
Περίληψη

Παλαιότερα και νεότερα δεδομένα επιβεβαιώνουν την ύπαρξη

συσχέτισης του Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ) με την εμφάνιση πληθώ-

ρας λοιμώξεων. Oι διαβητικοί ασθενείς παρουσιάζουν σύνθετη διατα-

ραχή στην ανοσιακή απόκριση με συνέπεια την εμφάνιση: 1) συχνό-

τερων λοιμώξεων της κοινότητας (αναπνευστικού, ουροποιητικού), 2)

λοιμώξεων με βαριά κλινική εικόνα και πρόγνωση και 3) σπάνιων βα-

κτηριακών ή μυκητιασικών λοιμώξεων (κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα,

προσωπική μουκορμύκωση). Συχνά οι λοιμώξεις αυτές εκδηλώνονται

με άτυπη κλινική εικόνα, με αποτέλεσμα την καθυστερημένη διάγνω-

ση, ενώ άλλες συνοδεύονται από μεγάλη θνησιμότητα. Κριτικής ση-

μασίας είναι η υψηλή υποψία και η επαγρύπνηση για την έγκαιρη διά-

γνωση και παρέμβαση στον διαβητικό ασθενή με λοίμωξη. Σημαντι-

κός παράγοντας στην πρόληψη και την πρόγνωση λοιμώξεων, παρα-

μένει η ρύθμιση της γλυκόζης πλάσματος, ιδίως στον βαρέως πάσχο-

ντα ασθενή. Η υπεργλυκαιμία, συνεπεία λοίμωξης, απαιτεί ιδιαίτερη

προσοχή και διαχείριση κατά τη νοσηλεία των ασθενών.

Λοιμώξεις στον σακχαρώδη διαβήτη

O Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μια ιδιαίτερα συχνή

χρόνια νόσο, αριθμώντας περισσότερους από 300 εκατομ. ασθε-

νείς παγκοσμίως, ενώ ευθύνεται για αυξημένη νοσηρότητα και

θνησιμότητα1. Παρά τον μεγάλο αριθμό των ασθενών με ΣΔ, δεν

υπάρχουν αρκετές προοπτικές μελέτες που να καταγράφουν την

επίπτωση, τη βαρύτητα και την πρόγνωση των λοιμώξεων σε αυ-

τούς τους ασθενείς. Ωστόσο, είναι ευρέως αποδεκτό ότι οι ασθε-

νείς με ΣΔ: 1) εμφανίζουν συχνότερα κοινές λοιμώξεις, 2) εμφανί-

ζουν ορισμένες λοιμώξεις σχεδόν αποκλειστικά, σε σχέση με μη

διαβητικούς ασθενείς και 3) παρουσιάζουν βαρύτερη κλινική πο-

ρεία και συχνότερες επιπλοκές των λοιμώξεων2.

Επιδημιολογία

Αρκετές μελέτες προσπάθησαν να απαντήσουν στο ερώτημα

αν και γιατί οι λοιμώξεις είναι συχνότερες στον διαβητικό ασθενή.

• Μια μελέτη από την Oλλανδία αξιολόγησε τον αριθμό των λοι-
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μώξεων σε 452 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 για χρο-

νικό διάστημα 2 ετών και κατέληξε στο συμπέ-

ρασμα ότι η υπεργλυκαιμία ενδέχεται να είναι

το αποτέλεσμα παρά η αιτία της λοίμωξης σε αυ-

τούς τους ασθενείς3.

• Νορβηγοί ερευνητές έδειξαν ότι ο διαβήτης

αποτελούσε παράγοντα κινδύνου για κακή

έκβαση νοσηλευόμενων ασθενών με βακτηριαι-

μία τη διετία 1988-1989, αλλά όχι κατά την πε-

ρίοδο 1974-1979 χωρίς ωστόσο να εξηγηθεί

επαρκώς το εύρημα αυτό4.

• Η απόρριψη μοσχεύματος και ο κίνδυνος λοιμώ-

ξεων ήταν αυξημένα σε μεταμοσχευθέντες ασθε-

νείς με διαβήτη σε δύο ξεχωριστές μελέτες5-6.

• Μια αναδρομική μελέτη περιεγχειρητικών εκβάσε-

ων σε ένα εκατομμύριο ασθενείς με ολική αρθρο-

πλαστική στις ΗΠΑ έδειξε ότι και οι καλά ρυθμι-

σμένοι διαβητικοί ασθενείς εμφάνιζαν συχνότερα

ουρολοιμώξεις από τους μη διαβητικούς ασθενείς7.

H υπεργλυκαιμία, δεν είναι ξεκάθαρο συνε-

πώς, αν αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου

για την εμφάνιση λοίμωξης. Αρκετές από τις μελέ-

τες επικεντρώνονται στον κίνδυνο μετεγχειρητικής

λοίμωξης μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη

(CABG) με λήψη μοσχεύματος με αντικρουόμενα

αποτελέσματα. Τρεις μελέτες υποστηρίζουν αυξη-

μένο κίνδυνο μετεγχειρητικής λοίμωξης που σχετί-

ζεται με τη μετεγχειρητική υπεργλυκαιμία στους

διαβητικούς που υποβάλλονται σε CABG8-10. Σε

καμιά από αυτές τις μελέτες δεν αυξήθηκε η θνητό-

τητα και σε μια μελέτη η μετεγχειρητική υπεργλυ-

καιμία συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο λοίμω-

ξης, ενώ η αυξημένη τιμή HbA1c δεν αποτελούσε

παράγοντα κινδύνου8. Aυξημένες τιμές γλυκόζης

συσχετίστηκαν με παρατεταμένη νοσηλεία11.

