
 

 

Yazışma ve tıpkı basım için; Dr. Yavuz DEMİR. Cumhuriyet Mah. Musamcı
Ali Cad. Pembe Köşk Apt. B Blok 40/3 Afyon  
Tel: 0 272 213 7858  Fax : 0 272 2172029 
(e-posta: yavuzdem@yahoo.com) 

Tıp Dergisi 
The Medical Journal of Kocatepe 
5: 1-12 / Eylül 2004 
Afyon Kocatepe Üniversitesi 

 

Diabetik Ayak: Fizyopatolojisi, Tanısı ve  
Rekonstrüksiyon Öncesi Tedavisinde Güncel Yaklaşımlar 

Diabetic Foot: Physiopathology, Diagnosis and Current Therapeutic  
Approach Before Reconstruction 

Yavuz DEMİR1, Serap DEMİR2, Çiğdem GÖKÇE2 
1 Afyon Kocatepe Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Plastik ve Rekonstrüktif Cerrahi AD, Afyon 

2 Afyon Kocatepe Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD, Afyon 

 
ÖZET: Diabetik ayak diabetes mellitusun sık görülen 
komplikasyonlarındandır ve tüm dünyada en sık ayak 
amputasyonu sebebidir. Uygun tedavi uygulanmadığında 
infektif olay nedeniyle ölümle de sonuçlanabilmektedir. 
Diabetes mellitusun iki temel komplikasyonu olan 
vasküler hasar ve nöropati, diabetik ayak oluşumunda ana 
sebeplerdendir. Bu yazıda diabetik ayak oluş mekanizması 
ve tanısal yöntemler anlatıldı ve rekonstrüksiyon öncesi 
tedavisindeki güncel yaklaşımlar tartışıldı. 
Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, diabetik ayak, te-
davi, nöropati, iskemi 
 

ABSTRACT: Diabetic foot is a common complication of 
diabetes mellitus and is the most frequent cause of limb 
amputation all over the world. Complications may lead 
even to death if appropriate treatment was not applied. 
Vascular injury and neuropathy, which are the two main 
complications, are the main factors in the pathogenesis of 
diabetic foot. In this article, the pathogenesis and diagno-
sis of diabetic foot were summarized and the current 
therapeutic approach before reconstructive surgery was 
discussed. 
Key Words: Diabetes mellitus, diabetic foot, treatment, 
neuropathy, ischemia 
 

GİRİŞ 
 

Diabetes mellitus, görülme sıklığı ve 
komplikasyonlarının yol açtığı morbiditeler nedeniy-
le çok önemli bir sağlık sorunudur (1). Diabetik a-
yak ülserleri majör ekstremite amputasyonuna kadar 
gidebilen ciddi sorunlar yaratabilmesi bakımından 
üzerinde önemle durulması gereken konulardandır. 
Yapılan araştırmalarda diabetik hastaların yaklaşık 
%15’inde yaşamlarının bir döneminde ayaklarında 
ülser geliştiği gösterilmiştir (2,3). Amerika’da yapı-
lan bir araştırmada hospitalize edilen diabetik hasta-
ların %6’sının ayak ülserleri nedeniyle hastaneye ya-
tırıldığı tespit edilmiştir (4). Ülserli hastaların hasta-
nede yatış süresi, yatış nedeni ayak ülseri olmayan 
diabetik hastalara oranla %59 daha fazladır (4). 
Diabet tüm dünyada en sık ayak amputasyonu sebe-
bidir. Alt extremite amputasyonu uygulanan hastala-
rın %51’ini diabete bağlı amputasyonlar oluşturur. 
Amputasyon oranı ilerleyen yaşla artış gösterir ve 
erkeklerde daha fazladır. Diabetik hastaların %9-
13’ünde ilk amputasyon sonrası ilk 1 yıl çerisinde 

yeni bir ipsilateral veya kontralateral amputasyon 
uygulanır (5). İlk amputasyon sonrası 5 yıl içerisinde 
ise %28-51’i yeni bir amputasyona gider ve bu has-
taların yaklaşık %40-66’sı 5 yıl içerisinde ölürler 
(4,6-8). Ayak ülserleri diabetik hastaların hospitalize 
edilmelerindeki en önemli nedenlerdendir ve yüksek 
oranda morbidite ve mortalite oranının yanısıra hasta 
ve ailesi için ciddi problemler yaratır. Hastaların te-
davi süresince başkalarına bağımlı yaşamaları ve te-
davinin çok yüksek maliyetli oluşu sosyoekonomik 
sorunlar yaratır. Amerika’da diabetik ayak nedeniyle 
yatan bir hastanın tedavi maliyeti ortalaması 36.000 
dolar olarak bildirilmiştir (9).  

Özellikle 1980’li yıllarda büyük ilerleme göste-
ren rekonstrüktif cerrahi ve periferik vasküler cerra-
hi diabetik ayak nedeniyle yapılan amputasyon oran-
larını düşürmüştür. Holstein, diabetik ayaklı hasta-
larda uygun revaskülarizasyon yöntemleri sonrası 
major ekstremite amputasyon oranının, 
ekstremitenin amputasyona gidebilecek iskemik du-
rumlarında %80, enfeksiyonla komplike diabetik a-
yak ülserlerinde ise %95 oranında düştüğünü bildir-
miştir (10). Debridman ve uygun doku transferleri 
ile yapılan diabetik yara onarımları, majör 
ekstremite amputasyonlarına sebep olan ciddi enfek-
siyon oranlarında da belirgin azalmalar sağlayabil-
mektedir. 
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DİABETİK AYAK FİZYOPATOLOJİSİ 
 

Diabetik ayak ülserleri periferal nöropati, 
vasküler yetersizlik, enfeksiyon ve immün sistem 
bozukluklarının izole veya kombine etkileri ile o-
luşmaktadır (4,11). En önemli ve en sık görülen 
komplikasyon periferik duyu kaybının eşlik ettiği 
periferik nöropatidir (12). 

 
NÖROPATİ 

 
Diabetik ayak ülserlerinin oluşmasında esas so-

rumlu duyusal, motor ve otonomik sinir fonksiyon-
larındaki bozulmadır. Diabetik hastaların %55-
70’inde periferik nöropati mevcuttur ve diabetik a-
yak ülserli hastaların da yaklaşık %90’ında nöropati 
vardır (4,9,13). Duyusal nöropati eldiven-çorap da-
ğılımı tarzındadır. İlk başlarda paresteziler görülür 
ve ilerleyen dönemlerde disesteziler 
(hipersensitivite) ve son aşamada da tam duyu kaybı 
meydana gelir. Duyusunu tümüyle kaybetmiş olan 
ayakta tekrarlayan travmalar hissedilemediğinden ve 
buna karşı önlem alınamadığından ülser gelişimine 
yatkınlık olur.  

