
11..GGiirriiflfl

Diabetes mellitus dünya nüfusunun önemli bir k›s-
m›n› etkileyen hiperglisemi ile karakterize kronik,
metabolik bir hastal›kt›r. ‹nsülin eksikli¤i (Tip 1) ya da
insüline karfl› direnç geliflmesi (Tip 2) temel bozuk-
luktur. Tip 1 diyabet; çocukluk ve genç eriflkin döne-
minde bafllayan, etyolojisi kesin olarak bilinmeyen,
genetik yatk›nl›k zemininde, enfeksiyonlar›n da içeri-
sinde yer ald›¤› çevresel faktörlerin etkisiyle pankre-
as›n beta hücrelerinde zedelenme ile sonuçlanan
otoimmün bir hastal›kt›r. Tüm diyabetlilerin yaklafl›k
olarak %10-15’ini oluflturur. Tip 2 diyabet ise; genel-
likle 40 yafl›ndan sonra bafllayan, esas nedeni tam
olarak bilinmeyen, genetik yatk›nl›k zemininde s›kl›k-
la obesite ile iliflkili, insüline direnç ya da insülin sa-
l›n›m›nda bozulma ile karakterize kronik bir hastal›k-
t›r. Tüm diyabetlilerin yaklafl›k olarak % 85-90’›n›
oluflturmaktad›r (1).

Tipi ne olursa olsun diyabetteki hücresel bozuk-
luklar, hiperglisemi, hiperlipidemi asidoz ya da diya-
betin uzun vadeli komplikasyonlar› gibi hücre d›fl›
faktörler hastan›n defans mekanizmalar›n› bozmak-
tad›r. Bu yönüyle diyabet sekonder bir immün yeter-
sizlik hastal›¤› olarak nitelendirilebilir (2). 

Epidemiyolojik veriler tip 1 diyabetin bafllang›c›n-
dan önce baz› viral hastal›klar›n insidans›n›n artt›¤›n›
göstermektedir. Ayr›ca baz› klinik ve deneysel bulgu-
lar da tip 1 diyabetin gelifliminde Coxsackie B, kaba-
kulak, rubella, herpes simpleks, rotavirüs ve adeno-
virüs enfeksiyonlar›n›n rol oynad›¤›n desteklemekte-
dir. Çocukluk ça¤›nda gerek diyabetin ilk kez aç›¤a
ç›kmas›nda gerekse de diyabetli olarak bilinen ve te-
davi görmekte olan bir hastan›n ketoasidoza girme
nedenleri aras›nda ilk s›ray› enfeksiyonlar almakta-
d›r. Akut enfeksiyonlar esnas›nda diyabetli hastala-
r›n kan flekerleri yükselmekte ve hastal›¤›n kontrol

alt›na al›nabilmesi için insülin dozlar›n›n artt›r›lmas›
gerekmektedir. Enfeksiyon çok ciddi boyutlarda ol-
du¤unda ise, özellikle tip 1 diyabetlilerde hayat› teh-
dit eden diyabetik ketoasidoz tablosu karfl›m›za ç›ka-
bilmektedir. Bu durumlar›n mekanizmas› çok aç›k
olarak bilinmemekle beraber, akut enfeksiyonlar es-
nas›nda karfl›-düzenleyici hormonlar›n strese ya da
sitokinlerin sal›n›m›na yan›t olarak daha yüksek mik-
tarlarda sal›nd›¤› düflünülmektedir. Sitokinler tek
bafllar›na karfl›-düzenleyici hormonlar›n sal›n›m›na
yol açabilmekte ve karbonhidrat metabolizmas›n› et-
kileyebilmektedirler (2-6).

Diyabetli hastalar çeflitli nedenlerle enfeksiyonla-
ra daha yatk›n gibi görünmektedirler. Otonomik ve
periferik nöropatiler bu hastalar›n alt ekstremiteleri-
nin tekrarlayan travmalara maruz kalmalar›na yol
açmaktad›r. Bu da selülit ve osteomiyelit s›kl›¤›nda
art›fla neden olmaktad›r. Nörojenik mesane disfonk-
siyonu da rezidüel idrara ve dolay›s›yla idrar yolu en-
feksiyonlar›na yatk›nl›¤a yol açmaktad›r. Ayr›ca bu
hastalarda çeflitli immünolojik bozukluklar da mev-
cuttur. Diyabet hastalar›nda özellikle ciddi seyreden
önemli enfeksiyonlar rinoserebral mukormikoz, ma-
lignant eksternal otit, amfizematöz kolesistit, nekroti-
zan fasiit ve yara enfeksiyonunu içeren selülit, idrar
yolu enfeksiyonlar› ve pnömonidir (2-6). 

22..DDiiyyaabbeettiikk HHaassttaallaarrddaa EEnnffeekkssiiyyoonnaa 
ZZeemmiinn HHaazz››rrllaayyaann vveeyyaa EEnnffeekkssiiyyoonnuu 
KKoollaayyllaaflfltt››rraann FFaakkttöörrlleerr

aa)) ‹‹mmmmüünnoolloojjiikk bboozzuukklluukkllaarr
Diyabetli hastalarda primer immün sistem bozuk-

lu¤u (otoimmünite) oldu¤u bilinmektedir. Tip 1 diya-
betli çocuklar›n otoimmün hastal›klara özellikle de ti-
roid hastal›klar›na genetik olarak belirlenmifl bir bi-
çimde yatk›nl›klar› vard›r. Diyabete yatk›nl›k olufltu-
ran baz› HLA antijenleri (DR3, DR4 gibi) oldu¤unu he-
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pimiz bilmekteyiz. Yine pankreas adac›k antikorlar›-
n›n ve insülin oto-antikorlar›n›n diyabeti öngörücü
de¤erleri vard›r. HLA B8 DR3 haplotipine sahip sa¤-
l›kl› kiflilerde enfeksiyonlara yatk›nl›k olmad›¤› ve en-
feksiyonlar›n daha s›k ya da daha a¤›r seyretmedi¤i
gösterilmifltir. Bu da haplotip farkl›l›klar›n›n enfeksi-
yonlara karfl› sergilenen immün yan›t› de¤ifltirmedi-
¤ini düflündürmektedir (3-5).

