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OZET

Bu calismada biz, diabetes mellitus (DM)’lu hastalarda asemptomatik bakteritiri (ASB) sikligi ve bakteritiri
ile diyabetin siiresi arasindaki iligkiyi ileriye doniik incelemeyi amagladik. Calismaya, yaslari 19-78 (yil) arasin-
da degisen 75’i kadin, 25’i erkek 100 diyabetik hasta ile triner yakinmalari olmayan ve infeksiyon digi neden-
lerle i¢ hastaliklari bdlimiine bagvuran 75’i kadin 25’i erkek 100 hasta (kontrol grubu) alindi. ASB tespiti icin
hastalardan 24 saat ara ile 2 adet orta akim idrar 6rnegi alinarak ekildi. Uriner sistem infeksiyon semptomu
olmaksizin her 2 idrar &rneginin mL’sinde 105 koloni ve/veya iizerinde ayni bakterinin tiremesi ASB olarak
tanimlandi. Diyabetli hastalarda ASB sikhg %26 (kadinlarda %30.7, erkeklerde %12.0), kontrol grubunda ise
%7 (kadinlarda %9, erkeklerde %4) idi (p< 0.05). Diyabetik kadinlar ile diyabetik olmayan kadinlar arasindaki
ASB farki istatistiksel agidan anlamli olmasina ragmen (p< 0.05), diyabetik erkekler ile diyabetik olmayan er-
kekler arasinda anlamli degildi (p> 0.05). Diyabetik hastalarda diyabet siiresinin artmasiyla ASB oraninin da
belirgin olarak arttigi gézlendi (p< 0.05). Sonug olarak, diyabetik hastalardaki ASB sikligi diyabetik olmayanla-
ra gore daha fazla orandadir. Bu sebeple; 6zellikle yash ve diyabet yasi ileri olan diyabetik hastalarin ASB y&-
niinden arastirilmasi gerektigini, bu hastalardaki ASB’de tedavi uygulamasinin kararlastirilabilmesi igin daha faz-
la sayida aragtirmanin gerekli oldugunu dusiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, Asemptomatik bakteritiri sikligi

SUMMARY
The Frequency of Asymptomatic Bacteriuria in Patients with Diabetes Mellitus
and Relation with the Duration of Diabetes

In this study we aimed to find out the frequency of asymptomatic bacteriuria (ASB), relation between
bacteriuria and duration of diabetes in patients with diabetes mellitus (DM) prospectively. A total of 100 di-
abetic patients (75 female, 25 male) who were 19-78 years of age and 100 nondiabetic patients (75 female,
25 male) applying to the Department of Internal Medicine without having urinary tract infection (UTI) symp-
toms but for reasons other than infection (control subjects) were included. Two clean-catch midstream uri-
ne samples of the patients were obtained and cultured for the evaluation of ASB with an interval of twenty-
four hours. ASB was defined as the same bacteria growing > 10> colony forming units (cfu) per ml of both uri-
ne samples in the absence of UTI symptoms. Frequency of ASB was 26% (30.7% in women, 12.0% in men) in
the diabetic patients and 7% (9% in women, 4% in men) in the control group (p< 0.05). Although the differ-
ence of ASB between diabetic and nondiabetic women was statistically significant (p< 0.05), it wasn’t sig-
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nificant between diabetic and nondiabetic men (p> 0.05). It was observed that the frequency of ASB incre-
ased significantly by increasing the duration of DM in diabetic patients (p< 0.05). In conclusion, the frequency
of ASB in diabetic patients is higher than nondiabetics. For this reason, we think that the diabetic patients
who are older and have longer duration of diabetes should be searched for ASB and, in order to decide for

ASB treatment, further studies are necessary.

