damarlar, anjiozomu besleyen ana damarın tıkanması 

halinde basınç gradiyentinin düşmesi ile birlikte açılırlar ve iskemik alana kan akımını 

sağlarlar. Diyabetik ayaklarda kollateral dolaşım zayıf olduğundan mümkün olduğunca 

damarın revaskülarize edilmesi önemlidir. 

Revaskülarizasyon yöntemleri 

 

Periferik arter hastalığı tespit edilmiş bir diyabetik hastada  revaskülarizasyon için açık 

baypas cerrahisi, kapalı endovasküler yöntemler veya hibrid olarak adlandırılan iki 

yöntemin aynı anda kullanılması tercih edilebilinir. Hangi yöntemin daha üstün olduğuna 

dair güncellenmiş kanıt düzeyi yüksek çalışma bulunmamaktadır (12). Bu işlemlerde temel 

hedef ayağı besleyen infrapopliteal arterlerin hepsine, mümkün değilse en az birine 

abdominal aorttan itibaren kesintisiz pulsatil kan akımının sağlanmasıdır. İşlem sonrası, 

objektif yatak başı testleri kullanılarak yapılacak perfüzyon ölçümleri ile işlemin etkinliği 

belgelenmelidir (2). 

 

Revaskülarizasyon yapılacak hastalarda yapılabiliyorsa safen ven greft ile bypass 

düşünülmelidir. Uygulanacak yönteme karar verilmesinde iskeminin derecesi, arteriyel 

hastalığın yaygınlığı, yaranın büyüklüğü, infeksiyon varlığı ve varsa derecesi ve işlemi 

yapacak hekimin ve merkezin tecrübesi belirleyici olmaktadır. Hangi revaskülarizasyon 

işleminin daha uzun açık kalmayı sağladığı hususunda görüş birliği bulunmamakla birlikte, 

endovasküler öncelikli yaklaşım günlük pratikte ağırlık kazanmaktadır. Anjioplasti ilk 

yaklaşımı olarak adlandırılan bu uygulama, tartışmalı olmasına rağmen uygulanılabilirlik, 

komplikasyon oranı ve ekstremite kurtarılması açısından yüksek oranda başarılı sonuçlara 

sahip olması; tıkanması veya başarısız olunması halinde tekrar girişime izin vermesi ve 

cerrahi açıdan riskli olabilecek bu komorbid hasta grubunda genel anestezi gerektirmeden 

uygulanabilmesinden ötürü birçok merkezde ilk başvurulan yöntem halini almıştır. Genç, 

aktif hasta grubunda, uzun segment arteriyel tıkanıklık olan hastalarda, iyi kalitede otolog 

ven grefti olan hastalarda baypas cerrahisi tercih sebebi olabilir.  

 

Kullanılacak yöntemin seçiminde birçok faktör göz önünde bulundurulmalıdır. Hasta ile 

ilgili faktörlerde hastanın genel durumunun ve ko-morbiditelerinin operasyon açısından 

uygun olup olmadığı, ameliyatın getirdiği peroperatif morbidite ve mortalite, uygun ven 

kondüiti bulunup bulunmadığı, darlık ve tıkanıklıkların anatomik özellikleri göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bu işlemleri yapacak merkezin alt yapısı, imkânları, ekibin her iki işlem 

ile ilgili tecrübeleri de diğer faktörlerdir. Bu hastaları tedavi eden merkezlerin tercihan bu 

iki yöntem ile ilgili tecrübe sahibi olmaları beklenmektedir. Hangi işlem yapılacak olursa 

olsun revaskülarizasyon kararı vermeden önce işlemin başarı oranı ve hastanın bu işlem 

sonunda kazanç ve kaybı iyi ortaya konmalıdır. Örneğin yaranın iyileşme ihtimalinin zayıf 

olduğu, tedavi sonrasında fonksiyon görecek yeterli doku kalmayacak ve yürüme 

fonksiyonunu yerine getiremeyecek bir ayak yarasında veya yaşam beklentisi az, yatağa 

bağımlı bir hastada ampütasyon en doğru tercih olabilir. Uluslararası Diyabetik Ayak 

Çalışma Grubu, endovasküler, cerrahi veya hibrid tedavi seçenekleri arası tercih yaptıracak 

kanıt seviyesi düşük olduğu için işlem tercihinin hastaya özel bir şekilde belirlenmesi 

gerektiği belirtilmiştir (2). 
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DAMAR HASTALIĞI OLAN DİYABETİK HASTANIN TAKİBİ 

 

Uluslararası diyabetik ayak çalışma grubu 2023 kılavuzunda diyabetik hastaların düzenli 

klinik takibinde hastaları ülser riskine göre 4 kategori şeklinde sınıflamaktadır. Koruyucu 

sensöriyel duyu kaybının (KSDK) ve periferik arter hastalığının (PAH) ülser riskinde ana 

belirleyici olduğu bu sınıflamaya göre hastalar çok düşük ülser riski (kategori 0), düşük 

ülser riski (kategori 1), orta ülser riski (kategori 2) ve yüksek ülser riski (kategori 3) 

sınıflarına ayrılmaktadır. Kategori 0’da KSDK ve PAH bulunmamaktadır ve bu hastaların 

yılda bir kontrolü önerilmektedir. Kategori 1’ de ya KSDK veya PAH’tan birisine sahip 

hastalar bulunmaktadır ve bu hastaların her 6-12 ay’ da bir kontrolü önerilmektedir. 

Kategori 2’ de KSDK ve PAH birlikte mevcuttur ve bu hastalar her 3-6 ayda bir kontrol 

edilmelidirler. Yine aynı kategoride bir diğer belirleyici faktör de hastanın ayak 

deformitesine sahip olup olmadığıdır. Ayak deformitesi olan bir hastada KSDK veya 

PAH’tan herhangi biri bulunuyorsa, yine bu hastalar 3-6 aylık intervallerle kontrole 

çağırılmalıdır. En riskli grup olarak görülen kategori 3 hastalarında ise KDSK veya PAH’ 

a  eğer eski bir ayak ülseri, minör veya majör amputasyon öyküsü veya son dönem böbrek 

hastalığı eşlik ediyor ise bu hastaların her 1-3 ay’da bir kontrolleri önerilmektedir (2). Bu 

hastalarda erken yakalanacak bir problemin çözümü çok daha kolay olabileceği gibi, uzvun 

hatta hayatın kurtarılması sağlanacaktır.  
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DİYABETİK AYAK YARASINA YAKLAŞIM; TIME, MOIST, TIMERS 

 

Merve AKIN 

 

Yara cilt ve ciltaltı dokunun anatomik ve fonksiyonal bütünlüğünün bozulmasıdır (1). 

Yara iyileşmesi fizyolojik bir süreçtir. Yaraların büyük çoğunluğu, normal yara 

iyileşmesi sürecinde (hemostaz, inflamasyon, proliferasyon, remodeling) bir engel 

olmadan ilerler. Ancak bir kısım yara bu basamaklardan herhangi birinde durur ve 

ilerlemekte başarısız olur, bu da morbidite ve artmış maliyetle ilişkili olan kronik yara 

oluşmasına neden olur (2). Bu süreç zaman ilerledikçe kapanmayan, kimi zaman inflame, 

çoğunlukla da bireyin yaşam kalitesini ciddi derecede düşüren bir sorun olarak sonuçlanır. 

Yara yeri iyileşmesinin bozulmasına ve dolayısı ile kronik yara oluşmasına neden olduğu 

en iyi bilinen hastalık diabetus mellitustur (3). 

Yara yatağı hazırlığı (Wound Bed Preparation), doğal iyileşmeyi hızlandıran ya da deri 

grefti, dermal matrisler veya diğer cilt kapama ürünleri gibi iyileşmeyi hızlandıran 

alternatif yöntemlerin kullanımını artıran yara yönetimi olarak tanımlanır. Bu kavram 

kronik yaraların iyileşme şansını artıran sistematik değerlendirmede özellikle kullanılır. 

Schultz ve ark. yaraların yönetiminde çerçeve olarak kullanılmak üzere yara yatağı 

hazırlığı kavramını ilk kez 2003 yılında yayınlamıştır (2). Ertesi yıl yayınlanan TIME 

(Doku, Enflamasyon/enfeksiyon, Nem dengesizliği, Epitelyal kenar ilerlemesi) kısaltması 

yara iyileşmesinin gerçekleşmesi için sistematik olarak ele alınması gereken yara yatağı 

hazırlığının dört yönünü ortaya koymuştur (4). 

 

T.I.M.E 
Bir yaranın iyileşmesi için uygulanan bütün tedavilerin arka planında esas olarak iyi 

kanlanmış bir yara yatağı, enfekte olmamış, fibrin, skar ve eksüda gibi yapılardan 

arındırılmış sağlıklı dokuların var olduğu bir ortam gereklidir. Kronik yaraların 

yönetiminde klinisyene düşen öncelikli görev işte bu yarayı, nitelikli tedavi metotlarına 

sistematik ve bilimsel bir şekilde hazırlamaktır. Bu sürecin adı da yara yatağı hazırlığıdır 

(5). 

 

TIME kavramı 4 kısımdan oluşur (Resim-1) 

 Tissue (Doku): Yaranın nekrotik ve canlı olmayan dokulardan arındırılması yani 

debridmanı tanımlar. Yara yatağı ve yara çevresindeki mevcut kallus, yabancı 

cisimler, eksüda veya biyofilm sağlıklı dokulara ulaşıncaya kadar doku temizliği 

sağlanır. 
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 Infection/Inflammation (Enfeksiyon/İnflamasyon): Yaranın enfeksiyon ve 

inflamasyon yönünden değerlendirilmesidir.  

 Moisture (Nem): Yaranın akıntı, eksüda yönünden değerlendirilmesidir. Yara 

iyileşmesi için uygun uygun nem ortamı sağlanır. 

 Epithelial Edge (Epitel Sınırı): Yaranın kapanmasındaki son aşamanın ölçümüdür. 

Yara dudaklarının sağlıklı bir ilerleme gösterip göstermediği ölçülür. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 1 (6): TIME konsepti; sırasıyla doku, inflamasyon/enfeksiyon, nem ve epitel sınırı 

döngüsü. 

 

TISSUE (DOKU) 

Yaradaki ölü hücrelerden oluşan nekrotik materyal ve fibrin, püy gibi proteinöz döküntüler 

inflamasyonu ve enfeksiyonu destekleyecek bakteriler için zengin bir besiyeri işlevi görür. 

Falanga; bütün bu cansız doku, akıntı ve bakteri topluluğu için “nekrotik yük” tanımını 

kullanmıştır (7). Kronik bir yaradaki nekrotik yük birikimi inflamatuvar cevabı sürdürerek, 

yara dudaklarını tıkayarak epitelizasyonun önüne geçer. Uzamış inflamatuvar yanıt yaraya 

nötrofillerin, mast hücrelerinin ve makrofajların sürüklenmesine sebep olmakla birlikte; 

artan fagositoz, proteaz salımları, oksidatif stres ve iyileşmede önemli rolü olan büyüme 

faktörlerinin, ekstraselüler matriks proteinlerinin oluşumunun önüne geçer.  

 

Yara debridmanı basitçe bu nekrotik yükün kaldırılması olarak tanımlanır, yaradaki mikrop 

sayısını ve beraberinde gelen toksinlerin, inflamatuvar engellerin yarattığı sorunların 

önüne geçilmesidir (8).  

 

Debridman Metodları 

 

Cerrahi debridman, mekanik, otolitik, kimyasal, biyolojik ve enzimatik debridman 

yöntemleri mevcuttur. Bu yöntemler hastanın ve hastalığın durumuna, ağrı ve kanama 

riskleri, yaranın özelliklerine ve tedavi hedefine bağlı olarak seçilir ve uygulanır. 

 Cerrahi Debridman(Resim1) 
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Debridmanın en sık uygulanan, en hızlı ve sonuç alıcı şekli cerrahi debridmandır (9). 

Cerrahi teknik sırasında bistüri, makaslar veya küretler kullanılmaktadır.  

Cerrahi debridmanın en önemli problemi ağrıdır. Diyabetik nöropatisi olan diyabetik ayak 

tablosundaki hastalar ağrı duymazken, nöropati tablosu olmayan kronik yara hastalarında 

yeterli analjezi sağlanmalıdır. Cerrahi debridman, kronik yara pansumanının ayrılmaz 

parçasıdır.Fibrinler ve devitealize dokular tekrarlayan pansumanlar ve debridmanlar ile 

temizlenmeli ve yara yatağında sağlıklı granülasyon dokusunun oluşması sağlanmalıdır. 

Kronik yara zemininde biyofilm oluşumu tekrarlayabildiği ve yara tamamen epitelize olana 

kadar tedavi gecikmesine yol açabileceği için nekrotik yükün kaldırılması için içme suyu, 

steril su, steril salin ve poliheksanid (PHMB), povidon-iyot ve oktenidin gibi antiseptik 

solüsyonlar ile yara temizliğive yara dudakları ile çevre yüzeyin bakterilerden ve genel 

olarak kirden arındırılması yara yatağının hazırlık sürecinde uygulanmalıdır(10-12). 

 

Kanama ise özellikle cerrahi debridman sonrasında ortaya çıkabilen perioperatif bir 

komplikasyondur.  

 

 Mekanik Debridman(Resim 2) 

 

Mekanik bir kuvvet kullanılarak yapılan yaranın silinmesi, fırçalanması, ıslak ve kuru 

pansumanlar gibi örnekler verilebilecek yara yatağındaki debris, devitailize dokuların 

uzaklaştırılmasını içerir. Basınçlı yara irrigasyonu da bu grupta yer almaktadır. 

Maserasyon riski ve kanama riski taşımaktadır, tekrarlayan pansumanlar 

gerektirebilmektedir ve ağrılı bir işlem haline gelebilmektedir. 

