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Amaci, diyabet ile infeksiyon arasindaki iliskiyi anlatmak, iilkemizde insidensi %
2.5’u bulunan diyabetik hastalarda herhangi bir infeksiyon olustugunda klinik ve
laboratuvar yaklasim kriterlerini ortaya koymak ve tedavide ortak bir anlayis
kavramim gelistirmek olan oturumda konugmacilardan ilki, Dr. Dinggag, diabetes
mellitusta infeksiyon siklifinin sebeplerini ve olus mekanizmalarimi anlatti ve
infeksiyonu mevcut bir diyabetife multidisipliner bir program icinde yaklasilmas:
gerektigini vurguladi. Dr. Dinggag konusmasini goyle siirdiirdii:

“Normalde saglikli bir kiginin viicuduna tiirii ve giris yolu ne olursa olsun bir
mikroorganizma girdiginde dogal savunma sistemini alarme eden bir dizi olay
gelismekte ve sonugta viicuda yabanci sayilan mikroorganizma maglup edilmektedir.
Ancak bu olavlar zinciri bazi 6zel durumlarda; §rnein ¢ocuklarda, yaghlarda, kronik,
sistemik hastalig olanlarda beklenildigi diizeyde gerceklesemez. Diabetes mellitus
da bu kapsamda diisiiniilmesi gereken bir hastaliktir. Gergekten de diyabetik bir
hastada infeksiyon gelistiginde hem hasta hem doktor agisindan istenmeyen,
beklenmeyen pek ¢ok sorun yaganabilir. O nedenle diyabet ve infeksiyon arasindaki
iligkiyi 6zetlemek gerekirse sunlar séylenebilir:

Diabetes mellitusta hastada infeksiyon gelisimi daha siktir, infeksiyon
lokalizasyonu atipiktir, seyri boyunca normal populasyondan daha yiiksek oranda
komplikasyon gdsterir, tedavisi daha komplike ve zordur.

Diyabetiklerde infeksiyonlarin artis sebepleri arasinda periferik ve otonom
noropati, anjiopati, hiperglisemi, yara iyilesmesinin gecikmesi, notrofil
fonksiyonlarindaki ve sitokin sekresyon mekanizmasindaki defektler sayilabilir.

Periferik noropati duysal veya motor komponentli olabilir. Duysal ndropati
hastada lokal mikrotravmalara zemin hazirlar, tekrarlayan irritasyonlar nedeniyle
deride gatlaklar, yanik, su toplama gibi lezyonlar ortaya g¢ikabilir. Motor ndropati
aya@in postiiriinii etkileyerck basinca maruz kalan noktalarin deigmesine yol acar.
Otonom néropati derinin terlemesini azaltir, mesane kontroliinii bozar, boylece cilt ve
iiriner sistem infeksiyonlarina zemin hazirlar.

Mikro ve makro anjiopati sirkiilasyon bozuklugu yaratarak yetersiz immun yanita
ve tedavi etkinliinin azalmasina yol agar.

Hipergliseminin konak savunmasindaki roli tartismali olmakla beraber
hiperglisemi varhiginda yara iyilegsmesinin geciktigi ve nétrofil fonksiyonlarinin
bozuldugu bilinmektedir. ilaveten hiperglisemik ortam ve hipoksi, aerob ve anaerob
mikroorganizmalarin geligmesine zemin hazirlar,

* [stanbul Tip Fakiiltesi. i¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Diabet Bilim Dal, Gapa, Istanbul.
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Tip 1 ve Tip 2 diyabetiklerde yapilan gok sayida c¢aligmada savunma
mekanizmas1 defektleri gosterilmistir. Polimorfoniikleer hiicre fonksiyonlarindan
kemotaksisin azaldigi, fagositozun yavagladigi, opsonizasyon defektiyle birlikte
adherensin bozuldugu, intraselliiler bakterisid aktivitelerinin azaldigr gosterilmistir.
Moneositler sayica azaldigi gibi fonksiyonlart da bozulmustur. Lenfositlerin
fitohemaglutinine yamtlarinin azalmas: ve lenfokinlerinin yapimimin azalmasi da
bildirilen defektler arasindadir.
Diyabetiklerde goriilen infeksiyonlari 4 grupta toplamak miimkiindiir:
1. Diyabet i¢in karakteristik olan infeksiyonlar
(malign eksternal otit, mukormukozis)