Diyabetin immün sistemi ne derecede etkiledi¤i
ise halen tam olarak ortaya konabilmifl de¤ildir ve bu
alandaki tart›flmalar devam etmektedir. fiimdiye ka-
dar yap›lan araflt›rmalarda diyabetli hastalarda hu-
moral ve hücresel immünitenin ço¤u ölçütü normal
olarak bulunmufltur. Ancak diyabetli hastalar›n en-
feksiyonlara yatk›n olup olmad›klar› konusunda çok
önemli tart›flmalar yap›lmaktad›r. Eriflkin diyabetliler
bakteri ve mantar enfeksiyonlar›na, özellikle de cilt
ve idrar yolu enfeksiyonlar›na yatk›n gibi görünmek-
tedirler. Diyabetin kontrol alt›nda tutulmas›yla yak›n-
dan iliflkili bir komplikasyon olan diyabetik vaskülo-
pati uzun süreli diyabeti olan eriflkinlerin enfeksiyon-
lara yatk›n olmalar›na katk›da bulunuyor olabilir. Di-
yabetli çocuklar ise artm›fl enfeksiyon riskine sahip
gibi görünmemektedirler (3-5).

Hem diyabeti olan eriflkinlerde ve hem de diya-
betli çocuklarda inflamatuar yan›tta bozukluklar ol-
du¤u gösterilmifltir (4-14).

i. Tip 1 diyabeti olan hastalar›n yaklafl›k %25’inde
kompleman›n C4 komponentinde kal›tsal bir eksiklik
oldu¤u bildirilmifltir.

ii. Tip 1 diyabetli hastalarda HLA B8 DR3 fenotipi
ile iliflkili olmayan baz› hümoral immünite bozukluk-
lar› saptanm›flt›r. Bu hastalarda baz› bakteriyel anti-
jenlere (E. Coli, Staphylococcus aureus) karfl› sergi-
lenen antikor yan›t›n›n düflük oldu¤u görülmüfltür (13
y›ll›k izlem). 

iii. Hem in vivo ve hem de in vitro olarak lökosit-
lerin mobilizasyonu yavafllam›flt›r. Yine uzun süredir
tip 1 diyabet tan›s›yla izlenen hastalar›n yaklafl›k ola-
rak yar›s›nda hepatit B afl›s›yla oluflan antikor düze-
yinin Dünya Sa¤l›k Örgütünün (WHO) hepatit B virüs
enfeksiyonundan korunma için yeterli kabul etti¤i
düzeyin alt›nda oldu¤u saptanm›flt›r.

iv. Diyabetik hastalarda insülin eksikli¤i sonucun-
da geliflen hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi meta-
bolik de¤ifliklikler de immün sistem hücrelerinin nor-
mal fizyolojisini bozabilir. Diyabetik hastalarda kan
glukoz düzeylerinin yüksekli¤i ile enfeksiyon preva-
lanslar› aras›nda pozitif bir iliflki vard›r. Hiperglisemi
diyabetik hastalarda bakteriyel ve fungal enfeksi-

yonlara yatk›nl›k oluflturabilir, ayr›ca mikroorganiz-
malar›n (mantarlar, aerob ve anaerob bakteriler) vi-
rulans›n› da art›rabilir. Ketoasidozda fliddetli enfek-
siyonlar›n insidans› artmaktad›r. Ketoasidoz stafilo-
koklar›n fagositoz yoluyla yutulmas›n› ve bakterisidal
aktiviteyi bask›lamaktad›r.

v. CD4+/CD8+ oran› genellikle azalm›flt›r; opti-
mum metabolik kontrolle bu oran normale dönmek-
tedir. Bu da insülin yetersizli¤inin rolünü düflündür-
mektedir. ‹yi metabolik kontrol sa¤lanan hastalar›n
tüberküloz, tetanoz, difteri, trikofiton, streptokok,
proteus ve kandida gibi farkl› antijenik uyaranlarla
karfl›laflmalar› durumunda sekonder immün yan›t›n
h›zla artt›¤› görülmüfltür. Bu da normal T lenfosit
fonksiyonlar›n›n bir sonucudur. Hiperkolesterolemi T
lenfosit fonksiyonlar›n› bozabilmektedir. Çinko eksik-
li¤i T hücre fonksiyonlar›n› etkileyebilmektedir. Yine
NK hücre fonksiyonlar›n›n da bozuldu¤u bildirilmifl-
tir. Nötrofillerde enfeksiyona yetersiz bakterisidal
yan›t mevcuttur.

vi. Metabolik kontrolü iyi olmayan diyabet hasta-
lar›nda söz konusu olabilen uzun süreli hücresel im-
münite bozukluklar› (T lenfositler, makrofajlar) hücre
içi enfeksiyon ajanlar›n›n (mikobakteriler, listeria,
brusella, legionella gibi) bu hastalarda a¤›r enfeksi-
yonlara yol açmalar›na neden olabilmektedir.

vii. Diyabetik çocuklarda polimorf nüveli lökosit
(PMNL) kemotaksisi, adherens, fagositoz ve öldür-
me fonksiyonlar› bozulmufl ve serumda bulunan ke-
motaktik faktörler azalm›flt›r (metabolik kontrolü kö-
tü olanlarda). Bozulmufl olan kemotaksi, adherens,
fagositoz ve hücre içi öldürme insülinle (iyi metabo-
lik kontrolle) düzeltilmektedir.

Diyabetli hastalarda nötrofil kemotaksisi orta de-
recede bask›lanm›flt›r. Ancak lökositlerle iliflkili bu
bozuklukla hastan›n yafl›, diyabetin kontrol alt›nda
tutulma derecesi, serum glukoz, kolesterol, triglise-
rit ve kreatinin konsantrasyonlar› aras›nda bir iliflki
saptanamam›flt›r. Yine Hill ve ark (10) nötrofillerde
oldu¤u gibi diyabetli hastalar›n monositlerinde de
bask›lanm›fl bir kemotaktik yan›t›n oldu¤unu ortaya
koymufllard›r. Ayr›ca diyabetli hastalar›n lökositleri-
nin glukoz içeren bir ortamda insülin ile inkübasyo-
na tabi tutulmas› lökosit kemotaksisindeki bozuklu-
¤u normale döndürmektedir. Öte yandan hipergli-
semik serumlar diyabetli hastalar›n lökositlerinin
Candida albicans› öldürme yeteneklerini bask›lar-
ken normal kiflilerin lökositlerinde böyle bir etki
oluflturmamaktad›r. Yine diyabetli hastalar›n nor-
mal kan glukoz düzeylerine sahip olan yak›nlar›nda
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da lökositlerin kemotaktik yan›t›n›n bozulmufl oldu-
¤u ortaya konmufltur (9).

