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1.Girig

Diabetes mellitus diinya niifusunun énemli bir kis-
mini etkileyen hiperglisemi ile karakterize kronik,
metabolik bir hastaliktir. insiilin eksikligi (Tip 1) ya da
insiiline karsi direng gelismesi (Tip 2) temel bozuk-
luktur. Tip 1 diyabet; ¢ocukluk ve genc eriskin déne-
minde baslayan, etyolojisi kesin olarak bilinmeyen,
genetik yatkinlik zemininde, enfeksiyonlarin da igeri-
sinde yer aldigi cevresel faktdrlerin etkisiyle pankre-
asin beta hiicrelerinde zedelenme ile sonuglanan
otoimmiin bir hastaliktir. Tiim diyabetlilerin yaklagik
olarak %10-15"ini olusturur. Tip 2 diyabet ise; genel-
likle 40 yasindan sonra baslayan, esas nedeni tam
olarak bilinmeyen, genetik yatkinlik zemininde siklik-
la obesite ile iligkili, insiiline direng ya da insiilin sa-
liniminda bozulma ile karakterize kronik bir hastalik-
tir. Tim diyabetlilerin yaklasik olarak % 85-90'ini
olusturmaktadir (1).

Tipi ne olursa olsun diyabetteki hiicresel bozuk-
luklar, hiperglisemi, hiperlipidemi asidoz ya da diya-
betin uzun vadeli komplikasyonlari gibi hiicre disi
faktorler hastanin defans mekanizmalarini bozmak-
tadir. Bu yoniiyle diyabet sekonder bir immiin yeter-
sizlik hastalgi olarak nitelendirilebilir (2).

Epidemiyolojik veriler tip 1 diyabetin baslangicin-
dan 6nce bazi viral hastaliklarin insidansinin arttigini
gostermektedir. Ayrica bazi klinik ve deneysel bulgu-
lar da tip 1 diyabetin gelisiminde Coxsackie B, kaba-
kulak, rubella, herpes simpleks, rotaviriis ve adeno-
virlis enfeksiyonlarinin rol oynadigin desteklemekte-
dir. Cocukluk caginda gerek diyabetin ilk kez aciga
cikmasinda gerekse de diyabetli olarak bilinen ve te-
davi gérmekte olan bir hastanin ketoasidoza girme
nedenleri arasinda ilk sirayr enfeksiyonlar almakta-
dir. Akut enfeksiyonlar esnasinda diyabetli hastala-
rin kan sekerleri yiikselmekte ve hastaligin kontrol

altina alinabilmesi icin insiilin dozlarinin arttirimasi
gerekmektedir. Enfeksiyon ¢ok ciddi boyutlarda ol-
dugunda ise, dzellikle tip 1 diyabetlilerde hayati teh-
dit eden diyabetik ketoasidoz tablosu karsimiza ¢ika-
bilmektedir. Bu durumlarin mekanizmasi ¢ok acik
olarak bilinmemekle beraber, akut enfeksiyonlar es-
nasinda karsi-diizenleyici hormonlarin strese ya da
sitokinlerin salinimina yanit olarak daha yiiksek mik-
tarlarda salindigi disiiniilmektedir. Sitokinler tek
baslarina karsi-diizenleyici hormonlarin salinimina
yol acabilmekte ve karbonhidrat metabolizmasini et-
kileyebilmektedirler (2-6).

Diyabetli hastalar ¢esitli nedenlerle enfeksiyonla-
ra daha yatkin gibi gdriinmektedirler. Otonomik ve
periferik néropatiler bu hastalarin alt ekstremiteleri-
nin tekrarlayan travmalara maruz kalmalarina yol
acmaktadir. Bu da seliilit ve osteomiyelit sikliginda
artisa neden olmaktadir. Norojenik mesane disfonk-
siyonu da rezidiiel idrara ve dolayisiyla idrar yolu en-
feksiyonlarina yatkinhiga yol agmaktadir. Ayrica bu
hastalarda cesitli immiinolojik bozukluklar da mev-
cuttur. Diyabet hastalarinda 6zellikle ciddi seyreden
onemli enfeksiyonlar rinoserebral mukormikoz, ma-
lignant eksternal otit, amfizematoz kolesistit, nekroti-
zan fasiit ve yara enfeksiyonunu iceren seliilit, idrar
yolu enfeksiyonlari ve pnémonidir (2-6).

2.Diyabetik Hastalarda Enfeksiyona
Zemin Hazirlayan veya Enfeksiyonu
Kolaylastiran Faktdrler

a) Immiinolojik bozukluklar

Diyabetli hastalarda primer immiin sistem bozuk-
lugu (otoimmiinite) oldugu bilinmektedir. Tip 1 diya-
betli cocuklarin otoimmiin hastaliklara dzellikle de ti-
roid hastaliklarina genetik olarak belirlenmis bir bi-
cimde yatkinliklari vardir. Diyabete yatkinlik olustu-
ran bazi HLA antijenleri (DR3, DR4 gibi) oldugunu he-
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pimiz bilmekteyiz. Yine pankreas adacik antikorlari-
nin ve insiilin oto-antikorlarinin diyabeti dngoriicii
degerleri vardir. HLA B8 DR3 haplotipine sahip sag-
likli kisilerde enfeksiyonlara yatkinlk olmadigi ve en-
feksiyonlarin daha sik ya da daha agir seyretmedigi
gosterilmistir. Bu da haplotip farkhliklarinin enfeksi-
yonlara karsi sergilenen immiin yaniti degistirmedi-
gini disiindirmektedir (3-5).

