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ÖZET

	 Diyabet birçok fizyolojik sistemi etkileyen bir hastalıktır. Bağışıklık sistemi de bunlardan biridir ve diyabet bağışıklık 
sisteminin çeşitli aşamalarını etkilemektedir. Bu yazıda kontrol edilmeyen diyabetin; ciddi ve sık tekrarlayan piyojenik infek-
siyonlara ve nötrofil granülasyonunda azalmaya neden olduğu bir olgu sunulmuştur.

Anahtar sözcükler: diyabet, immün yanıt, nötrofil granülasyonu, piyojenik infeksiyon

SUMMARY

A Case with Recurrent Pyogenic Infections and Neutrophil Hypogranulation; Caused by Uncontrolled 
Diabetes

	 Diabetes mellitus is a disease that affects many physiological systems. The immune system is one of these and diabetes 
affects various stages of the immune system. In this case, uncontrolled diabetes mellitus causing serious recurrent pyogenic 
infections and a reduction in neutrophil granulation is presented.
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GİRİŞ

	 Kontrolsüz diyabet bağışıklık sistemi de 
dahil olmak üzere birçok sistemi etkilemektedir. 
İnflamatuvar yanıt başta olmak üzere bağışıklık 
sisteminin birçok basamağı etkilenmektedir(9). 
Özellikle kontrolsüz diyabetin nötrofil fonksi-
yonlarında bozulmaya neden olduğu 
bilinmektedir(3). Piyojenik infeksiyonlarda etkili 
savunma hücreleri olan nötrofillerin fonksiyon-
larında ciddi bozulmalar; infeksiyonun tedavi 
edilememesine hatta ölüme neden olabilir. Bu 

yazıda, kontrolsüz diyabetin sık tekrarlayan 
piyojenik infeksiyonlara yol açtığına ve nötrofil-
ler üzerine etkisinin, hücrelerde direkt bakıda 
dahi fark edilebileceğine dikkat çekilmiştir.

OLGU

 	 Diyabet tanısı ile takip edilen 56 yaşında 
kadın hasta, iki ay önce rektal ağrı şikayeti 
olması üzerine genel cerrahi polikliniğine baş-
vurmuş ve rektal apse ön tanısı ile transrektal 
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yumuşak doku ultrasonu (USG) yapılmıştır. 
Transrektal USG sonucunda; anal kanal girişin-
den 4 mm derinde, 8 mm çapında apse saptan-
mış ve apse drene edilerek amoksisilin/klavula-
nat tablet 2x1 g başlanarak taburcu edilmiştir. 
Ancak taburcu edildikten sonra şikayetleri geri-
lemeyen ve yüksek ateşin de eklenmesi üzerine 
iç hastalıkları polikliniğine başvuran hastada 
HbA1c değerinin % 17 olarak saptanması nede-
niyle kontrolsüz diyabet ön tanısı ile yatırılmış-
tır. Fizik muayenesinde ateş: 38.6 °C, nabız: 88/ 
dakika, tansiyon: 100/70 mmHg ve rektal alan-
da saat 12 yönünde akıntılı yara tespit edilmiş-
tir. Rutin biyokimyasal tetkiklerinde lökosit: 
12,900/mm3 (% 85 nötrofil), c-reaktif protein 
(CRP): 9.52 mg/dl (normal değer: < 0.5), açlık 
kan şekeri (AKŞ): 553 mg/dl olarak saptanmış-
tır. Saatlik kan şekeri takibine göre kristalize 
insülin infüzyonu ve ampirik olarak seftriakson 
IV 2 gr/gün ve ornidazol IV 1500 mg /gün teda-
vileri başlanmıştır. Hastanın özgeçmiş sorgu-
sunda; iki yıl içerisinde altı kez piyojenik infek-
siyon nedeniyle hastaneye yatırıldığı ve paren-
teral antibiyotik tedavisi aldığı öğrenilmiştir. 
Hastanın tekrarlayan infeksiyonları nedeniyle 
hastada bağışıklık yetmezliği düşünülerek peri-
ferik yayma ve peroksidaz boyası istenmiştir. 
Periferik yaymada tüm serilerin sayısının nor-
mal olduğu fakat hastanın peroksidaz boyasın-
da hipogranüle nötrofiller (nötrofil granülleri: 
dört üzerinden bir) olduğu saptanmıştır (Şekil 
1). Antibiyotik tedavisi ve yara bakımı sonrasın-
da ateş yanıtı 36. saatte alınmıştır. Fakat pürülan 
akıntısı devam etmiştir. Apseden ve akıntıdan 
alınan kültürde metisiline duyarlı Staphylococcus 
aureus üremesi olmuş, kan kültürlerinde üreme 
olmamıştır. Yatışının üçüncü gününde diyet 
takibi de yapılarak AKŞ: 87-165 mg/dl arasında 
izlenen hastanın tedavisinin beşinci gününde 
kanda lökosit sayısı 9,370/mm3 (% 64.2 nötrofil), 
CRP: 0.3 mg/dl olarak saptanmış; akıntıda ve 
rektal ağrıda azalma olduğu gözlenmiştir. 
Kontrol amacı ile yapılan transrektal USG’de 

