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GIRIS

Diinyada ve tilkemizde prevelansi giderek artan diyabet, ikincil saglik sorun-
larina ve erken Gliimlere yol agcan énemli bir kronik hastalik olarak kabul edil-
mektedir (WHO, 2016). Diinyada 2017 yilinda %8.8 olan diyabet prevelansiin
2045°de 9%9.9’a ulasacagi tahmin edilmektedir (IDF, 2015). Tiirkiye’ nin diyabet
prevalansi kiiresel ve ulusal diizeydeki ¢alismalarda %12.1-%13.2 (IDF, 2015;
Satman & ark., 2013) olarak belirlenmis ve en fazla diyabetli birey sayisina sahip
iiclincii Avrupa iilkesi oldugu belirtilmistir (IDF, 2015).

Diyabet iyi bir sekilde yonetilmediginde gelisen ¢esitli komplikasyonlar bu
bireylerde tekrarli hastaneye yatislara, ikincil saglik sorunlaria ve 6liim oranla-

rina 6nemli derecede katkida bulunmaktadir. Ayrica bireylerin yasam kalitesini
ve saglik bakim maliyetlerini oldukga etkilemektedir (WHO, 216; IDF, 2015).

Diyabetli bireylerde saglig1 ve yasami tehdit eden bu komplikasyonlar akut ve
kronik komplikasyonlar olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Hipoglisemi, diyabetik
ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemik durum akut komplikasyonlardandir.
Kronik komplikasyonlar ise mikrovaskiiler ve makrovaskiiler diizeyde gercek-
lesebilmektedir. Kronik mikrovaskiiler komplikasyonlar retinopati, nefropati ve
ndropati; kronik makrovaskiiler komplikasyonlar ise koroner arter hastaligi, is-
kemik kalp hastaligi, miyokart infarktiisii, periferik arter hastalig1 ve serebrovas-
kiiler hastalik olarak sayilabilir (Erol, 2013; Olgun ve ark., 2011). Bu geleneksel
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komplikasyonlara ek olarak diyabet; bireylerde bazi kanserlerin, fiziksel ve bilis-
sel yetersizliklerin ve enfeksiyonlarin goriilme sikliginin da artmasi ile iligkilidir
(WHO, 2016).

Bugiin enfeksiyonlar ve diyabetin iliskisi iyi bir sekilde tanimlanmis olmasina
ragmen saglik alaninda yiiriitiilen calismalar ve bu alanda calisan saglik profes-
yonelleri diyabetin sik bilinen diger komplikasyonlarina odaklanmaktadir (IDF,
2015). Bu derlemenin amac1 diyabetli bireylerde enfeksiyon gelisiminin neden-
lerine ve gelisebilecek baslica enfeksiyonlara iliskin literatiirde yer alan bilgileri
hemsirelik uygulamalari ile biitiinlestirmektir.

DIYABET iLE ENFEKSIYON iLISKISi

Diyabet ve enfeksiyon iligkisini inceleyen ¢alismalarin kabaca 1960’lardan
sonra yayginlastig1 soylenebilir. Bu ¢alismalarda genellikle diyabetli bireyler ile
diyabeti olmayanlar karsilagtirilarak enfeksiyon gelisme sikligi, meydana gelen
enfeksiyon tiirleri, enfeksiyon gelisen diyabetli bireylerin 6zellikleri ve enfeksi-
yon kaynakli mortalite riski iizerine odaklanilmistir.

Literatlirdeki ¢alismalarda diyabetli bireylerin yaklasik yarisinin en az bir
kere enfeksiydz bir hastalik nedeniyle doktora bagvurdugu veya hastanede yattig
(Shah & Hux, 2003); diyabeti olmayan bireylere gore enfeksiyon risk oraninin
1.21 oldugu (Shah & Hux, 2003) ve enfeksiyon veya sepsis nedeniyle hasta-
nede yatma risk oraninin 2.13-3.05 oldugu belirtilmistir (Hamilton et al., 2013;
Benfield, Jensen & Nordestgaard, 2007; Shah & Hux, 2003). Korbel & Spencer
(2015) tarafindan Amerikan ulusal acil ve yatakli servis veri tabanlarinin geriye
doniik olarak incelendigi ¢alismada 2006-2011 yillar1 arasinda enfeksiyon nede-
niyle acil servise bagvuran diyabetli birey sayinin %146 arttig1 ve bu hastalarin
bes yillik siire i¢inde giinliik hastane masraflarinda %203’liik bir artis oldugu
belirlenmistir. Muller et al. (2005) diyabetli hastalarda kontrol grubuna gore alt
solunum yolu enfeksiyonlarindan bir ya da bir kag1 ile bakteriyel cilt ve miikoz
membran enfeksiyonlari riskinin ve bu bireylerde yaygin goriilen ¢ogu enfeksi-
yonun tekrarlama riskinin goreceli olarak daha yiiksek oldugunu belirtmistir. Bu
popiilasyonda enfeksiyona atfedilen 6liim riski orani ise 1.9-2.39 olarak hesap-
lanmistir (Bertoni et al., 2001; Shah & Hux, 2003; Rao Kondapally Seshasai et
al., 2011). Bertoni, Saydah & Brancati (2001) enfeksiyonun diyabetli bireylerde
mortalite i¢in bir predispozan faktdr olarak kabul edilebilecegini de ifade etmistir.