Γλυκαιμικός έλεγχος και λοίμωξη

Η υπεργλυκαιμία συχνά, πέρα από αίτιο λοι-

μώξεων, είναι και απότοκος συνυπάρχουσας λοί-

μωξης, ιδίως στον σηπτικό ασθενή12. Σε άτομο με

λοίμωξη και εργαστηριακή διαπίστωση υπεργλυ-

καιμίας, πρέπει να αποκλειστεί η ύπαρξη αδιάγνω-

στου διαβήτη ή παθολογικής ανοχής στη γλυκόζη. 

Γλυκαιμικός έλεγχος και σήψη

O λίαν αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος δεν είναι

απαραίτητος για την έκβαση των λοιμώξεων στον

διαβητικό ασθενή και ιδιαίτερα στη σηπτική κατα-

πληξία, οπότε και γίνεται συγχορήγηση κορτικοει-

δών. Η βιβλιογραφία έδειξε ότι ο αυστηρός γλυκαι-

μικός έλεγχος (επίπεδα γλυκόζης πλάσματος 80-110

mg/dl) δεν προσέφερε μεγαλύτερη επιβίωση σε σχέ-

ση με τον μέτριο γλυκαιμικό έλεγχο (επίπεδα γλυκό-

ζης πλάσματος 145-180 mg/dl)13-14. Η διατήρηση

γλυκόζης αίματος ∼150 mg/dl είχε τα ευνοϊκότερα

αποτελέσματα στον βαρέως πάσχοντα σηπτικό

ασθενή15. Αυτό το εύρημα εξηγείται από το ότι η

ανοσιακή απάντηση βλάπτεται όταν η γλυκόζη πλά-

σματος υπερβαίνει τα 200 mg/dl. Η καλή ρύθμιση

της γλυκαιμίας πρέπει να επιδιώκεται χωρίς υπερ-

βολές που μπορεί να οδηγήσουν σε υπογλυκαιμία.

Παθοφυσιολογία

Δεν είναι ακόμα ξεκάθαρο το εάν η υπεργλυκαι-

μία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για

την εμφάνιση λοίμωξης. Ωστόσο, είναι επιβεβαιωμέ-

νη η αμφίδρομη σχέση λοίμωξης-ΣΔ2,16. Η γενική κλι-

νική εντύπωση, πάντως, συνηγορεί για το ότι η υπερ-

γλυκαιμία διευκολύνει την εμφάνιση λοιμώξεων.

Παράγοντες του ξενιστή: Παράγοντες, ειδικοί

του ξενιστή, που θεωρείται ότι προδιαθέτουν στην

εμφάνιση λοίμωξης σε διαβητικό ασθενή είναι:

• Η ελαττωμένη ανοσιακή απόκριση που σχετίζε-

ται με την υπεργλυκαιμία 

• Η αγγειακή ανεπάρκεια

• Η αισθητική περιφερική νευροπάθεια 

• Η αυτονομική νευροπάθεια

• O αποικισμός του δέρματος και των βλεννογό-

νων με παθογόνα, όπως Staphylococcus aureus

και η Candida spp.

Ελαττωμένη ανοσιακή απόκριση που σχετίζε-

ται με την υπεργλυκαιμία: Η χημειοταξία και η

προσκόλληση των ουδετερόφιλων στο ενδοθήλιο

των αγγείων, η φαγοκυττάρωση, η ενδοκυττάρια

βακτηριοκτόνος δραστηριότητα, η οψωνινοποίηση

και η διαμεσολαβούμενη από κύτταρα ανοσία υφί-

στανται βλάβη στην υπεργλυκαιμία17-19. Oι έρευνες

για την αναγνώριση των μηχανισμών της ανοσια-

κής βλάβης κατέδειξαν τα εξής ευρήματα:

• Η απελευθέρωση TNF-a και Ιντερλευκίνης

1(IL)-1-β από μακροφάγα που διεγείρονται από

πολυσακχαρίτες είναι ελαττωμένη στα διαβητι-

κά ποντίκια20.

• Τα επίπεδα της φλεγμονώδους πρωτεΐνης 2 των

μακροφάγων (διαμεσολαβητής της χημειοταξίας

ουδετερόφιλων στον πνεύμονα), είναι σημαντι-

κά ελαττωμένα στα διαβητικά ποντίκια21.

• Η υπεργλυκαιμία επηρεάζει αρνητικά την οψω-
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νοφαγοκυττάρωση, εκτρέποντας τη δημιουργία

NADPH από την παραγωγή υπεροξειδίου22.

●Υψηλά επίπεδα γλυκόζης ανταγωνιστικά ανα-

στέλλουν την πρόσδεση ολιγοσακχαριτών από την

C-λεκτίνη. Αυτή η πρόσδεση είναι απαραίτητη σε

πολλές λειτουργίες του ανοσιακού συστήματος23.

Αγγειακή ανεπάρκεια: Η αγγειακή νόσος είναι

συχνή στον σακχαρώδη διαβήτη. Όταν εγκαθίστα-

ται, μπορεί να οδηγήσει σε τοπική ισχαιμία των

ιστών, η οποία με τη σειρά της ενισχύει την ανάπτυξη

μικρο-αερόφιλων και αναερόβιων μικροοργανισμών,

ενώ παράλληλα ελαττώνει τις οξυγονο-εξαρτώμενες

βακτηριοκτόνες λειτουργίες των λευκοκυττάρων. Η

σχετιζόμενη με τον σακχαρώδη διαβήτη αγγειακή

νόσος μπορεί επίσης να βλάψει την τοπική φλεγμο-

νώδη απόκριση και τη διείσδυση των αντιβιοτικών.