rektal apsesinin düzeldiği, periferik yayma ve 
peroksidaz boyaması tekrar edilen hastanın nöt-
rofil granüllerinin normal seviyeye geldiği (nöt-
rofil granülleri: dört üzerinden üç-dört) gözlen-
miş ve tedavisi 14 güne tamamlanmıştır (Şekil 
2).

TARTIŞMA

	 Diyabette infeksiyonlar nispeten daha 
yaygın ve ciddi seyretmektedir. Diyabetik hasta-
ların infeksiyonlarında gelişen metabolik 
dekompansasyon, hastalarda invazif infeksi-
yonların daha yüksek riskle seyretmesine neden 
olmaktadır. Bu nedenle sıkı glisemik kontrol 
infeksiyon tedavisinde büyük önem taşımakta-
dır. Diyabet hastalarında infeksiyon sıklığı ve 
infeksiyonun tekrarlama olasılığı da artmıştır(7). 
Özellikle; tekrarlayan üriner sistem infeksiyon-
ları, vajinit, amfizematöz piyelonefrit, amfize-
matöz sistit, tekrarlayan cilt infeksiyonu gibi bir 
çok infeksiyonun insidansı, normal popülasyo-
na göre artmıştır. Diyabet varlığı ve/veya 
HbA1c’nin > % 8 olması gibi durumlarda cerra-
hi sonrası yara yeri infeksiyonlarının, hastane 
yatış sürelerinin ve septik tabloların arttığını 
gösteren birçok veri bulunmaktadır(4,6).
	 Polimorfonükleer lökositler (PMNL) 
kemotaksis, aderans, endositoz ve hücre içi 
öldürme fonksiyonlarına sahiptir. PMNL bakte-
rilerin vücuda girdiği bölgelerde toplanır ve 
bakterileri fagosite eder. Diyabet, PMNL’ye ait 
kemotaksi, aderans ve fagositoz gibi fonksiyon-
ların bozulduğu bir hastalıktır(3). Süperoksit dis-
mutaz (SOD), PMNL metabolizmasında önemli 
bir enzimdir. Özellikle tip 2 diyabetli hastaların 
SOD aktivitesi kontrol gruplarına göre yarı yarı-
ya azalmıştır(8). Diyabetli hastaların lökositleri-
nin glukoz içeren bir ortamda insülin ile inkü-
basyona tabi tutulması, lökosit kemotaksisinde-
ki bozukluğu bir miktar normale döndür-
mektedir(5).Şekil 1. Kontrolsüz kan şekeri esnasında hipogranüle nötrofiller.