Diyabetin immiin sistemi ne derecede etkiledigi
ise halen tam olarak ortaya konabilmis degildir ve bu
alandaki tartigmalar devam etmektedir. Simdiye ka-
dar yapilan arastirmalarda diyabetli hastalarda hu-
moral ve hiicresel immiinitenin ¢ogu 6l¢iiti normal
olarak bulunmustur. Ancak diyabetli hastalarin en-
feksiyonlara yatkin olup olmadiklar konusunda ¢ok
dnemli tartismalar yapilmaktadir. Eriskin diyabetliler
bakteri ve mantar enfeksiyonlarina, 6zellikle de cilt
ve idrar yolu enfeksiyonlarina yatkin gibi gériinmek-
tedirler. Diyabetin kontrol altinda tutulmasiyla yakin-
dan iligkili bir komplikasyon olan diyabetik vaskiilo-
pati uzun siireli diyabeti olan erigkinlerin enfeksiyon-
lara yatkin olmalarina katkida bulunuyor olabilir. Di-
yabetli cocuklar ise artmis enfeksiyon riskine sahip
gibi gériinmemektedirler (3-5).

Hem diyabeti olan erigkinlerde ve hem de diya-
betli cocuklarda inflamatuar yanitta bozukluklar ol-
dugu gosterilmistir (4-14).

i. Tip 1 diyabeti olan hastalarin yaklasik %25'inde
komplemanin C4 komponentinde kalitsal bir eksiklik
oldugu bildirilmistir.

ii. Tip 1 diyabetli hastalarda HLA B8 DR3 fenotipi
ile iligkili olmayan bazi hiimoral immiinite bozukluk-
lari saptanmistir. Bu hastalarda bazi bakteriyel anti-
jenlere (E. Coli, Staphylococcus aureus) karsi sergi-
lenen antikor yanrtinin diisiik oldugu goriilmiistiir (13
yillik izlem).

iii. Hem in vivo ve hem de in vitro olarak ldkosit-
lerin mobilizasyonu yavaglamistir. Yine uzun siiredir
tip 1 diyabet tanisiyla izlenen hastalarin yaklasik ola-
rak yarisinda hepatit B asisiyla olusan antikor diize-
yinin Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) hepatit B viriis
enfeksiyonundan korunma igin yeterli kabul ettigi
diizeyin altinda oldugu saptanmistir.

iv. Diyabetik hastalarda insiilin eksikli§i sonucun-
da gelisen hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi meta-
bolik degisiklikler de immiin sistem hiicrelerinin nor-
mal fizyolojisini bozabilir. Diyabetik hastalarda kan
glukoz diizeylerinin yiiksekligi ile enfeksiyon preva-
lanslari arasinda pozitif bir iliski vardir. Hiperglisemi
diyabetik hastalarda bakteriyel ve fungal enfeksi-
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yonlara yatkinlik olusturabilir, ayrica mikroorganiz-
malarin (mantarlar, aerob ve anaerob bakteriler) vi-
rulansini da artirabilir. Ketoasidozda siddetli enfek-
siyonlarin insidansi artmaktadir. Ketoasidoz stafilo-
koklarin fagositoz yoluyla yutulmasini ve bakterisidal
aktiviteyi baskilamaktadir.

v. CD4+/CD8+ orani genellikle azalmistir; opti-
mum metabolik kontrolle bu oran normale dénmek-
tedir. Bu da insiilin yetersizliginin roliinii diisiindir-
mektedir. lyi metabolik kontrol saglanan hastalarin
tiiberkiiloz, tetanoz, difteri, trikofiton, streptokok,
proteus ve kandida gibi farkli antijenik uyaranlarla
karsilagsmalar durumunda sekonder immiin yanitin
hizla arttigr goriilmiistir. Bu da normal T lenfosit
fonksiyonlarinin bir sonucudur. Hiperkolesterolemi T
lenfosit fonksiyonlarini bozabilmektedir. Cinko eksik-
ligi T hiicre fonksiyonlarini etkileyebilmektedir. Yine
NK hiicre fonksiyonlarinin da bozuldugu bildirilmis-
tir. Notrofillerde enfeksiyona yetersiz bakterisidal
yanit mevcuttur.

vi. Metabolik kontrolii iyi olmayan diyabet hasta-
larinda sdz konusu olabilen uzun siireli hiicresel im-
miinite bozukluklari (T lenfositler, makrofajlar) hiicre
ici enfeksiyon ajanlarinin (mikobakteriler, listeria,
brusella, legionella gibi) bu hastalarda agir enfeksi-
yonlara yol agmalarina neden olabilmektedir.

vii. Diyabetik ¢ocuklarda polimorf niiveli I6kosit
(PMNL) kemotaksisi, adherens, fagositoz ve dldiir-
me fonksiyonlari bozulmus ve serumda bulunan ke-
motaktik faktorler azalmistir (metabolik kontroli ko-
tii olanlarda). Bozulmus olan kemotaksi, adherens,
fagositoz ve hiicre igi dldiirme insiilinle (iyi metabo-
lik kontrolle) diizeltiimektedir.

Diyabetli hastalarda ndtrofil kemotaksisi orta de-
recede baskilanmistir. Ancak lékositlerle iligkili bu
bozuklukla hastanin yasi, diyabetin kontrol altinda
tutulma derecesi, serum glukoz, kolesterol, triglise-
rit ve kreatinin konsantrasyonlari arasinda bir iligki
saptanamamistir. Yine Hill ve ark (10) nétrofillerde
oldugu gibi diyabetli hastalarin monositlerinde de
baskilanmis bir kemotaktik yanitin oldugunu ortaya
koymuslardir. Ayrica diyabetli hastalarin ldkositleri-
nin glukoz iceren bir ortamda insiilin ile inkiibasyo-
na tabi tutulmasi lokosit kemotaksisindeki bozuklu-
gu normale dondiirmektedir. Ote yandan hipergli-
semik serumlar diyabetli hastalarin lokositlerinin
Candida albicansi dldiirme yeteneklerini baskilar-
ken normal kigilerin lékositlerinde bdyle bir etki
olusturmamaktadir. Yine diyabetli hastalarin nor-
mal kan glukoz diizeylerine sahip olan yakinlarinda
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da lokositlerin kemotaktik yanrtinin bozulmus oldu-
gu ortaya konmustur (9).