Key Words: Diabetes mellitus, Frequency of asymptomatic bacteriuria

Diabetes mellitus (DM), mikroorganizmalara kar-
s1 viicudun savunma mekanizmalarini bozan bir has-
taliktirflll. DM’li hastalarin bagisiklik sisteminde
d6nemli degisiklikler olmaktadir’?. Bu hastalarda
dzellik gosteren infeksiyonlardan birisi de tiriner sis-
tem infeksiyonudurl3l. Béyle hastalarda graniilosit
fonksiyonu, hiicresel immiinite ve kompleman siste-
minde olusan bozukluklar, nérojenik mesane ve id-
rarda glukozun bulunmast {iriner sistem infeksiyonu-
na zemin hazirlayan faktérlerdirl4l.

DM’li hastalarda diyabet siiresinin uzun olmasiy-
la ilgili olarak biiyiik ve kiiciik damar hastahgi, infek-
siyonla savasta gereken hiicresel ve humoral ajanla-
rin doku perfiizyonunu azaltmaktadir. Bu hastalarda
araya giren infeksiyonlar, diyabetin kontroliiniin bo-
zulmasina yol acarak siklusun koétiilesmesine neden
olurl®l. Diyabette bsbrek fonksiyonlarinin bozulma-
sinda bircok faktériin rolii olmasina karsilik bu has-
talardaki renal parankim infeksiyonunun roliiniin ne
oldugu bilinmemektedirl®l.

Diyabetik hastalardaki asemptomatik bakteritiri
(ASB)'nin tedavi edilip edilmeyecegi tartismali bir
konudurl7-101. Bu nedenle, ASB'’li hastalara antimik-
robiyal tedavi uygulanmasi ve bu uygulamanin ne za-
man yapilacagl konusunu aydinlatacak ileriye déniik
calismalara ihtiyac vardir. Bu calismada, DM’li has-
talarda ASB siklig1 ve bu sikligin diyabet siiresi, has-
ta yasi, noropati, piyiiri ve diyabet kontrolii gibi ba-
21 faktorler ile iliskisinin incelenmesi amaclanmustr.

MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Cumhuriyet Universitesi Uygulama
ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar1 Klinigi'nde
01 Ocak 1999-30 Mayis 1999 tarihleri arasinda ya-
tarak veya poliklinik seviyesinde ayaktan takip ve te-
davi géren hastalar arasinda yapild.

Diyabetik Olgular

01 Ocak 1999-30 Mayis 1999 tarihleri arasinda-
ki 5 aylik siire icinde daha énce DM tanisi alan 8’ tip
1, 92’si tip 2 toplam 100 hasta calismaya alind.

Kontrol Olgular

01 Ocak 1999-30 Mayis 1999 tarihleri arasinda
infeksiyon dis1 sebeplerle ic hastaliklar1 poliklinigine

bagvuran, aile dykiisinde DM olmayan, glukoziirisi
olmayan ve/veya aclik kan sekeri 126 mg/dL'nin al-
tinda olan 100 hastadan kontrol grubu olusturuldu.

Hasta ve kontrol grubunda hamile kadinlar, calis-
maya alinmadan énceki 4 hafta icinde antimikrobi-
val tedavi veya kemoterapi verilmis olanlar, ayrica
iriner inkontinansi, triner infeksiyon semptomlari
ve calismaya alinmadan énceki 4 hafta icinde {iriner
kateter uygulananlar calismaya alinmadi.

Her olguda eslik eden hastaliklar (hipertansiyon,
benign prostat hiperplazisi, nefrolitiyaz vb.) ve kul-
lanmakta oldugu ilaclar ile diyabetik olgu grubunda
diyabetin tipi, siiresi, uygulanan tedaviler (diyet ile
kan sekerinin diizenlenmesi, oral antidiyabetik uygu-
lamasi, insiilin ile kan sekerinin diizenlenmesi) aras-
tinldi. Her olguda {iriner sistem infeksiyonu yakin-
malan (ates, Uistime-titreme, idrar yaparken yanma,
sik idrara cikma, lretral akinti, bel ve bogtir agrisi,
bulanti kusma), kadin hastalarda vajinal kasinti ve
akinti semptomlar arastirildi. Her hastaya detayh
sistemik muayene yapildi. Elde edilen veriler her
hasta icin ayr1 ayr kaydedildi.