Bazi caligmalarda diyabetli bireylerde enfeksiyon gelisimini arttiran risk fak-
torleri de incelenmistir. Diyabetli kadinlarda enfeksiyon ile iliskili mortalite ris-
kinin daha fazla oldugu ancak obezite, hipertansiyon, kan basinci ve total koles-
terol diizeyleri bakimindan farklilik olmadigi bulunmustur (Bertoni, Saydah &
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Brancati, 2001). Bagka bir ¢alismada diyabetli bireylerde ileri yas, erkek cinsiyet,
daha 6nce enfeksiyon nedeniyle hastanede yatma 6ykiisii, obezite, albliminiiri,
retinopati ve aborijin etnik kdken ile enfeksiyon nedeniyle ilk kez hastanede yat-
ma durumu arasinda iliski oldugu belirlenmistir (Hamilton et al., 2013).

Tim bu arastirma sonuglart birlikte degerlendirildiginde ¢aligmalarda veri
toplanan 6rneklemin 6zellikleri ve veri toplama yontemleri farklilik gosterse de
enfeksiyonun diyabetli bireylerde oldukg¢a yaygin oldugu ve diyabetin bir komp-
likasyonu olarak degerlendirilmesi gerektigi sdylenebilir. Bu durumda diyabetin
enfeksiyon riskini nasil arttirdigi sorusu akla gelebilir.

Benfield, Jensen & Nordestgaard (2007) ¢aligmalarinda plazma glikozundaki
her 1 mmol/I’lik artisin pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu ve cilt enfeksiyonu igin
rolatif risk oranint %6—-10 arttirdigini belirtmislerdir. Diyabette enfeksiyon geli-
siminde kan glikoz diizeyi yiiksekliginin 6nemli rolii olsa da sadece hiperglisemi
degil beraberinde lipit metabolizmasinda bozulma, ndropati, vaskiiler ve renal
hastaliklar gibi komplikasyonlar da immiin sistemin patojen mikroorganizmalara
kars1 yanitini degistirebilmektedir (Korbel & Spencer, 2015). Bu baglamda bagh
basina diyabetin kendisi mi yoksa neden oldugu metabolik ve vaskiiler kompli-
kasyonlarin mi1 enfeksiyona yol agtig1 tam olarak belirlenememistir. Bu nedenle
konu ile ilgili yayinlarda enfeksiyon gelisimine yol acan ¢esitli faktorler oldugu
belirtilmektedir. Hastanin kendisinden kaynaklanan faktorler ya da dis etkenler
enfeksiyon gelimine neden olmaktadir. Diyabette tam olarak hangi mekaniz-
malarla enfeksiyon riskinin artti§ina iliskin yeterli bir agiklama bulunmamakla
birlikte immiin sistem ile ilgili olduk¢a karmasik mekanizmalarin rol oynadigi
belirtilmektedir (Butler, Btaiche & Alaniz, 2005; Casqueiro, Casqueiro & Alves,
2012; Cooke, 2015; Dryden et al., 2015; Korbel & Spencer, 2015; Vriesendorp,
2014) (Sekil 1).

[ Immiin yanitta deg@k Vaskiilopati ]
Glikoziiri Periferal ve Otonom
Diyabette Noropati
| Enfeksiyon Riski f
Hiperglisemi Diyabet
Komplikasyonlari
| Coklu tibbi girisim \

Sekil 1. Diyabette Enfeksiyon Gelisimine Neden Olan Faktorler
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Diyabetli bireylerde enfeksiydz ve patojen mikroorganizmalara karsi olustu-
rulan hem humoral hem de hiicresel immiin yanitta 6nemli degisiklikler meyda-
na gelmektedir. Humoral yanmitta C4 kompleman diizeylerinin azalmasi, Timor
Nekrotizan Faktor-a, interlokin-6 ve interlokin-8 diizeylerinin artmasi hiicresel
yanitta ise; polimorfoniikleer hiicrelerin, notrofil kemotakzisinin ve fagositozu-
nun bozulmasi, Staphylococcus aureus gibi patojenler icin lenfosit proliferatif
yanitin azalmasi gibi mekanizmalar rol oynamaktadir (Dryden et al., 2015; Kor-
bel & Spencer, 2015).