Tip 2 diyabetli hastalarin PMNL'deki siiperoksit
dismutaz aktivitesi kontrol gruplarina gore %41 azal-
mistir. Tip 2 diyabetli hastalarin Glutathione peroksi-
daz (GSHPx) ve glutathion rediiktaz (GR) aktiviteleri
kontrol degerlerinin %73.04% ve %81.12'si kadar bu-
lunmustur. Katalaz aktiviteleri arasinda fark yoktur.
Thiobartitlirik asitle reaksiyona giren iiriinlerde ise
anlamli diizeylerde artis (normal degerlerin
%141.37'(i kadar) soz konusudur (8-11).

Diyabetteki makrofaj fizyolojisini iki farkli meka-
nizma etkilemektedir. Birincisi; makrofajlarda bulu-
nan insiilin reseptorlerinin doygunluga ulasamama-
si, ikincisi ise; makrofaj yiizeylerinde ileri derecede
glikolize olmus olan son iriinlerin olusumuna bagh
dolayl etkidir. Bu ikinci etki muhtemelen reaktif ok-
sijen ara driinlerinin olusumundan sorumludur, ¢iin-
kii uzun siireli insiilin tedavisiyle baskilanamamakta-
dir. Iste bu nedenlerle diyabetli hastalarda saptanan
bu baskilanmis kemotaktik yanit tedavi yetersizligine
ya da metabolik bozukluklara sekonder olarak orta-
ya ¢ikan bir durum olmayip primer bir bozukluk gibi
goriinmektedir (9,13,14).

b) Diyabet komplikasyonlari ve yerel faktorler

Vaskiiler yetersizlik ve néropati diyabetli hasta-
larda enfeksiyon gelisimini kolaylastirmaktadir. Mik-
rovaskiiler ve makrovaskiiler bozukluklar periferik
dolagimin bozulmasina, nisbi hipoksiye ve sonucta
anaerobik bakterilerin ¢cogalmasina, PMNL'lerin
bakterilere karsi oksijene bagdimli fonksiyonlarinin
dedismesine yol agabilmektedir. Néropati 6zellikle
ayakta iilser ve enfeksiyona, mesanenin otonomik
innervasyonunun bozulmasina, dolayisiyla nérojenik
mesaneye, idrar retansiyonuna ve bakteriiiriye yol
acabilmektedir. Yine diyabetik hastalarda mikroanji-
yopati nedeniyle antibiyotik emiliminin azalmasi, en-
feksiyonun uzamasina yol acabilir (5-6).

Diyabetli hastalar gesitli enfeksiyonlara yatkin
gibi goriinseler de bunu kanitlayan ciddi ¢calismalar
oldukca yetersizdir. Bu yatkinlk ise simdiye kadar
yeterince agiklanamamistir. Her ne kadar bilimsel
kanitlar ¢ok yeterli olmasa da ¢ogu hekim diyabetli
hastalarin enfeksiyonlara daha yatkin olduguna, di-
yabetli hastalarda enfeksiyonlarin daha agir sey-
rettiine ve glisemik kontrolii bozduguna inanmak-
tadirlar. Tiiberkiiloz, kadinlarda asemptomatik bak-
teriliri, amfizematoz kolesistit, amfizematdz piyelo-
nefrit, malign eksternal otit, rinoserebral mukormi-
koz, akut papiller nekroz gibi bir takim enfeksiyonlar
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diyabetlilerde daha sik goriilmektedir. Ayak enfek-
siyonlari, solunum sistemi enfeksiyonlari ve {iriner
sistem enfeksiyonlari diyabetlilerde 6nemlidir. Di-
yabetlilerin neden enfeksiyonlara daha yatkin oldu-
gu cok acik degildir: Her ne kadar diyabetlilerde hu-
moral immiin sistem bozulmamis gibi gériinse de
PMNL'in fonksiyonlarinin bozuldugu gésterilmistir.
Diyabetik hastalarda enfeksiyonlarin basarili bir se-
kilde tedavi edilmesi icin erken ve kesin taninin
konmasi, etkenin gdsterilmesi, dogru antimikrobik
ajanin secilmesi, eslik eden diyabetle iligkili meta-
bolik bozukluklarin diizeltiimesi ve gerektiginde ge-
cikmeden cerrahi girisimlerin yapiimasina baghdir.
Direnci ve enfeksiyona yaniti belirleyen normal ko-
nakci savunma sistemlerinin siirebilmesi ve cesitli
enfeksiyonlarin dnlenmesi icin gerekli olan en
onemli faktdr diyabetlilerde glisemik kontroliin ba-
sarili bir sekilde yiiriitilmesidir (2,3,5,6).

3.Diyabet Hastalarinda Goriilen
Onemli Enfeksiyon Hastaliklar

I. Diabetes Mellitusta Cilt Enfeksiyonlar

insiilin 6ncesi dénemde diyabet hastalarinda
fronkiiloz, karbonkiiloz ve erisipel gibi piyodermiler
diyabetik olmayanlara oranla olduk¢a sik olarak gé-
riilmekteydi. Giiniimiizde ise bu tiir enfeksiyonlar di-
yabet hastalarinda 6nemli bir morbiditeye yol agma-
maktadirlar ve sik olarak gériilmemektedirler. Ancak
diyabet hastalarinda hayati ve ekstremiteleri tehdit
edebilen diizeylerde ciddi seyredebilen enfeksiyon-
lar meydana gelebilmektedir (15).

a) Kandida enfeksiyonlari

Diyabetlilerde mantar enfeksiyonlari siktir. Tip 2
diyabette glans penis ve vulvanin tutulumu daha
yaygin bir durumdur. Vajinal kandidiyazis uzun siire-
li diyabeti olan hastalarda neredeyse kaciniimaz bir
durumdur. Mantar enfeksiyonlari diyabet hastalari-
nin ilk basvuru nedeni bile olabilmektedirler. Gluko-
ziiri esnasinda vulvada kaginti en sik yakinilan du-
rumdur. Bagvuru esnasinda vulvar eritem fisiir olu-
sumu, satellit seklinde piistiiller, beyaz renkli vajinal
akinti saptanabilir. Kan sekerinin kontrol altina alin-
masi 6nlemleriyle birlikte lokal ve bazen de sistemik
anti-candidal ajanlarla tedavi edilirler (15).