Her 2 gruba ait olgulara calisma ile ilgili bilgi ve-
rilerek yazili izinleri alindi.

idrar Analizi

a. Kiiltiir: Tum hastalardan 24 saat ara ve uy-
gun bir 6n temizlikle 2 kez orta akim idrar 6rnegi
(6nceki miksiyondan en az 4 saat sonra olmak kay-
dwla) alindi. Idrar 6rnekleri 0.01 mL kalibreli stan-
dart 6ze ile %5 koyun kanl agar ve eosin-methyle-
ne blue (EMB) agar plaklarina eszamanl ekim yapi-
larak aerobik sartlarda 37°C’de 24-48 saat siireyle
inkiibe edildi. Bu siirenin sonunda plaklarda iireyen
bakteri kolonileri sayilarak her hasta icin ayr ayr
kaydedildi. Her 2 idrar kiiltiiriinde 105 CFU/mL ve
lizerinde aymi bakteri tiir{i tireyen olgular ASB olarak
kabul edildil®]. Kiiltiirde tireyen mikroorganizmalar
standart mikrobiyolojik teknikler yardimiyla identifi-
ye edildi.

b. Direkt mikroskobik inceleme: Taze sant-
rifiij edilmemis idrarda Neubaer kamarasi yardimiyla
16kosit sayilarak > 10 hiicre/mL piyiiri kabul edildi.
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HbAc’'nin Slciillmesi: Diyabetli hastalardan
sabah ac¢ olarak 2 mL heparinli tiipe kan alindi. Bu
kandan biyokimya laboratuvarinda biyokimya cihaz
(Boehringer Mannheim-HITACHI 911®) yardimiyla
turbidimetrik ~ yéntem  kullanilarak  cahsildi.
HbA ;'nin normal simir1 %4.3-5.8 olarak alindil11l.

Noropatinin degerlendirilmesi: Diyabetik
hastalarin otonom noropati acisindan degerlendiril-
mesi amaciyla sempatik deri yanitlar1 ve parasempa-
tik fonksiyonu gésteren R-R intervali élctim calisma-
s1 yapildil!2l. Bu fonksiyonlar elektrondromiyografi
(EMG) cihaz1 (Nihon Kohtden Neuropack 8 MEB
4200 EMG®) yardimiyla élciilerek sempatik ve para-
sempatik sinir tutulumunun ikisinin birden varhginda
otonom noéropati olduguna karar verildi. Sempatik
ve parasempatik noropatiye ise asagidaki EMG kri-
terleri ile ulasildi.

Sempatik noropati: Sempatik deri yanit la-
tansinin 1800 ms tizerinde ve 100 pV’nin altinda ol-
masl veya yanitin elde edilememesi.

Parasempatik néropati: Istirahat ve hiper-
ventilasyon arasindaki R-R interval farkimn 10’un al-
tinda olmast.

istatistik

Arastirmada gerektiginde Ki-kare, Fisher’in kesin
Ki-kare testi, bagimsiz gruplarda iki yiizde arasindaki
farkin énemlilik testi (t-testi) kullanldi. Diyabetik has-
ta grubunda hasta yast ile diyabet siiresinin ASB {ize-

rine etkisi ikiden fazla nitel degisken arasindaki iliski
katsayisi (Cramer’in C katsayisi) ve kontrol grubunda
yasin ASB tizerine etkisi ise iki nitel degisken arasin-
daki iliski katsayist (Phi katsayisi) ile yapildi.

BULGULAR

Her 2 grupta olgularin %75’i kadin, %25’ erkek
idi. Ortalama yas diyabetik grupta 54.5 (yil), kontrol
grubunda ise 53.6 (yil) idi. Gruplar arasinda yas aci-
sindan istatistiksel fark bulunamad: (p> 0.05, Tablo
1). Her 2 grup hastalara ait &zellikler Tablo 1'de
gosterilmistir.