Tip 2 diyabetli hastalar›n PMNL’deki süperoksit
dismutaz aktivitesi kontrol gruplar›na göre %41 azal-
m›flt›r. Tip 2 diyabetli hastalar›n Glutathione peroksi-
daz (GSHPx) ve glutathion redüktaz (GR) aktiviteleri
kontrol de¤erlerinin %73.04% ve %81.12'si kadar bu-
lunmufltur. Katalaz aktiviteleri aras›nda fark yoktur.
Thiobartitürik asitle reaksiyona giren ürünlerde ise
anlaml› düzeylerde art›fl (normal de¤erlerin
%141.37'ü kadar) söz konusudur (8-11).

Diyabetteki makrofaj fizyolojisini iki farkl› meka-
nizma etkilemektedir. Birincisi; makrofajlarda bulu-
nan insülin reseptörlerinin doygunlu¤a ulaflamama-
s›, ikincisi ise; makrofaj yüzeylerinde ileri derecede
glikolize olmufl olan son ürünlerin oluflumuna ba¤l›
dolayl› etkidir. Bu ikinci etki muhtemelen reaktif ok-
sijen ara ürünlerinin oluflumundan sorumludur, çün-
kü uzun süreli insülin tedavisiyle bask›lanamamakta-
d›r. ‹flte bu nedenlerle diyabetli hastalarda saptanan
bu bask›lanm›fl kemotaktik yan›t tedavi yetersizli¤ine
ya da metabolik bozukluklara sekonder olarak orta-
ya ç›kan bir durum olmay›p primer bir bozukluk gibi
görünmektedir (9,13,14).

bb)) DDiiyyaabbeett kkoommpplliikkaassyyoonnllaarr›› vvee yyeerreell ffaakkttöörrlleerr
Vasküler yetersizlik ve nöropati diyabetli hasta-

larda enfeksiyon geliflimini kolaylaflt›rmaktad›r. Mik-
rovasküler ve makrovasküler bozukluklar periferik
dolafl›m›n bozulmas›na, nisbi hipoksiye ve sonuçta
anaerobik bakterilerin ço¤almas›na, PMNL’lerin
bakterilere karfl› oksijene ba¤›ml› fonksiyonlar›n›n
de¤iflmesine yol açabilmektedir. Nöropati özellikle
ayakta ülser ve enfeksiyona, mesanenin otonomik
innervasyonunun bozulmas›na, dolay›s›yla nörojenik
mesaneye, idrar retansiyonuna ve bakteriüriye yol
açabilmektedir. Yine diyabetik hastalarda mikroanji-
yopati nedeniyle antibiyotik emiliminin azalmas›, en-
feksiyonun uzamas›na yol açabilir (5-6).

Diyabetli hastalar çeflitli enfeksiyonlara yatk›n
gibi görünseler de bunu kan›tlayan ciddi çal›flmalar
oldukça yetersizdir. Bu yatk›nl›k ise flimdiye kadar
yeterince aç›klanamam›flt›r. Her ne kadar bilimsel
kan›tlar çok yeterli olmasa da ço¤u hekim diyabetli
hastalar›n enfeksiyonlara daha yatk›n oldu¤una, di-
yabetli hastalarda enfeksiyonlar›n daha a¤›r sey-
retti¤ine ve glisemik kontrolü bozdu¤una inanmak-
tad›rlar. Tüberküloz, kad›nlarda asemptomatik bak-
teriüri, amfizematöz kolesistit, amfizematöz piyelo-
nefrit, malign eksternal otit, rinoserebral mukormi-
koz, akut papiller nekroz gibi bir tak›m enfeksiyonlar

diyabetlilerde daha s›k görülmektedir. Ayak enfek-
siyonlar›, solunum sistemi enfeksiyonlar› ve üriner
sistem enfeksiyonlar› diyabetlilerde önemlidir. Di-
yabetlilerin neden enfeksiyonlara daha yatk›n oldu-
¤u çok aç›k de¤ildir: Her ne kadar diyabetlilerde hu-
moral immün sistem bozulmam›fl gibi görünse de
PMNL’in fonksiyonlar›n›n bozuldu¤u gösterilmifltir.
Diyabetik hastalarda enfeksiyonlar›n baflar›l› bir fle-
kilde tedavi edilmesi için erken ve kesin tan›n›n
konmas›, etkenin gösterilmesi, do¤ru antimikrobik
ajan›n seçilmesi, efllik eden diyabetle iliflkili meta-
bolik bozukluklar›n düzeltilmesi ve gerekti¤inde ge-
cikmeden cerrahi giriflimlerin yap›lmas›na ba¤l›d›r.
Direnci ve enfeksiyona yan›t› belirleyen normal ko-
nakç› savunma sistemlerinin sürebilmesi ve çeflitli
enfeksiyonlar›n önlenmesi için gerekli olan en
önemli faktör diyabetlilerde glisemik kontrolün ba-
flar›l› bir flekilde yürütülmesidir (2,3,5,6).

33..DDiiyyaabbeett HHaassttaallaarr››nnddaa GGöörrüülleenn 
ÖÖnneemmllii EEnnffeekkssiiyyoonn HHaassttaall››kkllaarr››

II.. DDiiaabbeetteess MMeelllliittuussttaa CCiilltt EEnnffeekkssiiyyoonnllaarr››
‹nsülin öncesi dönemde diyabet hastalar›nda

fronküloz, karbonküloz ve erisipel gibi piyodermiler
diyabetik olmayanlara oranla oldukça s›k olarak gö-
rülmekteydi. Günümüzde ise bu tür enfeksiyonlar di-
yabet hastalar›nda önemli bir morbiditeye yol açma-
maktad›rlar ve s›k olarak görülmemektedirler. Ancak
diyabet hastalar›nda hayat› ve ekstremiteleri tehdit
edebilen düzeylerde ciddi seyredebilen enfeksiyon-
lar meydana gelebilmektedir (15).

aa)) KKaannddiiddaa eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
Diyabetlilerde mantar enfeksiyonlar› s›kt›r. Tip 2

diyabette glans penis ve vulvan›n tutulumu daha
yayg›n bir durumdur. Vajinal kandidiyazis uzun süre-
li diyabeti olan hastalarda neredeyse kaç›n›lmaz bir
durumdur. Mantar enfeksiyonlar› diyabet hastalar›-
n›n ilk baflvuru nedeni bile olabilmektedirler. Gluko-
züri esnas›nda vulvada kafl›nt› en s›k yak›n›lan du-
rumdur. Baflvuru esnas›nda vulvar eritem fisür olu-
flumu, satellit fleklinde püstüller, beyaz renkli vajinal
ak›nt› saptanabilir. Kan flekerinin kontrol alt›na al›n-
mas› önlemleriyle birlikte lokal ve bazen de sistemik
anti-candidal ajanlarla tedavi edilirler (15).