Η αισθητική περιφερική νευροπάθεια: Τοπι-

κοί μικροτραυματισμοί σε ασθενείς με διαβητική

περιφερική νευροπάθεια μπορεί να οδηγήσουν σε

δερματικά έλκη, τα οποία με τη σειρά τους οδηγούν

σε λοιμώξεις του διαβητικού ποδιού. Oι λύσεις στο

δέρμα τέτοιων ασθενών συχνά διαλάθουν της προ-

σοχής και γίνονται αντιληπτά παρά μόνο όταν

εγκατασταθεί λοίμωξη.

Αυτονομική νευροπάθεια: Oι ασθενείς με νευρο-

πάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος, μπορεί

να αναπτύξουν διάταση της ουροδόχου κύστης και

στάση των ούρων, που προδιαθέτει σε ουρολοιμώξεις.

Αυξημένος αποικισμός δέρματος/βλεννογό-

νων: Oι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, ειδικά

εκείνοι που λαμβάνουν ινσουλίνη, συχνά έχουν ασυ-

μπτωματική ρινική και δερματική φορεία από S.au-

reus. Επιπλέον, οι αποικισμένοι ασθενείς με S. Au-

reus είναι πιο πιθανό να φέρουν ένα στέλεχος ανθε-

κτικό στη μεθικιλλίνη (MRSA) [OR 2.6; 95% CI,

1.1-6.1]24. O αποικισμός μπορεί να προδιαθέτει σε

δερματικές και χειρουργικές λοιμώξεις από σταφυ-

λόκοκκο ή ευκαιριακές βακτηριαιμίες, που μπορεί

να οδηγήσουν σε απομακρυσμένες λοιμώξεις.

O αποικισμός των βλεννογόνων από Candida

albicans είναι επίσης συνηθισμένος. Oι διαβητικές

γυναίκες με πλημμελή γλυκαιμικό έλεγχο είναι πιο

επιρρεπείς σε αιδιοκολπικές μυκητιάσεις από τις

ευγλυκαιμικές γυναίκες25-26. Ειδικότερα, οι γυναί-

κες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι πιο επιρ-

ρεπείς σε non-albicans Candida στελέχη27.

Παράγοντες ειδικοί του μικροοργανισμού:

Υπάρχει πληθώρα παραγόντων ειδικών των μικρο-

οργανισμών, που προδιαθέτουν σε λοιμώξεις στον

διαβητικό ασθενή.

Candida albicans: Oι επαγόμενες από τη γλυκό-

ζη πρωτεΐνες προάγουν την προσκόλληση της Candi-

da albicans στο στοματικό ή κολπικό επιθήλιο. Αυτή

η προσκόλληση βλάπτει τη φαγοκυττάρωση, προάγο-

ντας τη λοιμογονικότητα έναντι του ξενιστή16.

Rhizopus spp: Oι ρεδουκτάσες των κετονών

επιτρέπουν στα στελέχη Rhizopus, που προκαλούν

μουκορμύκωση, να αναπτυχθούν στα υψηλά επίπε-

δα γλυκόζης28.

Burkholderia pseudomallei: O διαβήτης συσχετί-

ζεται σημαντικά με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης με-

λιοείδωσης σε ενδημικές περιοχές. Είναι ο μοναδι-

κός πιο ισχυρός παράγοντας κινδύνου σε ασθενείς

που αναπτύσσουν αυτή τη λοίμωξη. Ένας από τους

πολλούς λόγους για την τάση αυτή είναι το γεγονός

ότι η μικροβιοκτόνος δράση των μακροφάγων ένα-

ντι της Burkholderia pseudomallei βλάπτεται σημαντι-

κά στους διαβητικούς ασθενείς29. Φάρμακα όπως η

γλιβενκλαμίδη, σχετίζονται με μείωση της θνησιμό-

τητας σε ασθενείς με μελιοείδωση και η γλιβουρίδη

ελαττώνει τη βακτηριακή διασπορά της B. pseudo-

mallei στα πειραματικά μοντέλα με ποντίκια30-31.

Ανοσοποίηση

O ασθενής με ΣΔ θα πρέπει να εμβολιάζεται

ετησίως έναντι της γρίπης, καθώς και έναντι του

πνευμονιοκόκκου, επαναλαμβάνοντας το αντιπνευ-

μονιοκοκκικό εμβόλιο μία φορά μετά την ηλικία

των 65 ετών, αν ο αρχικός εμβολιασμός έγινε πριν

τα 65. O εμβολιασμός έναντι της ηπατίτιδας Β πρέ-

πει να πραγματοποιείται σε ενήλικες 19-59 ετών με

σακχαρώδη διαβήτη. Για ασθενείς μεγαλύτερης

ηλικίας, ο εμβολιασμός πρέπει να επαφίεται στην

κρίση του θεράποντος ιατρού, βάσει του κινδύνου

μόλυνσης από τον ιό της ηπατίτιδας Β (HBV) και

την πιθανότητα μιας ικανής ανοσιακής απόκρισης

στο εμβόλιο. Σε μελέτες παρατήρησης, το αντιγρι-

πικό εμβόλιο φάνηκε να είναι εξίσου αποτελεσμα-

τικό σε διαβητικούς ενήλικες < 65 ετών, όσο και σε

ηλικιωμένους με ή χωρίς σακχαρώδη διαβήτη33-35.

O εμβολιασμός έναντι του τετάνου πρέπει να επα-

ναλαμβάνεται όπως απαιτείται.