 

 Otolitik Debridman 

 

Otolik debridman; canlılığını kaybetmiş, nekrotik, iskemik ve enfekte dokuların vücudun 

kendi doğal endojen enzimleri ile yıkılması ve fagositik aktivitesi ile yara yatağından 

uzaklaştırılmasıdır (13). Yavaş bir debridman şeklidir. Yara yatağında nemli bir ortam 

sağlanarak; fagositik hücreler ve proteolitik enzimler yardımı ile debris ve zararlı dokuların 

uzaklaştırılması işlemidir (14). Doğal bir süreçtir. 

 

 Enzimatik Debridman/Kimyasal Debridman(Resim 3) 

 

İskemik, nekrotik ve devitalize dokuların yara yatağından uzaklaştırılabilmesi için 

proteolitik enzimler ile yapılan debridmandır (15). Kollajenaz; keratinositler, dermal 

fibroblastlar, makrofajlar ve nötrofiller tarafından üretilen bir metaloendoproteinazdır.  

 

 Biyolojik Debridman 

 

Yara yatağındaki nekrotik debrislerin temizlenmesinde Maggotların kullanılmasıdır. 

Lucilia sericata larvaları kullanılarak mekanik debridman yapılır. Maggotlar nekrotik 

dokuları parçalayan proteolitik enzimler salgılarlar ve bunlar daha sonra bu nekrotik 

dokuları temizlerler ve sağlıklı granülizasyon dokusu geride kalır (16).  
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Resim 1: Cerrahi debridman 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 2: Mekanik Debridman 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 3: Enzimatik Debridman 
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INFECTION/INFLAMATION (ENFEKSİYON/İNFLAMASYON) 

 

Kronikleşmiş yaraların birçoğunda yaranın iyileşme safhalarından olan inflamasyon 

fazında bir duraklama söz konusudur. İnflamatuvar hücrelerin varlığındaki süreklilik; 

sitokinler, büyüme faktörleri, proteazlar yönünden bir baskınlık oluşturarak anti-

inflamatuvar iyileşme cevabına karşılık bir dengesizlik oluşturur (17-18). Bu inflamatuvar 

süreçteki en önemli etmen yaradaki bakteri seviyeleridir. Bu seviyeler sırasıyla 

kontaminasyon, kolonizasyon, lokal enfeksiyon, yaygın enfeksiyon ve sistemik enfeksiyon 

olarak sınıflandırılmaktadır. 

 

Kontaminasyon tanım olarak çoğalma göstermeyen mikroorganizmaların yaradaki 

varlığıdır. Kolonizasyon ise mikroorganizmaların yara yüzeyindeki varlığı ve çoğalma 

eğilimi göstermeleri ancak hücresel hasara neden olmadıkları üzere yara iyileşmesine engel 

teşkil etmemeleri durumudur. Kolonizasyonun kritik düzeye gelmesi yara iyileşmesindeki 

bozulmanın başlangıcıdır ve inflamasyonun eritem, sıcaklık artışı, ödem, ağrı ve işlev 

kaybı gibi klasik bulgularının görülmeye başlandığı noktasıdır (19). Lokal olarak enfekte 

yaralar bunun üzerine artmış eksüda, artmış ağrı ve hassasiyet, yara yatağında görünür renk 

değişimi, püy, koku varlığı ve granülasyon dokusunun kaybı ile karakterizedir. Yarada 

enfeksiyonu şüphelendirecek bulgular aşağıda sıralanmıştır(20). 

 

Genel Bulgular: 

Halsizlik 

İştah kaybı 

Lokal Bulgular: 

Eksuda artışı 

İyileşmede gecikme 

Yarada açılma 

Yara tabanında şişme 

Dokuda köprüleşme 

Orantısız hassasiyet ve ağrı 

Kırılgan granülasyon dokusu 

Yara renginde bozulma 

Abse formasyonu 

Kötü koku 

 

Enfeksiyonun bir diğer önemli bileşeni, kronik yaralarda gecikmiş iyileşmeye zemin 

hazırlayan biyofilml varlığıdır (4). Bakteriler çoğaldıkça, kendilerine bir yaşam ortamı 

oluşturur ve kendilerini çevresel etkenlerden koruyacak glikokaliks temelli bir kılıf 

salgılarlar. Bu kılıflar ekstraselüler düzeyde protein, polisakkarid, DNA içeren üç boyutlu 

uzayda yer kaplayan yapılardır. Matriksleri içerisine fibrin, immunoglobulinler ve hatta 

plateletleri entegre edebilirler. Bakterilerin bu rezervuar yapılardan sürekli olarak salınımı 

etraflarında süreklilik arz eden bir inflamatuvar yanıt oluşmasına sebep olur, dolayısıyla 

da biyofilmler sürekli ve ilerleyici tipte bir patoloji ile karakterizelerdir.  

 

Biyofilmlerin tespiti çıplak göze genellikle görünür olmamaları sebebiyle güçtür. 

Günümüzde kesin tanı yöntemleri arasında ileri mikroskopik yöntemler ve özelleşmiş 

kültür teknikleri yer alır. Özelleşmiş teknikler ile yapılan çalışmalar kronik yaraların %60-
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90'ında biyofilm varlığını ortaya koymuştur (21-22) Bu sebeple biyofilm varlığı kimi klinik 

göstergeler vasıtasıyla mutlaka sorgulanmalıdır:  

 

 Antibiyoterapide başarısızlık 

 30 günden uzun süren enfeksiyon 

 Granülasyonda zayıflık 

 Yaradan kolayca ayrılabilen jelatinöz madde varlığı, kolayca yeniden oluşması 

Biyofilmlerin yönetimindeki temel ilke biyofilmi tamamen yok etmek ve bakterilerce 

yeniden oluşmasını engellemektir. Biyofilm yapısı bir kez zarar gördüğünde kendini 

metabolik olarak yenilediği, mikroorganizmalar tarafından büyüme evresine geçtiği bir 

duruma geçer. Yapılan moleküler düzeydeki çalışmalar biyofilmin bu evrede iken en 

kırılgan durumda olduğunu göstermiştir. Sık ve agresif debridman, uzun süreli ve yüksek 

doz sistemik antibiyoterapi, antiseptikler ve yara örtülerinin (özellikle gümüş içerikli) 

birlikte kullanımı biyofilme karşı verilen en etkili mücadele yöntemleridir. 

 

MOİST(NEM) 

 

Yara yatağındaki nem dengesinin iyi korunması anlamında kullanılmaktadır. Açık 

bırakılarak kurutulan bir yaranın iyileşmesi gecikeceği gibi hastada da ağrı-sancı gibi bir 

rahatsızlık hissi yaratacaktır. Aksine aşırı eksudalı bir yarada ise enfeksiyon riski artacak 

ve ayrıca yara kenarlarında maserasyon oluşarak epitelizasyonu geciktirecek ve hatta 

yaranın büyümesine neden olacaktır(23). Bu nedenle nem dengesinin iyi kurulması çok 

önemlidir. Bu amaçla “yara kuru ise nemlendir-aşırı nemli ise kurut” yaklaşımı ile yara 

yakından değerlendirilmeli ve eksudasyon durumuna göre yara kapama yöntemi 

belirlenmelidir. 

 

Her yarada ve yaranın her aşamasında kullanıma elverişli bir ürün olmamakla birlikte ideal 

yara pansumanı yaradaki fazla eksudayı emmeli, yarayı bakteri ve yabancı cisimlere karşı 

korumalı, yaradan ısı ve sıvı kaybını engellemeli, nem dengesini iyi sağlamalı, yarada 

oluşan yeni granulasyon dokusuna zarar vermemek için yaraya yapışmamalı, nonallerjenik 

ve nonirritan olmalı, kokuyu gidermeli, kolay uygulanabilir ve ucuz olmalıdır (Tablo 1). 

Tüm bu özellikleri bünyesinde toplayan bir pansuman malzemesi olmadığı için 

uygulanacak pansumana yaranın özelinde karar vermek daha sağlıklı olacaktır. Bu anlamda 

kullanılacak kapama yöntemleri aktif ve pasif kapamalar olarak ikiye ayrılabilir. Aktif yara 

kapamada negatif basınç yardımlı yara tedavileri kullanılırken pasif kapama amacıyla 

transparan film örtüler, alginatlar, hidrokolloidler, hidrojeller, köpük örtüler, hidrofiberler 

kullanılır. 

Tablo 1: İdeal yara pansumanının özellikleri(3) 

 

İdeal yara pansumanı: 

 Fazla eksudayı emmeli 

 Yarayı bakteri ve yabancı cisimlere karşı 

korumalı 

 Yaradan ısı ve sıvı kaybını engellemeli 

 Nem dengesini iyi sağlamalı 

 Yaraya yapışmamalı 
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 Nonallerjenik ve nonirritan olmalı 

 Kokuyu gidermeli 

 Kolay uygulanabilir olmalı 

 Ucuz olmalı 

 

EDGE OF WOUND (YARA KENARI) 

 

Falanga, kronik yara kenarlarındaki hücrelerde hiperproliferasyon olduğunu ve bunun 

muhtemel keratinosit ve fibroblast hücre popülasyonları içindeki farklılaşma ve apopitozun 

inhibisyonuna bağlı olduğunu gözlemledi (5). Bu hiperproliferasyon sınırı, normal 

hücresel göçü engellemektedir. Daha önceleri epidermal migrasyonun olmaması yeni doku 

sentezi ile ilgili problemlere dayandırılırken, günümüzde yeni oluşan extraselüler matriks 

(ECM)'nin aşırı bozulmasının ve gecikmiş kasılmanın (kontraksiyonun) da aynı derecede 

etkili olduğu kabul edilmiştir. Kronik yaralardaki fibroblastlar fenotipik düzensizlik 

gösterebilir ve belirli büyüme faktörlerine ve diğer sinyallere yanıt vermeyebilir. Kronik 

ülserlerden elde edilen fibroblastlar, trombosit kaynaklı büyüme faktörü beta (PDGF-b) ve 

transforme edici büyüme faktörü-b (TGF-b)  gibi büyüme faktörlerinin ekzojen 

uygulamasına karşı yaşlanmaya bağlı olarak azalmış yanıt göstermektedir (3). Venöz ve 

diyabetik yaralardan alınan fibroblastlar üzerinde yapılan in vitro çalışmalar, proliferatif 

potansiyelin azaldığını ve azalan beta-galaktosidaz, artan fibronektin ekspresyonu gibi 

diğer yaşlanma belirteçlerini ortaya koymaktadır (4). Bu yaşlanmanın nedeni belirsizdir, 

ancak yara onarımında tekrarlanan başarısız girişimler sırasında yerleşik hücrelerin sayısız 

replikasyon döngüsüne maruz kalması ve replikasyon potansiyellerini tüketmesi 

olabileceği düşünülmektedir.  Yaşlanan hücrelerin normal apopitoz mekanizmalarına yanıt 

vermemesi ve kolayca elimine edilememesi de neden olabilir. Yara iyileşmesinin 

gerçekleşmesi için bu hücresel anormalliklerin ortadan kaldırılması veya düzeltilmesi 

gerekir. Bu nedenle, yara yatağı hazırlığı kavramı, yara matrisinin bozulmuş olabileceği ve 

epidermal göçü sürdürebiliceğinin değerlendirilmesini de içerecek şekilde genişletilmiştir. 

(4).  

 

Pratik açıdan bu, yara bakımında klinisyenlerin ilk üç bileşen çerçevesinde gereken 

uygulamaları yaptıktan sonra epidermal hücre göçünün başlayıp başlamadığını görmek 

için yaranın kenarını değerlendirmesi gerektiği anlamına gelir. Klinik değerlendirmede 

tablo 2’de belirtilen bulgular dikkate alınmalıdır. Eğer epidermal hücre göçünün 

başlamadığı düşünülüyorsa hastanın ve yaranın tam olarak yeniden değerlendirilmesi 

gerekir.  Hasta ve lokal yara bakımı optimize edildiyse, ancak yara hala iyileşmediyse, bu, 

iyileşme sürecini başlatmak için gelişmiş yara iyileştirme tedavilerinin gerekli olduğunu 

gösterebilir. Böylece, yara yatağı hazırlığı, değerlendirmeyi müdahalenin takip ettiği ve 

ardından daha fazla değerlendirmenin devam ettiği döngüsel bir yara yönetimi süreci haline 

gelir. 

 

 

Tablo 2:Yara kenarının Değerlendirilmesi (Resim4-10) 

Yara çevresi Yara Kenarı 
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 Sağlıklı 

 Kuru/ Pullu 

 Eritem 

 Maserasyon 

 Bül 

 Diskolorasyon 

 Soluk 

 Ekskoriye/kallü 

 Sıcak 

 İnce ve frajil 

 Epitelize 

 Kontrakte 

 Tünel oluşturmuş 

 İçeri kıvrılmış 

 irregüler 

 Duraklamış 

 

 

Yara kenarı değerlendirmesi ile  yara kontraksiyonu ve epitelizasyonun ilerlemesi 

gösterilebilir ve mevcut yara tedavisinin etkili olup olmadığı hakkında bilgi veririr. 2-4 

haftalık tedaviden sonra yara bölgesinde %20-40'lık bir küçülme iyileşmenin olduğunun 

güvenilir bir göstergesidir (24). Epidermal sınırların ilerlemesini sağlamak için debridman, 

deri grefti uygulaması, aselüler dermal matrisler ve yardımcı tedavi modaliteleri 

düşünülmelidir. Tablo 3’te yara kenarları değerlendirmesine örnek bir şema verilmiştir. 

Tablo 3: Yara Kenarı Değerlendirmesi 

 

Kronik yara yönetimde yara iyileşmesinin bir bütün olarak değerlendirilmesini sağlayan 

T.İ.M.E şemasının dikkati çektiği yara kenarın değerlendirmesinde göz ardı edilmemesi 

gereken bir durumda cilt maligniteleridir (25). 

 

İlk kez 1828 yılında  Jean Nicolas Marjolin tarafından tanımlanan yara skarı zemininde 

gelişen cilt kanseri, Marjolin Ülseri (MU), iyileşmeyen yaralarda akılda bulundurulmalıdır.  