DM’li grupta olgularin 26 (%26)’sinda ASB tes-
pit edildi. Kontrol grubunda ise bakteriiiri oram %7
idi. DM’li gruptaki ASB sikh@ kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksekti (p<
0.05, Tablo 2). DM’li grupta bulunan 75 kadinin
%30.7’sinde, 25 erkegin %12’sinde ASB wvardi.
Kontrol grubunda bulunan 75 kadinin %9’u, 25 er-
kegin %4’ bakteritirik idi. Diyabetik kadin olgular
ile kontrol kadin olgular arasinda ASB acisindan is-
tatistiksel olarak belirgin fark gézlendi (p< 0.05). Di-
vabetik erkek olgular arasindaki bakteriliri oram
kontrol erkek olgulara gore yiiksek (sirasiyla %12 ve
%4), ancak aradaki fark istatistiksel yénden anlam-
sizdi (p> 0.05, Tablo 3).

DM ve kontrol grubunda ayr ayri yasin bakteri-
{iri Gizerine etkisi acisindan bakildiginda, DM’li grup-
ta 50 yas ve altindaki hastalarin %11.1’'inde ASB
varken, 51 yas ve lizerindeki hastalarin %34.4’{(inde

Tablo 1. Diyabet ve kontrol grubu olgularina ait 6zellikler

Diyabet Kontrol
e Olgu sayisl 100 100
e Ortalama yas + SD (yil) 54.5+13.2 53.6 £ 11.9*
e Cins
Kadin (%) 75 (75) 75 (75)
Erkek (%) 25 (25) 25 (25)
¢ Diyabetin ortalama 46.2+13.2 -
baslama yasi + SD (yil)
e Diyabet tipi
Tip 1 (%) 8 (8) -
Tip 2 (%) 92 (92) -
e Kan sekerinin diizenlenmesi
Oral antidiyabetikle (%) 72 (72) -
instlinle (%) 22 (22) -
Diyetle (%) 6 (6) -

* 1= 0.48, p> 0.05.
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Tablo 2. Diyabet ve kontrol grubunda asempto-
matik bakteriiiri dagilimi

Asemptomatik bakteritiri

Grup Var Yok Toplam
e Diyabet 26 74 100*
e Kontrol 7 93 100
e Toplam 33 167 200

*Xx2=13.1, p< 0.05.

ASB tespit edildi (p< 0.05). Kontrol grubunda ise
50 vyas ve altindaki hastalarda ASB tespit edilemez-
ken, 51 yas ve tizerindeki hastalarin %12.7 sinde
ASB tespit edildi (p< 0.05, Tablo 4).

DM’li olgular diyabetin siiresine gére 5’er yillik
gruplara ayrnldiginda diyabet stiresi 5 yilin altinda
olan 27 hastamin 2 (%7.4)’sinde, 5-10 il olan 29
hastanin 9 (%31.0)’'unda, 10-15 yil olan 26 hasta-

nn 5 (%19.2)'inde ve diyabet siiresi 15 yilin iistiin-
de olan 18 hastanin 10 (%55.6)'unda ASB saptan-
di. Diyabet siiresi arttikca ASB orani da belirgin ola-
rak artmaktaydi (p< 0.05, Tablo 5).

Diyabetik hasta grubunda yas ve diyabet siiresi-
nin hangisinin ASB {izerine bagimsiz etkisinin oldu-
gu arastirildi. Bu hasta grubunda hem yas arthginda
hem de diyabet siiresi arthginda ASB sikhginin artti-
gt bulundu. Bu artislarin her ikisi de istatistiksel ola-
rak énemli idi (p< 0.05). Buna gore ASB iizerinde
yas ile diyabet siiresinin birlikte etki ettikleri gézlen-
di (Tablo 4 ve 5). Ayni sekilde kontrol grubunda da
yasin ASB {izerine ayni yénde etkisi oldugu ve bu et-
kinin de istatistiksel olarak énemli oldugu belirlendi
(Tablo 4).