DIYABETLI BIREYLERDE GELISEBILECEK BASLICA
ENFEKSIYONLAR

Solunum Yolu Enfeksiyonlari

Literatiirde yer alan ¢alismalarda diyabet ile pndmoni ve tiiberkiiloz gibi ciddi
solunum yolu enfeksiyonlari arasinda bir iliski oldugu belirtilmektedir. Muller
et al. (2005) tist solunum yolu enfeksiyonlar1 riskinin diyabetli ve diyabet olma-
yan bireylerde benzer oldugunu ancak alt solunum yolu enfeksiyonlar riskinin
diyabetli bireylerde 1.32 kat daha fazla oldugunu belirtmistir. Benfield, Jensen &
Nordestgaard (2007) Danimarka Ulusal Hastane Taburcu Kayit sisteminden elde
ettikleri veriler dogrultusunda hastanede yatan diyabetli hastalarin hig¢ birinde iist
solunum yolu enfeksiyonu bulunmadigini, bir tiiberkiiloz vakast bulundugunu
buna karsin pndmoni nedeniyle hastanede yatma risk oraninin 1.75 oldugunu
saptamigtir. Bagka bir ¢aligmada diyabetli bireylerde toplum kokenli pnémoni
risk orani 1.5 olarak bulunmus ve diyabetin toplum kokenli pnédmoni igin bir risk
faktorii olabilecegi belirtilmistir (Thomsen et al., 2004). Mcdonald et al. (2014)
calismasinda diyabetli bireylerde alt solunum yolu enfeksiyonlarinin diger enfek-
siyonlardan daha fazla goriildiiglinii ve kaba hizin 152.7/1000 kisi-y1l oldugunu
ifade etmistir. Kohort ¢aligmalardan gergeklestirilen bir meta analiz ¢aligmasinda
diyabetli bireylerde tiiberkiiloz gelisme riskinin ti¢ kattan fazla (3.11, 95% CI
2.27-4.26) oldugu belirtilmistir (Jeon & Murray, 2008). Diyabetli bireylerde hiic-
resel immiin yanitta meydana gelen degisiklikler mikobakteriyel enfeksiyonlara
yatkinligi artirmaktadir. Bu immiinolojik degisiklikler diyabetli bireylerde tiiber-
kiiloz gelisme riskini artirirken tiiberkiilozun kendisi de bu bireylerde hipergli-
semi ve insiilin direncine yol agmaktadir (Bahadir Erdogan & Uzaslan, 2005).
Bacakoglu ve arkadaslar1 (2001) tarafindan tilkemizde yapilan 14 yillik kayitlarin
incelendigi retrospektif caligmada diyabetli bireylerde tiiberkiiloz insidansinin
%12.3 oldugu saptanmustir.
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Uriner Sistem Enfeksiyonlari

Diyabetli bireylerde antimikrobiyal tedavi gerektirmeyen asemptomatik bak-
teriliri riski artmaktadir. Bununla birlikte bu bireylerde sistit gibi alt {iriner sistem
enfeksiyonlart ile ilgili belirtiler varsa genellikle diyabeti olmayan bireylere gore
daha uzun antibiyotik tedavisi kullanmalar1 gerekmektedir. Diyabetli bireylerde
pyelonefrit gibi iist tiriner sistem enfeksiyonlar1 daha fazla renal abse, renal pa-
piller nekroz, gram negatif sepsis ve amfizematoz pyelonefrit gibi komplikasyon-
larla sonuglanabilmektedir (Cooke, 2015). Diyabete bagli otonom noropati ise
ndrojenik mesaneye yol acarak bu bireylerde mesanenin tam bosaltilamamasi,
idrarin uzun siire mesanede kalmasi gibi nedenlerle {iriner sistem enfeksiyonlari-
na zemin hazirlayabilir (Cooke, 2015; Olgun ve ark., 2011).

Birlesik Krallik’ta yapilan bir ¢alismada {iriner sistem enfeksiyonu insidansi
diyabeti olmayan bireylerde 29.9/1000 iken diyabetli bireylerde 46.9/1000 ve bu
bireylerde iiriner sistem enfeksiyonu riski 1.53 olarak belirlenmistir. Diyabetli
ve diyabetli olmayan hastalar i¢inde iiriner sistem enfeksiyonu Oykiisiiniin ka-
dinlarda daha fazla, yeni diyabet tanis1 alanlarda insidansin 45.5/1000 ve daha
once diyabet tanis1 almis olanlarda 58.8/1000 oldugu bulunmustur. Tedavi rejimi
g6z ontlinde bulunduruldugunda iiriner sistem enfeksiyonu insidansi oral antidi-
yabetik kullananlarda 49.7/1000; insiilin kullananlarda 66.8/1000 ve herhangi
bir tedavi kullanmayanlarda 44.6/1000 olarak belirlenmistir. Diyabet kontrolii-
niin kotii oldugu hastalarda insidans (46.2/1000) iyi olan hastalardan (39.4/1000)
daha yiiksek bulunmustur (Hirji et. al., 2012). Paris’in kentsel ve yari1 kirsal bol-
gesinde bulunan 12 tibbi laboratuvarda yiiriitiilen kesitsel calismada 1119 has-
taya ait idrar tetkikleri sonuclarina gore diyabetli hastalarin diyabetli olmayan
hastalara gore yas ortalamasi daha yiiksek (73.9£11.9 ve 57.3420.0 yas) ve daha
fazla sayida {iiriner sistem enfeksiyonu dykiisiine sahip olduklar1 belirlenmistir
(Malmartel & Ghasarossian, 2016). Korbel & Spencer (2015) tarafindan yapilan
caligmada tiriner sistem enfeksiyonu olan diyabetli hastalarin tedavi i¢in {liriner
sitem enfeksiyonu olan fakat diyabeti olmayan hastalara gore 2 kat daha fazla
hastanede kaldiklarini saptamiglardir.