Otonom nöropati gelişmesi neticesinde yağ ve 
ter bezlerinde fonksiyon kaybı olur (4). Ayakta nor-
mal terleme ve ısı regülasyon mekanizmaları bozu-
lur. Sonuçta ayak plantar yüzde anhidroz, kuruma, 
soyulma ve hiperkeratoz meydana gelir. Bunların 
sonucunda deride fissürler oluşur ve buradan mikro-
organizmaların girişi neticesinde enfeksiyon ve onu 
izleyen diğer komplikasyonlar gelişir (Şekil 1). Du-
yu kaybı nedeni ile, bu hasarların farkedilmesi ge-
ciktiğinden erken koruyucu ve tedavi edici girişimler 
yapılamaz ve yara oluşumu hız kazanır. Deride olu-
şan hiperkeratotik lezyonlar (kallus) yabancı cisim 
gibi davranır ve %30 oranında ek bası yaratır (14).  

Motor nöropati gelişmesi sonucu ayağın 
intrinsik kaslarında paralizi ve sonrasında da atrofi 
ve fibrosis gelişir. Bu olaylar sonucunda fleksör ve 
ekstansör kaslar arasında bir dengesizlik oluşur. 
Parmaklarda pençeleşme ve metatarsal yağ yastıkçı-
ğı distale deplase olduğundan metatars başı altındaki 
yağ dokusu incelir ve metatars başı ve parmak uçla-
rına binen bası miktarı arttığından buralarda ülser 
gelişimi olasılığı artar (4). Ayakta motor nöropatiye 
bağlı gelişen deformiteler diabetik nöroartropati ola-
rak da adlandırılan Charcot deformitesine yol açan 
bir dizi olayın başlangıcını oluşturur (7,15,16).  
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Şekil 1. Diabetik ayakta nöropatiye bağlı enfeksiyon geli-
şim mekanizması 

 
Charcot deformitesi klasik bir diabetik ayak 

deformitesidir (17). Charcot artropatisi gelişimi sü-
resince bazen erken bulgular enfeksiyon lehine yo-
rumlanabildiği için tanıda geç kalınabilmektedir. Er-
ken tanı konulabildiğinde uygun konservatif yön-
temlerle bu deformitenin engellenebilmesi müm-
kündür. Diabetik hastalarda nöroartropati insidansı 
%1-2.5 olarak bildirilmiştir (4). Vakaların %30’unda 
bilateral tutulum mevcuttur. Bazı hastalarda Charcot 
eklemi diabetin ilk bulgusu olarak karşımıza çıka-
bilmekle birlikte genellikle hastalarda 10 yılı aşan 
bir süredir diabet bulunur (15). Diabetik ayak ülseri 
gelişmiş olan hastaların %16’sında Charcot 
deformitesi bulgularına rastlandığı bildirilmiştir 
(18). Kesin etyoloji bilinmemektedir. Motor, 
otonomik ve duyusal nöropatinin kombine sonucu 
olarak meydana geldiği düşünülmektedir. Kemik 
rezorbsiyonu ve fraktürleri ile seyreden bir süreçtir. 
Otonom nöropatiye bağlı olarak vasküler sempatik 
tonusta azalma, neticesinde artmış kan akımı ve 
arteriovenöz şantların gelişmesinin kemik 
rezorbsiyonuna yol açtığı düşünülmektedir 
(7,19,20). Charcot eklemi gelişen hastaların kalça 
eklemlerinde kemik dansitesinin azaldığı gösteril-
miştir (15). Bunun yanısıra eşlik eden sinovit eklem 
efüzyonları ve periartiküler ligamanlardaki 
inflamasyona bağlı gelişen eklem instabiliteleri de 
Charcot deformitesi gelisiminde rol oynar. En sık 
etkilenen bölgeler tarsometatarsal eklemler, 
metatarsofalangeal eklemler ve ayak bileğidir 
(21,22). 

Charcot deformitesi gelişiminde 4 evre vardır. 
Evre 1 fragmantasyon evresi olarak da adlandırılır 
ve bu evrede ayakta akut inflamasyon, hafif sıcaklık 
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artışı ve hiperemi vardır. Radyolojik olarak kemik 
dansitesinde azalma, periartiküler fraktür ve 
ligamentöz eklem diyastazları görülebilir. Bu evrede 
Charcot deformitesi tanısı atlanarak yanlışlıkla en-
feksiyon tanısı konabilir. Enfeksiyon ekarte edilip 
doğru tanı konulabildiğinde konservatif yöntemlerle 
tedavi yoluna gidilmelidir (23). Tedavide istirahat ve 
elevasyon uygulanmalıdır. Bu akut inflamatuar ev-
rede ayaklara yük uygulanması kesinlikle önlenme-
lidir; çünkü hasta bu dönemde eğer basmaya devam 
ederse 2 ila 3 haftalık bir sürede 2. evreye geçiş ka-
çınılmazdır. Evre 2’ye gelmiş hastalarda kemiklerde 
kırıklar mevcuttur. Radyografilerde tarsometatarsal 
eklemlerde ve metatarsların distal uçlarında fraktür 
hatları görülür. Bu evrede şişlik, eritem ve 
hiperemide azalma olur. Evre 3’te kemikte iyileşme 
görülür ve ayakta stabil bir yapı kazanılır: Transvers 
ve longitudinal arkta düzleşir olur, kollaps yerleşir, 
pençe ayak ve “rocker bottom” ayak deformitesi ge-
lişebilir. Sonuçta ayağın düzleşen orta kısmına, 
metatars başlarına ve distal falankslara fazla yük 
binmeye başlar. Evre 2 ve 3 yaklaşık 18-24 ay kadar 
bir süreci kapsar (16). Bu dönemde özel olarak ta-
sarlanmış ayakkabılar kullanılarak bir sonraki evre-
de meydana gelen ülserasyonların önüne geçilmeli-
dir. Eğer hastalar özel dizayn edilen ortezler olma-
dan korunaksız olarak basmaya devam ederlerse ev-
re 4 olarak adlandırılan plantar ülserasyonlarla 
karakterize döneme girilir. Önceleri 4. evreye gelmiş 
olan hastalarda instabilite ve ciddi tekrarlayan 
ülserasyonlar nedeniyle değişik seviyelerden yapılan 
amputasyon sık başvurulan bir yöntemken gelişen 
rekonstrüktif yöntemler sayesinde hastalar 
ekstremitelerini kaybetme tehlikesiyle daha az karşı 
karşıyadırlar (22). 