Λοιμώξεις στον Σακχαρώδη Διαβήτη

Λοιμώξεις δέρματος και μαλακών μορίων

Oι λοιμώξεις δέρματος και μαλακών μορίων

αποτελούν συχνή επιπλοκή του ΣΔ. Η σταφυλοκοκ-

κική δοθιήνωση, η κυτταρίτιδα, το ερυσίπελας, κα-

θώς και εκείνες του διαβητικού ποδιού αποτελούν
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τις συχνότερες λοιμώξεις δέρματος στους διαβητι-

κούς ασθενείς. H έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώ-

πισή τους είναι σημαντική λόγω της αυξημένης θνη-

τότητας που παρουσιάζουν, γι’ αυτό είναι απαραί-

τητος ο υψηλός δείκτης υποψίας και η λήψη άμε-

σων μέτρων αντιμετώπισης αυτών36.

Διαβητικό πόδι

Η σοβαρότερη επιπλοκή αυτής της κατηγορίας

είναι οι λοιμώξεις του διαβητικού ποδός (οι οποίες

θα παρουσιαστούν συνοπτικά μόνο στην παρούσα

ανασκόπηση). Oι λοιμώξεις του διαβητικού ποδιού

συμβάλλουν σημαντικά στην αύξηση της νοσηρότη-

τας και θνητότητας στους διαβητικούς ασθενείς.

Αποτελούν αιτία συχνών επισκέψεων και νοσηλεί-

ας σε μονάδες υγείας με σημαντική οικονομική επι-

βάρυνση των Συστημάτων Υγείας. Σε 6% των ασθε-

νών θα εμφανιστεί έλκος στα 3 έτη, σε 15% αυτών

θα χρειαστεί ακρωτηριασμός, ενώ σε ένα ποσοστό

15% θα επιπλακεί και με οστεομυελίτιδα. Η λοίμω-

ξη είναι ο κύριος λόγος ακρωτηριασμού σε ποσοστό

>70%36. Η αντιμετώπισή τους είναι πολυπαραγο-

ντική, τοπική και συστηματική και απαιτεί ανάλογη

συνεργασία επαγγελματιών υγείας. Διάφορες μελέ-

τες έχουν δείξει ότι, όταν δεν είναι ρυθμισμένος ο

ΣΔ, υπάρχουν προβλήματα και στις τρεις γραμμές

άμυνας. Συγκεκριμένα, στην πρώτη γραμμή άμυνας

υπάρχει πρόβλημα στην ακεραιότητα του δέρματος.

Στον ΣΔ υπάρχει, λόγω νευροπάθειας, ελαττωμένη

αισθητικότητα στο δέρμα. Έτσι μπορεί, ρωγμές, λό-

γω μικροτραυματισμών, να μην γίνονται αντιληπτές

και ιδιαίτερα στα πέλματα των ποδιών διευκολύ-

νουν την είσοδο μικροβίων. Στη δεύτερη γραμμή

άμυνας τα φαγοκύτταρα και ιδιαίτερα τα πολυμορ-

φοπύρηνα δεν μπορούν να καταστρέψουν τα μικρό-

βια τόσο καλά. Επίσης, επειδή στον ΣΔ υπάρχει δυ-

σλειτουργία των αιμοφόρων αγγείων, η κυκλοφορία

του αίματος διαταράσσεται και τα πολυμορφοπύρη-

να είναι σε μικρότερο αριθμό στους διάφορους

ιστούς. Στην τρίτη γραμμή, ενώ η διαδικασία παρα-

γωγής αντισωμάτων δεν επηρεάζεται, φαίνεται ότι

επηρεάζεται σε μικρότερο βαθμό η λειτουργία των

Τ8 λεμφοκυττάρων, χωρίς ωστόσο να φαίνεται ότι

αυτό έχει πρακτικά κλινική σημασία.

H κυτταρίτιδα και το ερυσίπελας είναι οι συ-

χνότερες λοιμώξεις δέρματος σε διαβητικούς ασθε-

νείς. Έχει βρεθεί ότι η συχνότητα τέτοιων λοιμώ-

ξεων αυξάνεται σημαντικά στον ΣΔ (από 4 φορές

για τον S. Pyogenes, έως και 30 φορές για τον Στρε-

πτόκοκκο της ομάδας Β). Η θνητότητα στους δια-

βητικούς με λοιμώξεις δέρματος και μαλακών μο-

ρίων είναι σημαντική, γι’ αυτό και επιβάλλεται

άμεση αντιμετώπιση των λοιμώξεων αυτών37. Η θε-

ραπεία με πενικιλίνη για το ερυσίπελας που οφεί-

λεται σε στρεπτόκοκκο παραμένει η πρώτη επιλο-

γή, ενώ σε επιπλεγμένες καταστάσεις (σηπτική κα-

ταπληξία), προστίθεται και κλινδαμυκίνη38.

Τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερο πρόβλημα απο-

τελεί η εμφάνιση ανθεκτικών στη μεθικιλλίνη στα-

φυλοκόκκων της κοινότητας (CA-MRSA) σε λοι-

μώξεις δέρματος και μαλακών μορίων σε διαβητι-

κούς ασθενείς, οι οποίες μπορεί να είναι ιδιαίτερης

βαρύτητας39. Παραμένει σημαντική η ταυτοποίηση

και ο προσδιορισμός της ευαισθησίας αυτών των

στελεχών, καθώς οι CA-MRSA είναι συχνά ευαί-

σθητοι σε από του στόματος αντιβιοτικά (κλινδαμυ-

κίνη, κοτριμοξαζόλη κ.ά.), ενώ απαιτούνται και μέ-

τρα απομόνωσης για περιορισμό εξάπλωσης τέτοι-

ων πολυανθεκτικών στελεχών40. Oι αντισταφυλο-

κοκκικές πενικιλίνες (κλοξακιλλίνη και δικλοξα-

κιλλίνη) παραμένουν θεραπεία εκλογής, εφόσον τα

στελέχη είναι ευαίσθητα.