Genital Enfeksiyonlar

Genital enfeksiyonlar, genellikle cinsel iliskiyle gecen ya da cinsel iliski ol-
maksizin goriilen az sayida mikroorganizmanin neden oldugu enfeksiyonlardir.
Genital enfeksiyonlar hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde saglik so-
runlarinin énemli bir bolimiini olusturur (Eksioglu, 2010; Mitchell, 2004). Co-
gunlukla kadinlarda meydana gelen genital enfeksiyonlar ise vulvovaginal candi-
diasis (VVC) olarak adlandirilmaktadir. Vajinal ortamdaki degisiklikler genelde
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kommensal firsat¢1 Candida organizmalarinin patojenik 6zellik kazanmasina yol
acar (Gongalves et al., 2016). Vulvovajinal candidiasis i¢in gebelik, hormon rep-
lasmani, immiinostipresyon, antibiyotik, glikokortikoid ve oral kontraseptiflerin
vb. kullanimi gibi host ile iliskili ve davranigsal risk faktorlerinin yam sira kont-
rolsiiz diyabetes mellitusun predispozan faktoér oldugu belirtilmektedir (Patel et
al. 2004; Gongalves et al., 2016). Diyabetik bireylerde VVC enfeksiyonlar ile
kliniklerde siklikla karsilasilmaktadir. Vajinal kandidiyazis uzun siireli diyabe-
ti olan kadin hastalarda neredeyse ka¢milmaz bir durumdur. Glikoziiri esnasin-
da vulvada kasint1 en sik yakinilan durumdur. Bagvuru esnasinda vulvar eritem
fisslir olusumu, satellit seklinde pistiiller, beyaz renkli vajinal akinti saptana-
bilir. Kan sekerinin kontrol altina alinmasi 6nlemleriyle birlikte lokal ve bazen
de sistemik antikandidal ajanlarla tedavi saglanabilmektedir. Konu ile ilgili ¢a-
ligmalarda diyabet olmayan kadinlarda VVC insidanst %11-23 iken diyabetli
olanlarda %32-67.5 olarak bulunmustur (Goswami et al., 2000; Goswami et al.,
2006; Grigoriou et al., 2006). Ayrica diyabetli kadinlarda vajinal kandida kolo-
nizasyonunun ve rekiirrent VVC gelisiminin daha fazla oldugu belirtilmektedir
(Gunther et al., 2014). Glikoz diizeyinin yliksekliginin host savunmasinin temel
mekanizmalarin bozarak ve Candida’nin vajinal epitel hiicrelere adezyonunu
kolaylagtirarak VVC gelisimine katki sagladigi belirtilmektedir (Gongalves et
al., 2016). Bununla birlikte hiicre i¢i sivida artan glukoz miktarinin vajinadaki
mikroorganizmalarin sayisini artirarak vajinal enfeksiyona sebep oldugu (Faro,
2006) yapilan arastirmalarda kandida tiirleri ile ortaya ¢ikan vajinal kolonizas-
yona diyabeti olan kadinlarda daha sik rastlanildig: belirtilmektedir (de Leon et.
al., 2002). Diyabet gibi sistemik hastaliklarin enfeksiyona kars1 direnci azaltarak
vajinal enfeksiyonlara yatkinlig1 artirdigi belirtilmektedir. Ayrica artmis glikojen
seviyesi vajinal pH’1 diigiirmekte ve VVC gelisimini kolaylagtirmaktadir (Carrara
et. al., 2010). Yapilan bir caligmada kontrolsiiz diyabetin semptomatik vajinite
yatkinlig1 arttirdigr belirlenmis olup, diyabeti iyi kontrol edilen bireylerde VVC
prevalansinda artis olmadigi saptanmistir (Goswami, et al., 2000).

Atabek, Akyiirek & Eklioglu (2013) Tip 1 Diyabet tanis1 alan pediatrik grupla
(8-16 yas) yaptiklar1 ¢alisma sonucunda; vulvovaginal candidiasis (VVC) tani-
st alan hastalarin HbAlc diizeyinin bu tiir enfeksiyonu olmayanlara gére daha
yiiksek oldugu belirlenmistir. Vajinal candida kolonizasyonu ile HbAlc diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Calisma sonucunda hi-
perglisemi ve VVC arasinda 6nemli bir baglanti oldugu goriilmektedir. Glikoz
kontroliiniin saglanmasi ile candida kolonizasyon riskinin azaltilabilecegi diisii-
niilmektedir. De Leon ve ark. (2002), diyabetikler arasinda yiiksek seviyelerde
glikozile hemoglobinin, kandida ile vajinal kolonizasyon oranlarinin artmasi ile
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iligkili oldugunu bulmuslardir. Baska bir grup, kandidiyaziz olan diyabetik ka-
dinlarda bu tiir vajiniti olmayan diyabetik kadinlarla karsilastirildiginda HbAlc
diizeylerinde artig oldugunu belirlemislerdir (Goswami et al., 2000).

Diyabetik kadinlarda non-Candida albicans Candida (NCAC) tiirlerinin yiik-
sek diizeyde baskinlig1 nedeniyle VVC tedavisinde 6nemli etkilere sahip olabil-
mektedir. Ciinkli NCAC tiirleri, geleneksel tedavi rejimi olan antifungal tedaviye
daha az duyarlidir (Gongalves et al., 2016). Konu ile ilgili yapilan bir ¢aligmada
Candida direncinin diyabetik kadinlarda, non-diabetik kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu (C. glabrata ve C. albicans i¢in sirasiyla %78.6 ve %21.5) bu-
lunmustur. Calismada yiiksek seviyelerde ¢ikan glikozun, konake¢1 savunmanin
temel mekanizmalarini bozarak ve vajinal hiicrelere Candida yapigsmasini tesvik
ederek VVC’ye yatkin hale getirdigi sonucuna ulasilmistir (Hostetter, 1990).