 
VASKÜLER YETERSİZLİK 

 
Diabetik hastalarda aterosklerotik tıkayıcı 

lezyonlar histolojik olarak diabetik olmayan hasta-
larda gelişen tıkayıcı lezyonlara benzerlik göster-
mektedir, fakat insidansı ve gelişme hızı diabetik 
hastalarda daha fazladır (24,25). İyi perfüzyona sa-
hip ayaklarda ülser gelişimine direnç daha fazladır 
ve eğer ülser oluşmuşsa uygun cerrahi ve medikal 
yaklaşımla komplikasyonsuz ve hızlı bir iyileşme 
görülebilmektedir. Dolayısıyla diabetik hastalarda 
kan dolaşımının sağlanması tedavinin önemli bir ba-
samağını oluşturmaktadır.  

Diabetiklerde büyük damarları tutan 
atherosklerotik tıkayıcı hastalık iskemik ülser geli-
şiminde esas rolü oynamaktadır (25). Yapılan histo-
lojik ve anjiografik değerlendirmeler, diabetik hasta-
larda tutulumun popliteal damar distalinde, tibial ve 
peroneal damarlarda segmental tutulum şeklinde ol-
duğunu, fakat dorsalis pedis gibi daha distal damar-
larda bu tutuluma çoğunlukla rastlanmadığını gös-
termektedir. Bu durum klinik açıdan distaldeki arter-
lere uygulanabilecek arteriyel rekonstrüksiyonlar 
(bypass operasyonları) açısından önemlidir. 

 
KAN DOLAŞIMININ DEĞERLENDİRİLMESİ 
 

Diabetik ayak ülseri ile gelen hastalarda dola-
şım sisteminin iyi değerlendirilmesi yaranın 
prognozu bakımından fikir vermesinin yanısıra ya-
ranın iyileşmesi amacıyla yara bakımı ve yapılabile-
cek ek vasküler cerrahinin planlanması bakımından 
önem taşır. Ayak bileği ve parmak arteriyel basınç-
larının ölçümü, ayak bileği-brakial indeksi, doppler 
incelemeleri, transkutanöz oksijen basıncı ölçümleri 
ve anjiografi gibi tetkikler ayaktaki dolaşımın değer-
lendirilmesi amacıyla yapılabilecek değerlendirme 
yöntemleridir (4,26,27) (Tablo 1). İlk yapılması ge-
reken ve klinik olarak en değerli non-invasif yön-
tem, infrapopliteal damarlarda pulsasyonun olup ol-
madığının test edilmesidir (24). Ayak bileği basıncı-
nın ölçülerek ayak bileği-brakial indeksinin hesap-
lanması yine yaranın prognozunun tahmininde önem 
taşır. Bu değerin 0.5’in altına düşmesi yaranın kötü 
prognozlu olduğunu gösterir ve bu durumlarda 
vasküler cerrahi prosedürlerinin uygulanması gere-
kebilmektedir (24,28,29). Dolayısıyla yumuşak doku 
rekonstrüksiyonu gerçekleştirilmeden önce vasküler 
rekonstrüksiyon ile ayak bileği-brakial indeksin 
0.6’nın üzerine çıkarılması gerekmektedir. 40 
mmHg’nın üzerinde parmak basıncı olan hastalarda 
ayak ülserlerinde daha yüksek oranda iyileşme göz-
lenirken 20 mmHg altındaki basınçlarda, hastaların 
%10’undan daha azında ülser iyileşmesi olduğu bil-
dirilmiştir (26,30). Transkutanöz oksijen basıncı öl-
çümü de yaranın prognostik kriterlerinden biridir ve 
30 mmHg’nin altına düştüğünde yara iyileşmesinde 
gecikme görülmektedir (27). Pecoraro yaptığı bir ça-
lışmada transkutanöz oksijen basıncı 22 mmHg’nın 
altına düştüğünde yarada iyileşmeme riskinin 39 kat 
arttığını belirtmiştir (31). 
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Tablo 1. Diabetik ayak ülserlerinde kan dolaşımının  
değerlendirilmesinde kullanılan yöntemler 

Nabızların palpasyonu 
Ayak bileği-brakial indexi 
Parmak arter basınçları 
Transkütanöz oksijen basınçları 
Dupleks ve Tripleks doppler inceleme 
Anjiografi 
 
Bir diğer non-invasif yöntem olan dupleks 

doppler incelemesi de tedavi planlanması yönünden 
önem taşımaktadır. Normalde görülen trifazik dalga 
paterninin periferik vasküler hastalıkla giden ayak 
ülserlerinde bifazik bazen de monofazik karakter ka-
zanması dolaşım bozukluğu açısından bir gösterge-
dir. Trifazik veya bifazik dalga paterni saptandığın-
da genellikle vasküler dolaşımın artırılması amacıyla 
ek bir prosedür gerekmez ama monofazik akım 
paterni varsa ve serbest flep tarnsferi planlanıyorsa 
vasküler rekonstrüksiyon yapılarak ortamdaki 
perfüzyon düzenlenmeli ve bifazik veya trifazik a-
kım paterni sağlanarak doku transferi yapılmalıdır 
(26). 

 
DİABETİK AYAK LEZYONLARI 

 
Diabetik ayak lezyonları basit bir yüzeyel 

hiperemiden ülserasyon, osteomyelit ve gangrene 
kadar giden spektrumda klinik durum yaratırlar. Ül-
ser oluşumu ayağın her yerinde meydana gelebilir 
fakat en sık ön ayakta plantar yüzde görülür (4,32). 
İkinci sıklıkla görülen bölge topuk plantar yüzüdür.  