Bakteriiiri tespit edilen 26 diyabetik hastanin 24
(%92.3)’linde piyiiri mevcutken, bakteritiri bulunma-
van 74 diyabetik hastanin 4 (%5.4) tinde piyiiri sap-
tand. Diyabetik olmayan hastalarda bakteriiirisi olan
7 hastanin 7 (%100)’sinde piyiiri varken, bakteritiri-

Tablo 3. Diyabet ve kontrol grubunda asemptomatik bakteriiiri sikhginin cinsiyete gére dagihimi

Asemptomatik bakteriiiri

Cinsiyet Var (%) Yok (%) Toplam (%)
e Kadin
Diyabet 23 (30.7) 52 (69.3) 75 (37.5)*
Kontrol 6 (9.0) 69 (91.0) 75 (37.5)
e Erkek
Diyabet 3(12.0) 22 (88.0) 25 (12.5)*
Kontrol 1 (4.0) 24 (96.0) 25 (12.5)
e Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100)

* x2=12.35, p< 0.05.

** p=0.609, p> 0.05 (Fisher’in kesin Ki-kare testi).

Tablo 4. Diyabet ve kontrol grubunda yasa gore asemptomatik bakteritiri sikhig

Asemptomatik bakteriiri

Yas (yil) Var (%) Yok (%) Toplam (%)
e Diyabet
<50 4(11.1) 32 (88.9) 36 (18.0)*
> 51 22 (34.4) 42 (65.9) 64 (32.0)
e Kontrol
<50 0 (0.0) 45 (100.0) 45 (22.5)**
> 51 7(12.7) 48 (87.3) 55 (27.5)
e Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100)
* x2=6.48, p< 0.05, C= 0.26, p< 0.05 (Cramer'in C katsayisr).
** p< 0.05 (Fisher’in Ki-kare testi), Phi= 0.25, p< 0.05.
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Tablo 5. Diyabetik olgularda asemptomatik bakteriiiri sikhginin diyabet siiresine gore dagilimi*

Asemptomatik bakteriiiri

Diyabet siiresi (yil) Var (%) Yok (%) Toplam

<4 2(7.4) 27 (92.6) 29 (29.0)
5-9 9 (31.0) 20 (69.0) 29 (29.0)
10-14 5(19.2) 21 (80.8) 26 (26.0)
>15 10 (55.6) 8 (44.4) 18 (18.0)
e Toplam 26 (26.0) 74 (74.0) 100 (100)

* x2=14.03, p< 0.05, C=0.37, p< 0.05 (Cramer’in C katsayisi).

si olmayan hastalarda piytiri saptanmadi. Tiim olgu-
lar birlikte degerlendirildiginde piyiiri ile bakteritiri
arasinda istatistiksel acidan belirgin bir iliski oldugu
gozlendi (p< 0.0001, Tablo 6).

Diyabetik hastalarin 31 (%31)’inde néropati
mevcuttu. Noropatisi olan 31 hastanin 13
(%41.9)tinde ASB varken, noropatisi olmayan 69
hastanin 13 (%18.8)’tinde ASB vard: (Tablo 8). Bu

Diyabetik hastalar kan HbA ;- diizeyine gére in- fark istatistiksel acidan anlamlyd: (p< 0.05).

celendiginde; diyabeti iyi kontrol altinda olan 35
hastanin 4 (%11.4) tinde ASB varken, orta diizeyde
kontrol edilebilen 35 hastanin 9 (%25.7) unda ve di-
yabeti kotli kontrolli olan 30 hastanin 13
(%43.3)’tinde ASB saptand: (Tablo 7). ASB ile kan
HbA ¢ diizeyi arasindaki iliski istatistiksel acidan be-
lirgindi (p< 0.05).