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlari

Diyabetik ayak {ilseri; diyabete bagl olarak gelisen, kan glikoz regiilasyonu-
nun saglanamadig1 diyabet hastalarinda sik goriilen kronik komplikasyonlardan
biridir. Diyabetli hastalarin yaklasik %25’inde yasami boyunca diyabetik ayak
ilseri gelistigi ve diyabetik ayak iilseri olmayan diyabet hastalari ile karsilasti-
rildiginda mortalite riskinin iki kattan daha fazla oldugu belirtilmektedir (Jeyara-
man et al., 2019). Diyabetik ayak iilseri ise, diyabetik ayak enfeksiyonlar1 igin bir
on kosul olarak kabul edilen, diyabete bagli mortalite ve morbiditeye neden olan
ve diyabetin iyi yonetilmesiyle dnlenebilen bir komplikasyondur (Saseedharana
etal., 2018).

Diyabetik hastalarda ayak enfeksiyonlar1 genellikle deri iilseri ile baglamak-
tadir (Lipsky, 2004). Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 tiim diinyada ve gelismek-
te olan lilkelerde hastaneye yatis nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir
ve hastane basvurularinin yaklasik %20’sini olusturmaktadir (Saseedharana et
al., 2018). Enfeksiyonlarin ¢ogu yiizeysel kalsa da yaklasik %25°1 deriden de-
rin subkutan dokulara ve/veya kemige yayilmaktadir. Ayak enfeksiyonu gelisen
hastalarin yarisinda bir kag yil i¢cinde baska bir enfeksiyon daha gelisebilmekte
hatta bu durum ampiitasyona kadar ilerleyebilmektedir (Lipsky, 2004). Litera-
tirde diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin hastaneye yatma riskinin diger
diyabetlilere gore 56 kat fazla oldugu, diyabetik olmayanlara gére amputasyon
riskinin ise 155 kat daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (Saltoglu et al., 2018).

Diyabetli bireylerde meydana gelen immiin degisiklikler ile birlikte Stafilo-
kok aureus’un yiiksek oranda deri yolu ile taginmasi, cilt ve tirnak yapisindaki
bozukluklar, ayak hijyeninin yetersiz olmasi, 6zellikle alt ekstremite arterlerinde
gelisen ateroskleroz ve buna bagli olarak meydana gelen iskemi diyabetik ayak
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enfeksiyonlarina yatkinlig1 artirmaktadir (Lipsky, 2004). Kan glikozunun yiik-
sek olmasindan kaynaklanan noéropati, noroiskemi gibi durumlar da ayaklarda
gelisen ufak siyrik ve catlaklarda yiizeyel ya da derin iilserle birlikte enfeksiyon
gelismesine zemin hazirlamaktadir (Kanatli, 2011; Kalkan, Karakegili & Kalkan,
2015). Basit bir seklide baslayan bir diyabetik ayak enfeksiyonu, alt ekstremite-
nin tamamini ve hatta hayati tehdit edici hale gelebilmektedir (Kanatli, 2011).
Her diyabetik ayak iilseri enfekte olmamakla birlikte enfeksiyon gelisiminde iil-
ser derecesi, mikroorganizmalara ait 6zellikler, hastanin yasi, cinsiyeti, kan gli-
koz diizeyi, hastaliga ve tedavi slirecine uyumu gibi hastaya iligkin faktorler etkili
olmaktadir (Lipsky, 2004).

Diyabetik ayak enfeksiyonu hem yiiksek ates, titreme, 16kositoz gibi sistemik
hem de agri, hassasiyet, kizariklik, sicaklik, sislik gibi lokal belirtilere neden ol-
maktadir. Ayrica hastanin oykiisii tanida yardimci olmaktadir. Bununla birlikte
kronik yaralarda iyilesmenin gecikmesi, kotii koku ve anormal renk meydana
gelebilir. Enfeksiyonlar en sik ayagin 6n kismi, 6zellikle ayak parmaklari ve me-
tatarsal baglar1 ve ayak plantar yiizeyinde ortaya ¢ikmaktadir. (Lipsky, 2004).

Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, 6zellikle komorbid periferik damar
hastalig1 olan diyabetli hastalarda, endise vericidir, ¢linki cilt biitlinligiiniin bo-
zulmasi bakteriler i¢in bir giris yolu saglamaktadir. Ayrica bazi bakteri ve man-
tarlar diyabetik hastalarin cilt ve mukozalarinda daha sik bulunmaktadir. Bu mik-
roorganizmalardan Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA) dzellikle
hastaneye yatis sirasinda MRSA ile kolonize olan hastalarda cerrahi alan enfeksi-
yonlarina dnemli bir katkida bulunmaktadir (Dryden et al., 2015).

Diyabetli bireylerin %30’undan fazlasinda diyabete ve tedavi siirecine bagh
olarak deri enfeksiyonlarinin da yer aldig1 herhangi bir deri bulgusu ortaya ¢ik-
maktadir (Cicek et al., 2010). Diyabete bagli hiperglisemi ve bozulan immiin
mekanizmalar ve/veya cilt biitiinliigliniin bozulmasi sonucu deride kolonize olan
mikroorganizmalarin aktive olmasi sonucu basit bir yiizeyel cilt enfeksiyonun-
dan selliilit, lenfanjit, abseler ve hatta nekrotizan fasiit gibi ciddi enfeksiyonlara
kadar agir seyirli cilt enfeksiyonlar1 gelisebilmektedir (Mustadea et al., 2018).
Antibiyotiklerin kesfi ve kan glikoz diizeyinin iyi yonetilmesiyle sepsise kadar
ilerleyerek 6liime neden olabilen deri enfeksiyonlarinin kontrolii saglanabilmek-
tedir (Cayirli et al., 2011).