2. Daha c¢ok diyabetiklerde goriilen infeksiyonlar
(Amfizematdz sistit, amfizematdz piyelonefrit, renal papilla nekrozu,
amfizematoz kolesistit, miyonekroz)

3. Diyabetiklerde insidensi artmis infeksiyonlar

(Tiiberkiiloz, asemptomatik bakteriiiri, kandidiyaz, iiriner sistem
infeksiyonlar)

4. Diyabetiklere 6zgii nedenlerden dolay: sik goriilen infeksiyonlar

(Shunt infeksiyonlar, peritonit, renal veya penil implant bolgelerinde ya da
insiilin pompas1 kullananlarda lokal infeksiyon).

Hangi etkenle ve hangi sistemde olursa olsun, esasen multidisipliner bir tedavi
gerektiren diyabetik bir hastada infeksiyon varhi§inda yapilmasi gereken ilk sey
uygun birimlerle konsiiltasyonlar zinciri olusturmaktir.

Oncelikle klinik ve laboratuvar verilere dayanan erken tani, takiben uygun enerjik
tedavi, bozulan metabolik regiilasyonun yeniden diizenlenmesi gereklidir.”

Oturumun ikinci konusmacisi Dr. Mamukoglu diyabetle gok yakin iligkili dort
infcksiyon; malign eksternal otit, rinoserebral mukormikozis, amfizemli piyelonefrit,
amfizemli kolesistit tablolarini 6zetleyerek tanida pratik yarar olan konulara dikkat
cekti:

“Malign eksternal otitde etken siklikla Pseudomonas aeruginosa’dir. Genellikle
yash olan hastalarda uzun siirmiis, lokal tedaviye cevapsiz eksternal otit dykiisii
vardir. Birdenbire kulak agrisi, piiriilan akinti ve ates ile baslar. Olgularin % 90’ min
dis kulak kanalinin kemik ve kikirdak yapilan arasinda graniilasyon dokusunun
bulunmasiyla tanimir. Tedavide 4-6 hafta antipsédomonal penisilinle, aminoglikozid
kombinasyonu onerilir. Siklikla debridman gerekebilir.

Mukormukozis, 6ldiiriicii fungal bir infeksiyon olup ctken Rhizopus ve
Rhizomucor tiirleridir. Ekmek kiifii dahil ¢iiriiyen tim yiyeceklerde bulunan disiik
virulansa sahip bu etkenler saglikli konakta infeksiyona yol agmazken, baZigik
yetmezligi olan kisilerde ¢esitli organlarda lokalize olarak klinik belirti yaratabilirler.
Diyabetteki en sik lokalizasyon rinoserebral tutulumdur. Ates, yiiz ve gbz gevresinde
agr, basagnsi, koyu renkli, kanli burun akmtis1 vardir. Burun konkalari, damak, yiiziin
ortasinda siyah skarh nekroz alanlan tipiktir. Proptozis, gérme kaybi, oftalmopleji,
kaverndz siniis trombozu, menenjit, beyin abseleri geligebilir. Siyah renkli skar ve
akinti dnemsenmeli, kurumusg kan olarak yorumlanmamalidir.