Kandidaya ba¤l› angular stomatit çocuklarda s›k-
ça eriflkinlerde ise nadiren karfl›lafl›lan bir durum-
dur. Tükürükteki glukoz konsantrasyonunun artmas›-
n›n yol açt›¤› düflünülmektedir. A¤›z kenarlar›na ya-
p›fl›k bir biçimde, beyaz lor benzeri bir materyal flek-
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linde veya yanak ya da damak mukozas›nda yer alan
beyaz yamalar fleklindeki görünümüyle kolayl›kla ta-
n›nmaktad›rlar. Tan› potasyum hidroksit preparatla-
r›yla do¤rulan›r. Tedavinin baflar›s› glisemik ve me-
tabolik kontrole ba¤l›d›r (2,3,15-17).

Diyabetik hastalar›n el ve ayaklar›nda görülen
kandida enfeksiyonlar›n›n s›kl›¤› farkl›l›k gösterme-
mektedir. Genellikle üç flekilde karfl›m›za ç›kmakta-
d›r: Kandida paroniflisi, parmak aral›klar›nda görülen
kandida enfeksiyonu ve t›rnak yataklar›nda görülen
kandida enfeksiyonlar›. Diyabetik hastalarda görü-
len kandida enfeksiyonlar› ve di¤er fungal dermato-
lojik hastal›klar›n tedavisinde itraconazol emniyetli
ve etkin bir biçimde kullan›labilmektedir (18).

bb)) PPhhyyccoommyycceetteess EEnnffeekkssiiyyoonnllaarr››
Hiperglisemi genellikle patojen olmayan mikroor-

ganizmalar›n hasar görmüfl olan ciltlerde nadiren
kangrene ve hatta amputasyona yol açabilecek bir
biçimde enfeksiyon oluflturabilmelerine yol açabilir.
Ayak ülserleri ve özellikle alt ekstremitelerinde iyi-
leflmeyen cerrahi yaralar› bulunan hastalar
Phycomycetes enfeksiyonu komplikasyonu sergile-
yebilirler. Özellikle bu tür yaralar tedaviye yan›t ver-
medi¤i durumlarda Phycomycetes enfeksiyonlar›n-
dan flüphelenilmelidir (15,16,19). 

RRiinnoosseerreebbrraall MMuukkoorrmmiikkoozz
Özellikle kontrol alt›na al›namayan diyabeti, bu

nedenle de ketoasidoz ataklar› geçiren hastalar de-
rin mikotik enfeksiyonlara yatk›nd›rlar. Özellikle na-
dir, ancak yaflam› tehdit eden mukormikoz enfeksi-
yonu aç›s›ndan dikkatli olunmal›d›r. Etken Zygomy-
cetes s›n›f›ndan en s›k olarak mukor ve rhizopus tür-
leridir. Bu mantarlar do¤ada yayg›n olarak bulun-
makta, inhalasyon yoluyla al›nmakta ve normalde al-
veolar makrofajlar taraf›ndan yok edilmektedirler.
Mikroorganizmalar vasküler yap›lar yoluyla doku in-
vazyonu yaparak tromboza ve iskemiye yol açabilme
kapasitesine sahiptirler (2,3,19).

Nadir görülen ancak hayat› tehdit edebilen, daha
çok diyabetik ketoasidoz olgular›nda ve ya di¤er za-
y›f düflmüfl hastalarda karfl›m›za ç›kan bir mantar
enfeksiyonudur. Tan› büyük oranda hastal›ktan flüp-
he edilmesiyle konur. Erken tan› morbidite ve morta-
lite aç›s›ndan önemlidir. Tipik baflvuru flekli tek taraf-
l› bafl a¤r›s›, atefl ve yüz a¤r›s›yla birlikte koyu-siyah
renkli burun art›klar› ya da burun türbinatlar›nda,
septumda veya damakta pü fleklindeki ak›nt›lard›r.
Tek tarafl› bafl a¤r›s›, burun t›kan›kl›¤› (konjesyon),
yüzde a¤r› veya fliflme ile karfl›m›za ç›kan diyabet ol-
gular›nda muhakkak akla getirilmelidir. E¤er nazal

sürüntülerde hif görülmezse, enfekte dokudan he-
men biyopsi yap›lmas› gerekmektedir. Bizmut bile-
flikleri, tetrasiklinler ve baz› di¤er ilaçlar dil ve da-
mak üzerinde siyah renkli ince bir tabaka oluflturabi-
lir, ay›r›c› tan›da akla getirilmelidir. Tedavi edilmedi-
¤inde enfeksiyon sinüslere, dama¤a, orbitaya yay›-
labilmektedir. Hastalar›n 2/3’ünde serebral tutulum
söz konusudur. Asit-baz dengesinin düzeltilmesi, gli-
semik kontrolün sa¤lanmas›, nekrotik dokunun agre-
sif bir biçimde temizlenmesi ve intravenöz amfoteri-
sin h›zla uygulanmas› gereken tedavilerdir. H›zl› ve
yo¤un bir biçimde tedaviye bafllanmal›d›r ve bu has-
talar› tedavi eden ve izleyen ekibe enfeksiyon hasta-
l›klar› ve kulak burun bo¤az hastal›klar› uzmanlar› da
kat›lmal›d›r. Tedavi cerrahi giriflim, amfoterisin B,
metabolik bozukluklar›n düzeltilmesinden ibarettir.
Amfoterisin B öncesi mortalite %90’lara kadar vara-
bilmekteydi. Daha sonra ise %15-50’ye kadar düflü-
rülebilmifltir (2,3,4,19).