Diyabetli bireylerde derinin bakteriyel enfeksiyonlar1 arasinda impetigo, fo-
likiilit, karbonkiil, fronkiil, ektima ve erizipel gibi piyodermiler yer almaktadir.
Diyabetli hastalarda A ve B grubu streptokok ve stafilokok deri enfeksiyonlari
daha sik izlenmektedir (Cayirh et al., 2011).
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Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu olan nekrotizan fasiit vakalarmin
yaklasik %10-60’1nda diyabet mevcuttur. Nekrotizan fasiit yumusak dokularin
bakteriyal enfeksiyonudur ve en ¢ok perine, gévde, karin ve ekstremiteler tu-
tulmaktadir. Eritem, 6dem, indiirasyon, nekroz ve biil gelisimine neden olur ve
genellikle polimikrobiyaldir. Tedavide antibiyotik tedavisinin yani sira cerrahi
debritman da uygulanmalidir (Cayirl et al., 2011).

Diyabetli hastalarin ¢ogunluguna eslik eden obezite kandida enfeksiyonlarini
kolaylastiran bir faktordiir. Daha sik kadinlarda goriilmektedir. Meme alt1, vulvo-
vajinal ve deri kivrim yerlerinde gelismektedir. Eritemli kabuklanmalar, papiil ve
pistiilleri bulunan lezyonlar seklindedir. Tirnaklarda gelisen mantar enfeksiyonu
olan Kandidal paronisi genellikle elin 3. ve 4. parmak arasinda gelismektedir.
Kan glikoz diizeylerinin normal sinirlarda tutulmasi ve topikal antifungal tedavi
siklikla yeterli olmakla birlikte sistemik antifungal tedavi de gerekebilir (Cayirli
etal., 2011).

Diger Enfeksiyonlar

Diyabetli bireylerde cerrahi alan enfeksiyonlari, amfizematdz kolesistit ve os-
teomyelit gibi enfeksiyonlar da goriilebilmektedir.

Cerrahi Alan Enfeksiyonlart

Diyabetes mellitus cerrahi alan enfeksiyonlarinin gelisimi i¢in tek bagina bir
risk faktorli olmamakla birlikte cerrahi alan enfeksiyonlar1 insidansini artiran bir
faktordiir. Yiiksek HbA1C seviyesi ve yiiksek glikoz seviyesi (>200mg/dl) cerra-
hi alan enfeksiyonu riskini artirmaktadir. Perioperatif ve postoperatif ilk 48 saat-
lik stire igerisinde kan glikoz seviyesinin 200 mg/dl’nin iizerinde olmasi cerrahi
alan enfeksiyonlar1 insidansini artirmaktadir (Uzunkoy, 2005).

Cerrahi operasyon gecirecek olan diyabetli hastalarda planli bir ameliyat s6z
konusu ise cerrahi girisim oncesinde kan glikoz diizeyinin regiilasyonu saglan-
malidir. Kan glikozunu iyi yonetmek postoperatif cerrahi alan enfeksiyon riski-
ni azaltmak i¢in 6n kosuldur. Literatiirde preoperatif kan glikoz seviyesinin 200
mg/dI’nin iizerinde olmasinin, koroner arter bypass cerrahisi sonrasi cerrahi alan
enfeksiyonu riskini arttiran bir faktor oldugu belirtilmektedir (Uzunkdy, 2005).

Tas ve arkadaglar tarafindan yapilan (2013) bir ¢aligmada agik kalp cerrahisi
hastalarinda perioperatif siiregte kontrol altina alinamayan ytiksek kan glikozu-
nun cerrahi alan enfeksiyonu riskini artirdigi bildirilmistir. Cerrahi alan enfeksi-
yonlarini 6nlemede kanita dayali dnerilere bakildiginda diyabetik hastalarda kan
glikozunun normal diizeylerde tutulmasi (kanit diizeyi kategori 1B), diyabeti olan
ve olmayan hastalarda perioperatif donemde glisemik kontroliin saglanmasi ve
kan glikoz diizeyi hedefinin 200 mg/dl olmas1 gerektigi (kanit diizeyi kategori
1A) goriilmektedir. (Kalkan & Karadag, 2017).
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Amfizematoz Kolesistit

Amfizematoz kolesistit, safra kesesi icerisinde gaz olusumu ile karakterize
olan ve ¢ogunlukla gangrendz seyreden bir akut kolesistit seklidir. Erkeklerde
daha sik olmakla birlikte vakalarin ¢oguna diyabet varlig1 dikkati cekmektedir.
Akut kolesistit vakalari arasinda yer alan amfizemat6z kolesistit yaklasik olarak
%50 oraninda diyabetli hastalarda goriilmektedir. Safra kesesinde akut olarak
baglayan aseptik inflamasyon gaz olusturan basillerle enfekte olarak sekonder
enfeksiyon gelismektedir. En sik saptanan mikroorganizmalar Clostridium Per-
firinges, anaerob bakteriler, E.coli ve Klepsiella tiirleridir. Semptomlar1 arasinda
yer alan karin agris1 siddetlidir, hizli baslangighdir ve sepsis riski fazladir. (Ak-
cal, 2002).