Kandidaya bagl angular stomatit cocuklarda sik-
ca eriskinlerde ise nadiren kargilasilan bir durum-
dur. Tiikiriikteki glukoz konsantrasyonunun artmasi-
nin yol actii diigiiniilmektedir. A§iz kenarlarina ya-
pisik bir bigcimde, beyaz lor benzeri bir materyal sek-
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linde veya yanak ya da damak mukozasinda yer alan
beyaz yamalar seklindeki gériiniimiiyle kolaylikla ta-
ninmaktadirlar. Tani potasyum hidroksit preparatla-
riyla dogrulanir. Tedavinin basarisi glisemik ve me-
tabolik kontrole baghdir (2,3,15-17).

Diyabetik hastalarin el ve ayaklarinda goriilen
kandida enfeksiyonlarinin sikhgi farkhhk gésterme-
mektedir. Genellikle li¢ sekilde kargimiza ¢gikmakta-
dir: Kandida paronisisi, parmak araliklarinda gdriilen
kandida enfeksiyonu ve tirnak yataklarinda gériilen
kandida enfeksiyonlari. Diyabetik hastalarda gorii-
len kandida enfeksiyonlari ve diger fungal dermato-
lojik hastaliklarin tedavisinde itraconazol emniyetli
ve etkin bir bicimde kullanilabilmektedir (18).

b) Phycomycetes Enfeksiyonlari

Hiperglisemi genellikle patojen olmayan mikroor-
ganizmalarin hasar gormiis olan ciltlerde nadiren
kangrene ve hatta amputasyona yol acabilecek bir
bicimde enfeksiyon olusturabilmelerine yol agabilir.
Ayak iilserleri ve ozellikle alt ekstremitelerinde iyi-
lesmeyen cerrahi yaralari bulunan hastalar
Phycomycetes enfeksiyonu komplikasyonu sergile-
yebilirler. Ozellikle bu tiir yaralar tedaviye yanit ver-
medigi durumlarda Phycomycetes enfeksiyonlarin-
dan sliphelenilmelidir (15,16,19).

Rinoserebral Mukormikoz

Ozellikle kontrol altina alinamayan diyabeti, bu
nedenle de ketoasidoz ataklari gegiren hastalar de-
rin mikotik enfeksiyonlara yatkindirlar. Ozellikle na-
dir, ancak yasami tehdit eden mukormikoz enfeksi-
yonu acisindan dikkatli olunmalidir. Etken Zygomy-
cetes sinifindan en sik olarak mukor ve rhizopus tiir-
leridir. Bu mantarlar dogada yaygin olarak bulun-
makta, inhalasyon yoluyla alinmakta ve normalde al-
veolar makrofajlar tarafindan yok edilmektedirler.
Mikroorganizmalar vaskiiler yapilar yoluyla doku in-
vazyonu yaparak tromboza ve iskemiye yol agabilme
kapasitesine sahiptirler (2,3,19).

Nadir goriilen ancak hayati tehdit edebilen, daha
cok diyabetik ketoasidoz olgularinda ve ya diger za-
yif diigmiis hastalarda kargimiza ¢ikan bir mantar
enfeksiyonudur. Tani biiyiik oranda hastaliktan siip-
he edilmesiyle konur. Erken tani morbidite ve morta-
lite agisindan 6nemlidir. Tipik bagvuru sekli tek taraf-
I bas agrisi, ates ve yiiz agrisiyla birlikte koyu-siyah
renkli burun artiklar ya da burun tiirbinatlarinda,
septumda veya damakta pii seklindeki akintilardir.
Tek tarafli bag agnsi, burun tikanikigi (konjesyon),
ylizde agri veya sisme ile karsimiza ¢ikan diyabet ol-
gularinda muhakkak akla getirilmelidir. Eger nazal
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siirlintiilerde hif goriilmezse, enfekte dokudan he-
men biyopsi yapilmasi gerekmektedir. Bizmut bile-
sikleri, tetrasiklinler ve bazi diger ilaglar dil ve da-
mak iizerinde siyah renkli ince bir tabaka olusturabi-
lir, ayirici tanida akla getirilmelidir. Tedavi edilmedi-
ginde enfeksiyon siniislere, damaga, orbitaya yayi-
labilmektedir. Hastalarin 2/3'iinde serebral tutulum
s0z konusudur. Asit-baz dengesinin diizeltilmesi, gli-
semik kontroliin saglanmasi, nekrotik dokunun agre-
sif bir bicimde temizlenmesi ve intravendz amfoteri-
sin hizla uygulanmasi gereken tedavilerdir. Hizli ve
yogun bir bigcimde tedaviye baglanmalidir ve bu has-
talari tedavi eden ve izleyen ekibe enfeksiyon hasta-
liklari ve kulak burun bogaz hastaliklari uzmanlari da
katiimaldir. Tedavi cerrahi girisim, amfoterisin B,
metabolik bozukluklarin diizeltiimesinden ibarettir.
Amfoterisin B dncesi mortalite %90'lara kadar vara-
bilmekteydi. Daha sonra ise %15-50'ye kadar diisii-
riilebilmistir (2,3,4,19).