Tüm mantar enfeksiyonlar›na diyabet hastalar›n-
da s›kça rastlanmamaktad›r. Diyabet hastalar›n›n
ço¤u özellikle metabolik kontrolü iyi olanlar mantar
enfeksiyonlar› aç›s›ndan belirgin derecede artm›fl
bir riske sahip de¤illerdir. Ancak özellikle mukoküta-
nöz kandidiyazis ve invazif zigomikozis gibi çeflitli
mantar enfeksiyonlar›na diyabetlilerde kesinlikle
s›kça rastlanmaktad›r ve bu enfeksiyonlar diyabetli-
lerde oldukça a¤›r seyretmektedir. Di¤er mantar en-
feksiyonlar›n›n s›kl›¤› ise hafif düzeylerde artm›fl ola-
bilir (2-6). 

cc)) PPsseeuuddoommoonnaass eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
MMaalliiggnnaanntt eekksstteerrnnaall oottiitt
Malignant eksternal otit, özellikle yafll› diyabet

hastalar›nda d›fl kulak yolunda ciddi düzeylerdeki
a¤r› ve purulan ak›nt›yla karfl›m›za ç›kan d›fl kulak
yollar›nda nadir ancak ciddi boyutlarda görülen bir
pseudomonas enfeksiyonudur . Enfeksiyonun d›fl ku-
lak yolunda selülit tarz›nda bafllad›¤› ancak do¤al
ayr›flma yollar›yla k›k›rdak ve kemik dokulara ulaflt›-
¤› düflünülmektedir. Daha fazla yay›l›m gösterdi¤in-
de ise fasiyal sinir baflta olmak üzere kraniyal sinir-
leri etkileyebilmektedir. Etkilenen bireylerin yaklafl›k
olarak yar›s› bu enfeksiyon nedeniyle ölmektedirler.
Tedavi yaklafl›m›, cerrahi temizlik ve antipseudomo-
nal antibiyotiklerin gerekti¤inde sistemik olarak ol-
mak üzere kullan›m›d›r. Bu hastalar basit kulak dam-
lalar›yla tedavi edilmeyip KBB uzman›n›n gözetimi
alt›nda uygun anti-bakteriyel ilaçlarla tedavi edilme-
lidirler (19-21).

Malignant eksternal otitten daha yayg›n olarak
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karfl›m›za ç›kan pseudomonas enfeksiyonlar› ise bafl
parmak aral›¤›n›n enfeksiyonu ve t›rnak altlar›ndaki
kolonizasyondur. Onikomikozu olan hastalarda t›r-
nak yata¤›ndan yükselmekte ve oluflan bofllukta ye-
flil renkli boyanmayla birlikte pseudomonas koloni-
zasyonu gerçekleflmektedir. Yine psedomonaslar di-
¤er dermatofitlere benzer flekilde parmak aral›kla-
r›nda enfeksiyon oluflturabilmektedirler. Wood’s
lambas›yla ay›r›c› tan› kolayl›kla yap›labilmektedir.
Seyreltilmifl sirke ile yüzeyel enfeksiyonlar tedavi
edilebilirken ilerlemifl selülitlerde ilk seçilecek teda-
vi siprofloksasin gibi görünmektedir (19-21).

dd)) DDeerrmmaattooffiittoozzllaarr
Her ne kadar di¤erlerine göre daha s›k olarak or-

taya ç›kmasa da diyabetli hastalarda görülen der-
matofitozlar özel öneme sahiptirler. Ortaya ç›k›fl fle-
killeri ve tedavi yaklafl›mlar› diyabeti olmayan di¤er
hastalar gibidir (15,16).

ee)) SSeellüülliitt,, nneekkrroottiizzaann ffaassiiiitt vvee yyaarraa eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
Nekrotizan fasiit ve selülit s›kl›kla diyabete efllik

etmektedir (bir çal›flmada %75). Grup B ve G strepto-
kok enfeksiyonlar› diyabetlilerde di¤er gruplardan
daha fazla görülmektedirler. Periferik nöropati nede-
niyle diyabetik hastalar özellikle alt ekstremitelerde-
ki travmalara daha yatk›nd›rlar (15,16).

AAyyaakk eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
Bakteriyel ayak enfeksiyonlar› DM'lü hastalarda

oldukça s›k karfl›lafl›lan (diyabetli hastalar›n yaklafl›k
olarak %25’i) ve ciddi seyreden bir komplikasyondur.
Di¤er tüm komplikasyonlardan daha fazla süreli has-
tane yat›fllar›na neden olmaktad›r ve ayr›ca diyabe-
tik hastalar›n en s›k olarak acil servise baflvurma ne-
denlerinden bir tanesidir. Travma d›fl› oluflan ampu-
tasyonlar›n %50-70’i diyabet hastalar›nda gerçeklefl-
mektedir. Diyabet hastalar›nda gerçekleflen ampu-
tasyonlar›n en az›ndan %50’sinin önlenebilece¤i
tahmin edilmektedir (7).

Diyabetli hastalarda ayak mekani¤ini olumsuz
yönde etkileyen yumuflak doku bütünlü¤ünün kay-
bolmas›, tip 1 diyabetli hastalarda cilt mikrofloras›n-
daki de¤ifliklikler ve PMNL’ deki fonksiyon bozuklu-
¤u gibi faktörlerin bir araya gelmesine ilaveten peri-
feral nöropati, diyabetik vaskülopati ve diyabetik os-
teoartropati gibi kas-iskelet sistemi hastal›klar› diya-
betli hastalar›n özellikle ayak yumuflak doku enfeksi-
yonlar›na yatk›n olmas›na katk›da bulunmaktad›r. Di-
yabetik ayak ülserlerinin ço¤u yumuflak dokular üze-
rindeki anormal bas›nç nedeniyle oluflmaktad›r. Oto-
nomik nöropati kan ak›m›n›n azalmas›na derinin de-
hidrate kalarak kurumas›na ve çatlamas›na yol aça-

rak mikroorganizmalar›n giriflini kolaylaflt›rmaktad›r.
Ülser aç›s›ndan en hassas olan bölgeler ilk üç meta-
tarsal bafl› ve ayak baflparma¤›n›n medial plantar
k›sm›d›r. Ayakta bir ülser oluflmas› her zaman enfek-
siyon geliflti¤i anlam›na gelmemektedir. ‹skemi ve
enfeksiyon belirtileri bulunmad›kça ço¤u ülser söz
konusu bas›nc›n ortadan kald›r›lmas›yla düzelebil-
mektedirler. Bu nedenle de bas›nç oluflturan güçle-
rin ve aya¤a giyilen eflyalar›n dikkatli bir biçimde in-
celenmesini gerektirmektedir. A¤›r olgularda bir diz
alt› atel ya da alç›s›n›n yerlefltirmesini gerektirebil-
mektedir. Kullan›lan alç› ya da atel hastan›n gereksi-
nimlerini karfl›layacak nitelikte olmal›d›r ve haftada
bir de¤ifltirilmelidir. Bu yaklafl›mla ayak ülserlerinin
%90’› befl hafta içerisinde iyileflebilmektedir (7,22).