Direkt siniis grafisi, bilgisayarli tomografi tamda yardimeidir. Akintidan alinan
goriintiiler yaniltict olacagindan, tani biyopsi 6rneginde dokuda fungusun goriilmesiyle

konulmalidir. Tedavide 1-1.5 mg/kg/giin dozunda amfoterisin-B kullanilir. Diger

antifungaller etkisizdir. Cerrahi debridman yapilmahdir.
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Amfizemli piyelonefrit ciddi bakteriyel iiriner sistem infeksiyonu sonucunda
geligebilir. % 10-50 morteldir. Etkenler siklikla E.coli, K.pneumoniae, P. mirabilis ve
E.aerogenes’dir. Tamda bébrek parenkiminde ve/veya bobrek cevresinde gaz
goriiniimii dnemlidir. Direkt grafi, ultrason, bilgisayarli tomografi tanida yardimcidir.
Etkene yonelik antibiyotik tedavisi ve hipergliseminin diizeltilmesi esastir.
Obstriiksiyon, bébrek fonksiyon bozuklugu, medikal tedaviye yanitsizlik durumlarinda
cerrahi tedavi digiindilir.

Amfizemli kolesistit, akut kolesistitin bir komplikasyonu olup, safra kesesi
duvar1 ve cevresinde gaz goriilmesiyle tanimlanabilir. Hastalarin 3/4°04 erkektir.
Mortalite akut kolesistite gore 10 kat daha fazladir. Etkenler siklikla Clostridium
perfringens ve enterik patojenlerdir. Ateg, bulanti, kusma ve sag (st kadran agnsi
vardir. 48 saat sonra kese liimeni ve duvarinda gaz goriiliir ve ilerlerse gaz kese
cevresine, kolesistektomi ile birlikte, genis spektrumlu antibiyotik yapilabilir. Bu
nedenle diyabetli hastalardaki kolesistitte ilk 4 giin, giinlik direkt batin grafileriyle
gaz varh§ arastirilmalidir. Tedavide erken davranmak esastir.”

Diyabetli hastada antibiyotik secimi ve bagisiklamanin 6nemli oldugunu
vurgulayan Dr. Mamikoglu konusmasini soyle siirdiirdi:

“Diyabetli hastada antibiyotik secerken dikkat edilecek noktalardan biri
nefrotoksik ve ototoksik ilaclardan kaginmakur. Ciinkii 6zellikle retinopatisi olan
diyabetikte isitme ve/veya dengenin saglam kalmasi ¢cok dnemlidir. Diyabetiklerde
kas i¢i uygulamalarda antibiyotik emilimi azalacagindan ciddi infeksiyonlarda damar
yolu tercih edilmelidir.

Kloramfenikol ve siilfonamidler, siilfoniliire grubu oral antidiyabetiklerin
hipoglisemik etkisini arttirabileceginden dikkatli kullamlmalhdir.

Diyabetli hastalara 6zel durumlarda influenza ve pnomokok asilart onerilmelidir.”

Ugiincii konusmaci Dr. Esemenli diyabette noropati, vaskiilopati, immunopati ve
dermopati gibi sorunlar nedeniyle viicudun yer ile temasini saglayan ve tiim viicut
agirhiginn tagiyan ayaklarda gesitli ortopedik sorunlar gelistigini ifade ederek bu
sorunlan tilserasyonlar, infeksiyonlar, Charcot ayagi, dolasim bozuklugu olarak
grupladi. Infeksiyona zemin hazirlayan nedenlerden biri olan iilserasyonlarin
deformite, ciltte meydana gelen kuruluk ve elastikiyet kaybi ve hissi noropati
sonucunda gelistigini ifade etti: '

Olusan iilserden kolayca viicuda giren bakteriler immun mekanizmalarin
yetersizligi nedeniyle kolaylikla trer ve ayak kompartmanlari iginde yer alan
potansiyel bogluklar ve tendon kiliflart boyunca proksimale dogru yayilir. Agn hissinin
olmamasi infeksiyon tamisint giiclestirebilir. Bu, tedavinin gecikmesine neden olur.
Diyabette infeksiyon acil tedavi gerektirir. Tedavide yapilacak bir ihmal veya gecikme
infeksiyonun ekstremiteyi veya hayati tehdit eder bir duruma gelmesine neden olur.
Infeksiyonu olan bir hastanin degerlendirilmesinde genel durum, viicut isisi, ayagin ve
ekstremitenin durumu gibi klinik muayene yamisira l6kosit sayimi ve kan seker diizeyi
onemlidir. Genel bulgular ile birlikte ayak tabaninda ve baldir boyunca sislik, agri olan
hastalarda ektremiteyi tehdit eden infeksiyonun varligt distiniilmelidir. Bu tip
infeksiyonlarda ayakta yeterli debridman yapilarak yara acik birakilmal ve giinliik
debridmanlar ile birlikte antibiyotik tedavisine baglanmalidir.