Νεκρωτικές λοιμώξεις δέρματος – μαλακών μορίων

O ΣΔ αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για

την πλειοψηφία των νεκρωτικών λοιμώξεων δέρμα-

τος. Συνηθέστερες θέσεις προσβολής είναι τα κάτω

άκρα και το κοιλιακό τοίχωμα, ενώ οι κυριότερες

μορφές λοίμωξης είναι η νεκρωτική απονευρωσίτι-

δα τύπου Ι και σπανιότερα οι νεκρωτικές κυτταρί-

τιδες (κλωστηριδιακή, αναερόβια κυτταρίτιδα, αε-

ριογόνος γάγγραινα)41. Εξαιρετικά επείγουσα και

βαριά κλινική κατάσταση αποτελεί η γάγγραινα

Fournier (Νεκρωτική Απονευρωσίτιδα Τύπου 1 με

εντόπιση στο περίνεο), η οποία μπορεί να προκλη-

θεί από τα εντερικά παθογόνα που διαπερνούν τον

εντερικό και τον ουρηθρικό βλεννογόνο και είναι

συνήθως θανατηφόρος42.

Η Νεκρωτική Απονευρωσίτιδα Τύπου 1 εμφα-

νίζεται σχεδόν αποκλειστικά σε διαβητικά άτομα,

με πολύ υψηλή θνητότητα (∼40%), ενώ στο 90%

των περιπτώσεων είναι πολυμικροβιακή με συμμε-

τοχή στρεπτοκόκκων, εντεροβακτηριακών (E.Coli)

και αναερόβιων (C. Perfrigens). Σε μονομικροβια-

κές λοιμώξεις επικρατούν στρεπτόκοκκοι της ομά-

δας G,B,Α και σπανιότερα MRSA41,43.

H κλινική τους εικόνα περιλαμβάνει εισβολή

πυρετού με ρίγος. O ΣΔ απορρυθμίζεται και είναι
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εξαιρετικά δύσκολη η ρύθμιση της γλυκόζης με τη

χορηγούμενη ινσουλίνη. Η λοίμωξη χαρακτηριστι-

κά επεκτείνεται εντός μερικών ωρών. Επικρατεί

έντονο άλγος, ταχυκαρδία, ενώ από τον εργαστη-

ριακό έλεγχο διαπιστώνεται εκσεσημασμένη λευ-

κοκυττάρωση. Το έντονο οίδημα και τις δύσοσμες

οροπυώδεις εκκρίσεις διαδέχεται η εμφάνιση φυ-

σαλίδων και νεκρωτικών εσχαρών44. Η αντιμετώπι-

σή τους περιλαμβάνει:

1. Λήψη ιστικών καλλιεργειών

2. Άμεσο και ριζικό χειρουργικό καθαρισμό

των νεκρωμάτων

3. Άμεση έναρξη εμπειρικής αντιβιοτικής αγω-

γής με συνδυασμό αμοξυκιλλίνης με κλαβουλανικό

ή αμπικιλίνης + σουλμπακτάμη + κλινδαμυκίνη ή

μετρονιδαζόλη. Στην περίπτωση που έχει προηγη-

θεί πρόσφατη νοσηλεία ή λήψη β-λακταμικών αντι-

βιοτικών μπορεί να γίνει επιλογή αρχικά σιπρο-

φλοξασίνης ή καρβαπενέμης, ενώ σε βαρέως πά-

σχοντα υπάρχει ένδειξη για χρήση γλυκοπεπτιδίων

(βανκομυκίνης, τεϊκοπλανίνης), δαπτομυκίνης ή λι-

νεζολίδης, μέχρι να αποκλειστεί η παρουσία MR-

SA. H αποκλιμάκωση της αντιβιοτικής αγωγής εί-

ναι απαραίτητη με τη λήψη των αποτελεσμάτων

των καλλιεργειών, για την ελαχιστοποίηση της πι-

θανότητας ανάπτυξης μικροβιακής αντοχής στα νε-

ότερα αντιβιοτικά45.

Μυκητιασικές λοιμώξεις δέρματος 

Oι συχνότερες μυκητιασικές λοιμώξεις στον

ΣΔ είναι οι καντιντιάσεις, με συνηθέστερη εντόπι-

ση τις μηροβουβωνικές πτυχές, τους βλεννογόνους

στόματος και γεννητικών οργάνων, και οι ονυχομυ-

κητιάσεις. Για τη θεραπεία, συνιστάται η χρήση το-

πικά νυστατίνης ή φλουκοναζόλης, ενώ επί ενδεί-

ξεων μπορεί να χορηγηθεί από του στόματος φλου-

κοναζόλη σε δόσεις 100-400 mg/ημερησίως για 2-6

εβδομάδες46.

Αναφορικά με τις μυκητιάσεις του δέρματος, η

ονυχομυκητίαση είναι ∼ 3 φορές συχνότερη στον

ΣΔ, ενώ συχνή είναι και η εμφάνιση δερματικού

λειχήνα. Η θεραπεία εκλογής για τις δερματομυκη-

τιάσεις είναι η φλουκοναζόλη (100 mg/ημερησίως),

η κετοκοναζόλη (400 mg/ημερησίως) ή η τερβινα-

φίνη, η οποία είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική με

καλό προφίλ ασφάλειας και ανοχής για την παρα-

τεταμένη θεραπεία της ονυχομυκητίασης47.

Ρινική/ Εγκεφαλική Μουκορμύκωση

Περίπου 50% των περιπτώσεων συμβαίνει σε

διαβητικούς, ενώ η διαβητική κετοξέωση είναι ο

πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου48. Υπεύθυ-

νος είναι ένας ζυγομύκητας. Oι αρχικές εκδηλώ-

σεις περιλαμβάνουν προσωπαλγία ή οπισθοβολβι-

κό άλγος, αίσθημα ρινικής συμφόρησης ή και κα-

ταρροή. Η κλινική εικόνα εξελίσσεται ταχύτατα σε

νεκρώσεις υπερώας, διάτρηση των οστικών δομών,

περικογχικό οίδημα, οφθαλμοπληγία και τύφλωση.