Diyabetik ayak ülserlerinde enfeksiyona yol açan
ajanlar genellikle birden fazla say›dad›r. Bu nedenle
geleneksel yara yüzeyi sürüntülerine ilaveten hem
anaerob ve hem de aerob mikroorganizmalar için
derin doku kültürlerinin al›nmas› gereklidir. Kültür-
lerde en s›k olarak üretilen mikroorganizmalar
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermi-
dis, streptokok türleri, grup D enterokoklar, gram-
negatif basiller ve anaerobik mikroorganizmalard›r
(7,22,23).

Enfekte diyabetik ayak ülseri ile karfl›laflan hekim-
ler öncelikle enfeksiyonun lokalize olup olmad›¤›n›
belirlemelidirler. E¤er yay›l›m gösteren bir yumuflak
doku enfeksiyonu söz konusu ise enfeksiyonun yay›-
l›m derecesi belirlenmeli ve ölü doku mevcudiyeti
araflt›r›lmal›d›r. Bu amaçla diyabetik ayak enfeksi-
yonlar› evrelenmelidir. Bu saptamalar antibiyotikler-
le, cerrahi yöntemlerle ya da her ikisiyle birlikte ger-
çeklefltirilecek olan tedavilerin temelini oluflturmak-
tad›rlar. Yaflam belirtisi göstermeyen dokular›n anti-
biyotik tedavisine bafllanmadan önce temizlenmesi
oldukça önemlidir. Bafllang›ç tedavisi siprofloksasin,
metranidazol ya da amoksisilin-klavunolik asit gibi
genifl spektrumlu antibiyotiklerle gerçeklefltirilebilir.
Ancak kültür sonuçlar› yak›n takip edilerek spesifik
tedavi bir an önce bafllat›lmal›d›r. Tedavi en az›ndan
iki-dört hafta kadar sürdürülmelidir, ancak osteomi-
yelit gibi komplikasyonlar›n varl›¤›nda ise tedaviye
aylarca devam etmek gerekebilmektedir. Arteriyel
dolafl›m›n bozuk olmas›, enfekte kemiklere antibiyo-
tiklerin yeterince ulaflamamas› tedaviyi güçlefltir-
mektedir. DM'lü hastalarda amputasyon gereklili¤i
genellikle inflamasyonun yay›l›m derecesiyle belir-
lenmektedir. Bu da diyabetik ayak enfeksiyonlar›n›n
öneminin alt›n› bir kez daha çizmektedir. Bu nedenle
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de antibiyotik tedavisinin geç kal›nmadan hemen
bafllat›lmas› gerekmektedir (7,22,23).

DM'lü hastalardaki çeflitli cilt ve ayak enfeksiyon-
lar›nda s›kça kullan›lan antibiyotiklerden bir tanesi
de doku konsantrasyonlar› serum konsantrasyonla-
r›ndan daha yüksek oranlarda seyreden siprofloksa-
sindir (24,25). Ayr›ca siprofloksasinin inflamasyonlu
dokulara da inflamasyon olmayan dokular kadar pe-
netre olabildi¤i gösterilmifltir (24,25). Topikal olarak
uygulanan rekombinant insan trombosit kökenli bü-
yüme faktörü-BB (becaplermin) yeni ve etkin bir far-
makolojik tedavi yaklafl›m›d›r (26).

Selülitle baflvuran diyabet hastalar›n›n nekrotizan
fasiit aç›s›ndan dikkatli bir flekilde incelenmeleri ge-
rekmektedir. Büller, h›zl› ilerleme, krepitasyon ve yü-
zeylerde hiperestezi varl›¤›nda kuvvetli bir biçimde
nekrotizan fasiit olas›l›¤› akla getirilmelidir. Lokal
bulgular›na göre daha ciddi düzeylerde atefl ve löko-
sitoz efllik edebilir. MRI gerekebilir. Uterus, vajina,
uyluk ve rektus kaslar› gibi sessiz enfeksiyon bölge-
leri gözden kaç›r›lmamal›d›r. Hastalar gram-negatif
enterik bakterileri, anaerob mikroorganizmalar›, sta-
filokoklar› ve streptokoklar› kapsayan çoklu antibi-
yoterapi yaklafl›m›yla tedavi edilmelidirler. Nekroti-
zan fasiit söz konusuysa eksplorasyon ve debridman
amac›yla acil cerrahi giriflim gereklidir (7,22,23).

TTrrooppiikkaall ddiiyyaabbeettiikk eell sseennddrroommuu
Diyabet hastalar›nda enfeksiyonlar›n daha s›k

olabilece¤i ve daha ciddi seyredebilece¤i daha ön-
ce bildirilmiflti. Özellikle ayak enfeksiyonlar›n›n
önemli ölçüde morbidite ve mortalite nedeni oldu¤u
iyi bilinmektedir. Ciddi el kaynakl› sepsisler ise daha
az bilinen bir durumdur ve nadiren de olsa tropikal
bölgelerde karfl›m›za ç›kabilmektedir. Tropikal ülke-
lerden ortaya ç›k›fl flekli ve klinik bulgular› oldukça
benzerlik gösteren farkl› olgular bildirilmifltir. ‹lk de-
fa 1984 y›l›nda Akintewe ve ark. taraf›ndan bildirilmifl
olup genellikle öncesinde hafif dereceli yaralanma-
lar, düflük sosyoekonomik koflullar, kötü diyabet
kontrolü, geç baflvurma gibi katk›da bulunan faktör-
ler bulunmaktad›r. Kad›nlarda daha s›kça görülmek-
tedir. Prognozu kötüdür. Amputasyon engellilik du-
rumu ve s›kl›kla ölümle sonuçlanabilmektedir. Tan-
zanya’dan bildirilen bir çal›flmada yer alan dört has-
tan›n tamam›n›n da ölümle sonuçland›¤› belirtilmifl-
tir. Daha önceki y›llarda bat› ülkelerinden de benzer
olgular bildirilirken, son zamanlarda bildirim yoktur.
Art›k tamamen tropikal ülkelerde görülmektedir ve
bu nedenle de tropikal diyabetik el sendromu fleklin-
de isimlendirilmesi önerilmifltir (27-31). 