Diabetik alt ekstremite ülserleri çoğunlukla ba-
cağı tehdit etmeyen (non-limb threatening), bacağı 
tehdit edici (limb threatening) ve yaşamı tehdit edici 
ülserler olarak 3 başlık altında sınıflandırılır 
(4,7,8,9,32,33). Bacağı tehdit etmeyen ülserler oral 
antibiyotiklerle, lokal yara bakımı da yapılarak 
ayaktan takip edilebilen yüzeyel ve minimal (<2 cm) 
selülit görülen lezyonlardır. Sıklıkla etken S. 
aureus’tur ve eklem veya kemik tutulumu yoktur. 
İskemi bulgusuna rastlanmaz. Ateş, lökositoz, ve 
yüksek kan şekerleri gibi sistemik toksik etkiler gö-
rülmez. Bacağı tehdit edici ülserlerde selülit daha 
yaygındır (>2 cm), ülserasyon derindeki kemik ve 
eklem gibi yapılara kadar invaze olmuştur (Şekil 2-
A). Sistemik toksisite bulguları ve iskemi görülebi-
lir. Sıklıkla polimikrobiyaldir ve mutlak şekilde 
hospitalizasyon gerekir. Aerobik gram-pozitif kok-
lar, gram-negatif koklar (E.coli, klebsiella, proteus) 
ve anaerob bakterilerle (Bacteroides, 
peptostreptokoklar) gelişebilir (13,33-35). Derhal 
parenteral antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Bunun 

yanısıra agresif bir cerrahi yaklaşım yapılarak tüm 
nekrotik dokular uzaklaştırılmalı, derin dokularda iyi 
drene olamayan abse odakları olabileceğinden do-
kunun arteriyel dolaşım durumu dahi gözardı edile-
rek uygun dekompresyon sağlanmalıdır (Sekil 2-B). 
Vasküler yetmezlik varsa arteriyel rekostrüksiyon 
prosedürleri uygulanarak yaranın iyileşmesi için ge-
rekli yetersizlik sağlanmalıdır. Bu şekilde yaklaşıl-
dığında yüksek amputasyon oranları düşürülerek a-
yak koruyucu minör amputasyonlarla hasta tedavi 
edilebilir (36). Yaşamı tehdit edici ülserlerde yaygın 
selülit, derin dokulara invaze olan ülser, pürülan 
drenaj, septik şoka varan sistemik toksisite bulguları, 
osteomyelit ve yaygın nekroz görülür (Sekil 3). İlk 
görüldüğünde yüzeyel enfeksiyon olarak değerlendi-
rilerek bu yönde tedavi başlanan lezyonlarda artan 
pürülan drenaj, bilek ve diz ağrıları ve krepitasyon 
ortaya çıkması bacağı tehdit edici ve hatta yaşamı 
tehdit eden enfeksiyon gelişimi yönünden uyarıcı 
olmalı ve böyle durumlarda tedavi yöntemi değişti-
rilmelidir (9). 

 

 
Şekil 2. A. Bacağı tehdit eden diabetik ülser görünümü. 
Ülser etrafında yaygın selülit gözlenmekte  
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Şekil 2. B. Anestezi altında insizyonun proksimale doğru 
uzatılmasıyla derin dokulardaki absenin drene edilmesi 
sonrası etraf dokularda hiperemide azalma yara zemininde 
granulasyon gelişimi 

 
OSTEOMYELİT 

 
Osteomyelit diabetik ayak ülserlerinin ve en-

feksiyonlarının sık görülen komplikasyonlarındandır 
(7,32,33). Lokal yara bakımına yanıt vermeyen derin 
ülserlerin 1/3-2/3’ünde osteomyelit görülür (32,33). 
Osteomyelit sıklıkla ayak tabanında oluşan ülser ne-
deniyle gelişen enfeksiyonun kemiğe ilerlemesiyle 
oluşur ve ayak kemiklerinde osteomyelit bulunan 
diabetik hastaların %95’inde eşlik eden bir ülser 
vardır (37). Basit bir tanı yöntemi olarak, yara zemi-
ni künt uçlu bir probe yardımıyla palpe edildiğinde 
eğer zeminde kemik yapı palpe ediliyorsa büyük o-
lasılıkla olaya osteomyelit eşlik etmektedir (4,7). 
Osteomyelit varlığı tedavi metodu ve süresini etki-
lemektedir, ayrıca prognostik bir faktördür. Bu ne-
denle ayak ülserlerinde osteomyelit varlığının erken 
teşhisi, hastalığın ilerlemesinin engellenmesi ve 
amputasyon oranlarının düşmesinde önemli rol oy-

nar (38). Klinik olarak osteomyelit tanısı koymak 
güçtür (7). Fizik muayenede ateş genellikle olmaz. 
Zeminde kemik ekspozisyonu olmaması 
osteomyeliti elimine ettirmez (37). Selülit sıklıkla 
eşlik eder fakat spesifik bir bulgu değildir. Labora-
tuar tetkiklerinde eritrosit sedimentasyon hızı yük-
sek veya normal olabilir ve bakteriyemi nadirdir 
(39). Dolayısıyla görüntüleme yöntemleri 
osteomyelit tanısı için mutlak başvurulması gereken 
yöntemlerdir. 

Osteomyelit düşünülen her durumda ayağın di-
rekt röntgenogramları ilk başvurulması gereken gö-
rüntüleme yöntemidir (32). Radyografilerde ülser ve 
selülit komşuluğunda kortikal erozyon ve periosteal 
yeni kemik oluşumu saptandığında osteomyelit lehi-
ne yorumlanır (Şekil 4). Fakat radyolojik bulgular 
semtomlar ortaya çıktıktan sonraki 10-20 gün içeri-
sinde gözükmeyebilir. Ayrıca osteomyelite eşlik e-
den septik artrit ve abse oluşumları direk grafilerde 
çok iyi değerlendirilemeyebilir, bu nedenle ek gö-
rüntüleme yöntemlerine sıklıkla başvurulması ge-
rekmektedir (40,41). 

 

 
Şekil 3. Ayakta yaygın nekrozunda eşlik ettiği yaşamı 
tehdit eden diabetik ayak lezyonu görünümü. 

 

 
Şekil 4. Subkutan yaygın gaz oluşumu ile seyreden 
diabetik ayak lezyonunun direk grafide görünümü. 
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Bilgisayarlı tomografik (BT) görüntüleme er-
ken kemik erozyonu ve sekestre formasyonunu gös-
termesi, ayrıca subkutan hava ve küçük fraktürleri 
göstermesi bakımından faydalı olabilirse de ödem, 
süpürasyon, granülasyon dokusu ve postoperatif 
fibrosis ayırımının net olarak yapılamaması nedeniy-
le pedal enfeksiyonlarda diğer görüntüleme yöntem-
lerine göre daha az güvenilir bir metoddur (32).  