Η ανεύρεση νεκρωτικής εσχάρας στη ρινική κόγχη

συμβάλλει στην έγκαιρη διάγνωση. Απαιτείται κα-

λός γλυκαιμικός έλεγχος, άμεσος και επιθετικός

χειρουργικός καθαρισμός και ταυτόχρονη χορήγη-

ση λιποσωμιακής αμφοτερικίνης (5 mg/kg ΒΣ/ημέ-

ρα). Η θνητότητα φτάνει το 60% εάν δεν γίνει

έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση.

Κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα

Πρόκειται για μια ασυνήθη λοίμωξη του έξω

ακουστικού πόρου που επεκτείνεται στα οστά του

κρανίου και μπορεί να προκαλέσει μηνιγγίτιδα49.

Η θνητότητα φθάνει το 10%. Η συντριπτική πλειο-

ψηφία αφορά ηλικιωμένους διαβητικούς ασθενείς.

Η Pseudomonas Aeruginosa είναι ο συχνότερος μι-

κροβιακός παράγοντας και σπανιότερα στελέχη

Aspergillous. Η φλεγμονή προκαλεί κυτταρίτιδα και

στη συνέχεια νέκρωση. Έντονη ωταλγία-ωτόρροια,

μείωση της ακουστικής οξύτητας είναι τα συνηθέ-

στερα κλινικά ευρήματα αλλά σπάνια εμφανίζεται

πυρετός. Η διάγνωση συνήθως είναι καθυστερημέ-

νη, καθώς τα συμπτώματα αποδίδονται σε απλή

εξωτερική ωτίτιδα. Στη σωστή διάγνωση συμβάλλει

η χρήση CT και MRI (εναλλακτικά το σπινθηρο-

γράφημα οστών), η αύξηση των δεικτών φλεγμονής

(ΤΚΕ επί οστεομυελίτιδας), καθώς και η λήψη καλ-

λιεργειών. Η θεραπεία γίνεται με σιπροφλοξασίνη

(αρχικά iv 400 mg ΅ 3, έπειτα p.o. 750 mg – 1 gr ΅

2, για 6 εβδομάδες) ή βορικοναζόλη (σε περίπτωση

ασπεργίλλωσης). O χειρουργικός καθαρισμός είναι

απαραίτητος σε εκτεταμένες βλάβες.

Εμφυσηματώδης χολοκυστίτιδα

Το 35% των περιπτώσεων αφορά διαβητικούς

ασθενείς50. Πρόκειται για μικτή αεριογόνο λοίμω-

ξη της χοληδόχου κύστης (Gram αρνητικά και ανα-

ερόβια βακτήρια). Έχει βαρύτερη κλινική εικόνα

και μεγαλύτερη θνητότητα (15% vs <4%) από την
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απλή οξεία χολοκυστίτιδα. Μόνο στις μισές περι-

πτώσεις συνυπάρχει χολολιθίαση. Η παθοφυσιολο-

γία αφορά μειωμένη χολική κινητικότητα και αυξη-

μένη παρουσία βακτηρίων στη χολή. Η κλινική ει-

κόνα περιλαμβάνει άλγος δεξιού υποχονδρίου, πυ-

ρετό, ναυτία και έμετο, ενώ ο ασθενής έχει όψη βα-

ρέως πάσχοντος. Η παρουσία αέρα στο τοίχωμα

της χοληδόχου κύστης είναι το χαρακτηριστικό

απεικονιστικό εύρημα. Η θεραπεία συνίσταται σε

άμεση χολοκυστοστομία-χολοκυστεκτομή και πα-

ράλληλα χορήγηση αμπικιλλίνης-σουλμπακτάμης ή

συνδυασμό κεφοξιτίνης (ή σιπροφλοξασίνης) με

μετρονιδαζόλη51.

Λοιμώξεις ουροποιητικού

Oι λοιμώξεις του ουροποιητικού εμφανίζονται

συχνότερα (2-4 φορές) στους διαβητικούς ασθενείς

και εμφανίζουν τακτικά επιπλοκές52. Το γεγονός

αυτό οφείλεται επιπλέον και στη χρήση ουροκαθε-

τήρων. Το 80% των λοιμώξεων εντοπίζεται στο

ανώτερο ουροποιητικό, ενώ στους διαβητικούς εί-

ναι συχνότερη η αμφοτερόπλευρη πυελονεφρίτι-

δα26. Η κλινική εικόνα περιλαμβάνει πυρετό, λευ-

κοκυττάρωση και συστηματική τοξιναιμία. Όταν

απομονωθεί σε καλλιέργεια S. aureus, τίθεται η

υπόνοια αιματογενούς διασποράς της λοίμωξης,

που είναι συχνή στους διαβητικούς.

Η οξεία συμπτωματική κυστίτιδα θεραπεύεται

και στους διαβητικούς με βραχυχρόνια από του

στόματος σχήματα 5 ημερών (3 μέρες αν προτιμη-

θεί κινολόνη). Στην πυελονεφρίτιδα συστήνεται η

χορήγηση της θεραπείας για 7-14 ημέρες, αρχικά

ενδοφλέβια26.