Safra kesesinin gaz iireten mikroorganizmalar ile enfeksiyonu sonucu ortaya
¢ikan kolesistit ¢esidi olan amfizemat6z kolesistit de mikroorganizmalar safra ke-
sesinde ¢ogalirlar ve safra yoluyla yayilarak hizla ilerlerler. Diyabetli hastalarda
kan dolagiminin yetersiz olmasina bagli dokulardaki oksijen eksikligi bakterilerin
tireyip ¢cogalmasi i¢in uygun bir ortam olusturmaktadir. Bu durum amfizematoz
kolesistitin diyabetli bireylerde goriilmesinin en énemli nedenleri arasinda yer
almaktadir. (Kdsecik & Olgun, 2014).

Osteomyelit

Kemik dokusunun mikroorganizmalar tarafindan olusturulan enfeksiyonu
olan osteomyelit, diyabetik bireylerde genellikle diyabetik ayak iilserine bagl
diyabetik ayak enfeksiyonunun kemige yayilmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Diyabette osteomiyelit yumusak dokudan direkt yayilim sonucu olugsmakta ve
kroniklesmektedir. Diyabetik ayak enfeksiyonu varliginda, vakalarin yaklagik
%72’si osteomiyelit tanis1 almaktadir (Oner Savk & Cobanoglu, 2015).

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalardan alinacak olan kemik biyopsi-
sinin histolojik ve mikrobiyolojik incelemesi ile tani konur. Agri, inflamasyon
bulgulari, laboratuar bulgularinda 16kositoz, sedimentasyon ve CRP yiiksekligi-
nin yani sira radyolojik goriintiileme de tanida yardimeidir. Ayrica sosis parmak
olarak ifade edilen sis, eritemli ve normal seklini kaybetmis olan parmak varlig
osteomyeliti isaret etmektedir (Oner Savk & Cobanoglu, 2015).

Tedavide antibiyotik tedavisi ve cerrahi tedavi uygulanir. Kronik osteomi-
yelitte cerrahi girisim olarak enfekte ve nekrotik kemigin rezeksiyonu saglanir.
Tedavi siireci oldukca uzundur ve hasta ve ailesinin egitimi ve isbirligi oldukca
onemlidir.
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Hemgirelik Bakimi

Diyabet akut ve kronik komplikasyonlartyla mortalite, morbiditeye neden
olan ve son yillarda tim toplumlarda giderek yayginlasan 6nemli bir kronik
hastaliktir. Diyabet hastalarinda hiperglisemi, lipit metabolizmasinda bozulma
ve diyabete bagl gelisen komplikasyonlarin etkisiyle immiin sistemin patojen
mikroorganizmalara kars1 yanit1 degismekte ve bu bireyler enfeksiyonlara yatkin
hale gelmektedirler. Diyabetli bireylerin siklikla karsilagtigi pek ¢ok enfeksiyon
gerekli korunma yontemleri ile onlenebilir. Hemsireler diyabetli bireylerde gli-
semik kontroliin saglanmasi, komplikasyon gelisiminin 6nlenmesi ve bireylerin
0z yonetimlerinin gliglendirilmesi i¢in hem hasta egitiminde, hem de tedavi ve
bakimin uygulanmasinda aktif rol almaktadirlar. Hemsireler diyabetli bireylerin
hijyen uygulamalarin1 6grenmeli ve bireyleri enfeksiyondan korunmaya yonelik
bilgilendirmelidirler.

Diyabetli bireylerin pek ¢cok enfeksiyondan korunmalari i¢in optimal glisemik
kontroliin saglanmas1 ve bdylece vaskiiler ve metabolik komplikasyonlarin 6n-
lenmesi birincil diizeyde onemlidir (Cooke, 2015; Vriesendorp, 2014). Kan gli-
kozunun regiilasyonunun saglanmasinda beslenme, egzersiz, uygun ilag kullani-
mi, bireysel kan sekeri izlemi ve hasta egitimi elzemdir. Bununla birlikte spesifik
enfeksiyonlara yonelik 6nlemler alinmasi bu bireyler igin tam anlamiyla bir ko-
runma saglayabilir. Bu kapsamda diyabetli bireyler influenza ve toplum kokenli
pndmonilere kars: agilanabilirler (Vriesendorp, 2014). Ozellikle 65 yas iistii diya-
betli bireylerde daha genc hastalara goére hem diyabete hem de yaslanmaya bagl
gelisen immiin sistem yetersizligi sonucu enfeksiyonlar daha ciddi seyretmekte
ve yasami tehdit etmektedir (Rajagopalan, 2005). Bu nedenle bu bireylerin mut-
laka agilanmalar1 onerilmektedir (Bertoni, Saydah & Brancati, 2001). Amerikan
Diyabet Birligi de her yil eyliil ay1 baglangicinda veya kis aylarinda ve influenza
salginlarmin oldugu bolgelere seyahat edecek diyabetli bireylerin influenza ve
pnomokok enfeksiyonlarina kars1 agilanmalariin mortalite ve morbiditenin azal-
mast bakimindan 6nemli oldugunu ifade etmektedir (ADA, 2004).