Nükleer sintigrafik inceleme diabetik ayakta 
osteomyelit tanısında değerli bir yöntemdir 
(7,8,32,38). Üç fazlı 99m Tc kemik incelemesi düşük 
yanlış-negatif oranları nedeniyle osteomyelitin dış-
lanmasında ekarte edilmesinde faydalı olabilir ama 
spesifisitesi düşüktür (6). 111In-lökosit kemik 
sintigrafisi ile yapılan sintigrafik inceleme ile 
spesifite oranları artırılmıştır, fakat bu yöntemin 
fraktür ve nöroartropatik osteoartropati varlığında 
yanlış–pozitif sonuç oranları yüksektir (14,42). Bir 
çalışmada 111In-lökosit kemik sintigrafisi ile 
nöropatik ayak lezyonlarının %31 hastada enfeksi-
yon lehine yanlış-pozitif olarak yorumlandığı bildi-
rilmiştir (42). Yapılan başka bir çalışmada üç fazlı 
99mTc kemik sintigrafisi ve 111In-lökosit sintigrafisi 
kombine kullanımının osteomyelit tanısında çok gü-
venilir bir yöntem olduğu bildirilmiştir (%100 du-
yarlılık, %80 spesifite ve %91 doğruluk) (38). 

Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) yön-
temi osteomyelit tanısında, nöroartropati ayırımı çok 
kolay olmasa da, yüksek doğruluk oranlarına sahip 
güvenilir bir yöntemdir. MRG, preoperatif planla-
mada çok önem taşıyan inflamasyonun varlığı ve 
boyutlarının saptanmasında oldukça duyarlı bir yön-
temdir (8,38). Enfeksiyonun kemik, eklem veya yu-
muşak dokuda mı sınırlı kaldığı yoksa diğer dokula-
rında mı etkilendiğinin belirlenmesine yardımcı olur. 
Bu durum cerrahi debridman veya amputasyon ya-
parken seviyenin belirlenmesinde önem taşımaktadır 
ve gereksiz olarak sağlıklı dokuların eksizyonunun 
önüne geçilebilmektedir. Yapılan bir çalışmada 
MRG bulgularına dayanarak yapılan 
amputasyonların %100’ünde cerrahi sınırda enfeksi-
yon olmadığı gösterilmiştir (41).  

Osteomyelit tanısında kemik doku biyopsisi 
uygun şekilde yapıldığında güvenilir sonuç verir. 
Ülsere lezyonun zemininde ekspose olan kemikten 
direkt ülser içerisinden girilerek kemik alındığında 
kontaminasyon ihtimali fazla olduğundan 
osteomyelit tanısı güvenilir olmayabilir; bu nedenle 
ülserden değil de normal dokudan yapılan insizyonla 
kemiğe ulaşılıp buradan örnek alınması daha doğru 
sonuç verir. 

Diabetik ayak lezyonlarından bir diğeri de par-
mak gangrenleridir. Değişik sebeplerle meydana ge-

lebilir. Bunlardan birisi trombozla giden 
aterosklerotik lezyonlardır (7). Diğer bir sebep en-
feksiyona sekonder mikroembolilerdir. Üçüncü bir 
sebep, daha proksimalde bulunan büyük damarlar-
daki ülsere plaklardan koparak dolaşımı bozan ko-
lesterol embolileridir. Kolesterol embolileri sonrası 
parmaklarda ağrı ve morarma, ağrılı peteşiler görü-
lür (mavi ayak sendromu). Dorsalis pedis ve tibialis 
posterior nabızları sıklıkla alınır. Eğer bacak ve uy-
luk musküler arterleri de etkilenmişse yaygın 
myaljiler görülür. Olay tek taraflı ise kaynak olay 
iliak arter ve distalinde, çift taraflıysa aorta düzeyin-
dedir. Tedavide, sonradan tekrarlayabilecek 
embolilerin önüne geçilmesi amacıyla vasküler cer-
rahi ile ülsere plaklar çıkarılır. Bir diğer sebep ise 
diabetik hastalarda değişik amaçlarla dopamin gibi 
vazopressor ajanların kullanımıdır (43). Diabetik 
hastalarda zaten var olan periferik vasküler yetersiz-
lik nedeniyle dopamin kullanıldığında bütün damar 
yataklarında yapacağı vazokonstriksiyon distalde 
dolaşımı durduracak boyutta etki gösterebilir. 

 
DİABETİK AYAKTA ENFEKSİYON 

ETKENLERİ 
 
Diabetik ayak ülserlerinde uygun tedavi proto-

kolünün belirlenmesi için etken bakterinin izolasyo-
nu çok önemlidir. Bu ülserlerde her zaman tam ve 
doğru bir bakteri izolasyonu mümkün olmayabilir, 
çünkü kültürler sıklıkla ülser yüzeyinden sürüntü 
şeklinde alınır fakat bu sürüntüden üretilen bakteri, 
enfeksiyonu yaratan tek etken mikroorganizma ol-
mayabilir (9,44). Derin doku enfeksiyonu ve 
osteomyelit varlığında birden çok etken bakteri so-
rumlu olabilir. Dolayısıyla sürüntü kültürüne ek ola-
rak debridman esnasında derin dokulardaki pürülan 
drenajdan, nekrotik dokulardan ve gerektiğinde ke-
mik dokudan örnekler alınarak mikrobiyolojik ince-
leme yapılmalıdır (44). Diabetik ayak enfeksiyonları 
genellikle polimikrobiyaldir (4,8,9,33,34,44).  

Yüzeyel enfeksiyonlarda en sık etken mikroor-
ganizma S. aureustur (45,46). Yaraların %50-84 ka-
dar kısmında etken olduğu, %35’inde ise tek başına 
enfeksiyona sebep olduğu bildirilmiştir (9). Bir diğer 
sık karşılaşılan etken aerobik streptokoklardır ve 
yaklaşık olguların 1/3’ünde üretilebilirler. Yüzeyel 
enfeksiyonlarda ortalama 2 bakteri tarafından enfek-
siyon gelişse de çoğunda monomikrobiyaldir. 

Daha ciddi, bacağı tehdit eden enfeksiyonlar 
genellikle polimikrobiyaldir ve hem gram pozitif 
koklar hem de gram negatif basillerle meydana 
gelirler. S. aureus, Grup B streptokoklar ve fakültatif 
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gram negatif basiller en sık rastlanan mikroorganiz-
malardır (9). Sıklıkla izole edilen gram negatif basil-
ler proteus, klebsiella, E.coli ve psödomonastır 
(32,45). Anaerob gram positive koklar ve 
Bacteroidesin bu enfeksiyonların yaklaşık %80’inde 
rol oynayabildikleri bildirilmiştir. Yaşamı tehdit e-
den enfeksiyonlarda sıklıkla S. aureus ve 
Bacteroides fragilis ve bazende streptokoklar ve 
gram negatif basiller etken patojendirler (47). Yara-
nın klinik prezentasyonu da etken mikroorganizma 
yönünden fikir verebilir. Ülser kötü kokulu ise 
anaeroblar akla gelmeli, krepitasyon varsa gram 
negative basiller ve anaeroblar, gangren varsa miks 
anaerob ve aerob enfeksiyon, nekrotizan enfeksiyon-
larda ise Bacteroides varlığı akla gelmelidir.  