Φτωχή ανταπόκριση στη θεραπεία συνηγορεί

υπέρ επιπλεγμένης λοίμωξης, όπως η νεκρωτική

θηλίτιδα ή το περινεφρικό απόστημα. Συμπτώματα

και των δυο είναι η εγκατάσταση άλγους στη νε-

φρική χώρα, που συνοδεύεται από επιδείνωση του

πυρετού. Ευρήματα όπως ψηλαφητή μάζα στη νε-

φρική χώρα ή το υπογάστριο είναι ισχυρές ενδεί-

ξεις αποστήματος (περίπου στο 1/4 των περιπτώσε-

ων). Επιμονή του πυρετού για πάνω από 4 ημέρες

αποτελεί κλινικό κριτήριο για υποψία περινεφρι-

κού αποστήματος53. Η διάγνωση της νεκρωτικής

θηλίτιδας επιβεβαιώνεται με ανιούσα πυελογρα-

φία, ενώ το απόστημα επιβεβαιώνεται με υπερηχο-

γραφικό έλεγχο ή αξονική τομογραφία54.

Εμφυσηματώδεις λοιμώξεις του ουροποιητικού

Oι εμφυσηματώδεις ουρολοιμώξεις (κυστίτι-

δα, πυελονεφρίτιδα) απαντούν κυρίως σε διαβητι-

κούς ασθενείς. Προκαλούνται από μικροβιακά στε-

λέχη (κυρίως E. coli και Klebsiella pneumoniae),

ενώ ο μεταβολισμός τους οδηγεί στην παραγωγή

αερίων, λόγω ζύμωσης της γλυκόζης στα ούρα55. Σε

ποσοστό <5% οι λοιμώξεις είναι πολυμικροβιακές.

Η κυστίτιδα συνήθως εμφανίζεται σε γυναίκες με-

γάλης ηλικίας και κλασικά συμπτώματα ουρολοί-

μωξης συναντώνται μόλις στις μισές περιπτώσεις.

Επώδυνη κοιλία και αιματουρία παρατηρούνται σε

υψηλή συχνότητα. Η απλή ακτινογραφία ΝOΚ έχει

υψηλή ευαισθησία (97%), ενώ η CT κοιλίας επιβε-

βαιώνει τη διάγνωση.

Η εμφυσηματώδης πυελονεφρίτιδα είναι μια

αεριογόνος λοίμωξη του νεφρικού παρεγχύματος,

των περινεφρικών ιστών και του αποχετευτικού συ-

στήματος του ουροποιητικού56. Πάνω από το 90%

εμφανίζεται σε διαβητικούς ασθενείς. Σε ποσοστό

22% συνυπάρχει απόφραξη, ενώ νεκρωτική θηλίτι-

δα επιπλέκει το 21% των περιπτώσεων57. Υπάρχει

εικόνα βαριάς πυελονεφρίτιδας, με αιφνίδια εγκα-

τάσταση πυρετού με ρίγος, άλγος νεφρικών χωρών,

ναυτία και έμετο. Η διάγνωση γίνεται με την επιβε-

βαίωση ύπαρξης αέρα στον νεφρικό ιστό (χαμηλή

ευαισθησία της ακτινογραφίας ΝOΚ57).

Η θεραπεία περιλαμβάνει ενδοφλέβια ενυδά-

τωση, ενδοφλέβια χορήγηση αντιβιοτικών (β-λα-

κτάμη + αμινογλυκοσίδη ή σιπροφλοξασίνη ή καρ-

βαπενέμη, αν έχει προηγηθεί λήψη αντιβιοτικών ή

νοσηλεία το τελευταίο τρίμηνο) και αυστηρό γλυ-

καιμικό έλεγχο. Απόφραξη του αποχετευτικού συ-

στήματος πρέπει να αποκλείεται ή να αντιμετωπί-

ζεται κατάλληλα. Όταν η κλινική εικόνα επιμένει ή

αυξάνεται ο αέρας, παρά τη συντηρητική αγωγή,

απαιτείται ολική νεφρεκτομή21. Ακτινολογικά κα-

τευθυνόμενη διαδερμική παροχέτευση αποτελεί

εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση σε εντοπι-

σμένη λοίμωξη με αέρα ή απόστημα58.

Υποτροπιάζουσες ουρολοιμώξεις

Oι υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του ουροποιητι-

κού είναι συχνές στους διαβητικούς, ενώ ο καλός

γλυκαιμικός έλεγχος φαίνεται να έχει προστατευτι-

κή δράση. Η αυξημένη προσκόλληση παθογόνων

στο ουροθήλιο, καθώς και γενετικοί και ανατομικοί

παράγοντες εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία των

υποτροπών59. Η θεραπεία εξατομικεύεται, ανάλογα
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με το ποια παθογόνα απομονώνονται και το ιστορι-

κό, ενώ η ορθολογική χρήση αντιβιοτικών είναι βα-

σική, προς αποφυγή ανάπτυξης ανθεκτικών στελε-

χών. Απαιτείται καλή συνεργασία όλων των εμπλε-

κόμενων ειδικοτήτων (διαβητολόγος, λοιμωξιολό-

γος, ουρολόγος). Τέλος, έρευνες έδειξαν ότι ο χυμός

από κράνα (cranberry juice) έχει προφυλακτική δρά-

ση στις υποτροπιάζουσες ουρολοιμώξεις, ενώ κυ-

κλοφορεί και σε εμπορικό σκεύασμα που μπορεί να

χορηγηθεί σε διαβητικούς60.

Ασυμπτωματική μικροβιουρία

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της

Αμερικανικής Εταιρείας Λοιμώξεων (IDSA) η

ασυμπτωματική βακτηριουρία ορίζεται ως61:

• η ανεύρεση του ίδιου μικροβιακού στελέχους σε

συγκέντρωση > 105 cfu/ml σε δύο (2) διαδοχικές

καλλιέργειες εντός εβδομάδος (σε γυναίκες) ή

ανεύρεση ενός μικροβιακού στελέχους στην ίδια

συγκέντρωση σε μία (1) καλλιέργεια ούρων (σε

άνδρες),

• η απομόνωση ενός βακτηριακού είδους σε συ-

γκέντρωση > 102 cfu/ml, από δείγμα που λήφθη-

κε από καθετηριασμό της ουροδόχου κύστης.