Tiim mantar enfeksiyonlarina diyabet hastalarin-
da sikca rastlanmamaktadir. Diyabet hastalarinin
cogu ozellikle metabolik kontrolii iyi olanlar mantar
enfeksiyonlar acisindan belirgin derecede artmisg
bir riske sahip degillerdir. Ancak 6zellikle mukokiita-
ndz kandidiyazis ve invazif zigomikozis gibi gesitli
mantar enfeksiyonlarina diyabetlilerde kesinlikle
sikca rastlanmaktadir ve bu enfeksiyonlar diyabetli-
lerde oldukga agir seyretmektedir. Diger mantar en-
feksiyonlarinin sikhgi ise hafif diizeylerde artmis ola-
bilir (2-6).

¢) Pseudomonas enfeksiyonlari

Malignant eksternal otit

Malignant eksternal otit, 6zellikle yash diyabet
hastalarinda dis kulak yolunda ciddi diizeylerdeki
agr ve purulan akintiyla karsimiza ¢ikan dis kulak
yollarinda nadir ancak ciddi boyutlarda goriilen bir
pseudomonas enfeksiyonudur . Enfeksiyonun dis ku-
lak yolunda seliilit tarzinda basladi§i ancak dogal
ayrigma yollariyla kikirdak ve kemik dokulara ulasti-
g1 diisiiniilmektedir. Daha fazla yayihm gdsterdigin-
de ise fasiyal sinir basta olmak iizere kraniyal sinir-
leri etkileyebilmektedir. Etkilenen bireylerin yaklagik
olarak yarisi bu enfeksiyon nedeniyle 6lmektedirler.
Tedavi yaklagimi, cerrahi temizlik ve antipseudomo-
nal antibiyotiklerin gerektiginde sistemik olarak ol-
mak {izere kullanimidir. Bu hastalar basit kulak dam-
lalaryla tedavi edilmeyip KBB uzmaninin gozetimi
altinda uygun anti-bakteriyel ilaclarla tedavi edilme-
lidirler (19-21).

Malignant eksternal otitten daha yaygin olarak
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karsimiza ¢ikan pseudomonas enfeksiyonlari ise bas
parmak araliginin enfeksiyonu ve tirnak altlarindaki
kolonizasyondur. Onikomikozu olan hastalarda tir-
nak yatagindan yiikselmekte ve olusan boslukta ye-
sil renkli boyanmayla birlikte pseudomonas koloni-
zasyonu gerceklesmektedir. Yine psedomonaslar di-
ger dermatofitlere benzer sekilde parmak aralikla-
rinda enfeksiyon olusturabilmektedirler. Wood's
lambasiyla ayirici tani kolayhkla yapilabilmektedir.
Seyreltiimis sirke ile yilizeyel enfeksiyonlar tedavi
edilebilirken ilerlemis seliilitlerde ilk secilecek teda-
vi siprofloksasin gibi gériinmektedir (19-21).

d) Dermatofitozlar

Her ne kadar digerlerine gdre daha sik olarak or-
taya cikmasa da diyabetli hastalarda gériilen der-
matofitozlar 6zel neme sahiptirler. Ortaya cikis se-
killeri ve tedavi yaklagimlari diyabeti olmayan diger
hastalar gibidir (15,16).

e) Selilit, nekrotizan fasiit ve yara enfeksiyonlari

Nekrotizan fasiit ve seliilit siklikla diyabete eslik
etmektedir (bir calismada %75). Grup B ve G strepto-
kok enfeksiyonlari diyabetlilerde diger gruplardan
daha fazla goriilmektedirler. Periferik néropati nede-
niyle diyabetik hastalar dzellikle alt ekstremitelerde-
ki travmalara daha yatkindirlar (15,16).

Ayak enfeksiyonlar

Bakteriyel ayak enfeksiyonlari DM'li hastalarda
oldukca sik kargilasilan (diyabetli hastalarin yaklasik
olarak %25'i) ve ciddi seyreden bir komplikasyondur.
Diger tiim komplikasyonlardan daha fazla siireli has-
tane yatiglarina neden olmaktadir ve ayrica diyabe-
tik hastalarin en sik olarak acil servise bagvurma ne-
denlerinden bir tanesidir. Travma disl olugan ampu-
tasyonlarin %50-70'i diyabet hastalarinda gergekles-
mektedir. Diyabet hastalarinda gergceklesen ampu-
tasyonlarin en azindan %50’sinin 6nlenebilecegi
tahmin edilmektedir (7).

Diyabetli hastalarda ayak mekanigini olumsuz
yonde etkileyen yumusak doku biitiinligiiniin kay-
bolmasi, tip 1 diyabetli hastalarda cilt mikroflorasin-
daki dedgisiklikler ve PMNL" deki fonksiyon bozuklu-
gu gibi faktorlerin bir araya gelmesine ilaveten peri-
feral noropati, diyabetik vaskiilopati ve diyabetik os-
teoartropati gibi kas-iskelet sistemi hastaliklari diya-
betli hastalarin 6zellikle ayak yumusak doku enfeksi-
yonlarina yatkin olmasina katkida bulunmaktadir. Di-
yabetik ayak iilserlerinin gogu yumusak dokular iize-
rindeki anormal basing nedeniyle olusmaktadir. Oto-
nomik ndropati kan akiminin azalmasina derinin de-
hidrate kalarak kurumasina ve ¢atlamasina yol aga-

Giincel Pediatri 2004 ; 2 : 44-52

rak mikroorganizmalarin girigini kolaylastirmaktadir.
Ulser agisindan en hassas olan bélgeler ilk i meta-
tarsal basi ve ayak basparmaginin medial plantar
kismidir. Ayakta bir {ilser olugmasi her zaman enfek-
siyon gelistigi anlamina gelmemektedir. Iskemi ve
enfeksiyon belirtileri bulunmadikgca ¢ogu iilser soz
konusu basincin ortadan kaldirimasiyla diizelebil-
mektedirler. Bu nedenle de basing olusturan giicle-
rin ve ayaga giyilen esyalarin dikkatli bir bicimde in-
celenmesini gerektirmektedir. Agir olgularda bir diz
alti atel ya da algisinin yerlestirmesini gerektirebil-
mektedir. Kullanilan alci ya da atel hastanin gereksi-
nimlerini kargilayacak nitelikte olmalidir ve haftada
bir degistirilmelidir. Bu yaklasimla ayak iilserlerinin
%901 bes hafta icerisinde iyilesebilmektedir (7,22).