 

Klinik 

Değerlendirme 

Moleküler ve 

Hücresel 

Problemler 

Klinik Uygulama Klinik 

Uygulamaanın 

etkileri 

Klinik Sonuçlar 

Yara 

kenerlarında 

iyileşmenin 

durması ya da 

gerileme 

Keratinositlerin 

migrasyonunun 

durması 

yara 

hücrelerinin 

kayıtsızlığı 

Anormal 

extraselüler 

matrix 

Anormal proteaz 

aktivitesi  

Yara nedeni tekrar 

değerlendirilmelidileri 

tedavi yöntemleri 

düşünülmelidir 

*Yara örtüleri 

*greft 

*vasküler cerrahi 

Fibroblast 

aktivitesi başlar 

ve yara yerinde 

keratinositler 

gözlenir 

Yara 

kenarlarında 

iyileşme başlar 
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Yara iyileşmesi sırasında ekstraselüler matriksin rejenerasyon ve dejenerasyon 

dengesindeki bozulma kronik yara oluşumuna neden olur. Kronik yarada inflamasyonun 

sürekliliği malignite gelişiminde en önemli faktördür. 

Kronik yarada malign transformasyonu düşündürecek klinik bulgular Tablo 4’te 

sunulmuştur. 

 

Tablo 4: Malign transformasyon klinik bulguları 

 Nodüler/variköz yapılar 

 Endurasyon 

 Yüksek (Everte) kenarlar 

 Fazla granülasyon dokusu 

 Yaranın genişliğinin artması 

 Kanama 

 3 ay içerisinde iyileşme olmaması 

  

 

Resim 4: Everte yara kenarı   Resim 5: Masereyon 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 6: Yara kenarında tünelleşme  Resim 7: Hipergranülasyon 
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Resim 8: Ekskorüye/Kallü  Resim 9: Kuru/Pullu     Resim10: İrregüler yara kenarı 

 

 

M. O.I.S.T 

Almanca konuşulan ülkelerdeki çeşitli yara bakım topluluklarının çatı örgütü olan 

“WundD.A.CH.” adına, disiplinler arası ve meslekler arası bir uzman paneli, yeni terapötik 

seçeneklerin dahil edilmesine olanak sağlamak için topikal kronik yara tedavisinin 

sınıflandırılması için denenmiş ve doğru T.I.M.E. konseptini geliştirmeyi hedefledi. 

T.I.M.E. konseptinin “T”, “I” ve “M” ile belirtilen faktörleri hala geçerli ve önemli olmaya 

devam ediyor. Bu nedenle bunlar, yeni M.O.I.S.T. konseptine biraz değiştirilmiş olsa da 

dahil edildi (Tablo 5). T.I.M.E.'nin “E” harfi kavram başlangıçta epidermis  ve daha sonra 

kenar (yara kenarları)  anlamına geliyordu ve debridman, deri greftleri ve biyolojik yara 

tedavileri gibi yara yatağı hazırlama ve yeniden epitelizasyonun teşvikini amaçlayan çok 

farklı kavramları içeriyordu. M.O.I.S.T. kavramında, “E” artık oksijen dengesi için “O” ve 

destek için “S” harfleriyle değiştirildi, çünkü bu, hedefli tedavi için çok daha farklı bir 

şekilde yeni tedavi seçeneklerinin dahil edilmesine olanak sağlamaktadır (26). 

 

M – nem dengesi 

On yıllardır, nemli yara tedavisi kronik yaraların tedavisinde altın standart olmuştur (27). 

Bu bağlamda, yaralarda çok az ve çok fazla nem arasında bir denge sağlamak esastır.  

O – oksijen dengesi 

Kronik yaraların patofizyolojisi açısından, hipoksi hemen hemen her tür yarada önemli bir 

rol oynar (28). Topikal tedavi açısından, bu, özellikle revaskülarizasyon ve kompresyon 

tedavisi gibi önlemler yetersizse, oksijen dengesini yeniden sağlamak için terapötik 

seçeneklerin mevcut olduğu anlamına gelir.  

I – enfeksiyon kontrolü 

Enfeksiyon kontrolü, tüm antimikrobiyal stratejileri açıklar. Genellikle, sistemik 

antibiyotik tedavisi yalnızca gerçek enfeksiyonlar için endikedir(29). Amaç lokal 

enfeksiyonları önlemek, çok dirençli patojenleri (MRP'ler) ortadan kaldırmaktır. 

S – destek 

Görünüşte yeterli tedaviye rağmen dirençli yara olması  durumunda, bozulmuş yara 

iyileşme sürecini aktif olarak etkileyen spesifik yara tedavileri kullanılabilir. Yara 
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iyileşmesini hızlandırmak, örneğin, yaradaki metalloproteinazları (MMP'ler) 

azaltılması(30), pH'ın düşürülmesi (31) veya büyüme faktörlerinin uygulanması (30) 

yoluyla sağlanır.  

T – doku yönetimi 

Doku yönetimi, yara yatağı hazırlığını hedefleyen tüm önlemleri tanımlar ve öncelikle 

çeşitli debridman ve yara temizleme yöntemlerini içerir. Daha sonraki yara hazırlığı ayrıca 

ilaçsız yara pansumanlarını veya negatif basınç, elektrik veya ultrason gibi fiziksel 

önlemleri içerebilir (27). Bu tedavilerin adjuvan kullanımı, debridman, yara temizleme, 

granülasyon ve yeniden epitelizasyon üzerinde faydalı etkilere sahiptir. 

 

Tablo 5: M.O.I.S.T 

 

M Moisture 

balance 

O Oxygen balance I Infection control  S Support  T Tissue 

management 

Dry 

wounds: 

Wound gels 

Moist 

wounds: 

Alginates  

Hydrofibers   

Foams  

Superabsorb

ers 

 

 

 

Hemoglobin spray  

Hyperbaric 

oxygenation 

Normobaric 

oxygenation  

Antiseptics 

(polyhexanide 

octenidine) 

Medicinal honey 

DACC-coated 

wound dressings 

(bacteria-binding 

properties) 

Silver-coated wound 

dressings 

Modification 

of: 

Inflammatory 

mediators 

Hyaluronic acid 

MMPs 

pH 

Growth factors 

 

 

 

Wound 

cleansing: 

 Normal 

saline (0.9 %) 

Ringer’s 

solution  

Preserved 

solutions 

Debridement: 

Autolytic  

Surgical  

Biosurgical 

Enzymatic  

Mechanical  

Abbr.:MMPs, matrix metalloproteinases; DACC, dialkyl carbamoyl chloride. 

TIMERS 

 

TIME kavramı, yaranın belirli, önemli parametrelerinin yönetimine odaklanan bir 

çerçevedir. Bir yara, yönetimi TIME tarafından yönlendirilse bile yanıt vermediğinde, 

sonuçlar üzerinde etkisi olan diğer faktörler tanınmalıdır. Bu fikir birliği paneli, 

onarım/yenilenme (R) ve sosyal faktörlerin (S) entegrasyonu ile bu faktörleri tanımak 

için TIME'ın güncellenmesini önermektedir. Yeni çerçeve, yara parametrelerini yönetme 

yaklaşımları hakkında yapılandırılmış rehberlik sağlar ve standart bakımın yanı sıra 

gelişmiş yardımcı tedavilerin nerede dikkate alınması gerektiğini belirler(32). TIME, 

TIMERS olur: 
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T: doku canlılığı 

I: enfeksiyon/inflamasyon 

M: nem dengesi 

E: yara kenarı 

R: onarım/yenilenme 

S: sosyal ve hasta ile ilgili faktörler. 

TIMERS, tüm ortamlarda tüm yeterlilik seviyelerinde bakımı yönlendirmek için genel bir 

çerçevedir (Şekil 11). Tüm bakım ortamlarıyla ilgili olsa da, yara yönetiminin ayrıntıları 

her ortama ve sağlık profesyoneli yeterliliklerine göre değişecektir. 

 

Şekil 11: TIMERS, zor iyileşen yaraları yönetmek için bir çerçevedir. Tanı ve bütünsel 

değerlendirme, sosyal ve hasta ile ilgili faktörler, tedavinin dayandırılması gereken 

temeldir 
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Sonuç 

 

Fizyolojik yara iyileşmesi süreçlerinden herhangi birinde duraksayan ve iyileşmenin ilerlemediği 

yaralar kronik yara olarak tanımlanmaktadır. Kronik yaranın iyileşmesine engel olan sistemik ve 

lokla tüm etkenlerin bir arada değerlendirilmesi yara iyileşmesinde önem arz eder. Bu amaçla yara 

yönetiminde uygulanmakta olan tedavi basamakları ve gereklilikleri tanımlanmıştır. Gerek hatırda 

kalıcılığı artırmak gerekse uygulama kolaylığı açısından çeşitli kısaltmalar kullanılmıştır. TIME, 

TIMERS, MOIST gibi bu kısaltmalar aslında yara tabanı değerlendirme ve yönetiminde kullanılan 

tedavi tekniklerini özetlemektedir. Kısaca tekrar özetlemek gerekirse, ölü doku, debris ve 

enfeksiyondan arındırılmış, uygun nem ortamının sağlandığı, oksijenlemesnin sağlandığı, yara 

iyileşmesinin desteklendiği yaralarda iyilşeme hızlanır ve hastanın sosyal ve fonksiyonel olarak 

iyileşmesi sağlanmış olur. 
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DEBRİDMAN 

 

Murat KENDİRCİ 

 

 

GİRİŞ: 

İster akut ister kronik olsun tüm yara tiplerinin tedavisinin başlangıç aşamasını debridman 

oluşturur. Yara tedavisinin tarihsel süreci incelendiğinde her dönemde yaranın 

iyileştirilmesi çabasının yarada istenmeyen ve olmaması gereken ögelerden yaranın 

arındırılması ile yola çıkıldığı açıkça görülmektedir. Debridman tanım olarak yara 

ortamında var olan tüm yabancı cisimlerin, debris, kemik fragmanları, eskar dokular, 

nekrotik dokular, abse, akıntı, hematom, enfekte dokuların, kısacası yarada varlığı halinde 

enfeksiyona neden olabilecek, granulasyon ve epitelizasyona engel olabilecek, yara 

iyileşmesini bozabilecek ya da sekteye uğratabilecek her türlü etkenin yaradan 

uzaklaştırılmasıdır. Sağlıklı yara iyileşmesi sürecinin sağlanabilmesi ve sürdürülebilmesi 

için  yara iyileşmesini olumsuz etkileyecek bahsi geçen tüm ögelerin yaradan 

uzaklaştırılması zorunluluktur. Debridman esnasında hem yara yatağındaki hem de yara 

çevresindeki tüm olumsuzluklar giderilmeye çalışılır. Bu şekilde yara yatağı 

enfeksiyondan arındırılıp granulasyona hazırlanırken yara çevresinin de epitelizasyona 

yönlenmesi amaçlanır. Temelde debridman ile amaçlanan yara iyileşmesini bozan 

mekanizmaların önüne geçmek olsa da bu esnada aslında yeni bir travma yaratılarak yaraya 

ve tüm vücuda fizyolojik yara iyileşme sürecini tekrar başlatması için bir uyarı gönderilmiş 

olacaktır. Bir başka anlatımla kronikleşmiş ya da kronikleşmeye yönelmiş yara akut yaraya 

çevrilerek fizyolojik yara iyileşme sürecinin daha sağlıklı işlemesi amaçlanmaktadır.(1,2) 

Diyabetik hastanın yarasının iyileşmemesi ya da kronikleşmesi de çeşitli nedenlerle 

olmaktadır. Debridman ile yaranın kronikleşmesine katkı veren lokal etmenler giderilmeye 

çalışılır. Debridman sayesinde yaradaki devitalize dokular uzaklaştırılacak, bakteri yükü 

azaltılacaktır. Bu vesile ile hem daha etkin bir kültür örneklemesi yapılacak hem de 

enfeksiyonla mücadele daha etkin yürütülecektir.  Etkin debridman sonrası yara yatağının 

ve kenarlarının viabilitesi daha etkin ve doğru şekilde değerlendirilir. Biyofilm ortadan 

kaldırılır ve olası enfeksiyon progresyonunun önüne geçilebilir.(3)  

Kitabın diğer bölümlerinde yara yatağı hazırlığında son dönemlerde kabul görmüş olan 

TIME vb yara tedavisi yaklaşımlarından bahsedilecektir. Schultz ve arkadaşlarının TIME 

yaklaşımını tariflediğinden bu yana yara tedavisinde basamaklar ile ilerlemek yerine 

topyekun bir yaklaşım izlenmesi benimsenmiştir. Uygulanan yaklaşım hangisi olursa olsun 

vazgeçilmez olan doku canlılığının sağlanması, korunması ve yaranın temizlenmesi yani 

debridmandır (4). Debridman TIME yaklaşımının vazgeçilmez prensibi ve ilk adımıdır. 
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Debridman canlı dokuya ulaşıncaya kadar, tendon, kemik, vaskuler yapılar gibi dokuların 

sağlıklı değerlendirmesi yapılarak etkin şekilde yapılmalıdır. Aksi takdirde yapılacak 

yetersiz debridmanın etkinliği yetersiz olacağı gibi geride bırakılan devitalize dokular 

enfeksiyon için zemin hazırlayacaktır. Bu sebepledir ki yaranın her değerlendirilmesinde 

ihtiyaç halinde debridman uygulanmalıdır. Tekrarlayan debridmanlar diyabetik ayak 

tedavi sürecinin vazgeçilmez bir adımıdır. Hasta ve hasta yakınına ve hatta sağlık 

profesyonellerine tekrarlayan debridman gerekliliği olabileceği, bu durumun yara tedavi 

sürecinin olumsuz gittiği anlamına gelmediğini açıkça belirtmek gereklidir. 