Η βακτηριουρία είναι συχνότερη στους διαβη-

τικούς, ιδίως στις γυναίκες (τριπλάσια επίπτωση

από ό,τι στις μη διαβητικές γυναίκες62). Η επίπτω-

ση είναι ακόμα μεγαλύτερη σε προχωρημένη νόσο

με βλάβες στα όργανα-στόχους και σε φτωχή ρύθ-

μιση της γλυκόζης αίματος. Η ασυμπτωματική βα-

κτηριουρία συχνά ακολουθείται από ουρολοίμωξη

στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Εντούτοις δεν

συστήνεται η προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών

μετά την ανεύρεση ασυμπτωματικής βακτηριουρίας

στα διαβητικά άτομα. Oι σχετικές μελέτες έχουν

δείξει ότι η προσπάθεια θεραπείας της ασυμπτω-

ματικής βακτηριουρίας στον σακχαρώδη διαβήτη

δεν προφυλάσσει από τη μετέπειτα ανάπτυξη ου-

ρολοίμωξης και ότι υπάρχει υψηλός βαθμός επα-

νεμφάνισης βακτηριουρίας, μετά τη διακοπή της

αντιβιοτικής χημειοθεραπείας63. Πρέπει να τονι-

στεί, τέλος, ότι η εμμένουσα ασυμπτωματική βακτη-

ριουρία δεν επηρεάζει τη νεφρική λειτουργία64.

Μυκητουρία

Η μυκητουρία (κυρίως από Candida spp) είναι

συχνή σε διαβητικούς ασθενείς. Η εικόνα ποικίλλει

από ασυμπτωματικό αποικισμό έως πυελονεφρίτιδα

και νεφρικό ή περινεφρικό απόστημα. Παρουσία γε-

νικευμένων συμπτωμάτων ή πυουρίας συνηγορούν

υπέρ λοίμωξης. Ενώ η λοίμωξη του ανώτερου ουρο-

ποιητικού απαιτεί συστηματική θεραπεία, η ανάγκη

θεραπείας λοίμωξης του κατώτερου ουροποιητικού

παραμένει αμφιλεγόμενη, καθώς η μυκητουρία συ-

χνά υποστρέφεται αυτόματα. Σε ό,τι αφορά τον

ασθενή με μόνιμο ουροκαθετήρα, η απομάκρυνσή

του, όποτε είναι εφικτό, είναι πρωταρχικής σημα-

σίας. Oι αντιμυκητιασικές επιλογές περιλαμβάνουν

τη χορήγηση φλουκοναζόλης από του στόματος (200

mg/d επί 7-14 ημέρες) ή μια ενδοφλέβια δόση λιπο-

σωμιακής αμφοτερικίνης-Β, ενώ οι ενδοκυστικές εγ-

χύσεις λιποσωμιακής αμφοτερικίνης- Β πλέον έχουν

καταργηθεί ως θεραπευτική προσέγγιση65.

Συμπεράσματα

Oι λοιμώξεις συχνά επιπλέκουν την κλινική πο-

ρεία και την ποιότητα ζωής των ασθενών με ΣΔ. Η

καλύτερη θεραπεία είναι η πρόληψη: καλός γλυκαι-

μικός έλεγχος ενδέχεται να έχει ρόλο και στην πρό-

ληψη και αντιμετώπιση λοιμώξεων στους διαβητι-

κούς20. Κατά την αντιμετώπιση των λοιμώξεων

στους διαβητικούς απαιτείται ορθολογισμός στη

χρήση των αντιβιοτικών, καθώς οι αντοχές στα δια-

θέσιμα αντιβιοτικά στη χώρα μας είναι τέτοιες που

έχουν οδηγήσει σε ανάπτυξη παν-ανθεκτικών Gram

αρνητικών μικροβιακών στελεχών, για τη θεραπεία

των οποίων δεν υπάρχουν θεραπευτικές επιλογές45.

Ζωτικής σημασίας είναι η ανάγκη σωστής συνεργα-

σίας μεταξύ διαβητολόγου και λοιμωξιολόγου, ώστε

η αντιμετώπιση των λοιμώξεων στους διαβητικούς

ασθενείς να είναι έγκαιρη, αποτελεσματική και πά-

ντα με γνώμονα τη μικρότερη δυνατή ανάπτυξη αν-

θεκτικών μικροβιακών στελεχών.

Abstract

Tsachouridou O. Diabetes Mellitus and infections.

Hellenic Diabetol Chron 2015; 3: 193-201.

Both infectious diseases and Diabetes Mellitus

(DM) are among the major global causes of morbidity

and mortality. There is evidence on the relationship

between DM and infection occurrence. Diabetic patients

are prone to common infections, but they are also at

higher risk of complications, once infected. Diabetics

may also suffer from some —otherwise rare— infections

of extre mely high severity, such as necro tizing fasciitis

(i.e. Fournier’s gangrene), rhinocerebral mucormycosis,

emphysematous cholecystitis or pyelo nephritis, etc.
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Clinical presentation can be insidious, with minimal
findings. Alertness by clinicians can optimize manage -
ment, leading to timely diagnosis and treatment. O -
ptimal glucose control is of outmost importance for both
prevention and management of infections in pa tients
with DM. In contrast with urinary tract infe ctions,
asymptomatic bacteriuria, which is also often in dia -
betics, does not require antibiotic treatment.
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