ASPB’li olgularda idrar aerop kiiltiirlerinden en sik
izole edilen mikroorganizma Escherichia coli idi.
ASB tespit edilen toplam 33 olgudan 27 (%82)’sin-
de etken E. coli idi. ASB’ye neden olan mikroorga-
nizmalar Tablo 9°da g6sterilmistir.

Tablo 6. Diyabet ve kontrol grubunda asemptomatik bakteriiiri sikhginin piyiiriye gore dagihimr*

Asemptomatik bakteriiri

Var (%) Yok (%) Toplam (%)
e Diyabet
Piytri var 24 (92.3) 4 (5.4) 28 (14.0)**
Piyiri yok 2(7.7) 70 (94.6) 72 (36.0)
e Kontrol
Piydri var 7 (7.0) 0 (0.0) 7 (3.5)
Piytri yok 0 (0.0) 93 (93.0) 93 (46.5)
e Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100)

* Piydri: 2 10 lokosit/mL.
** %2=159.9, p< 0.0001.

Tablo 7. Diyabetik hasta grubunda kan HbA;¢ diizeyine gére asemptomatik bakteriiiri sikhginin dagilimi

Kan HbA¢ Asemptomatik bakteriiiri

seviyesi Var (%) Yok (%) Toplam (%)
<6.8 4(11.4) 31 (88.6) 35 (35.0)*
6.8-8.8 9(25.7) 26 (74.3) 35 (35.0)
> 8.8 13 (43.3) 17 (56.7) 30 (30.0)
e Toplam 26 (26.0) 74 (74.0) 100 (100.0)

* x2= 8.5, p< 0.05.
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Tablo 8. Diyabetik hasta grubunda néropatinin asemptomatik bakteriiiriye gore dagilimi

Diyabetik Asemptomatik bakteriiiri

noropati Var (%) Yok (%) Toplam (%)
* Var 13 (13) 18 (18) 31 (31)*

* Yok 13 (13) 56 (56) 69 (69)

e Toplam 26 (26) 74 (74) 100 (100)

*Xx2= 5.9, p< 0.05.

TARTISMA

Uriner sistem infeksiyonlart DM'nin sik ve ciddi
bir komplikasyonudur. Diyabetik hastalarin {iriner
sistem infeksiyonlarina egilimi, infeksiyonun rekiir-
rensi ve kroniklesme olasiligi fazladir. Otopsi ¢alis-
malarinda {iriner sistem infeksiyonlan diyabetik has-
talarda, diyabetik olmayanlardan 3 ile 4 kat daha
yiiksek bulunmustur(13l, ASB, diyabetik hastalarda
oldugu gibi gebelerde, yashlarda ve baz1 bobrek has-
taligh olanlarda da siktirl14l. Diyabetli hastalarda bob-
rek fonksiyonlarimin bozulmasinda piyelonefritin de
roliiniin olabilecegi belirtilmektedirlel. Diyabetik has-
talardaki bakteri lokalizasyonunun yaklasik %62 ora-
ninda bobrekler oldugu ve bakteritirinin  konakta
herhangi bir hasara yol acmadan devam edebilecegi
bildirilmektedir[15.16l. Bu hastalardaki bakteritiri
mortalite artisiyla birliktedir. Yapilan bir ¢alismada,
bakteriiirinin kadin hastalarda 1.5 kat daha fazla
mortalite olusturdugu belirlenmistir(17]. Mortalite
yiiksekligi bakteriiirinin kendisine veya altta yatan di-
ger hastaliklara bagl olabilir.