 

Debridman yöntemleri: 

Yaranın debride edilmesi için çeşitli yöntemler mevcuttur. Kimi yöntemler poliklinik 

şartlarında yada yatakbaşı uygulanabilirken kimi yöntemlerin ameliyathane koşullarında 

uygulanması gerekir. Debiridman yöntemleri otolitik debridman, mekanik debridman, 

keskin cerrahi debridman, hidrocerrahi, ultrasonik debridman, enzimatik debridman, 

kimyasal debridman ve biyolojik debridman olarak sıralanabilir. Hangi yöntemin seçilmesi 

gerektiği ise hastanın ve yaranın durumuna, sağlık tesisinin imkanlarına, tedavi 

hedeflerine, ağrı durumuna, kanama risklerine, olumsuz durum gelişmesi halinde 

müdahale imkanlarının yeterliliğine, ayaktaki yaranın hangi seviyede olduğuna, kemik-

eklem-tendon-vaskuler yapı ilişkisine bağlı olarak belirlenir. 

 

Otolitik Debridman: Fizyolojik yara iyileşme sürecinin doğal bir parçasıdır. Yarada 

devitalize, nekrotik, iskemik ve enfekte dokuların hastanın kendisinin doğal endojen 

enzimleri ile yıkılması ve fagositoz ile yara yatağından uzaklaştırılmasıdır. Diyabetik ayak 

yara yatağında nemli bir ortam sağlanarak fagositik hücreler ve proteolitik enzimler 

yardımı ile işleyen bu doğal süreç oldukça yavaş bir debridman şeklidir (5). Daha az agresif 

bir yöntem olan otolitik debridman cerrahi debridman uygulanamayan yada diğer 

debridman yöntemlerinin uygulanmasının yüksek riskli olduğu yaralar, durumlar ve 

bölgeler için tercih edilir. Sıklıkla diğer bir debridman yöntemine kombine olarak 

uygulanır ve etkinliğin artması planlanır. (Resim 1) 

Otolitik debridman uygulamaları için başta hidrojeller, hidrokolloidler, hidrofiberler olmak 

üzere çok katlı, otolitik absorptif ve antimikrobiyal özellikleri olan, emici özellikleri öne 

çıkan yara kapama ürünleri kullanılır. Bu ürünler kuru yaralarda nemli yara ortamı 

sağlarken, eksudalı yaralarda sıvı absorbe etmesi amaçlanır. Her pansuman değişiminde de 

yara yatağı yıkanmak suretiyle yara yatağının debrislerden arındırılması hedeflenir (5,6). 

 

Resim 1: Otolitik debridman amacıyla film örtü ile kapatılmış yara (Telif: Dr. Murat 

Kendirci) 
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Mekanik debridman: Yara yatağında ya da kenarlarında mekanik bir kuvvet kullanılarak 

yapılan bu debridman yöntemi yaranın silinmesi, fırçalanması, friksiyon uygulanması ile  

yara yatağındaki debris ve  devitailize dokuların uzaklaştırılmasını içerir. Diğer 

yöntemlerle sıklıkla kombine edilir, hemen her debridman işlemi mekanik bir debridman 

ile başlar. Bununla birlikte her pansuman değişiminde yaradaki önceki pansumanın 

artıklarının uzaklaştırılması, biyofilm tabakasının sıyrılmaya çalışılması da bir mekanik 

debridman işlemidir. Ayrıca jet lavaj veya basınçlı yara irrigasyonu da mekanik debridman 

sınıfında kendilerine yer bulurlar. Yatakbaşı ya da poliklinik şartlarında uygulanan 

mekanik debridman uygulamalarında steriliteye dikkat edilmeli ve kanama riski hususu 

akılda tutulmalıdır. Her pansuman uygulaması öncesi mekanik debridman mutlaka 

yapılmalı, bu şekilde yara yatağı yönetiminde doğru ürünün doğru kullanımı ilkesine 

hizmet edilmelidir. Aksi takdirde önceki pansuman uygulamasına ait artık yaraya katkı 

sunmayacak ve hatta enfeksiyon kaynağı olabilecek artıkların uzaklaştırılması mümkün 

olmayacak ve etkin tedavi sürecinden uzaklaşılacaktır (1,7) (Resim 2-3) 

 

 

Resim 2: Mekanik debridman uygulaması (Telif: Dr. Murat Kendirci) 

 
 

Resim 3: Jet lavaj ile mekanik debridman (Telif: Dr. Murat Kendirci) 

 
 

 

Cerrahi debridman: Aslında her debridman bir cerrahi işlem olsa da kimi kaynaklarda 

cerrahi kimi kaynaklarda sharp-keskin debridman olarak adlandırılan bu yöntem en sık 

kullanılan  ve en hızlı debridman yöntemidir. Cerrahi debridmanda kullanılan bistüri, 

makas ve küret gibi cihazların kolay ulaşılabilir ve ucuz olması kullanım sıklığına katkı 

sunmaktadır. Cerrahi debridman ile hedeflenen sağlıklı, iyi kanlanan dokuya ulaşmak ve 

bu şekilde yara yatağının hazırlık sürecine hızlı ve etkin bir katkı sunulmak istenmektedir. 

Bununla birlikte yaratılan cerrahi travma diğer debridman yöntemleri gibi kronik süreçteki 

yarayı akut yara halin hızlıca getirerek vücuda yeni oluşan bir yara sinyali vermekte ve 
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fizyolojik yara iyileşme sürecini tekrar tetiklemektedir (7). Otolitik ve mekanik 

debridmandan farklı olarak bu yöntem mutlaka deneyimi olan bir sağlık profesyoneli 

tarafından tercihen de ameliyathane koşullarında uygulanmalıdır. Yöntemin en önemli iki 

sorununun kanama ve ağrı olduğu akılda tutulmalıdır. Debridman esnasında oluşabilecek 

aktif kanamanın kontrol altına alınması ancak tecrübeli sağlık profesyonellerince 

sağlanabilecektir. Bu nedenle cerrahi debridman tercihen ameliyathane koşullarında ya da 

bu koşulların hızlıca sağlanabileceği durumlarda yapılmalı ve işlem tercihen bir cerrah 

tarafından uygulanmalıdır. Oluşan kanamalar basınçla durdurulabileceği gibi vaskuler 

ligasyon yada elektrokoterizasyon ihtiyacı olabilir. Yüzeysel sızma şeklinde kanama 

durumunda ise topikal hemostatik ajanlar ve aljinatlı yara örtüleri de kullanılabilir. Hali 

hazırda sıklıkla antikoagulan ilaç kullanımının sık olduğu bir hasta grubu olduğu da akılda 

tutulursa kanama riskinin ve alınması gereken önlemlerin önemi aşikardır. 

Yöntemin bir diğer önemli sorunu da ağrıdır. Diyabetik ayak hastalarının sıklıkla nöropatik 

olduğu düşünülürse cerrahi debridmanın yatakbaşı ya da poliklinik şartlarında 

uygulanılabilirliği mümkünken nöropatik olmayan hastalarda ve özellikle iskemik 

komponenti ön planda olan hastalarda yeterli analjezi mutlaka sağlanmalıdır.  Diyabetik 

ayak hastalarının eşlik eden komorbiditelerinin sıklığı ve ciddiyeti düşünülerek cerrahi 

debridman öncesi rejyonel anestezi uygulamaları öncelikle tercih edilmelidir. Bu şekilde 

genel anestezinin yaratacağı risklerden kaçınılmış olmakla birlikte ayrıca yoğun bakım 

ünitesi ihtiyacı da azalacaktır (8).(Resim 4) 

 

Resim 4: Keskin debridman öncesi (a) ve sonrası(b) (Telif: Dr. Murat Kendirci) 

 

  
 

 

Hidrocerrahi: Kimi kaynaklarda mekanik debridmanın bir ögesi olarak sunulan 

hidrocerrahi yönetmi adından da anlaşılacağı üzere bir cerrahi işlemdir, bu nedenle mutlaka 

ameliyathane koşullarında ve mutlaka deneyimli cerrahlar tarafından uygulanmalıdır. 

Yöntem kapalı devre bir motor sistemi ve bu sistemin yönettiği bir yıkama ünitesinin el 

aleti üzerinde yerleştirilmiş lavaj ve aspirasyon uygulaması ile oluşmaktadır. El aletinin uç 

kısmına ulaşan borucuktan alt kısmında aspirasyona imkan sağlayan borucuğa doğru jet 

hızında sıvı püskürtmesi, bu hızlı geçiş esnasında yara yatağında yer alan ancak yara 

yatağına sıkıca tutunamayan sağlam doku haricindeki debrislerin, nekrotik alanların, eskar 

dokunun, yabancı cisilerin ve mikroorganizmaların yara yatağından ayrılarak aspirasyon 

esnasında oluşan girdap ile yaradan uzaklaşması gerçekleşir (9. Yöntemin en önemli 
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avantajı sağlıklı dokuya zarar vermemesi olmakla birlikte yaradan uzaklaştırılan 

istenmeyen ögelerin aspire edilerek yaranın başka bir alanına taşınmaktan da korunması da 

önemli bir katkıdır. Sağlam dokuya zarar vermemesi kemik veya tendon ekspoze yaralarda 

istenildiği ölçüde debridman yapılabilmesini sağlar. 30 ve 45 derecelik açılı uçların varlığı 

da keskin debridmanda bistüri ile ulaşılamayan alanların debridmanına olanak sağlar. 

Cihazın 1 den 10 a kadar kademelerinin olması da debride edilecek dokunun kalınlığına 

göre karar verme ve etkinlik sağlama imkanı sunmaktadır. Bu şekilde hızlı, etkin ve 

güvenilir bir debridman yapılabilir. (Resim 5) 

 

Resim 5: Hidrocerrahi ile debridman (Telif: Dr. Murat Kendirci) 

 
 

Ultrasonik debridman: Tıpta Mhz ile ölçülen yüksek dalga boyundaki ultrason dalgaları 

tanısal işlemlerde ve rehabilitasyon uygulamalarında kullanılırken Khz ile ölçülen düşük 

dalga boyundaki ultrason dalgaları ise debridman işleminde kullanılmaktadır. Düşük 

frekanslı ultrason dalgaları diyabetik ayak yarasının tüm iyileşme safhalarını uyarmaktadır. 

Ultrasonik dalgalar vasıtasıyla protein sentezi, fibroblast aktivasyonu uyarılır. Büyüme 

faktörleri uyarılır ve kollagen birikimi hızlanır. İnflamatuar hücreler aktive edilir, 

böylelikle inflamasyon azalır, yaranın bakteri yükü azalır ve hatta biyofilm yıkımına da 

etkinliği olduğuna dair çalışmalar mevcuttur (10). (Resim 6) 

 

Resim 6: Ultrasonik debridman uygulaması (Telif: Dr. Murat Kendirci) 

 
 

 

Enzimatik debridman: Devitalize dokuların yara yatağından proteolitik enzimler 

kullanılarak uzaklaştırılması işlemidir. Otolitik debridman gibi yavaş bir debridman 
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yöntemidir. Bu amaçla en sık kullanılan enzim kollajenazdır. Kollajenaz keratinositler, 

dermal fibroblastlar, makrofajlar ve nötrofiller tarafından üretilen bir 

metaloendoproteinazdır. Clostridium histolyticum bakterileri tarafından üretilen kollajenaz 

içeren ürünler sıklıkla kullanılmaktadır. Kollajenaz nekrotik dokudaki kollajeni sindirir ve 

yara yatağından ayrılmayı sağlar. Yavaş bir etkinlik sunduğu için genellikle cerrahi 

debridman gibi diğer yöntemlerin uygulanmasını takiben etkinliği artırmak amacıyla 

kombine tedavi yöntemi olarak kullanılır. Ayrıca Papain, streptokinaz ve trpisin de 

enzimatik debridman amacıyla kullanılır. Üre ile kombine edilen papain yara yatağından 

fibrinlerin degradasyonu için kullanılmaktadır (11).  

 

Kimyasal debridman: Povidon iyodin, gümüş, klorheksidin, polihekzanid metil biguanid 

gibi antiseptiklerin kullanımı ile yapılan debridmana verilen addır. İyonik gümüş kullanımı 

ile bakteri DNAsı bozularak ve bakteri hücre duvarı bozularak antimikrobiyal etkinlik 

sağlanır. Bakterilerin yara yatağından uzaklaştırılması ile debridman sağlanmış olur (1,11). 

Bu amaçla antiseptik solusyonlar ve özellikle gümüş içeren yara örtüleri sıklıkla 

kullanılmaktadır. 

 

Biyolojik debridman: Larva tedavisi yada maggot terapi de denilen yöntemde Lucilia 

serrata yeşil sineklerin larvaları kullanılmaktadır. Larvaların sahip olduğu bir çift tükürük 

bezi sürekli olarak ortama sindirim enzimleri salgılarlar. Larvalar bu enzimler vasıtasıyla 

beslenirken aynı zamanda yarada bulunan ölü dokuları da sindirerek ortamdan 

uzaklaştırırlar (Resim 7). Larva her nekrotik dokuyu sindirmekte başarılı olamayabilir, bu 

tip yarada diğer debridman yöntemleri de mümkün olduğu kadar birlikte kullanılmalıdır. 