Diyabetik ayak iilserlerinde enfeksiyona yol agan
ajanlar genellikle birden fazla sayidadir. Bu nedenle
geleneksel yara yiizeyi siiriintiilerine ilaveten hem
anaerob ve hem de aerob mikroorganizmalar igin
derin doku kiiltiirlerinin alinmasi gereklidir. Kiiltiir-
lerde en sik olarak iiretilen mikroorganizmalar
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermi-
dis, streptokok tiirleri, grup D enterokoklar, gram-
negatif basiller ve anaerobik mikroorganizmalardir
(7,22,23).

Enfekte diyabetik ayak {ilseri ile karsilagan hekim-
ler dncelikle enfeksiyonun lokalize olup olmadigini
belirlemelidirler. Eger yayilim gdsteren bir yumusak
doku enfeksiyonu s6z konusu ise enfeksiyonun yayi-
m derecesi belirlenmeli ve 6li doku mevcudiyeti
arastiriimalidir. Bu amacla diyabetik ayak enfeksi-
yonlari evrelenmelidir. Bu saptamalar antibiyotikler-
le, cerrahi yéntemlerle ya da her ikisiyle birlikte ger-
ceklestirilecek olan tedavilerin temelini olusturmak-
tadirlar. Yagam belirtisi gdstermeyen dokularin anti-
biyotik tedavisine baslanmadan énce temizlenmesi
oldukga dnemlidir. Baglangig tedavisi siprofloksasin,
metranidazol ya da amoksisilin-klavunolik asit gibi
genis spektrumlu antibiyotiklerle gerceklestirilebilir.
Ancak kiiltiir sonuglari yakin takip edilerek spesifik
tedavi bir an dnce baslatiimaldir. Tedavi en azindan
iki-dort hafta kadar siirdiiriilmelidir, ancak osteomi-
yelit gibi komplikasyonlarin varliginda ise tedaviye
aylarca devam etmek gerekebilmektedir. Arteriyel
dolasgimin bozuk olmasi, enfekte kemiklere antibiyo-
tiklerin yeterince ulagamamasi tedaviyi giiglestir-
mektedir. DM'lii hastalarda amputasyon gerekliligi
genellikle inflamasyonun yayilim derecesiyle belir-
lenmektedir. Bu da diyabetik ayak enfeksiyonlarinin
dneminin altini bir kez daha ¢izmektedir. Bu nedenle
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de antibiyotik tedavisinin ge¢ kalinmadan hemen
baslatiimasi gerekmektedir (7,22,23).

DM'lii hastalardaki gesitli cilt ve ayak enfeksiyon-
larinda sikga kullanilan antibiyotiklerden bir tanesi
de doku konsantrasyonlari serum konsantrasyonla-
rindan daha yiiksek oranlarda seyreden siprofloksa-
sindir (24,25). Ayrica siprofloksasinin inflamasyonlu
dokulara da inflamasyon olmayan dokular kadar pe-
netre olabildigi gosterilmistir (24,25). Topikal olarak
uygulanan rekombinant insan trombosit kékenli bii-
ylime faktorii-BB (becaplermin) yeni ve etkin bir far-
makolojik tedavi yaklagimidir (26).

Seliilitle bagvuran diyabet hastalarinin nekrotizan
fasiit agisindan dikkatli bir sekilde incelenmeleri ge-
rekmektedir. Biiller, hizli ilerleme, krepitasyon ve yii-
zeylerde hiperestezi varliginda kuvvetli bir bicimde
nekrotizan fasiit olasiligi akla getirilmelidir. Lokal
bulgularina gére daha ciddi diizeylerde ates ve l6ko-
sitoz eslik edebilir. MRI gerekebilir. Uterus, vajina,
uyluk ve rektus kaslari gibi sessiz enfeksiyon holge-
leri gbzden kagirnimamalidir. Hastalar gram-negatif
enterik bakterileri, anaerob mikroorganizmalari, sta-
filokoklari ve streptokoklari kapsayan c¢oklu antibi-
yoterapi yaklagimiyla tedavi edilmelidirler. Nekroti-
zan fasiit soz konusuysa eksplorasyon ve debridman
amaciyla acil cerrahi girisim gereklidir (7,22,23).

Tropikal diyabetik el sendromu

Diyabet hastalarinda enfeksiyonlarin daha sik
olabilecegi ve daha ciddi seyredebilecedi daha on-
ce bildirilmisti. Ozellikle ayak enfeksiyonlarinin
onemli élciide morbidite ve mortalite nedeni oldugu
ivi bilinmektedir. Ciddi el kaynakli sepsisler ise daha
az bilinen bir durumdur ve nadiren de olsa tropikal
bdlgelerde karsimiza ¢ikabilmektedir. Tropikal {ilke-
lerden ortaya ¢ikis sekli ve klinik bulgular oldukga
benzerlik gdsteren farkli olgular bildirilmistir. ilk de-
fa 1984 yilinda Akintewe ve ark. tarafindan bildirilmis
olup genellikle dncesinde hafif dereceli yaralanma-
lar, diisiik sosyoekonomik kosullar, kot diyabet
kontrolii, ge¢ basvurma gibi katkida bulunan faktdr-
ler bulunmaktadir. Kadinlarda daha sik¢a goriilmek-
tedir. Prognozu kotlidiir. Amputasyon engellilik du-
rumu ve sikhkla élimle sonuglanabilmektedir. Tan-
zanya'dan bildirilen bir caligmada yer alan dért has-
tanin tamaminin da 6liimle sonucglandigi belirtilmis-
tir. Daha dnceki yillarda bati iilkelerinden de benzer
olgular bildirilirken, son zamanlarda bildirim yoktur.
Artik tamamen tropikal iilkelerde gdriilmektedir ve
bu nedenle de tropikal diyabetik el sendromu seklin-
de isimlendirilmesi 6nerilmistir (27-31).
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Il. Amfizematoz kolesistit