 
DİABETİK AYAK ÜLSERİ TEDAVİSİ 

LOKAL YARA BAKIMI 
 
Diabetik ayak ülserlerini tedavi ederken temel 

yara bakım prensiplerinin eksiksiz uygulanması ge-
rekmektedir. Ayak dorsumunda selülit ve ödem bu-
lunabileceğinden ayaktaki ödemi azaltmak için 
elevasyon uygulanmalıdır, fakat tek yastıktan fazla 
eleve etmek diabetiklerde periferik vasküler yeter-
sizlik bulunabileceğinden distal dolaşımı bozabilir. 
Ülsere olan ayağa binen tekrarlayıcı yük 
uygulanımlarının önüne geçilmesi gerekir (31,48). 
Hastaların ayak tabanında duyu kaybı olduğundan 
ağrı hissetmedikleri için ayaklarında ülser olduğu 
halde yürüyebilirler. Bunun sonucu olarak ülser ze-
mininde basıya bağlı nekroz artabilir ve yara iyileş-
mesi gecikir. Yara bakımı yaparken önce ülser ze-
minindeki tüm nekrotik dokular cerrahi olarak 
debride edilmelidir. Yüzeyel enfeksiyonlar polikli-
nik şartlarında veya yatak başı debride edilebilirken 
yaygın nekroz ve derin ülserle giden enfeksiyonlarda 
anestezi altında debridman uygulanmalıdır (7,44). 
Plantar yüzde yaygın selülit ile giden akıntılı 
lezyonlarda derin doku enfeksiyonunun da eşlik e-
debileceği düşünülerek abse odağı araştırılmalı ve 
mutlaka bu kapalı alanlar drene edilmelidir. Ciddi 
enfeksiyonlarda, ayağın dolaşım durumu gözardı e-
dilerek, agresif debridmandan kaçınılmamalıdır. Ba-
zı hastalarda seri debridmanlar gerekebilir (44). An-
tibiyotik tedavisi başlamadan önce kültürlerin alın-
mış olması gerekmektedir. Kültürler alınırken yal-
nızca sürüntü kültürü değil, abse aspirasyon kültür-
leri, derin alanlardaki nekrotik dokular ve 
osteomyelit şüphesi varsa kemik küretaj 

materyellerinin steril serum fizyolojik ile saklanarak 
mikrobiyal incelemesi için laboratuvara gönderilme-
si gerekmektedir. Kültürler alındıktan hemen sonra 
muhtemel ajanlar gözönüne alınarak geniş 
spektrumlu antibiyotikler başlanılmalıdır (44,45,48). 
Debridmanlar, lokal yara bakımı ve antibiyotik te-
davisine rağmen yarada iyileşme sağlanamıyorsa de-
rin dokulardan tekrar kültürler alınmalıdır; çünkü 
patojen bakteri florası değişmiş olabilir. Yüzeyel ve 
ayaktan takip edilen ülserlerde hastalar sık sık kont-
rollere çağrılarak yara yeri gözlenmelidir, çünkü 
diabetik hastalarda enfeksiyon çok hızlı bir şekilde 
ilerleyebilir. Hiperemik alan miktarında artma, ısı 
artışı ve pürülan drenajda artma olması, kötü koku 
gelişimi, lenfanjit ve gangren gelişmesi ve 
laboratuvar bulguları olarak hiperglisemi, beyaz kü-
re sayısı ve sedimentasyon hızında artış görülmesi 
enfeksiyonun ilerlediğini gösteren bulgulardır. Böy-
le bir durumda hasta derhal hospitalize edilerek 
parenteral antibiyotik tedavisine alınmalıdır. 

Eğer ülserasyon atipik lokalizasyonda ve olu-
şumu bası ile açıklanamıyorsa, agresif lokal yara ba-
kımına ve medikal tedaviye rağmen iyileşme sağla-
namıyorsa mutlaka biyopsi yapmak gerekir, çünkü 
bu tür atipik ülserlerde primer veya metastatik 
maligniteler ekarte edilmelidir (7). 

 
HİPERGLİSEMİNİN TEDAVİSİ 

 
Metabolik dengenin sağlanması yara enfeksi-

yonunun kontrol altına alınması için şarttır. Kontrol-
süz diabette lökosit fonksiyonlarında bozulma ol-
maktadır (8). Normoglisemik durumun sağlanması 
veya glukoz düzeyinin en azından 200 mg/dl’nin al-
tına düşürülmesi optimum yara iyileşmesi için bir 
gerekliliktir (8,49). 