Biz bu calismada diyabetik hastalarin %26’sinda
ASB oldugunu tespit ettik (Tablo 2). Degisik diyabe-
tik hasta sayisi ile degisik zamanlarda yapilan calis-
malarda ASB oranlari farkli bulunmustur. Yurtdisin-
dan bildirilen calismalarda ASB oram %6-26 arasin-
dadir(15.16,18-24] . (Jlkemizde Kelestimur ve arkadas-
lannin yaptigi bir calismada %25.5 olarak bulun-
musturl25]. Yine diyabetik kadin hastalardaki ASB
oraninin %9-19 arasinda degistigi bildirilmekte-

Tablo 9. Asemptomatik bakteriiiriye neden olan
mikroorganizmalar

Mikroorganizma Diyabet  Kontrol

e Escherichia coli 22 5
e Staphylococcus saprophyticus 2 1
e Enterococcus spp. 1 1
e Proteus mirabilis 1 -

dir6,15,22-24] Aym hasta grubunda 60 yas altindaki
hastalarda %20, genc hastalar arasinda yaklasik %2
oraninda bakteritiri gézlenmistirl16.26]. Biz ise kadin
hastalarimizin %30.7 sinde ASB tespit ettik (Tablo
3). Buldugumuz bu oran diger calismalara gore yiik-
sek olmasina ragmen, Jaspan ve arkadaslarinin bul-
dugu %27’lik, Huvos ve Rocha’min buldugu %29’luk
oran bizim buldugumuz orana vyakin degerler-
dirl18.211, Calismamizda diyabetik erkek hastalarda
ise ASB oranim %12 bulduk (Tablo 3). Diger arastir-
macilar ise diyabetik erkeklerde ASB prevalansini

9%0.7-3.4 arasinda degisen degerlerde tespit etmis-
lerdirl6,15,20,23],

Calismamiz, diyabetik kadinlardaki ASB oraninin
kontrol kadinlara gére yiiksek oldugunu géstermesi-
ne ragmen, diyabetik erkeklerdeki ASB oraninin
kontrol erkeklere gére istatistiksel olarak yiiksek ol-
dugu sonucunu gostermemistir (Tablo 3). Bu konu-
da vapilan cahsmalar arasinda da farklihk oldugu
gozlenmektedir. Vejlsgaard, diyabetik kadinlardaki
ASB oranim %19, kontrol grubundakini ise %8 ola-
rak buldugunu ve diyabetik hastalardaki ASB’nin
kontrollere gére yiiksek oldugunu bildirmistir(231.
Hansen ise ASB oranimmi diyabetik kadinlarda
%18.5, kontrol grubunda %3.7 bulmustur(22]. Diya-
betik kadinlarda 6zellikle de yagh diyabetik kadinlar-
da bakteritiriye duyarhlik artmaktadirl20,23.241, Ka-
dinlarda tiretranin daha kisa olmasi, vajenin dis kis-
mi1 ve vajinal mukoza yiizeyinde bakteriyel kolonizas-
yon buna sebep olarak gdsterilebilirl27]. Kelestimur
ve arkadaslar, diyabetik erkeklerde ASB oranini di-
yabetik olmayanlara gore yiiksek oranda bulmuslar-
dirl25], Fakat diger calismalarmn cogu bunu destekle-
memistirl16,23,24,26], Biz de hasta sayimiz az olsa da
diyabetik erkeklerle kontrol grubu arasinda bakteri-
iiri agisindan istatistiksel yénden anlamh bir fark bu-
lamadik (Tablo 3).