Cogunlukla diyabetli kadin hastalar tarafindan deneyimlenen, hastalar
tarafindan ifade edilmesi gii¢ bir konu olan ve bireylerin cinsel yasamini ve aile
hayatini olumsuz etkileyen genital enfeksiyonlardan korunabilmeleri i¢in genital
hijyen uygulamalar1 degerlendirilmeli ve bireylere enfeksiyonlara neden olan
davranigsal risk faktorleri, enfeksiyonun bulagsma ve tedavi yollart ve kisisel
hijyenin nasil saglanacagi dgretilmelidir (Holloway, 2010; Khan, Amir, Altaf &
Tanveer, 2009; Willett & Centor, 2005). Genital hijyenin saglanmasi ile ilgili
dogru uygulamalar iiriner sistem enfeksiyonlarindan da korunmaya yardimci ola-
bilir. Bu kapsamda hastalar dus bi¢iminde ayakta banyo yapilmasi, perianal bol-
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genin temizliginin 6nden arkaya dogru yapilmasi, pamuklu ve rahat i¢ ¢amasiri
tercih edilmesi, parfiimlii pudra, ped gibi lirtinlerin kullanilmamasi, idrarmn tutul-
mamasi ve 2-3 saatte bir mesanenin tam olarak bosaltilmasi, cinsel iligki 6ncesi
idrar yapilmasi ve yeterli hidrasyonun saglanmasi konusunda bilgilendirilmelidir
(Karadakovan & Kaymakget, 2011).

Stres, travma, ameliyat veya sepsis nedeniyle glikoz metabolizmasinda de-
gisiklik meydana geldigi bilinmektedir. Yogun bakim hastalarinda hiperglisemi
ve enfeksiyon iligskisine odaklanan bir literatiir incelemesinde yogun bakimda
izlenen hastalarda kan glikoz diizeyini 80-110 mg/dl araliginda tutacak sekilde
yogun insiilin tedavisinin normal konak savunma mekanizmasindaki bozuklukla-
r1 en aza indirerek ve inflamatuar mediatorlerin salinimini diizenleyerek enfeksi-
yonla iligkili komplikasyonlar1 ve mortalite oranini azaltabilecegi vurgulanmigtir
(Butler, Btaiche & Alaniz, 2005). Bu nedenle glikoz metabolizmasi zaten bozuk
olan diyabetli bireylerin bu tiir durumlarda daha dikkatli degerlendirilmeleri ve
intravenoz insiilin tedavisi ile desteklenmeleri gerekmektedir. Cerrahi operasyon
planlanan diyabetli bireyler perioperatif siirecte cerrahi alan enfeksiyonu agisin-
dan risk grubu olarak degerlendirilmeli, kan glikoz diizeyinin regiilasyonu sag-
lanmal1 ve kan glikoz diizeyi yakindan takip edilmelidir. Bu bireyler postopera-
tif donemde yara yeri lokal enfeksiyon belirtileri agisindan degerlendirilmeli ve
sistemik enfeksiyon belirti ve bulgular1 da izlenmelidir. Yara yeri pansumaninin
aseptik teknige uygun olarak yapilmasinin saglanmasi, yasam bulgulari ve labo-
ratuvar sonuglarinin yakindan izlenmesi, antibiyotik tedavisinin uygun seklide
verilmesi, agr1 kontroliiniin saglanmasi, hasta ve ailesinin bilgilendirilmesi gibi
hemsirelik uygulamalar1 da dikkatle gerceklestirilmelidir.

Diyabetik ayak ile deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 ve ostemyelit aci-
sindan diyabetli bireylerin korunmasinda oncelikle ayak iilserlerinin gelismesini
onlemeye yonelik uygulamalara 6nem verilmelidir. Bu konuda hasta ve ailesi
ile igbirligi yapilmalidir. Bireyler ayaklarin giinliik izleminin yapilmasi, uygun
ayak hijyeninin saglanmasi, ayaklarin nemlendirilmesi, uygun ayakkab1 ve ¢orap
secimi, ayagin sicak, soguk, travma gibi fiziksel etkenlerden korunmasi, tirnak
bakiminin saglanmasi, ayak-bacak egzersizlerinin yapilmasi konusunda bilgilen-
dirilmelidir (ADA, 2018). Diyabetik ayak iilseri ve enfeksiyonunun varliginda
sorun multidisipliner bir ekip yaklagimi ile ele alinmali, enfeksiyona neden olan
etkene gore ve enfeksiyonun siddetine gore uygun antibiyotik tedavisinin yani
sira hiperbarik oksijen tedavisinin uygulanmalidir. Boylece diyabetik ayak iil-
seri enfeksiyonunda yara iyilesmesine ve amputasyon oranlarinin azaltilmasina
olumlu sekilde katki saglanabilecegi belirtilmektedir (Kanatli, 2011; Mert et al.,
2012).
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Diyabetli bireylerin enfeksiyondan korunmasina yonelik uygulamalar olduk-
ca basit olup bir o kadarda 6nemlidir. Ancak hem hastalarin hem de saglik per-
sonelinin diyabetin ¢ok bilinen diger komplikasyonlarina odaklandig1 agikardir.
Hastalari bu konudaki farkindalik durumlariin belirlenmesi, bilgi eksiklikleri-
nin giderilmesi ve/veya olumlu tutum ve davraniglarin gelistirilmesine yonelik
hemsirelik literatiiriindeki boslugu giderebilecek calismalara gereksinim vardir.
Bu derlemenin hemsirelik alaninda ¢esitli rol ve sorumluluklar iistlenen bireyle-
rin konu ile ilgili farkindalik kazanmalarina ve ¢esitli arastirmalarin planlanmasi-
na katk1 saglayabilecegi ongoriilmektedir.
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