Gaz iireten mikroorganizmalarin olusturdugu na-
dir bir hastaliktir. En yaygin olan etken Clostridium
perfringens’tir. Hastaligin patognomonik bulgusu,
enterik bir fistiil olmaksizin direkt grafide safra kese-
silimeninde, duvarinda ya da bilier sistemin diger ki-
simlarinda gazin goriilmesidir. Semptom ve bulgulari
benzerlik gdstermesine ragmen akut kolesistit ile
arasinda bir takim farkliliklar vardir. Daha ¢ok erkek-
lerde goriilmektedir ve safra taslariyla yakindan ilis-
kili degildir. perforasyon daha yaygindir. Diabetes
mellitus siklikla (%38) hastalija eslik etmektedir. Pa-
togenezinde lokal iskeminin rol oynadigi diisiiniil-
mektedir. Tipik radyolojik goriintiisii tanida anahtar
rolii oynamaktadir. Mortalitesi %15 civarlarindadir.
intravendz penisilin ve karin i¢i mikroorganizmalara
yonelik genis spektrumlu antibiyotiklerle tedavi edil-
melidir ve cerrahi agidan uyanik olunmalidir (6,32,33).

I11. [drar yolu enfeksiyonlari

DM'lii hastalar IYE agisindan fakli bir epidemiyo-
lojik, klinik ve mikrobiyolojik bir profil sergilememek-
tedirler. Ancak diyabetik hastalar diyabetik olma-
yanlara gore daha sik olarak asemptomatik bakteri-
iiri tablosu sergilemektedirler ve daha sik olarak iiri-
ner kateter kullanmak zorunda kalmaktadirlar. DM'li
hastalardaki tiriner sistem enfeksiyonu sikhg diger
popiilasyonlardan daha fazla degildir, enfeksiyon et-
kenleri de farkliik géstermemektedir. Ancak yapilan
calismalarda elde edilen klinik kanitlar diyabetli has-
talardaki IYE'nin tedavisinin gii¢ oldugunu ortaya
koymaktadir. Nérojen mesane ve glukoziiri mikroor-
ganizmalarin gogalmasini kolaylastirmaktadir. En sik
karsilagilan ajanlar Pseudomonas tiirleri, grup B
streptokoklar, Candida albicans ve Torulopsis glab-
rata'dir. Diyabetli hastalarda gériilen IYE diyabetik
ketoasidoz, sepsis, perinefrik apse, amfizematdz ko-
lesistit, amfizematdz piyelonefrit ve papiller nekroza
yol acabilirler. Alt {iriner sistem enfeksiyonlarinin te-
davisi diyabetik olmayanlarda oldugu gibidir. Ancak
bu hastalarin yakin izlemi gerekir. Ust iiriner sistem
enfeksiyonlari ya da metabolik bozukluklarla seyre-
den IYE'li hastalar hastaneye yatirilarak intravensz
antibiyotiklerle tedavi edilmelidirler. Bébrek fonksi-
yonlarina zarar vermemek i¢in kontrast maddeler-
den kacinilmalidir. Perinefrik apseden siiphelenilirse
CT ya da US ile goriintiileme yapilarak gerekirse ap-
se materyali bosaltiimalidir (34,35).

IV. Akciger enfeksiyonlari

Diyabet hastalar S. aureus, S. pneumoniae, B
Grubu streptokoklar, Klebsiella, E. Coli ve Legionella
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pneumophila gibi yaygin olan toplum kékenli ajanla-
rin ya da gram-negatif organizmalarin ve aspergillo-
sis, mucormycosis gibi bazi fungal ajanlarin olustur-
dugu pnomoni tablolan gelistirebilmektedirler. Her
ne kadar bunlarin sikhgi genel popiilasyona gore be-
lirgin derecede yiiksek olmasa da morbiditeleri yiik-
sektir. Diyabetli hastalarda pnémoni gelistiginde ise
siklikla ciddi seyrederek, sepsis ya da metabolik
komplikasyonlara yol agabilmektedirler. Bu nedenle
de hastalarin yatinilarak intravendz antibiyotiklerle
tedavi edilmeleri sarttir. Ampirik tedavi eritromisine
ilaveten ikinci ya da {i¢ciincii kusak bir sefalosporin
ile baslatilabilir. Ancak, metisiline direngli S. aureus
ve klebsiella gibi ajanlar diyabetlilerde siklikla nozo-
komyal pnémoniye yol agabilecedinden ampirik ola-
rak secilen antibiyotikler bu ajanlara karsi da etkili
olmalidir (2,3,5,36).

V. Tiiberkiiloz

Savunma sistemleri baskilanmisg olan diyabetik
hastalar sadece enfeksiyonlara daha yatkin olmakla
kalmayip ayni zamanda da enfeksiyon hastaliklarini
daha agir gegirmektedirler. Diyabetli hastalarda sik-
ca goriilen enfeksiyonlarin basinda tiiberkiiloz gel-
mektedir. Sili'de diyabetliler iizerinde gerceklestiri-
len bir calismada 10 yil icerisinde gergek tiiberkiiloz
gecirme riski tip 1 diyabetliler i¢in %24.2 olarak bu-
lunmustur. Gelismekte olan iilkelerdeki tip 2 diyabet-
lilerin ise %5-10'unda akciger tiiberkiilozu gelistigini
bildiren ¢calismalar mevcuttur. Cogu merkez tiiberkii-
lozdan ozel bir durum olarak bahsetmektedirler.
Toplumlarinda tiiberkiilozu basarili bir sekilde orta-
dan kaldirmis olan Amerikan Gégiis Cemiyeti ve CDC
(the American Thoracic Society ve Centers for Dise-
ase Control) diyabetli hastalardaki tiiberkiilozu ayri
bir kategoride siniflamiglardir ve PPD pozitif olan di-
yabetlilere izoniazid ile kemoprofilaksi uygulamakta-
dirlar (2,3,37,38).