 
ANTİBİYOTERAPİ 

 
Diabetik ayak ülserinde antibiyotik tedavisi 

planlanırken bir çok değişik faktör antibiyotik seçi-
mini etkilemektedir. Mikrobiyal etken, enfeksiyon 
şiddeti, osteomyelitin eşlik edip etmediği ve ülserli 
alanın vasküler durumu gibi yaraya ait faktörlerin 
yanısıra renal fonksiyonlar, gastroparezi varlığı, ilaç 
alerjileri ve bağışıklık durumu gibi hastaya ait fak-
törler de ilaç seçiminde ve uygulama protokolünde 
etkili olmaktadır (9,13,48,50). Yüzeyel  ve bacağı 
tehdit etmeyen enfeksiyonlarda etken genellikle S. 
aureus ve streptokoklar olduğu için gram pozitif pa-
tojenlere yönelik birinci kuşak sefalosporin (Örneğin 
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sefaleksin), dikloksasin, klindamisin, 
fluorokinolonlar veya amoksisilin-klavulanat oral 
tedavisi tercih edilebilir. Fakat 48 saat sonra tedavi 
etkinliğinin değerlendirilmesi için hasta mutlaka tek-
rar görülmelidir (45,48,50). Daha ciddi seyreden, 
bacağı ve yaşamı tehdit eden diabetik ayak enfeksi-
yonlarında gram negatif bakteriler ve anaeroblar sık 
olarak etken oldukları için sefoksitin, sefotetan, 
ampisilin-sulbaktam, imipenem/sultastatin, tikarsilin 
klavulanat ve levofloksasin başlanabilir (45,51-54). 
Kombine tedavi olarak metronidazol ve aztreonam 
veya florokinolon ve klindamisin kombinasyonu gi-
bi IV preparatlar başlanabilir (55). Dokunun 
vaskülaritesi ilaç seçimi yapılırken akılda tutulması 
gereken en önemli konulardan birisidir (9). Eğer a-
yağın vaskülaritesi yeterli değilse antibiyotik başla-
madan önce revaskülarizayon için “bypass” prose-
dürleri gerçekleştirilmelidir. Bu gibi durumlarda do-
ku penetrasyonu çok iyi olan sulbaktam-ampisilin 
veya fluorokinolonlar tercih edilmelidir (56-58). 
Bunlardan ofloksasinle çok iyi doku konsantrasyon-
ları elde edildiği gösterilmiştir (58). Eski 
kinolonların anaerob ve antistafilokokal etki 
spektrumlarındaki zayıflıkları nedeniyle yalnız baş-
larına kullanılmaları pek tavsiye edilmemektedir, fa-
kat moksifloksasin, levofloksasin ve sparfloksasin 
gibi yeni jenerasyon kinolonlar daha geniş etki 
spektrumları nedeniyle tek başlarına kullanılabilirler 
(59,60). Bunların içerisinde moksifloksacin 
polimikrobial enfeksiyonlarda aeroblara %90 
anaeroblara %97 oranında etki göstermesi nedeniyle 
ciddi enfeksiyonlarda tercih edilebilir (60). Yapılan 
bir çalışmada debridmandan 1 saat önce IV olarak 
sulbaktam-ampisilin, tikarsilin-klavulanat ve 
klindamisin verilen hastalarda MIC değerinin üze-
rinde değerler elde edilirken gentamisinin doku kon-
santrasyonlarının çok düşük olduğu gösterilmiştir 
(56).Yine ayrı bir çalışmada oral verilen 
sefuroksimin de yeterli doku konsantrasyonlarına 
ulaşamadığı gösterilmiştir (9). Diabetik ayak ülserle-
rinde fosfomisininde inflame dokularda yüksek doku 
konsantrasyonlarına ulastığı bildirilmiştir (61). 
Osteomyelit varlığında hipoksik ortamlarda da efek-
tif olabilecek antibiyotikler tercih edilmelidir. Baca-
ğı tehdit edici diabetik ayak ülserlerinde Imipenem-
silastatin (6 saatte bir 500 mg) ve sulbaktam-
ampisilin (SAM) (6 saatte bir 3 gr) uygulanan hasta-
larda benzer tedavi etkinlikleri saptanmış (34). 
Akova tarafından yapılan bir başka çalışmada SAM 
(6 saatte bir 1.5 gr) kullanılan ciddi enfeksiyonlarda 
osteomyelitin tedavisinde %89, yumuşak doku en-
feksiyonunun tedavisinde %100 başarı sağlanmıştır 
(54). Dolayısıyla SAM ciddi diabetik ayak enfeksi-

yonlarında etkin bir tedavi seçeneği olmaktadır. 
Renal fonkiyon bozukluğu olan hastalarda gram ne-
gatif basillerle oluşan enfeksiyonlarda aminoglikozit 
kullanımı tartışmalıdır. Bu gibi durumlarda alternatif 
tedavi olarak sefalosporinler, fluorokinolonlar, 
klindamisin veya aztreonamla kombine veya yalnız 
kullanılabilirler (34,62,63). Renal hasar varlığında 
nörolojik bozukluklara sebep olabilecek imipenem 
gibi ilaçlar tercih edilmemelidir (9). 

Penisilin alerjisi olan hastalarda yine ilaç seçi-
minde dikkatli olunması gerekmektedir. Değişik ça-
lışmalarda penisilin alerjisi olan hastalarda gram-
positive, gram negatif ve anaerobik etkinliğin sağla-
nabildiği fluorokinolonlar ve klindamisinle iyi so-
nuçlar elde edildiği bildirilmiştir (62,63). Metisiline 
dirençli S. aureus (MRSA) varlığında tedavide 
vankomisin kullanılmalıdır. Metranidazol da 
anaerobik etkinliği nedeniyle diğer ilaçlara kombine 
edildiğinde iyi sonuçlar alınabilmektedir (64). 
Gastroparezisi olan hastalarda emilim yetersiz olabi-
leceğinden yüzeyel enfeksiyonlarda dahi oral 
preparatlar yerine intravenöz preparatlar tercih edil-
melidir (33,64). 

Osteomyelitin eşlik etmediği durumlarda anti-
biyotik tedavisi 7-14 gün sürdürülmelidir (8). 
Osteomyelitin eşlik ettiği durumlarda tedavi süresi 
minimum 4 hafta olmalıdır (8,9,34). Osteomyelitin 
eşlik ettiği ve yaygın nekroz veya abse oluşumunun 
gözlendiği durumlarda ekstremiteyi amputasyondan 
koruyabilmek için parenteral antibitotik tedavisine 
ek olarak nekrotik dokuların ve osteomyelitli alanın 
eksize edilmesi tedavi etkinliğini artırmaktadır (8). 
Nekroz ve yaygın abse formasyonunun olmadığı fa-
kat osteomyelitin eşlik ettiği yumuşak doku enfeksi-
yonlarında medikal terapiye ek olarak cerrahi giri-
şim yapılıp yapılmaması konusunda tam görüş birli-
ğine varılamamıştır. Bu gibi durumlarda parmak ve-
ya ray amputasyonu gibi sınırlı amputasyonlarla an-
tibiyotik süresi kısaltılabilir ve yüksek klinik başarı 
sağlanabilir (47). Yapılan retrospektif bir çalışmada 
erken sınırlı amputasyon uygulanan hastalarda bilek 
üstü amputasyona gitme oranı %13 ve 
hospitalizasyon süresi 9.6 gün iken bu oranlar erken 
sınırlı amputasyon uygulanmayan hastalarda %28 ve 
18.8 gün olarak bulunmustur (65). Antibiyotik teda-
visi yara temiz görünüme kavuşmadan ve selülit dü-
zelmeden kesilmemelidir. Antibiyotik tedavisinin 
etkinliği 24-48 saat sonra değerlendirilmelidir. Ya-
rada enfeksiyon bulgularında artış saptanıyorsa oral 
tedavi başlananlar IV tedaviye alınmalıdır (64). 
Parenteral tedavi başlananlarda ise ilacın dozu, seçi-
len ilacın mikrobiyal spektrum etkinliği, ya da daha 
önce farkedilemeyen bir abse odağı veya yaranın 
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vaskülarizasyonu tekrar değerlendirilmelidir. Enfek-
siyonun tekrarlaması durumunda sıklıkla 
amputasyon gerekebilmektedir. 