Yiizeyel yara kiiltiirleri giivenilir olmadigindan debridman sirasinda derin
dokulardan aerob ve anaerob kiiltiir ornekleri alinarak infeksiyon etkeni
saptanmahdir. Infeksiyon bulgulart kalkuiktan sonra fonksiyonel rekonstriiksiyon
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yapilarak yara kapatilmahidir. Agik yaralarin kapatilmasinda oncelikle en basit
iglemler tercih edilmelidir.

Kan sekerinin kontrol altina alinmasi, lokositozun diizelmesi ve kiiltiirlerde
tireme olmamasi bu islem igin uygun zamanin geldi8ini gosterir; kontrol altina
almamayan infeksiyonlarda amputasyon diisiiniilebilir.

Charcot ayagi ayagin arka ve orta kisimlarinda ¢okme ile kendini gdsteren
progresif bir deformitedir. Bu deformite sinir sisteminin tiim (otonom, his ve motor)
komponentlerinin tutulumu sonucu gelisir. Motor tutulum sonucunda pretibial
kaslarda kuvvet kaybi geliserek ayakta deformite olusur.

His kusuru nedeni ile agri ve propriosepsiyonun ortadan kalkmas: multipl
mekanik travmalara karsi ayagin korunamamasina neden olur. Otonom sistem
tutulumu sonucunda gelisen otosempatektomi ayakta kan akiminin normalin beg
katina ¢ikmast ile sonuglanir. Kan akimindaki bu artis osteopeniye neden olur.
Yiiriime sirasinda ekindeki aya@in dorsifleksiyona zorlanmasi ve hastanin bu
zorlanmay: hissetmemesi neticesinde 6zellikle ayagin orta kisminda osteopenik olan
kemiklerde mikro kiriklar meydana gelir ve longitudinal arkta kollaps gelisir. Bu
deformite yiirimeyi zorlagtirdigi gibi tabanda kemik ¢ikintilarin olusmasina neden
olur. Bu bélgeler iizerindeki ciltte basing artmasi ile iilserler geligebilir. Charcot ayagi,
klinik ve radyolojik bulgulan nedeni ile infeksiyon (osteomiyelit) ile karisabilir. Bu
devrede tedavi alcilamadir (total contact cast). Ayakta ¢dkme olmus ise (pes
planovalgus) kisalmig olan agil tendonu gevsetilerek bunun deforme edici etkileri
giderilir. Daha sonra artrodez veya ostektomi ile ayaga daha diizgiin bir anatomik
goriinim kazandirilmaya ¢aligthr.”

Konusmacilardan sonuncusu ve oturumun yiiriitiiciisii Dr. Baktiroglu da
konugmasinda diyabetik ayak ctyopatogenezini, tan1 yontemlerini ve tecriibelerini
yansitan tedavi yaklagimlarim ozetledi:

“Diyabetteki dolasim bozuklugu i¢in uzun yillardan beri kiiclik damar hastalig
oldugu séylenmistir. Oysa son caligmalar diyabette gelisen dolagim sorunlarinin olug
mekanizmalarimin aterosklerozdakinden farkhh olmadigint goéstermistir. Erken
donemlerde otosempatektomiye bagh olarak soylenenlerin tam tersine kan akiminda
artis saptanmigtir. Ancak ileri donemlerde ateroskleroz geliserek dolagim bozuklugu
olusabilir.

Dolasim bozukluklarimn gelismesinde bir diger etken de infeksiyondur. Ozellikle
planter arteriel ark lizerinde basinca neden olan infeksiyonlar ihmal edildikleri
taktirde ortadaki ii¢ parmagin gangreni ile sonuglanabilmektedir.