Larva tedavisine başlamadan önce yara üzerindeki çok sert nekrotize dokuların 

uzaklaştırılması larvaların iş yükünü azaltacak, etkinliğini artıracaktır. Larvalar serbest 

gezinen larvalar ve paketlenmiş larvalar olmak üzere iki farklı yöntemle yara üzerine 

uygulanabilir. Her iki yöntemin de bazı avantaj ve dezavantajları vardır. Serbest gezinen 

larvaların yaranın her alanına ulaşabilmeleri, sinüslerin içine kadar girebilmeleri, vücut 

hareketleri ile dolaşımı ve granülasyon dokusu oluşumunu uyarabilmeleri bir avantaj iken 

kolaylıkla yara sahasından kaçabilme ihtimalleri ise dezavantajlarıdır. Paketlenmiş larvalar 

ise  daha az ağrıya yol açmaları, uygulama esnasında larvaların etrafına hidrokolloid ve 

yapışkan bantlarla kafes oluşturulmasına gerek bulunmaması, kolay uygulanabilir olması, 

hasta açısından daha kolay kabul edilebilir ve estetik olması avantajlarına sahiptir. Larva 

tedavisi 24 saat ya da 48-72 saatlik periyotlar olarak uygulanabilir. Uygulamada esas dikkat 

edilmesi gereken husus steril larvaların kullanılması ve kalifiye sağlık personelince 

uygulanmasıdır. Sık görülmemekle birlikte başlıca yan etkileri; psikolojik ve emosyonel 

problemler, maggotların kaçması, ateş, ağrı ve maserasyondur (12). 
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Resim 7: Larva tedavisi öncesi ve sonrası (Resimler Dr. Bayram Çolak’a aittir) 

 
 

 

Sonuç olarak; gerek akut gerek kronik yara tedavisinin ilk adımı debridmandır. Yara nedeni 

ile değerlendirilen hastada anamnez, fizik muayene, laboratuar ve görüntüleme tetkikleri 

ile uygun ve detaylı yara ve bütüncül hasta değerlendirmesi yapılmasını takiben tedavi 

aşamasına gelindiğinde ilk adım debridman olmalıdır. Yarada istenmeyen ne varsa 

kurtulduktan sonra geride kalan canlı dokuda tedavi süreci yürütülür. Debridmanın canlı 

dokuya ulaşıncaya değin yeterli miktarda ve gereğinde tekrarlayan seanslarla yapılması 

gerekebileceği akılda tutulmalıdır. Seçilecek debridman yöntemi ise eldeki teknik 

imkanlara, uygulayıcının tecrübesine ve yetkinliğine, hastanın ve yaranın özelliklerine, 

sonraki adım hedeflerine, tedavi planına, ağrı durumuna ve kanama riskine göre değişir. 

Hangi yöntem seçilirse seçilsin debridmanın bir cerrahi girişim olduğu akılda tutulmalı, 

gerekli önlemler alınmadan ve uygun olmayan şartlarda yapılmamalıdır. 
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safe and efficient debridement method in a clinical wound unit. J Wound Care. 2017 

Oct 2;26(10):593-599.  

10. Kataoka Y, Kunimitsu M, Nakagami G, Koudounas S, Weller CD, Sanada H. 

Effectiveness of ultrasonic debridement on reduction of bacteria and biofilm in 

patients with chronic wounds: A scoping review. Int Wound J 2021 Apr;18(2):176-

186. Doi:10.1111/iwj.13509 

11. De Decker I, De Graeve L, Hoeksema H, Monstrey S, Verbelen J, De Coninck P, 

Vanlerberghe E, Claes KEY. Enzymatic debridement: past, present, and future. Acta 

Chir Belg. 2022 Aug;122(4):279-295. doi: 10.1080/00015458.2022.2068746 

12. Moya-López J, Costela-Ruiz V, García-Recio E, Sherman RA, De Luna-Bertos E. 

Advantages of Maggot Debridement Therapy for Chronic Wounds: A Bibliographic 

Review.  Adv. Skin Wound Care  2020 Oct;33(10):515-525. 

doi:10.1097/01.ASW.0000695776.26946.68. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



151 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DİYABETİK AYAK TEDAVİSİNDE ANTİSEPTİKLERİN YERİ 

 

Serhan SAKARYA 

 

I- Kronik yaraya yaklaşım ve tedavi açısından genel bakış 

 

Kronik yaralar, iyileşmenin normal aşamalarından düzenli ve zamanında geçemeyen 

yaralardır. Tam veya kısmi iyileşme olmadan geçen sürenin tanımı, 4 hafta ile 3 ay arasında 

değişmektedir [[1]. Diyabetik ayak ülserleri (DFU), vasküler ülserler (venöz ve arteriyel 

ülserler içeren) ve basınç ülserleri  [2] en sık rastkanan kronik yaralardır (Şekil 1). 

Enfeksiyon, kronik yaraların en sık görülen komplikasyonudur. Tarihsel olarak, yara 

enfeksiyonu kontrolü ve iyileştirilmesi ile ilgili araştırmalar "patojen yükünü" azaltmaya 

odaklanmıştır. Bununla birlikte, mikrobiyal yükün kantitatif olarak değerlendirilmesi, yara 

iyileşmesini veya yara enfeksiyonu riskini değerlendirmek için yetersizdir [3]. Hemen tüm 

kronik yaralarda mikroorganizmalar, bir biyofilm oluşturan koruyucu bir hücre dışı matris 

içinde bir araya getirilir. Bu biyofilm konformasyonu, konakçı bağışıklık savunmasına 

karşı önemli ölçüde artmış bir toleransa ve antimikrobiyallere karşı daha büyük bir dirence 

neden olurken mikroorganizmanın/ların dormant bir şekilde yaşamasını sağlar [4]. 

Biyofilm, etkisiz bir konak inflamatuar yanıtına neden olarak ve konak dokulara zarar 

vererek yara iyileşmesini geciktirir [5]. Bu nedenle, biyofilm yönetimi kronik yaranın 

tedavisi için daha önemlidir [6]. Temel olarak klinik ve mikrobiyolojik durumuna bağlı 

olarak yaraları dört kategoride tanımlanabilmektedir: (1) enfeksiyon riski olmayan 

kontamine veya kolonize yaralar; (2) risk altındaki kolonize yaralar veya kritik olarak 

kolonize yaralar; (3) lokal enfeksiyonlu yaralar; ve (4) sistemik enfeksiyonlar ve enfekte 

yaralar. Bu sınıflama tedavide kullanılacak ajanların belirlenmesinde önemlidi [7]. 

Kronik yara bakımı, (i) iyileşmeye elverişli ıslak veya nemli bir ortam yaratmak için yara 

temizliği yoluyla yara yatağının hazırlanması ile başlar. (ii) Çevredeki sağlıklı doku açığa 

çıkana kadar, bir yaranın içinden veya bitişiğinden ölü, kontamine dokunun çıkarılması 

yoluyla yara debridmanı [8, 9]. Debridman; mekanik (keskin debridman, cerrahi), 

enzimatik veya biyocerrahi (örneğin, magott tedavisi) şeklinde olabilir [10-14]. (iii) Yara 

tipine göre uygun bir pansuman uygulanması. (iv) Sadece enfekte yaralar için antibiyotik 

tedavisi. Negatif basınçlı yara tedavisi, bakteriyel dekontaminasyon ve yara yatağı hazırlığı 

için de kullanılmalıdır [15].  

Kronik yara bakımında kullanılan ana antiseptik ajanlar halojenli bileşikler, alkol bazlı 

ajanlar, biguanidler (örneğin, poliheksametilenbiguanid veya PHMB, klorheksidin olarak 

da adlandırılan poliheksanid) ve kuaterner amonyumlardır (örn., oktenidin). Halojenli 

bileşikler, iyot/iyodofor ajanları (örneğin, povidon iyot, kodeksomer iyot) ve kloröz ajanlar 
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(hipoklorit, hipokloröz asit) gibi alt aileleri içerir [16, 17]. Alternatif terapötikler (ör., bal), 

antimikrobiyal ajanlar olsalar da, bu amaç için bir yetkilendirme prosedüründen 

geçmedikleri için antiseptik ajanlar değildir [18]. Bu nedenle antiseptik ajanların 

sınıflandırmasının bir parçası değildirler. Uluslararası kılavuzlar, enfekte kronik yaraları 

yönetmek için topikal antiseptiklerin rutin kullanımını tavsiyede bulunmaktadır[19-22]. 

Serum fizyolojik yara temizliği için halen önerilen tek ajan olmakla birlikte antiseptikler 

yaygın, ancak tartışmalı bir yara temizleme yöntemidir. Bazı çalışmalar, yara iyileşmesini 

geciktiren biyofilmi azaltmak için debridmanı tek başına yetersiz bulmakta ve biyofilmin 

tekrar oluşmasını geciktirmek ve enfeksiyon riskini azaltmak için antiseptikler 

önermektedir [6, 23]. Antiseptik ajanlar debridman sürecini tamamlayabilir ve enfeksiyonu 

kontrol edebilir. Antiseptiklerin birincil etki şekli farmakolojik, metabolik ve/veya 

immünolojik olabilir [16].  

 

Çoklu ilaca dirençli bakterilerin ortaya çıkması ve yayılması ve daha az yan etkiye sahip 

daha iyi bir antiseptik formülasyonu, antisepsinin yeniden değerlendirilmesini sağlamıştır. 

Antiseptiklere karşı direnç bildirilmekle birlikte, İyot ajanları, poliheksanid, oktenidin veya 

oksitleyici ajanlar (örn., hipokloröz asit) gibi spesifik olmayan etkileri olan antiseptik 

ajanlarda henüz bir direnç veya adaptasyon gözlenmemiştir [16].  

Yaranın enfekte olması için iki önemli faktör vardır. (i) Yara ile ilgili durumlar; Kronik 

yara mikroorganizmalar için bir niştir, Beslenme ve kan akımı sorunludur (ii) 

Mikroorganizma ve antibiyotiğe ait özellikler; Fazla miktarda mikroorganizma içermesi 

(enfeksiyon klinik bulgu verdiğinde 105 bakteri/gr doku), birden fazla etken ile enfeksiyon 

oluşabilir ve biyofilm oluşumu, çoklu ilaç dirençli (MDR) bakteri gibi fenotipik ve 

genotipik yapı değişiklikleri. 

 

 

 

 

 

B 

A 



153 
 

 

Şekil 1: Yaranın geç iyileşme (A) ve devamlılığının nedenleri (B) 

 

Anormal doku granülasyonu yüzeydeki granülasyon dokusunda kanamalar, köprülenme ve 

cep oluşumu, yaranın çatlaması, genişlemesi ve kırmız-yeşil-siyah renk değişimi, 

inflamasyon bulgularının artması ve abse oluşumu, koku, ağrı, eksuda ve çevre dokuda 

maserasyonun ile İyileşmede gecikme kronik yaralarda enfeksiyon düşündüren bulgulardır 

[24].  

Kronik yaralarda enfeksiyon ile mücadelede en önemli sorun Biyofilm oluşumudur. 

Mikroorganizmalar tarafından oluşturulan, herhangi bir yüzeye, ara yüzeye veya 

birbirlerine yapışmalarını sağlayan ve büyüme oranları ve gen transkripsiyonuna bağlı 

olarak farklı fenotip gösterebilen, oluşturduğu mikroorganizmanın içinde gömülü olarak 

bulunduğu, ekstraselüler polimerik maddeden oluşmuş matrikstir. İçinde oluşturduğu 

mikroorganizmadan farklı mikroorganizmalarıda içinde barındırabilmektedir. 

 

Bakterilerin biofilm oluşturan formları (dormant) ile planktonik formu arasında ciddi bir 

gelişme ve patojenite farkı vardır. Bakteinin biyofilm oluşturma özelliği olmasına karşın 

her zaman biyofilm geliştiremez. Bakterinin biyofilm oluşturmasını gerektiren durumlar 

vardır. Bunlar: 

(i)-Savunma: Strese cevap olarak gelişir. Biyofilim kan akımı ve tükürüğün yıkama gücü 

gibi bir takım fiziksel güçlere karşı dayanıklılığı vardır. Biyofilime sahip organizmalar, 

besin yoksunluğu, pH değişiklikleri, oksijen radikalleri, dezenfektanlar, fagositoza ve 

antibiyotiklere karşı planktonik hücrelerden daha dirençlidir. Bu nedenle biyofilm kronik 

seyirli enfeksiyonlarda bu özelliğini kazandıran önemli bir faktör olarak bilinmektedir.  

 

Biyofilmin büyük bir bölümünü oluşturan exopolisakkaritler (EPE) savunmada önemli rol 

oynayan moleküldür. EPE bulunduğu bakteriyi güç alanlarından (elektrik çekimi) 

uzaklaştırarak inflamatur hücrelerin fagositozundan [25], antibiyotik etkisinden bakteriyi 

korurlar [26]. Çevreden almış olduğu sinyaller sonucun tehlikede olduğunu algılayan 

bakteri mevcut genler ile biyofilim oluşturarak kendini koruma altına almaktadır. Kronik 

yaralarda mikroorganizmanın birçok olumsuz şartlar ile karşılaşmaları nedeniyle kronik 

yara enfeksiyonların hemen hepsi biyofilm enfeksiyonu şeklindedir.  

 

(ii)- Adhezyon ve Kolonizasyon:  Bakterinin vücudun herhangi bir bölgesinde enfeksiyon 

oluşturabilmesi için o bölgede sabit kalabilmesi gerekmektedir. Bakteri yüzey proteinleri, 

Nöropati D. Mellitus, spinal hasar, serebral palsy, Lepra 

İskemi Ateroskleroz, kalsifikasyon, mikroanjiyopati(D.M.) periferik vasküler hastalıklar 

Periferik 

ödem 

Venöz hipertansiyon (DVT, varis) sistemik (böbrek ve Kalp yetmezliği), lenfödem, 

albumin düzeyinde↓, elefantiyazis 

Basınç Hareketsizlik, spinal yaralanma, demans, DM, aşırı yaşlılık, terminal dönem hastalık 

Diğer  Vaskülit neden olan bağ doku hastalığı, A-V malformasyon, kortizon hiroksiüre gibi 

ilaçlar, Sistemik hastalıklar, malnite, osteomiyelit, sigara kullanımı, kalıtsal nötrofil 

hst., kötü beslenme  
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konakçının fibrinojen, fibronektin, vitronektin, elastin gibi ekstrselüler matriks 

proteinlerine yapışırlar. Bu adhesin ve matriks proteinleri konakçı ile bakterinin 

adheransında anahtar rol oynarlar[27]. Abiyotik yüzeylere yerleşimde bu faktörler 

bulunamayacağından birtakım fiziksel çekimler yardımı ile bu bağlanma olmakta ve 

devamlılığı ve  belli bir popülasyona ulaşmak için çoğalırken diğer yandan da biyofilm 

oluşturma özelliğine göre biyofilm yapımına başlayarak bakterinin adheransını arttırır. 

Biyofilm oluşumunun başlaması ile birlikte bakteri adhezyon ve motilite faktörlerinin 

ekspresyonunda da bir baskılama olmaktadır.(Tablo 2) [28-32]. 