IIII.. AAmmffiizzeemmaattöözz kkoolleessiissttiitt
Gaz üreten mikroorganizmalar›n oluflturdu¤u na-

dir bir hastal›kt›r. En yayg›n olan etken Clostridium
perfringens’tir. Hastal›¤›n patognomonik bulgusu,
enterik bir fistül olmaks›z›n direkt grafide safra kese-
si lümeninde, duvar›nda ya da bilier sistemin di¤er k›-
s›mlar›nda gaz›n görülmesidir. Semptom ve bulgular›
benzerlik göstermesine ra¤men akut kolesistit ile
aras›nda bir tak›m farkl›l›klar vard›r. Daha çok erkek-
lerde görülmektedir ve safra tafllar›yla yak›ndan ilifl-
kili de¤ildir. perforasyon daha yayg›nd›r. Diabetes
mellitus s›kl›kla (%38) hastal›¤a efllik etmektedir. Pa-
togenezinde lokal iskeminin rol oynad›¤› düflünül-
mektedir. Tipik radyolojik görüntüsü tan›da anahtar
rolü oynamaktad›r. Mortalitesi %15 civarlar›ndad›r.
‹ntravenöz penisilin ve kar›n içi mikroorganizmalara
yönelik genifl spektrumlu antibiyotiklerle tedavi edil-
melidir ve cerrahi aç›dan uyan›k olunmal›d›r (6,32,33).

IIIIII.. ‹‹ddrraarr yyoolluu eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
DM'lü hastalar ‹YE aç›s›ndan fakl› bir epidemiyo-

lojik, klinik ve mikrobiyolojik bir profil sergilememek-
tedirler. Ancak diyabetik hastalar diyabetik olma-
yanlara göre daha s›k olarak asemptomatik bakteri-
üri tablosu sergilemektedirler ve daha s›k olarak üri-
ner kateter kullanmak zorunda kalmaktad›rlar. DM'lü
hastalardaki üriner sistem enfeksiyonu s›kl›¤› di¤er
popülasyonlardan daha fazla de¤ildir, enfeksiyon et-
kenleri de farkl›l›k göstermemektedir. Ancak yap›lan
çal›flmalarda elde edilen klinik kan›tlar diyabetli has-
talardaki ‹YE’nin tedavisinin güç oldu¤unu ortaya
koymaktad›r. Nörojen mesane ve glukozüri mikroor-
ganizmalar›n ço¤almas›n› kolaylaflt›rmaktad›r. En s›k
karfl›lafl›lan ajanlar Pseudomonas türleri, grup B
streptokoklar, Candida albicans ve Torulopsis glab-
rata’d›r. Diyabetli hastalarda görülen ‹YE diyabetik
ketoasidoz, sepsis, perinefrik apse, amfizematöz ko-
lesistit, amfizematöz piyelonefrit ve papiller nekroza
yol açabilirler. Alt üriner sistem enfeksiyonlar›n›n te-
davisi diyabetik olmayanlarda oldu¤u gibidir. Ancak
bu hastalar›n yak›n izlemi gerekir. Üst üriner sistem
enfeksiyonlar› ya da metabolik bozukluklarla seyre-
den ‹YE’li hastalar hastaneye yat›r›larak intravenöz
antibiyotiklerle tedavi edilmelidirler. Böbrek fonksi-
yonlar›na zarar vermemek için kontrast maddeler-
den kaç›n›lmal›d›r. Perinefrik apseden flüphelenilirse
CT ya da US ile görüntüleme yap›larak gerekirse ap-
se materyali boflalt›lmal›d›r (34,35). 

IIVV.. AAkkccii¤¤eerr eennffeekkssiiyyoonnllaarr››
Diyabet hastalar› S. aureus, S. pneumoniae, B

Grubu streptokoklar, Klebsiella, E. Coli ve Legionella
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pneumophila gibi yayg›n olan toplum kökenli ajanla-
r›n ya da gram-negatif organizmalar›n ve aspergillo-
sis, mucormycosis gibi baz› fungal ajanlar›n olufltur-
du¤u pnömoni tablolar› gelifltirebilmektedirler. Her
ne kadar bunlar›n s›kl›¤› genel popülasyona göre be-
lirgin derecede yüksek olmasa da morbiditeleri yük-
sektir. Diyabetli hastalarda pnömoni geliflti¤inde ise
s›kl›kla ciddi seyrederek, sepsis ya da metabolik
komplikasyonlara yol açabilmektedirler. Bu nedenle
de hastalar›n yat›r›larak intravenöz antibiyotiklerle
tedavi edilmeleri flartt›r. Ampirik tedavi eritromisine
ilaveten ikinci ya da üçüncü kuflak bir sefalosporin
ile bafllat›labilir. Ancak, metisiline dirençli S. aureus
ve klebsiella gibi ajanlar diyabetlilerde s›kl›kla nozo-
komyal pnömoniye yol açabilece¤inden ampirik ola-
rak seçilen antibiyotikler bu ajanlara karfl› da etkili
olmal›d›r (2,3,5,36). 