Dolagim bozukluklari damar greftleri, by-pass gibi damar cerrahisi yontemleri ile
bu sorun giderilmeye ¢aligilir. Dolagim bozukluklarinda amputasyon son care olarak
kabul edilmelidir.

Iskemik ya da noropatik zeminde gelisen iilserler, kisa siirede genisleyerek
onemli ayak problemleri yaratirlar. Bu nedenle diyabetik ayak igin en etkili tedavi
yontemi, gelisebilecek sorunlarin énlenmesidir. Bunun i¢in ayaklar hasta tarafindan
veya gozleri iyl gérmiiyor ise bir yakini tarafindan giinliik olarak gozden gegirilmelidir.
Bu muayene sirasinda ayak tabami ve parmak aralarn dikkatle incelenmelidir.
Giyilecek ayakkabi rahat ve yumusak olmahdir. $ik goriiniimlii, dar ayakkabilar
kesinlikle kullanilmamalidir. Halluks valgus, metatars bas: diisiikligi gibi
deformiteler var ise dzel ayakkabi kullanmalar gereklidir. Deri kurulugu ve bunun
sonucunda olugan iilserlerin énlenmesi icin ayak her giin 1lik sabunlu su ile yitkanmals;
iyice kurulandiktan sonra yagli bir krem ile kremlenmelidir. Yikanma &ncesi su 1sis1
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bir bagkasi taralindan kontrol edilmelidir. Tirnaklarin dipten kesilmemesi, goz
problemi var ise bu iglemin bagkas: tarafindan yapilmasi énerilmelidir.

Olusmus iilserlerin tedavisi igin iilserli bélge iizerindeki basing azaltilmalidir. Bu
amagcla ayakkabi modifikasyonlari ve uygun tabanlik, alg1 tedavisi uygulanabilir.
Lezyon bolgesinden kiiltiir yapilmali, uygun antibiyotik tedavisine baslanmalidir.

Ulserin giinlitk pansumanlarla takibi ve temizligi esastir. Yaraya toz, merhem
v.s. slirlilmemelidir.

Agir deformiteler giderilmeden iilser tedavisi basarili olamaz. Olusan
deformitelerin giderilmesi ic¢in tenotomi, tendon transferi, osteotomi, ostektomi,
artrodez, artroplasti gibi cerrahi yontemler uygulanabilir. Tam kat deri lezyonu olan
bolgelerde deri kaybi genis ise greft, flep gibi plastik cerrahi yéntemleri uygulanabilir.
Ancak oncelikle deformiteler giderilmelidir. Aksi taktirde kapatilan bolgede tekrar
lilserler gelisecektir.”

Dinleyicilerin ozellikle prevansiyon ve tedaviden ortak anlayis saptanmasi
konusundaki katki ve Onerileriyle zenginlesen oturumda sonu¢ olarak diyabette her
tiirli etkenle, her sistemi tutan infeksiyonun daha siklikla geligebilecegi, ¢ogu kez
baglangi¢ formu ve seyrinin normal populasyondakinden farkli olabilecegi; bu nedenle
glisemi regiilasyonu aniden bozulan bir diyabetlide mutlaka fokal ya da sistemik bir
infeksiyon aramanin sart oldugu vurgulandi.

Sonug olarak diyabetik bir hastada infeksiyon gelismesi halinde tedavi
yaklagiminin kriterleri sdyle hedeflendi:

1. Esasen multidisipliner bir tedavi gerektiren diabetes mellitusta infeksiyon
varhifinda uygun birimlerle derhal klinik ve laboratuvar konsiiltasyon zincirini
kurmahidir.

2. Uygun antibiyotik tedavisini yeterli doz, parenteral form ve miimkiinse hastay!
hospitalize ederek uygulamahdir.

3. Glisemi regiilasyonu saglanmalidir. Artan insilin ihtiyacint geciktirmeden,
uygun dozlarda, konvansiyel ya da sik aralikli insiillin tedavi metodlariyla
karsilamalidir.
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