 

  (iii)- Yaşanabilir çevre geliştirme: Yaşam için gerekli ortamda kalabilmenin en bilinen 

yolu = biyofilim oluşturmak. Özellikle ortamdaki glukozun bakteri tarafından kullanılabilir 

olmasının pseudomonaslar, V. cholerae, E. coli ve stafilokokların EPS ekspresyonu ve 

biyofilm oluşturmalarının belirgin bir şekilde arttırdığı gösterilmiştir. Karbon 

katabolitlerinin konakçıda yapışmış bakterinin gen regülâsyonunu indükleyerek biyofilim 

oluşumunda kritik rol oynaması, bakterinin konakçıda uygun bir ortam oluşturarak 

kalabilmesindeki mekanizmalar için biyofilim gerekliliği hipotezini ciddi bir şekilde 

desteklemektedir [29, 33, 34] .  

   (iv)- Kominite oluşturmak: Kazançların ortak paylaşımıdır. Bakterilerin ortama 

adaptasyonundaki beraberlik biyofilm oluşturmada sıklıkla görülmektedir. Bakteriler 

biyofilm oluşturdukları gibi ortamdan aldıkları uyaranlar (besin, pH, ısı vs.) sonucu hızla 

da planktonik hale geçebilmektedirler ve bu ortama uygun olarak eksprese ettikleri genler 

aracılığı ile olmaktadır. Tüm bakteriler çevre faktörlerine aynı yanıtı vermiş olmaları ve 

fenotipik değişiklikler sergilemeleri kominal yaşamlarının en önemli göstergesidir. 

 

Kronik yaranın tedavisi, oluşması ve oluşan enfeksiyonun eradike edilmesi yukarıda 

belirtilen özellikler ve altta yatan nedenlerden dolayı zor ve multidisipliner bir süreç 

gerektirmektedir. Bu süreç içinde yaranın değerlendirilmesi kullanılacak ajan açısından 

çok önemlidir. Bu değerlendirme; (1) Kolonizasyon, Yara yüzeyinde çoğalma 

göstermeyen bakteri varlığı, konakta injüri yok, immün yanıtın fokal bir bukgusu yoktur. 

(2) Kontaminasyon, yara üzerindeki bakterilerin prolifere olarak koloniler oluşturmaya 

başlar, hastada injüri bulgusu yok, İmmün yanıt yok (3a) Enfeksiyon (lokal), yaranın içinde 

ve çevre dokuda bakteri çoğalması, 1 veya fazla mikroorganizma üremesi sonucu 

iyileşmenin gecikmesi, doku hasarında artışı ve yara çevresinde ısı artışı, ek lezyonlar 

sonucu yara bütünlüğünün bozulması, yara kenarında kızarıklık ve endurasyonun artması, 

lenfanjit, yaygın kırıklık halsizlik hali, osteomiyelit varlığı ( probes to bone), yara 

kokusunda değişiklik, lokal ağrı (artış veya yeni başlama) enfeksiyonun klasik 

belirtileridir. (3B) Enfeksiyon sistemik, çoğalan bakteri yara ve çevresi dışında sisteme 

yayılmıştır, oluşan injüri sistemik immün yanıtı aktive eder, lokal semptomlara ek olarak; 

ateş veya hipotermi, taşikard, taşipne, beyaz kürede de artış veya azalış ve çoklu organ 

yetmezliği eşlik edebilir (Tablo 1). 

 

 

 

Grup Bulgu ve semptomlar 

A İyileşmede duraklama 

Frajil ve parlak kırmızı granüle doku. 

A 
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Eksudanın artması veya değişmesi 

Yeni veya artmış koku 

Lokalize ödem 

Yeni gelişen veya artan ağrı 

B Yara çevresindeki endurasyon ve eritemin 

artması. 

Yara veya çevresinin bozulması 

Lenfanjit 

Yaygın halsizlik 

C Ateş 

Üşüme ve titreme 

Hipotansiyon 

Organ yetmezliği 

 

Risk seviyeleri Katagori Açıklama 

Kolonizasyon I  Gruplardan herhangi biri yok 

 Klinik karar yaranın yeri ve ko-morbid faktörler ile 

verilir. 

Kritik 

kolonizasyon 

II Grup A dan 2 veya daha fazla semptom varlığı. 

Enfeksiyon 

(lokal) 

III Grup A dan 2 veya daha fazla semptom + Grup B den 1 

semptom. 

Enfeksiyon 

(sistemik) 

IV Grup A ve B den semptomlar ve Grup C den 1 semptom. 

Tablo 1: Yaranın (A) bulgu ve semptomların ve (B) risk seviyesi sınıflandırılması. 

 

Kronik yaralarda, anormal doku granülasyonu, yara yüzeyindeki granülasyon dokusunda 

kanamalar, granülasyon dokusunda epiteliyal köprülenme ve cep oluşumu, yaranın 

çatlaması ve genişlemesi, yarada kırmız-yeşil-siyah renk değişimi, inflamasyon 

bulgularının artması ve abse oluşumu, koku, ağrı, eksuda ve çevre dokuda maserasyonun 

artışı, iyileşmede gecikme yarada enfeksiyon düşündüren en önemli bulgulardı. [24] 

Enfeksiyonun yara üzerine birçok olumsuz etkisi vardır ve kronikleşme sürecini 

kolaylaştırır.  Bu olumsuz etkiler; enflamatuar cevabı uzatır, fibroblast sayısı azalır ve 

kollajen sentezi gecikir, doku harabiyeti arttırır, oksijen ve besin tüketiminde fibroblastlar 

ile yarışır,  yara alanında zararlı radikaller üretir ve sonuçta frajil bir yara oluşu.  

Yaradaki en önemli sorunlardan biri enfeksiyon ile enflamasyonun ayırt edilmesidir (tablo 

2) 

 

B 
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Tablo 2: Yaradaki enflamasyonun enfeksiyona bağlı olup olmadığının belirlenmesi 

  

Tüm bu kronik yara değerlendirilmesi sonrasında enfeksiyona karşı antibiyotik veya 

antiseptik mi?  ,topikal veya sistemik mi? kullanılacağının kararını vermek yara 

yönetiminde önemlidir.  

Sistem tedavinin; mikroorganizma varlığının kesin tanımlanma sorunu 

(Enfeksiyon/Kolonizasyon), vasküler problemler nedeniyle enfekte dokuya antimikrobiyal 

penetrasyonun yeterli olmaması sonucu kronik yara bölgesinde etkin  antimikrobiyal 

varlığını sağlanamaması,  sistemik kullanımın toksisite, etkinlik süresi, direnç gelişimi, 

biyofilm üzerine etkinlik gibi dezavantajları nedeniyle yara tedavisinde topikal tedavi daha 

ön planda yer almaktadır. Özellikle kritik kolonizasyon ve  enfekte yara tedavisinde topikal 

antimikrobiyaller tedavinin önemli bir parçasıyken, sistemik antibiyoterapi sadece enfekte 

yarada eklenmektedir (tablo 3).  

Bulgu Enflamasyon Enfeksiyon 

Eritem Sınırları belirgin, çok kalın değil Sınırlar ve renk değişikliği diffüz 

ve belirsiz,  

Sınırlar kalın olabilir.  

Isı artışı Yara civarında  sistemik 

E
k

su
d

a
 

Kokusu Nekrotik doku veya kullanılan yara 

örtüsünün karakteristik kokusu. 

Bakteriye spesifik koku 

Miktarı Genellikle minimal olup injüri 

sonrası 3-5 günde azalır 

Genellikle orta veya fazla 

miktarda olup gün geçtikçe artar 

Karakteri Seröz →Sangen Seröz → Prülan 

Ağrı Değişken-injüri sonrası fazla Devamlı-artan 

Ödem/endurasyon Yaranın etrafinda hafif şişlik Ödem ve endurasyon lokalize ve 

ısı artışının eşlik etmesi 

Bakteri yükü ve 

durumu 

Klinik yaklaşım 

Kontamine Hastayı izlemek ve enfeksiyon riskini 

azaltmak 

Kolonize Hastayı izlemek ve enfeksiyon riskini 

azaltmak 

Kritik kolonizasyon  Topikal antimikrobiyal 

 Etkin debritman 

Enfeksiyon (lokal)  Topikal antimikrobiyal 

 Etkin debritman 

 Sistemik antibiyotik 

Enfeksiyon (sistemik)  Topikal antimikrobiyal 

 Etkin debritman 

 Sistemik antibiyotik 
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Antibiyotik veya antiseptik mi kullanmalıyız sorusu antiseptiklerin birden fazla 

mekanizmayla hızlı ve kalıcı bakterisidal etkinliği, geniş spektrumu ile birçok 

mikroorganizmaya etki, yara üzerine debride edici etkinlik nedeniyle antibiyotiklerden 

üstün olduğu bilinirken çoğunun açık doku üzerine toksik etkisinin olması kronik yarada 

kullanımda önemli bir dezavantajdır. 

 

Tablo 3: Yaranın bakteri yüküne göre klinik yaklaşım 

II-Antiseptikler  

Vücudun dış yüzeylerindeki mikroorganizmaların büyümesini yavaşlatan veya durduran 

ve enfeksiyonu önlemeye yardımcı olan kimyasal ajanlardır. Mikroorganizmalara etki 

şekilleri antibiyotiklerden farklı olarak tek bir hedefe değil, mikroorganizmada farklı 

hedeflere etki etmeleri nedeniyle antimikrobiyal olarak daha potenttirlier. 

Antiseptikler en sık kimaysal  yapılarına göre sınıflandırılırlar; 

A. İnorganik yapılar 

   1. Halojenler: 

 İyot bileşikleri 

 Klor bileşikleri 

 Klorhekzidin 

 Flor bileşikleri 

 Brom bileşikleri 

2. Oksidanlar: 

 Hidrojen peroksit 

 Potasyum permanganat 

3. Asit ve alkaliler: 

 Asetik asit 

 Borik asid 

 Salisilik acid 

4. Metalik tuzlar:  

 Gümüş 

 Bakır 

 Çinko 

B. Organik yapılar 

1. Aldehitler: 

 Formaldehit 

 Glutaraldehit 

2. Alkol  

3. Amonyom bileşenleri 

 Kuarterner amonyum bileşenleri 

 Diğer enfeksiyon odaklarının 

araştırılması 
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4. Fenol bileşikleri: 

 Fenol (Fenolum purum, Karbolik acid) 

 Cresol (Tricresolum) 

 Resorsinolcinol 

 Timol 

 Benzilbenzoat 

5. Boyalar:  

 Metilen Mavisi 

 Brilliant yeşili  

 Etakridin laktat 

6. Deterjanlar: 

7. Petrol ürünleri: 

 Tar 

 Resini 

8. Nitrofuran Bileşikleri: 

 Nitrofurason (Furacilinum) 

9. Doğal ürünler: 

 Bitkilerden 

o Chlorophyliptum 

o Novoimaninum 

 Bal 

 

Halojenler 

 

I-İyotlar:  Hızlıca hücre duvarını geçerek protein ve nükleik asit yapıları ve sentezini 

bozararak etki ederler, Sporosid dahil tüm bakteriler, mycobacterium ve mantarlara 

etkisiyle geniş spektrumludur, ve sporosidal etki için uzun süre temas gerekir. Doku için 

toksik etkisi olup toksik etkisini azaltmak için farklı formülasyonlar ile kullanılmaktadır 

1-Povidon iodine: Geniş spektrumludur. Etki 10. dk da başlar, kalıcı değildir, doku için 

sitotoksik olarak kabul edilmektedir. Kan ve doku ile inaktive olmaktadır. Doza bağlı zayıf 

anti biofilm etkinlik olup biyofilm içindeki mikroorganizmayı öldürebilir. 

2-Cadexomer iodine: Modifiye nişasta kombinasyonudur, Yavaş salındığı için etkinlik 

devamlıdır. Etki spektrumu povidon iodine gibi iken biyofilm üzerine etkinliği zayıftır. 

İyot grubu içindeki en önrmli farklılığı sitotoksik değildir. Yara iyileşmesi üzerine; 

epidermal rejenerasyon ve epitelizasyonu arttırarak pozitif etkinlik gösterirken 

granülasyon oluşum, neovaskülarizasyon ve yara kontraksiyonunun üzerine etkin değildir.  

Anti bakteriyel spektrumu, yara iyileşimesini arttırma, ağrıyı azaltma, püs ve eksudanın 

ortamdan  uzaklaştırılması özellikleri iyi bir yara örtüsü olması için önemli özellikleridir. 

 

II-Klor ve klor bileşikleri: Moleküllerin atomlarının oksidasyonu ve klorizasyonu 

sonucunda yaşamsal birçok kaskadı durdurarak. Oksidasyon derecelerine ve yoğunluğuna 

göre sporlu ve sporsuz bakteriler, zarflı ve zarfsız virüsler, mycobacterium ve mantarlar 

dışında prionlarada etkinlikleri vardır. Etki süreleri hızlı fakat kalıcı değildir. 
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Yoğunluk ve temas süresine göre yüksek düzey dezenfektan veya antiseptik olarak 

kullanılabilirler. Kullanılan formları; 

 

1-Hipokloritler; Çamaşır suyu olarakta bilinir bu form antiseptik olarak, %10 (=sodyum 

hipoklorit %0.4 - 0.5) luk formu Dakin solüsyonu olarak yaygın kullanılan klor 

bileşikleridir. Etki spektrumu klor bileşiklerinde doza bağımlı olduğundan sınırlıdır. 

 

2-Hipokloröz asit;  Oksitleyici etkisi en güçlü klor bileşiğidir. Yüksek redoks potansiyeli 

ile atomların elektronlarını kopararak; (1) sülfhidril enzimlerinin oksidasyonu, amino 

asitlerin oksidasyonu ve amino asitlerin klorinasyonu ile protein sentezinin inhibisyonu, 

(2) hücreler arası madde kaybı ve besinlerin alımında azalma ile çevre ile ilişkisinin 

kesilmesi, (3) oksijen alınımını azalması, solunum komponentlerinin oksidasyonu ve 

adenozin trifosfat üretiminde azalma ile enerji üretiminin inhibisyonu, (4) DNA da kırılma 

ve sentezinin baskılanması ile de DNA hasarı yapıp hücreler üzerine etkinlik gösterirler. 