VV.. TTüübbeerrkküülloozz
Savunma sistemleri bask›lanm›fl olan diyabetik

hastalar sadece enfeksiyonlara daha yatk›n olmakla
kalmay›p ayn› zamanda da enfeksiyon hastal›klar›n›
daha a¤›r geçirmektedirler. Diyabetli hastalarda s›k-
ça görülen enfeksiyonlar›n bafl›nda tüberküloz gel-
mektedir. fiili’de diyabetliler üzerinde gerçeklefltiri-
len bir çal›flmada 10 y›l içerisinde gerçek tüberküloz
geçirme riski tip 1 diyabetliler için %24.2 olarak bu-
lunmufltur. Geliflmekte olan ülkelerdeki tip 2 diyabet-
lilerin ise %5-10’unda akci¤er tüberkülozu geliflti¤ini
bildiren çal›flmalar mevcuttur. Ço¤u merkez tüberkü-
lozdan özel bir durum olarak bahsetmektedirler.
Toplumlar›nda tüberkülozu baflar›l› bir flekilde orta-
dan kald›rm›fl olan Amerikan Gö¤üs Cemiyeti ve CDC
(the American Thoracic Society ve Centers for Dise-
ase Control) diyabetli hastalardaki tüberkülozu ayr›
bir kategoride s›n›flam›fllard›r ve PPD pozitif olan di-
yabetlilere izoniazid ile kemoprofilaksi uygulamakta-
d›rlar (2,3,37,38).

Hastalar›n ço¤u ilerlemifl evredeki bir hastal›kla
baflvurmaktad›rlar ve alt loblar daha fazla oranlarda
etkilenmektedir. Hastal›k ço¤unlukla reaktivasyon ti-
pindedir. Kavite oluflumu, direk bak›da görülme/kül-
türde üretilme olas›l›¤› daha yüksek, buna karfl›l›k
toksik semptom ve bulgular yoktur. Hiperglisemide
kemoterapi etkisizdir. Çeflitli nedenlerle oral antidi-
yabetikler etkisiz olduklar›ndan tüberkülozu olan di-
yabetli hastalar muhakkak insülinle tedavi edilmeli-
dirler. Tüberkülozda pankreas doku ve fonksiyon
kayb› söz konusu olup bu durum karfl›m›za endokrin
pankreas yetersizli¤i ve tüberküloz pankreatit olarak
ç›kar. Tüberkülozda negatif nitrojen dengesini dü-

zeltmek, tüberküloz tedavisini kolaylaflt›rmak, yeni
enfeksiyonlar› ve reaktivasyonu önlemek için yüksek
kalorili ve yüksek proteinli diyet gereksinimi vard›r
(39,40).

Diyabette antitüberküloz ilaçlar›n etkileflimleri ve
yan etkileri önemlidir. Rifampisin antitüberküloz ilaç-
lar›n metabolizmas›n› h›zland›r›r ve tek bafl›na insülin
gereksinimini art›r›r. ‹zoniazid ise sülfanilüreleri an-
tagonize eder ve nadiren pankreatite yol açabilir.
Antitüberküloz ilaçlar karbonhidratlar›n barsaktan
emiliminde bozukluk oluflturabilirler. Tüberküloz
ve/veya diabetes mellitus ile iliflkili ya da antitüber-
küloz tedavi taraf›ndan oluflturulan iliflkili karaci¤er
hastal›¤› karfl›m›za ç›kabilir. Tüberküloz, pankreas
hastal›¤› ve karaci¤er hastal›¤›nda oral antidiyabetik
ilaçlardan sülfanilüreler kontrendikedir. ‹fltah kayb›,
tart› kayb› ve glukoz malabsorbsiyonunda ise bigu-
anidler kontrendikedir (37-40). 

KKuurraall
E¤er diyabet kontrol alt›na al›nam›yorsa tüberkü-

lozu düflününüz, e¤er tüberküloz kontrol alt›na al›na-
m›yorsa diyabeti düflününüz.

VVII.. DDii¤¤eerr
Diyabet hastalar›nda özellikle üç bafl-boyun en-

feksiyonuna yatk›nl›k söz konusudur: rinoserebral
mukormikoz, postoperatif endoftalmit, and malignant
otitis eksterna. Rinoserebral mukormikoz burun pa-
saj›nda ve sinüslerde bafllayarak s›kl›kla orbita ve
serebruma yay›lan, hayat› tehdit eden ciddi bir en-
feksiyondur. Vitral içeri¤in enfeksiyonu olan endof-
talmit bakteremi, travma ya da enfeksiyona sekon-
der olarak karfl›m›za ç›kabilmektedir. ‹nvazif otitis
eksterna ya da di¤er ad›yla malignant eksternal otit
yumuflak dokuda bafllayarak komflu kemik dokulara
yay›lan ciddi bir enfeksiyondur.

Helicobacter pylori (HP) enfeksiyonuna sahip
DM'lü çocuklar HP enfeksiyonu olmayanlara oranla
daha fazla insülin gereksinimi (1.2Ü/kg-0.9Ü/kg) duy-
maktad›rlar ve HbA1C ortalamalar› daha yüksektir
(14.9'a karfl›l›k 11.2). Bunun nedeni HP'nin mide inf-
lamasyonuna yol açarak sitokin üretimini art›rmas›
olabilir (41).

Diyabetli kad›nlar di¤er hastal›klara ba¤l› olan
ölümlerden daha fazla oranlarda [örne¤in; “The U.S.
Centers for Disease Control and Prevention” (CDC)
verilerine göre meme kanserinde 3 kat daha fazla]
ölüm riskine sahiptirler. Bunun bir aç›klamas› çok
daha yüksek oranlarda influenza enfeksiyonu ve
pnömoniye maruz kalmalar› olabilir. Çünkü diyabetli
hastalar genel populasyona göre 4 kat daha fazla
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oranda influenza enfeksiyonu ve pnömoni nedeniyle
ölüm riski tafl›maktad›rlar (42).

Gram negatif periodontal enfeksiyonlar insülinin
etki etmesini önleyen lipopolisakkarit sayesinde in-
sülin direncine yol açmaktad›rlar (43).

Diyabetli gebelerde Grup B streptokok kolonizas-
yon riski çok daha yüksektir. Bu da yenido¤an
döneminde önemli ölçüde mortalite ve morbiditeye
yol açabilmektedir (44).

Eiknella corrodens a¤›z floras›nda yayg›n olan bir
bakteridir, genellikle enfeksiyon etkeni de¤ildir. An-
cak kan flekerine bakma sonras›nda parmak emme
al›flkanl›¤› olan kötü kontrollü diyabeti olan iki
çocukta ciddi, antibiyotiklere iyi yan›t vermeyen cilt
enfeksiyonlar›na neden oldu¤u bildirilmifltir. Korun-
ma ve iyi diyabet kontrolü en iyi çözümdür (45). 
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