Şekil 2. Kan şekeri regülasyonu sonrası normal granülasyon ser-
gileyen nötrofiller.
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Ketoasidoz nötrofillerin bakterisidal fonksiyon-
ları üzerinde olumsuz etkiler göstermekte, diya-
betin kontrolü ile kan şekeri düzeyleri normale 
gelince bakterisidal aktivite de daha etkin hale 
gelmektedir. Miyeloperoksidaz (MPO), fagosite 
edilmiş mikroorganizmaya optimal saldırının 
gerçekleştirilmesinde görev yapmaktadır. PMNL 
ve monositlerin oksidatif bir öldürme bozuklu-
ğu olan MPO defekti toplumda 1/2,000-4,000 
oranında bulunur ve diyabet hastalarında da 
kan şekeri regülasyonu sağlanamaz ise 
PMNL’lerde MPO fonksiyon bozukluğu olabilir. 
Bu durum ise infeksiyonlara yatkınlığı artırır(3). 
Hatta bizim olgumuzda da primer bağışıklık 
yetmezliği olabileceğini düşünerek periferik 
yayma ve peroksidaz boyamaları istenmiştir.
	 Ketoasidozu olmayan hiperglisemi vaka-
larında PMNL’ye ait fagositoz yetisi azalmıştır. 
Kontrolsüz diyabet hastalarında Streptococcus 
pneumoniae’ya karşı PMNL fonksiyonlarının 
değerlendirildiği bir çalışmada kan şekeri regü-
lasyonu öncesi dönemde fagositoz fonksiyonu-
nun anlamlı derecede düşük olduğu gösteril-
miştir. Kan şekeri regülasyonu sonrasında fago-
sitoz fonksiyonu düzelmekle birlikte, yine de 
sağlıklı kontrol grubuna ait değerlerin altında 
kalmıştır(2).
	 PMNL’ye ait fagositozun özellikle “yutma” 
fazı, enerji metabolizmasının çok önem kazandı-
ğı bir süreçtir. Fagositoz sırasında, ekstrasellüler 
ortamdaki glukoz ve hücre içi glikojen enerji 
sağlamak için kullanılır. Diyabet hastalarında 
PMNL’ye ait glukoz kullanımının önemli ölçüde 
düşük olduğu, insülin ilavesiyle glukoz kullanı-
mının arttığı ve normal PMNL seviyesine yak-
laştığı bilinmektedir. Hem tip 1 hem de tip 2 
diyabet hastalarında PMNL’ye ait glukoz kulla-
nımı düşüktür ve bu vakalarda düşük fagosit 
indeksinin enerji metabolizmasındaki bozuklu-
ğa bağlıdır. Diyabette PMNL’den sitokin ve 
prostaglandin üretiminin ve damar endoteline 
tutunma yeteneğinin azaldığı görülmüştür(1). 
Diyabetik farelerde S.aureus’a bağlı cerrahi alan 
infeksiyonları modeli oluşturulup, nötrofil fonk-
siyonları ve insülin tedavisinin etkisi araştırıl-
mıştır. Diyabetik farelerde kontrol grubuna göre 
nötrofillerin fagositoz, öldürme fonksiyonu, 
süperoksit üretimi ve aktivitesinde bozukluk 
tespit edilmiştir. İnsülin tedavisi bu işlevleri geri 

kazandırmıştır. Hatta insülinin kendisine ait 
öglisemik etkisinden bağımsız olarak nötrofilin 
yutma ve bakterisidal aktivitesini düzeltebilece-
ği ancak nötrofillerde süperoksit üretimi ancak 
öglisemik etki ile oluşacağı sonucuna varılmış-
tır(11). Olgumuzda da akıntının seröz hale gelme-
si ve nötrofillerin normogranüle olması ancak 
kan şekeri regülasyonu sonrasında olmuştur. 
	 Glikozile hemoglobin (HbA1c) düzeyleri 
ile nötrofil fonksiyon ilişkisi değerlendirildiği 
bir çalışmada, yüksek HbA1c düzeylerinin yani 
kronik hipergliseminin nötrofillerde bazal reak-
tif oksijen radikali üretiminde bir artışa neden 
olduğu böylece nötrofil fonksiyonlarının etki-
lendiği tespit edilmiştir(10). Bizim olgumuzda da 
HbA1c % 17 bulunmuştur.
	 Olgumuzun öyküsünde; kontrolsüz diya-
bet, tekrarlayan infeksiyon atakları olduğu öğre-
nilmiştir. Ayrıca verilen oral antibiyotiğe yanıt 
vermeyen ve ancak hastanede yoğun insülin 
infüzyonları sonrası kan şekeri kontrolü ile 
infeksiyon ataklarının ancak kontrol altına alı-
nabildiği görülmektedir. Bu durum kontrolsüz 
diyabetin nötrofil fonksiyonlarını bozarak, piyo-
jenik infeksiyonlara yatkınlık yaratabileceğini 
göstermiştir. Diyabetin tedavisi ve etkin kontro-
lü; diyabetin bütün komplikasyonlarında oldu-
ğu gibi, tekrarlayan infeksiyon ataklarını önle-
mek açısından da en önemli basamağı oluştur-
maktadır.
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