 
DİĞER YARDIMCI TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

 
Diabetik ayak ülseri tedavisinde antibiyotik çok 

etkili olmadığında veya uygulanan tedaviye yardım-
cı olarak bazı lokal büyüme faktörleri kullanılabil-
mektedir (66-71). Büyüme faktörlerinin her biri yara 
iyileşmesi sürecindeki inflamasyon, matriks sentezi 
ve depolanması, angiogenez, epitelizasyon ve 
kontraksiyon gibi değişik basamaklarda etki göster-
mektedir (66). Tedavi edici etkinlikleri henüz tam 
olarak ortaya konmamıştır ve daha fazla klinik ça-
lışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Şu an için lokal te-
davi amaçlı büyüme faktörleri arasında “platelet-
derived growth faktör” (PDGF [trombosit kaynaklı 
büyüme faktörü]), “epidermal growth factor” (EGF 
[epidermal büyüme faktörü]), “fibroblast growth 
factor” (FGF [fibroblast büyüme faktörü]), 
“transforming growth factor” (TGF [dönüştürücü 
büyüme faktörü]), “vascular endothelial growth 
factor” (VEGF [damar endotel büyüme faktörü]) ve 
“insulin-like growth factor” (IGF [insülin benzeri 
büyüme faktörü]) kullanılmaktadır. Bunlardan 
PDGF etkinliği daha kesin ortaya konmuş ve FDA 
onayı alarak klinikte kullanım alanı bulmuştur 
(67,68,72). PDGF trombosit, makrofaj, vasküler 
endotel, fibroblast ve keratinositlerde üretilmektedir 
ve monositler, fibroblastlar, düz kas hücreleri ve 
endotel için güçlü kemotaktik etki göstermektedir. 
Yapılan bir çalışmada PDGF kullanılan kronik 
diabetik ayak ülserlerinde kontrol grubundan anlam-
lı derecede fazla olacak şekilde, %43 oranında tam 
iyileşme sağlandığı gösterilmiştir (68). Bunun 
yanısıra topikal  olarak trombositten elde edilen yara 
iyileşme formülü (Platelet derived wound healing 
formula) kullanımı da klinikte yer almıştır. Bu for-
mülde hastaların trombosit alfa granüllerinden 
ekstrakte edilen solusyonda PDGF, anjiogenetik fak-
tör, EGF, TGF-beta ve trombosit faktör-4 bulunmak-
tadır (69). Yine yakın zamanlarda insan EGF içeren 
kremlerle yapılan kontrollu çalışmada yara iyileşme 
hızında anlamlı derecede artma görülmüştür (72). 
Büyüme faktörü kullanımının iyi sonuç verebilmesi 
için doku oksijen basınçlarının yeterli olması ge-
rekmektedir. Yarada bakteri yoğunluğu artmışsa yi-
ne büyüme faktörlerinin yıkımına bağlı olarak çok 
fazla etkinlik sağlanamayabilir dolayısıyla lokal bü-
yüme hormonu tedavisine başlamadan önce 1 gram 
dokudaki bakteri sayısının 105’in altına düşürülmesi 
gerekmektedir (70). Diabetik ülserlerde granülosit 

koloni stimüle edici faktör (G-CSF) kullanımıyla ya-
ra iyileşmesinin hızlandığına dair yayınlar varsa da 
etkisinin olmadığı yönünde karşıt görüşlerde ortaya 
atılmıştır (71,73). Kullanımı konusunda araştırmala-
rın devam ettiği bir diğer büyüme faktörü sinir bü-
yüme faktörüdür (nerve growth factor) fakat bu fak-
töründe klinik kullanıma geçebilmesi için yeterli ça-
lışma mevcut değildir. 

 
HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ 

 
Diabetik ülserlerin tedavisinde hiperbarik oksi-

jen (HBO) tedavisi bazı kliniklerde uygulanmakta ve 
gittikçe daha fazla klinik uygulama alanı bulmakta-
dır (74-77). Yara iyileşmesindeki fizyolojik olaylar-
da oksijen büyük rol alır. Doku oksijenizasyonun 
düşmesi durumunda beyaz kan hücrelerinin oksidatif 
öldürme işlevleri azalır. HBO tedavisi uygulandı-
ğında bu öldürme fonksiyonunda artış olmakta, bazı 
anaerob bakterilere letal etki göstermekte diğer bazı 
anaerobların ise toksin oluşturmasını inhibe etmek-
tedir (74). HBO yaranın vaskülarizasyonunda artışa 
yol açmakta, ayrıca fibroblast proliferasyonuna yol 
açarak yara kontraksiyonunu artırmakta ve sekonder 
yara iyileşmesini hızlandırmaktadır. Doku oksijen 
basınçlarının yüksek (>40 mmHg) olduğu durumlar-
da oksijenizasyonun zaten yeterli olması nedeniyle 
faydası olmayacağı belirtilmektedir. HBO uygulan-
dığında yara bölgesinde 400 mmHg oksijen basıncı 
elde edildiğinde veya normobarik saf oksijen uygu-
landığında yara iyileşme şansının  çok arttıgı bildi-
rilmiştir (77). Zamboni tarafından yayınlanan bir ça-
lışmada hiperbarik oksijen kullanılan hastalarda yara 
alanında anlamlı küçülmeler elde ettikleri bildiril-
miştir (76). Faglia hiperbarik oksijen teavisi uygula-
nan hastalarında majör amputasyon oranının azaldı-
ğını göstermiştir (75). Diabetik ayak ülserlerinde 
HBO tedavisi için değişik görüşler ortaya atılmakta, 
fakat çok daha geniş serilerle yapılacak kontrollü ça-
lışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

 
CERRAHİ TEDAVİ 

 
Diabetik ayak ülserlerinde, ülserlerin bir kısmı 

cerrahi girişime gerek duymadan kendiliğinden iyi-
leşebilmekteyken önemli bir kısmında cerrahi giri-
şim ihtiyacı olmaktadır. Ortaya çıkan yumuşak doku 
defektlerinin kapatılması için çok farklı 
rekonstrüksiyon alternatifleri mevcuttur. Diabetik 
hastalarda ayak rekonstrüksiyonları travmatik doku 
defektlerinde olduğundan daha zordur çünkü diabete 
ait komplikasyonlar burada yapılacak cerrahi giri-
şimlerdeki başarı oranını düşürmektedir. 
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