Hastalarin ¢ogu ilerlemis evredeki bir hastalikla
basvurmaktadirlar ve alt loblar daha fazla oranlarda
etkilenmektedir. Hastalik cogunlukla reaktivasyon ti-
pindedir. Kavite olugumu, direk bakida goériilme/kiil-
tiirde lretilme olasiigl daha yiiksek, buna karsilik
toksik semptom ve bulgular yoktur. Hiperglisemide
kemoterapi etkisizdir. Cesitli nedenlerle oral antidi-
yabetikler etkisiz olduklarindan tiiberkiilozu olan di-
yabetli hastalar muhakkak insiilinle tedavi edilmeli-
dirler. Tiiberkiilozda pankreas doku ve fonksiyon
kaybi s6z konusu olup bu durum kargimiza endokrin
pankreas yetersizli§i ve tiiberkiiloz pankreatit olarak
cikar. Tiiberkiilozda negatif nitrojen dengesini di-
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zeltmek, tiiberkiiloz tedavisini kolaylastirmak, yeni
enfeksiyonlari ve reaktivasyonu dnlemek igin yliksek
kalorili ve yiiksek proteinli diyet gereksinimi vardir
(39,40).

Diyabette antitiiberkiiloz ilaglarin etkilesimleri ve
yan etkileri 6nemlidir. Rifampisin antitiiberkiiloz ilac-
larin metabolizmasini hizlandirir ve tek basina insiilin
gereksinimini artirir. izoniazid ise siilfaniliireleri an-
tagonize eder ve nadiren pankreatite yol agabilir.
Antitiiberkiiloz ilaglar karbonhidratlarin barsaktan
emiliminde bozukluk olusturabilirler. Tiiberkiiloz
ve/veya diabetes mellitus ile iligkili ya da antitiiber-
kiiloz tedavi tarafindan olusturulan iligkili karaciger
hastaligi karsimiza cikabilir. Tiiberkiiloz, pankreas
hastalifi ve karaciger hastaliinda oral antidiyabetik
ilaglardan siilfaniliireler kontrendikedir. Istah kayb,
tarti kaybi ve glukoz malabsorbsiyonunda ise bigu-
anidler kontrendikedir (37-40).

Kural

Eger diyabet kontrol altina alinamiyorsa tiiberkii-
lozu diigiiniiniiz, eger tiiberkiiloz kontrol altina alina-
miyorsa diyabeti diisiiniiniiz.

VI. Diger

Diyabet hastalarinda 6zellikle iic bas-boyun en-
feksiyonuna vyatkinlik s6z konusudur: rinoserebral
mukormikoz, postoperatif endoftalmit, and malignant
otitis eksterna. Rinoserebral mukormikoz burun pa-
sajinda ve siniislerde baslayarak siklikla orbita ve
serebruma yayilan, hayati tehdit eden ciddi bir en-
feksiyondur. Vitral igerigin enfeksiyonu olan endof-
talmit bakteremi, travma ya da enfeksiyona sekon-
der olarak kargimiza gikabilmektedir. Invazif otitis
eksterna ya da diger adiyla malignant eksternal otit
yumusak dokuda baglayarak komsu kemik dokulara
yayilan ciddi bir enfeksiyondur.

Helicobacter pylori (HP) enfeksiyonuna sahip
DM'li cocuklar HP enfeksiyonu olmayanlara oranla
daha fazla insiilin gereksinimi (1.20/kg-0.90/kg) duy-
maktadirlar ve HbA1C ortalamalari daha yiiksektir
(14.9'a karsilik 11.2). Bunun nedeni HP'nin mide inf-
lamasyonuna yol agarak sitokin iretimini artirmasi
olabilir (41).

Diyabetli kadinlar diger hastaliklara bagl olan
oliimlerden daha fazla oranlarda [6rnegin; “The U.S.
Centers for Disease Control and Prevention” (CDC)
verilerine gore meme kanserinde 3 kat daha fazla]
oliim riskine sahiptirler. Bunun bir agiklamasi gok
daha yiiksek oranlarda influenza enfeksiyonu ve
pnémoniye maruz kalmalari olabilir. Giinkii diyabetli
hastalar genel populasyona goére 4 kat daha fazla
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oranda influenza enfeksiyonu ve pnémoni nedeniyle
ollim riski tagimaktadirlar (42).

Gram negatif periodontal enfeksiyonlar insiilinin
etki etmesini dnleyen lipopolisakkarit sayesinde in-
siilin direncine yol agmaktadirlar (43).

Diyabetli gebelerde Grup B streptokok kolonizas-
yon riski cok daha yiiksektir. Bu da yenidogan
déneminde dnemli dl¢lide mortalite ve morbiditeye
yol agabilmektedir (44).

Eiknella corrodens agiz florasinda yaygin olan bir
bakteridir, genellikle enfeksiyon etkeni dedgildir. An-
cak kan sekerine bakma sonrasinda parmak emme
aliskanhgi olan kotli kontrolli diyabeti olan iki
cocukta ciddi, antibiyotiklere iyi yanit vermeyen cilt
enfeksiyonlarina neden oldugu bildirilmistir. Korun-
ma ve iyi diyabet kontrolii en iyi ¢6ziimdiir (45).
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