Bu etki ile tüm bakteri, virüs, mantarların ve bazı parazitlerin hızla ölümüne neden olur ve 

mikroorganizmalar direnç geliştirememektedir [35-41]. 

 

Hipokloröz asit güçlü anti-biyofilm etkinliği yanında biyofilm altındaki dormant bakteriler 

üzerine de etkilidir [42, 43]. Bu özellikle kronik yaralarda bakterin hemen tümünün 

geliştirdiği biyofilm ve mikrobiyal eradikasyon nedeniyle kronik yaralardaki 

enfeksiyonlarda çok etkin bir ajandır. 

 

Antiseptik olarak mukoza ve açık yaralarda sitotoksik etkisi olmadığı, bunun aksine 

keratinosit ve fibrobilastların proliferasyonunu arttırarak yaranın iyileşmesini de 

hızlandırmaktadır. Bu üç etkinlik hipokloröz asitin enfekte olan veya olmayan kronik 

yaraların tedavisinde önemli bir ajan haline getirmiştir 

 

III-Klorheksidin: Katyonik bir biguanidin türevidir. Mikroorganizmaların zarlarını 

parçalayıp proteinleri pıhtılaştırarak etki eder. Gram pozitif bakterilere daha etkilidir. 

Mikobakterilere ve sporlara etkinliği zayı, sadece zarflı virüslere etkindir. Bu nedenle 

etkinlikleri zayıftır fakat etkinlik süresi uzundur (6 saat) Toksisite doza bağımlı olup cilt 

ve mukoza kullanımı için güvenlidir. Biyofilm etkinlik zayıftır. Organik yapılarla inaktive 

olur. Aktivite pH değişimlerden hızla etkilenmektedir. Alkali pH da (12) çok aktiftir Açık 

yarada doza bağımlı yara iyileşmesi üzerine etkinlik bildirilen klor heksidin yaradan daha 

çok cilt antiseptiği olarak kullanılmaktadır. 

 

Oksidanlar 

 

I-Hidrojen peroksit:  Yıkıcı hidroksil serbest radikaller üreterek membran lipidleri, DNA 

ve diğer esensiyel hücre yapılarına zarar verir.Gram pozitif ve negatif bakteriye, mantara, 

virüse ve spora etkindir. Katalaz aktivitesini azalttığı için,  katalaz üreten bakterilerde 

aktivite zayıftır. %3-6 konsantrasyonlarda kullanılabilmektedir. Biyofilim üzerine etkisiz 

ve endojen olarak oluşumunu arttırabilmektedir. Kimyasal debridman ajanı olarak 

kullanılabilir ve bu  en etkin  özelliğidir. 
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Asit ve alkaliler 

 

I-Asetik asit: Hücre membran fonksiyonlarını bozarak etki eder. %0.25-1 lik 

dilüsyonlarda yaralarda Gram pozitif, negatif bakteriler ve mantarlar için etkindir. Kullanış 

şekline ve konsantrasyonuna göre bakteriyel etkinlik değişkendir. Anti biofilim etkinlik 

gösterir. In vitro çalışmalarda sitotoksik olduğu gösterilmişse de yapılan in vivo 

çalışmalarla konfirme edilememiştir. 

 

II Borik asit: Ortamın pH ını düşürerek mikroorganizma protoplazmasındaki proteinleri 

denatüre eder. İnsan cilt ve mukus membranları çözülmeyen albüminden zengin olmaları 

nedeniyle herhangi bir etkisi olmayacağından mukoza ve açık yaralarda kullanılabilir. 

Uzun süre kullanım sonucu ciltten geçebildiği için renal fonksiyonların bozulması ile 

karakterize kronik zehirlenme olabilir. 

 

Metalik Tuzlar. 

I-Gümüş bileşikleri:  Mikroorganizmaların protein ve enzimlerinin sülfhidril, karboksil 

ve amino gruplarını bloke ederek denatüre eder, solunum blokajı, DNA hasarı ile hücre 

büyümesini yavaşlatarak etki ederler. Kolloid stabilitesi zayıftır, bu nedenle Sulfodiazin, 

nitrat ve nanopartikül formları yarada kullanılmaktadır. MRSA, VRE, ESBL direnci 

gösteren bakteriler dahil olmak üzere geniş bakterisidal spektruma sahiptir. Biofilm 

üzerine etkinlik doza bağımlı olup biyofilim içindeki mikroorganizmalara zayıf etkinlik 

(25 kat). Yara iyileşmesinde inflamatuar ve granulasyon fazını hızlandırıp, 

neovaskülarizasyonu arttırır. Dokudaki thiol enzimlerinin inhibisyonu sonucu sitotoksik 

etki gösterebilmektedi. 

 

Aldehitler 

sülfidril, hidroksil, karboksi ve amino gruplarını alkile ederek RNA, DNA ve protein 

sentezini bozarak etki ederler. Sporlar dahil geniş spektrumlu etkinliği vardır. Organik 

materyallerin varlığında özellikle sporlar olmak üzere aktivite kaybı oluşur. Toksik, irritan, 

stabil olmayan ve kötü kokulu olması nedeniyle antiseptik olarak kullanılması sorunludur. 

Bilinen iki üyesi vardır; 

-Formaldehid 

-Gluteraldehit 

Aldehid grubunun biyofilm üzerine etkinliği yoktur. 

 

Alkoller 

Proteinleri denatüre edip, lipitleri eriterek etki gösterir. Protein denatürasyonu su 

gerektirdiğinden mutlak alkolün (%100) antimikrobik etkisi zayıftır, mutlaka dile etmek 

gerekir. Bu nedenle %60-90 yoğunlukta (optimal %70) etkili olup %50’nin altında 

aktivitesini kaybeder. Geniş etki spektrumlu, ancak sporlara etkisizdirler. Etkinlik çok hızlı 

olup (1-3 dk) hızla da buharlaştıkları için kalıcı etkileri yoktur. Uygulandıkları yüzeylerde 

hiçbir artık bırakmazlar. Fiksatif özelliği organik kirleri yüzeylere yapıştırırlar. Bu nedenle 

ancak temiz şartlarda kullanılmalıdırlar. Açık yara ve mukoza üzerine uygulanmazlar. 

Alkollerin penetrasyon gücü zayıftır, kir ve organik maddeler etkinliği ortadan kaldırır.  

I-Etanol: Etkinlik yoğunluğa göre değişir. %60-95 yoğunlukta bakterisit, %70 virusit ve 

mikobakterisit etli gösterirler.Diğer maddelerle uyumlu olduğundan karıştşrılabilirler. 

Klorhekzidin ve iyot gibi maddeler ile birlikte daha etkili preparatlar elde edilir.  
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II-İsopropanol: Virüs ve bakterilere etanolden daha az etkilidir. %70 ve daha az 

konsantrasyondaki çözeltisi derinin antisepsisinde etanole alternatif olarak kullanılabilir.  

Biyofilm oluşumunu arttırıcı etkisi vardır. 

 

 

Amonyum bileşenleri 

I- Kuarterner amonyum bileşenleri:   Enerji üreten enzimlerin işlevlerini bozup, 

esensiyal hücre proteinlerini denatüre edip hücre membranını bozarak etki ederler. Bunlar; 

- Setrimid,  

-Setilpiridyum klorid  

-Benzatonyum klorid (zefiran) 

Nanomoleküllerdir 

Bakteriyostatik ve fungustatik özelliktedir. Gram-pozitif bakteriler üzerine daha fazla 

etkilidir. Gram-negatif bakteriler, Mikobakteriler ve funguslar üzerine daha az etkilidir, 

Lipofilik virüsler üzerine daha iyi bir aktivitesi vardır. Sporlar üzerine etkin değildir. 

Organik maddelerden olumsuz etkilenir ve anyonik deterjanlarla uyumsuzdur.  Genellikle 

iyi tolere edilir.  Nanomolekül formları Biyofilimler üzerinde etkindirler. Korozif 

değildirler ve stabiliteleri çok iyidir.   

 

Fenoller 

I-Triklosan: Taşıyıcı protein redüktazları ile mikroorganizma yağ asitlerini inhibe ederek 

etki ederler. Gram-pozitif bakteriler (MRSA dahil) üzerine etkilidir, Gram-negatif bakteri, 

bakteri sporları, mikobakteriler ve virüslere karşı düşük aktivite gösterir. %0.2-2’lik 

solüsyonları el antisepsisinde kullanılır. Deriden absorbe olur. Organik materyalden 

etkilenir ve inaktive olur. Doza bağımlı olarak biyofilim etkinliği 

Diğerleri 

I-Octrnidin:  Etkinliği klorhekzidine benzer, onun gibi kalıcı aktivite gösterir. Tahriş edici 

etkisi daha fazladır, mukozalarda kullanılmaz. Biyofilm oluşumu ve oluşmuş biyofilm 

üzerine etkilidir. 

II-Pexiganan: Antimikrobial peptid olup, hücre membran elektrik aktivitesini, bozarak 

membranolitik aktivite oluşturarak bakterileri öldürür. Sadece geniş spektrumlu 

antibakteriyel etkinliği vardır. Nadiren direnç gelişmektedir. Biyofilm oluşumu ve oluşmuş 

biyofilm üzerine etkinliğ vardır. Yara iyileşmesini arttırıcı etkinlik bildirilmiştir (Slayt 

literatürünü al) 

III_Polimerik guanidin= Polihexanide biguanid (PHMB): Hücre membranını bozarak 

permeabilitesini arttırarak ve metbolik aktiviteyi bozarak etki eder. Antibakteriyel, 

antiviral, antifungal ve ntiparaziter etkinlik vardır. MRSA larda uzun süre düşük doz 

kullanımı Daptomisin ile birlikte PHMB etkinliğinide azaltmaktadır [44]  

  Hücreler üzerine doza bağımlı toksisiteye sahiptir. Oluşmuş biyofilim üzerine etkili fakat 

biyofilim içindeki mikroorganizmaya etkinliği zayıftır. 

Antiseptiklerde direnç sorunu günümüzde gün geçtikçe artmaktadır.  Mikrobiostatik 

antiseptikler, transfer edilebilir direç geliştirilebilirler. Kendi aralarında ve  antibiyotikler 

ile çapraz direnç oluştururlar ve bu direnç çoğunlukla eflux şeklindedir. Quartenyum 

amonyum, klorhekzidin ve gümüş bileşikleri kendi aralarında direnç geliştirirken, 

hekzakloropen gümüş sulfodiazin, neomisin ve basitrasin ile klorhekzidin  kolistin ile 

triclosan rifampisin, siprofloksasin, gentamisin ile direnç gelişimine neden olurlar.   
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Polimerik guanidin MRSA larda Daptomisin duyarlılık azalmasına neden olur.  Ayrıca tüm 

gruplar ampisilin, sulfometaksazol ve sefotaksim ile çapraz direnç oluşturabilmektedir. 

Bir antiseptiğin yara için ideal antiseptik olması için; 

 Uygulandığı mikroorganizmayı, organik yük varlığında, belirtilen zaman diliminde ≥3 

log10 öldürebilmeli 

 Antiseptiğin; Ringer laktat, serum fizyolojik, veya inört hidrojeller kadar yarada tolere 

edilmesi. İdeal olanı yara iyileşmesini hızlandırması. 

 Iyodoforlar, Oktonedin, polimerik guanidinler, asetik asit ve stablize hipokloröz 

antiseptik aktivite kriterlerine uygun olmakla birlikte;  oktonedin, polimerik guanidin ve 

klor hekzidin kalıtım bırakmakta, Polyvinylpyrrolidon iodin emilerek tiroidi etkileme 

gibi istenmeyen özelliklere sahiptir.  

 

  

 

 Etkinlik 

başlangıç 

zamanı 

Spektrum Biyofilm 

etkinliği 

Kalıtım Direnç Yara 

iyileşme 

Duyarlılık Sistemik 

risk 

Gümüş 9-24 sa. + + - + İnhibitör Yok Var 

Asetik asit 5-10 dk ++ ++ - - Doz 

bağımlı 

Yok Yok 

Klor 

hekzidin 

30 dk-6 

sa. 

+++ + + + Etkisiz Anafilaksi ? 

Oktenidin 5-15 dk +++ + + - Etkisiz Yok Yok 

Polimerik 

guanidin 

3-5 dk ++ ++ + ± Doz 

bağımlı 

Anafilaksi Yok 

Polivilin 

iot 

3-15 dk +++ + - - İnhibitör Evet Var 

Hipokloröz 12 sn.-5d ++++ +++ - - Hızlandırıcı Yok Yok 

 

Tablo 4: Kronik yarada sık kullanılan antiseptiklerin etkinlik, iyileşme ve genel 

özelliklerinin karşılaştırılması 
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YARA BAKIMI-TEMEL İLKELER 

 

H. Erhan GÜVEN 

 

Giriş 

Yara bakımında temel ilke, tüm diğer hastalıklarda olduğu gibi, altta yatan ana nedeni 

ortadan kaldırmaya yönelik olmalıdır. Bu başlık altında etyolojisi farklı olsa da yara ile 

sonuçlanan klinik durumlarda yaraya yönelik bakımın temel ve ortak ilkelerinden 

bahsedilecektir. 

Canlı bir dokunun hücresel, anatomik ve/veya fonksiyonel bütünlüğünde hasarlanma 

olması yara olarak tanımlanır (1). Yaralar temelde akut ve kronik olarak sınıflandırılırlar. 

Akut yaraların ortaya çıkma şekli hızlı, etyolojisi çoğu zaman belli ve nedeni de neredeyse 

her zaman travmadır. Kazalar, yanıklar ve ameliyathanede cerrah tarafından yapılan 

insizyonlar akut yaraların büyük çoğunluğunu oluştururlar. Kronik yaralarda ise altta yatan 

sistemik (örnek:  diyabet, periferik arter hastalığı) ve fiziksel (örnek: uzun süreli 

immobilizasyon) nedenler daha karmaşıktır ve süreci akut yaralarda olduğu gibi tam 

anlamıyla tanımlayabilmek mümkün olmayabilir. Bir diyabetik ayak yarasının yüzey 

alanının yarısının bir aylık sürede kapanmaması veya haftalık dönemlerde %15’ten daha 

az bir kapanma olması durumlarında yara iyileşmesinde bir kronikleşmeden bahsedilebilir 

(2). Süreçte bir aksama yaşanmadığı taktirde yaraların, yara iyileşmesi evrelerini uygun 

zamanlarda geçerek iyileşmesi beklenir. Yara iyileşmesinde yavaşlama veya duraksama 

olduğu zamanlarda artık yaranın kronikleşme yönünde ilerlediği ve bu duruma müdahale 

edilmesi gerektiği düşünülmelidir. Yara bakımının temel ilkelerini özetleyeceğimiz bu 

bölümün odağında kronik yara bakımı yer alacaktır.   

Yara Yatağının Hazırlanması 

Sibbald’ın 2000 yılında debritman ve yarada bakteriyel yükün kontrolü ve nem dengesinin 

sağlanması olarak tanımladığı “yara yatağının hazırlanması” kavramı, bu sene içinde 

kaybettiğimiz Schultz ve arkadaşları tarafından bundan yirmi bir yıl önce “yaraya bütüncül 

yaklaşım” olarak tanımlanabilecek bir şekilde ilk kez literatürde yer aldı (3,4). Özet olarak 

belirtmek gerekirse, yara yatağının hazırlanması, lokal olarak bir yara bakım 

müdahalesinin ötesinde yarası olan hastanın sistemik olarak değerlendirilip, yara 

iyileşmesini sekteye uğratan nedenleri her yönüyle ortada kaldırmayı hedefleyen, yaranın 

ancak ve ancak hastanın genel durumundaki bozuklukların giderilmesi sonrası yaraya 

yönelik bakımın yapılmasıyla iyileşme yoluna sokulabileceğine vurgu yapan bir kavram 

olarak ortaya çıkmıştır. Yıllar içinde birçok kez güncellenen ve artık bir kılavuz olarak 

kabul edilen “Yara Yatağının Hazırlanması” başlıklı makalelerin sonuncusu 2021 yılına 
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aittir. Kılavuzun bu son versiyonu altta yatan nedenin tedavisinden ağrının kontrolüne, 

yaranın evrelemesinden debritman tekniklerine, lokal infeksiyona yönelik uygulamalardan 

nem dengesinin sağlanmasına, yara iyileşme hızının takip ilkelerinden yara bakım 

merkezlerinin standardizasyonuna kadar on başlıkta toplanan iyi bakım önerileri ile yara 

bakım ilkelerinin temel çerçevesini oldukça genel bir bakış açısıyla ortaya koymaktadır 

(5). 

Yaranın lokal bakımını optimize etme yolundaki uğraşlarımız, akut yara iyileşmesinin 

nispeten iyi anlaşılmış, zamanlama olarak birbiriyle çakışan ve tamamlanması ayları bulan 

evrelerinin kronik yaraya uygulanması esasına dayanmaktadır. Hemostaz, inflamasyon, 

granülasyon/proliferasyon/epitelizasyon ve olgunlaşma/remodelling olarak tanımlanan bu 

evrelerin birinde (çoğu zaman inflamasyon evresinde) çeşitli nedenlere bağlı ortaya çıkan 

duraksama bizleri kronik bir yarayla karşı karşıya bırakır (6,7). Kronik yara bakımının en 

temel ilkesi bu duraksamaya neden olan etmenleri ortadan kaldırmak ve yaraya uygun 

dokunuşlar yaparak kronik bir yaranın akut yara iyileşmesi evrelerini yeniden takip etmeye 

başlamasını sağlamaktır (4). 

Lokal Yara Bakımı 

Kronik yaralarda lokal yara bakım ilkelerinin sistematik bir şekilde sıralanması İngilizce 

akronimi olan T.I.M.E anlayışının literatüre kazandırılmasıyla popüler olmuştur. T: tissue 

(yara dokusunun bakımı), i:infection/inflamation (infeksiyon ve yangının ortadan 

kaldırılması), M:moisture balance (yaranın nem dengesinin ideal hale getirilmesi) ve 

E:edge/epithelial advancement (yarayı çevreleyen epitelyal kenarların bakımı/epitelin 

ilerlemesi) şeklinde özetlenebilecek bu müdahaleler silsilesi öncesinde hastayı ve yarayı 

genel olarak değerlendirmek ve kronik yaraya neden olan soruna işaret etmek yara 

bakımının ilk adımını oluşturur (4).  

Lokal tedaviye başlamadan önce hastanın sistemik ve yaraya özgü tıbbi hikayesinin 

alınması başlangıç noktasıdır. Yaranın boyutlarının ve genel olarak yaranın etyolojiye 

uygun olarak geliştirilmiş ve kabul edilmiş sınıflandırmalar çerçevesinde değerlendirilmesi 

uygulanacak tedavinin olası başarısı ve uzuv yaralarında minör veya majör amputasyon 

risklerinin ortaya konması açısından çok değerlidir. Diyabetik ayak için SINBAD, Wagner, 

WiFi ve Teksas Üniversitesi sınıflamaları, venöz ülserde CEAP sınıflaması ve basınç ülseri 

için de NPUAP sınıflaması yaygın olarak kullanılan sistemlerdir (8-13). Başlangıçta 

yapılacak fotoğraflama hem arşiv hem de iyileşme sürecinin takibi açısından son derece 

önemlidir (14,15) (Şekil 1) 
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Şekil 1. Yara boyutun ölçülmesi ve fotoğraflanması. Aynı noktalardan alınacak 2 boyutlu 

ölçümler yara boyutunun küçülmesini takip etmekte önemlidir. (Telif: Dr.H.Erhan Güven) 

Neredeyse tüm kronik açık yaraların bakteriler tarafında kolonize edildiği bilgisinden yola 

çıkarak bir yaranın infekte olup olmadığın kestirilebilmesinin en önemli belirteçleri 

infeksiyonun lokal ve sistemik belirtilerinin varlığıdır. Bu durumda yaraya herhangi bir 

girişim yapılmadan önce mikrobiyolojik kültür için doku örneklerinin alınması çok 

önemlidir. Küretaj materyali veya doğrudan derin doku biyopsisi alınması 

kontaminasyon/infeksiyon ayrımının yapılmasında ve gereksiz sistemik antibiyotik 

kullanımının önüne geçilmesinde etkilidir (16).  

Yara Temizliği 

İlk kez karşılaşılmış ve muhtemelen daha önce tıbbi bir müdahaleye maruz kalmamış 

kronik bir yarada bakımın ilk basamağı yaranın temizlenmesidir. Yarada var olduğu 

neredeyse kesin olan kontaminantların ve bir kısım gevşek devitalize dokunun debritman 

öncesinde ortamdan uzaklaştırılması ve bakteriyel yükün azaltılması, debritman öncesinde 

daha uygun bir yara ortamı sağlamada ve bunlardan arındırılmış yaranın görsel olarak daha 

iyi değerlendirilmesinde önemli bir uygulamadır (17). Bu işlemin debritman sonrasında da 

uygulanmasının, debritmanla ayrılan küçük ölü dokuların ve biyofilm artıklarının 

ortamdan uzaklaştırılmasında yararlı olduğu gösterilmiştir (18). Yaranın yıkanması ve 

temizliği hem debritman öncesinde hem de sonrasında yara iyileşmesi üzerine olumlu 

etkileri olan bir yaklaşım olmakla beraber sadece yara yatağına yönelik değil, yara 

çevresindeki dokuyu ve çevreleyen cildi de içine alacak şekilde yapılması önerilmektedir 

(19). 

Temiz olduğu bilinen çeşme suyu dahil olmak üzere yara temizliği için kullanılan 

solüsyonlardan bazıları salin (‰9 NaCl), iyot içeren çeşitli bileşenler, hipokloröz asit 

(HOCl), sodyum hipoklorit (NaOCl), oktenidin dihidroklorit, poliheksanit (PHMB) gibi 

ajanlardır. Bu geniş yelpazede ürün seçimi yaparken üstünlükleri ve olumsuz etkileri 

hakkında detaylı bilgiye sahip olmak, maliyet hesabını göz önünde bulundurmak ve en 

önemlisi kişisel deneyim doğrultusunda yol izlemek en akılcı yöntemdir (20). 
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Debritman 

Kronik bir yara için, onu iyileşmekten alıkoyan her türlü lokal olumsuzluğu ortadan 

kaldırmada en etkili yöntem debritmandır. Yara temizliği ile ortamdan uzaklaştırılabilecek 

kontaminan dokulardan arda kalan yara yüzeyinde gözlenmesi muhtemel nekrotik doku, 

devitalize doku ve sağlıksız granülasyon dokusu yanında gözle görülmese bile olduğundan 

şüphe etmediğimiz planktonik bakteri kolonileri ve biyofilm tabakasını uzaklaştırmak için 

yapılan tüm müdahaleler debritman tanımı içindedir.  

Nekrotik doku dendiğinde travma, infeksiyon veya iskemi nedeniyle yaşamsal aktivitesini 

yitirmiş doku akla gelmelidir. Kuru nekroz çoğu zaman iskeminin önde olduğu, ortam 

neminin sağlanamadığı durumlarda görülür ve altındaki canlı dokuya daha sıkı şekilde 

bağlanmıştır. Serttir, siyah, kahverengi veya koyu gri renk tonlarındadır. Kuru nekrotik 

dokuya infeksiyon eklendiğinde veya ortam neminin fazla olduğu nekrotik durumlarda, 

daha yumuşak ve daha açık renk tayfında yer alan yaş nekroz ortaya çıkar. İyileşmesi 

istenen bir yara yüzeyinden uzaklaştırılması gereken diğer bir devitalize doku “slough” 

olarak tanımlanır (Türkçe yayınlarda yerine kullanılan birçok farklı kelimeye rastlamak 

mümkün olsa da ne yazık ki bu terimi net olarak karşılayacak bir kelime üzerinde 

ortaklaşma söz konusu değildir, hatta çoğu zaman İngilizce okunuşu olan “slaf” şeklinde 

telaffuz edilmektedir). Canlı ve ölü planktonik bakteriler, immün sisteme ait hücreler, 

biyofilm fragmanları, fibrin, sitokinlerden zengin bir eksuda ve çeşitli yıkım ürünlerinden 

oluşan bu doku, altındaki dokuya tutunma derecesine göre gevşek veya sıkı-yapışık olarak 

adlandırılabilir. Yara yüzeyinde sarı, yeşilimsi veya ten rengi olarak izlenebilir (21,22). 

(Şekil 2). 

 
Şekil 2. Sarı, yapışık bir “slough” doku ile kaplı venöz bacak ülseri ve keskin debritman 

sonrası görüntüsü. (Telif: Dr.H.Erhan Güven)  

Biyofilm ve biyofilm nedeniyle gelişimi bozulmuş sağlıksız granülasyon dokusu da 

debritmanın yara yüzeyinden uzaklaştırmayı hedeflediği dokulardır. Ürettikleri 

ekstraselüler polimerik madde içinde oluşturdukları kompleks topluluklar içinde 
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varlıklarını sürdüren çeşitli tipteki bakteriler, inflamasyonu kuvvetli bir şekilde uyaran son 

derece korunaklı bu yapıda varlıklarını sürdürmeye devam ederler (23). Biyofilm tabakası 

sadece yara yatağında değil, daha derin dokulara, hatta yara kenarlarının dışındaki sağlıklı 

görünen cilde doğru uzanarak kısıtlı alanlara ve yüzeyel olarak uygulanan debritman 

işlemlerinden kaçabilirler (24).  

Debritman yapılarak hedeflenen, yukarıda sayılan ve yara iyileşme sürecini sekteye 

uğratan faktörlerin ortamdan uzaklaşmasını sağlamaktır. Önemli bir husus da debritmanla 

uzaklaştırılan bu faktörlerin yara zemininde hızla yeniden oluşacağının bilinmesi ve bu 

nedenle debritmanın bir defaya mahsus değil yara bakım sürecinde tekrarlanması gereken 

bir uygulama olduğunun bilincine varılmasıdır (25). (Şekil3) 

 

 
Şekil 3. Seri cerrahi debritmanlarla takip edilen hastanın yarasının 35 günlük süreç sonrası 

durumu (Telif: Dr.H.Erhan Güven) 

 

Debritman olarak tanımlanan birçok yöntemden ve üründen bahsetmek olasıdır. Bu 

yöntemler arasında geçiş yapmak ve bazı yöntemleri dönüşümlü olarak uygulamak 

hastaya, yara iyileşmesinin gidişatına hem maddi hem de işgücü tecrübesi açısından eldeki 

olanakların durumuna göre değerlendirilebilecek hususlardır (26). Aslolan, debritmanı tek 

bir uygulamadan çok bir süreç olarak düşünmektir. Debritman yöntemleri ile ilgili 

tartışmanın tamamen ayrı bir başlık altında incelenmesi gerekmektedir. Yara bakımının 

temel ilkeleri açısından debritman yöntemlerine, etkinlik dereceleri sırasıyla, sadece 

başlıklar halinde değinmek uygun olacaktır. 

Keskin/cerrahi debritman yöntemi en etkili, birinci sıra ve bakım standardı kabul edilen 

debritman yöntemi olmakla beraber cerrahi bir işlem olmasının getirdiği erişim ve maliyet 

sorunlarını göz ardı etmemek gerekir. Nekrotik doku, sıkı-yapışık slough doku, infeksiyon-

abse varlığında, geniş alan debritmanı için, yara kenarı debritmanı açısından ve doku 
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kültürü alınması için ilk ve tek seçenektir (27,28). Bistüri (Şekil 4), Metzenbaum makası 

ve küret (Şekil 5) ile yapılabilir. 

 
Şekil 4. Bistüri ile cerrahi debritman örnekleri. (Telif: Dr.H.Erhan Güven) 

 
 

Şekil 5. Küret ile yapılan keskin debritman. (Telif: Dr.H.Erhan Güven) 

 