Yaslilarda infeksiyon hastaliklarinin olusumunu
kolaylastiracak baska hastaliklar bulunmasinin yani-
sira, immiin islevlerde vasla birlikte bir azalma ol-
maktadir. Immiin yaslanma olarak da ifade edilen bu
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durumun bazi infeksiyonlarin patogenezinde énemli
rol oynadigi goriilmektedir. Yasliiga bagh gelisebile-
cek immiindefektler icinde humoral ve hiicresel im-
miinitede bozukluk, nétrofil kemotaksisinde bozuk-
luk yer almaktadir. Yine yash erkeklerde prostat sek-
resyonlarimin bakterisidal etkileri de azalmakta, ka-
dinlarda vajinal flora degisikligi ve pH artisi da infek-
siyon olusumuna vatkinhk olusturmaktadir28l. Calhs-
mamizda, diyabetik grupta 50 yas altindaki hastala-
rn %11.1'inde, 51 yas ve tlizerindeki hastalarin
%34.4’tinde ASB tespit edildi. Kontrol grubunda 50
vas altindaki hastalarda ASB gb&zlenemezken, 51
yas ve lizerindeki hastalarin %12.7 sinde ASB goz-
lendi (Tablo 4). Biz her 2 grupta da yasin ASB {ize-
rine etkisi oldugunu ve vas ile birlikte ASB’nin artti-
gini bulduk. Diyabetik hastalarda yasin ASB {izerine
etkisinin arastinldigi calismalar farkl sonuclar1 gos-
termektedir. Bazi calismalarda, yasin bu hasta gru-
bunda ASB {izerine etkili olmadigi gdzlenirken, diger
calismalarda yasin énemli bir faktér oldugu ileri sii-
riilmiistiirl21.23], Abu-Bakare ve Oyaide, diyabetik ve
kontrol grubunun her ikisinde de ASB prevalansinin
yash grupta daha yiiksek oranda oldugunu gézlemis-
lerdir(24]. Huvos ve Rocha da 50 yasi siir aldiklar:
cahismalarinda, diyabetik hastalarda yasin ASB tize-
rinde diyabet varhgindan daha etkili bir faktér oldu-
gunu tespit etmislerdirl18l. Bu konuda, 636 kadin di-
yabetik hastanin ASB acisindan izlendigi bir calisma-
da, yasin ASB icin énemli bir risk faktérii oldugu
g6sterilmistir7l. Bazi calismalarda ise ASB’nin 50-
60’ yaslarda pik yaptig bulunmusturl24.291,

DM kronik bir hastaliktir. Diyabet siiresi ve yasla
birlikte komplikasyon sikhigi artmakta ve infeksiyona
direnc azalmaktadirl®]. Buradan yola cikarak bu ca-
lismada diyabet stiresinin ASB tizerine etkisi de aras-
tirildi. Diyabetik hastalar diyabet stiresine gére 5’er
yilhk gruplara ayrldiginda diyabet stiresinin ASB
lizerine belirgin etkisi oldugu ve siire arttikca
ASB’nin de arttigr gézlendi (Tablo 5). Vejlsgaard, di-
yabet stiresini 5 yillik gruplara ayirmis ve diyabet sii-
resi ile ASB arasinda iliski olmadigini bildirmis, an-
cak arastiricilar diyabet siiresini 20 yil alti ve Ustii
olarak 2 gruba ayirarak degerlendirdiklerinde diya-
bet siiresindeki artis ASB artisiyla sonuclanmustir(301,
Baska bir calismada da hastalarda diyabet siiresinin
artmast ile birlikte infeksiyon sikhginin da arth@ goz-
lenerek, diyabet stiresinin glisemi regtilasyonundan
bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir(311.
Hansen, diyabetik erkeklerde bakteritirisi olanlarda
diyabet siiresinin uzun (27.8 yil) oldugunu, kadinlar-
da 15 vildan daha uzun stire diyabeti olanlarda bak-
teriiirinin biraz daha yiiksek, fakat istatistiksel acidan

anlaml olmadigim belirtmistir22l. Huvos ve Rocha
ASB’li hastalarda ortalama diyabet siiresini 5.7 yil
bulurken, ASB’siz hastalarda 4.6 yil oldugunu ve
aradaki farkin istatistiksel acidan énemsiz oldugunu
bildirmislerdir(18l.

Biz arastirmamizda, ASB tespit edilen diyabetik
hastalarin %92.3’{inde, kontrol grubunda bakteritiri-
si olan hastalarin tamaminda piyiiri saptadik (Tablo
6). Kelestimur ve arkadaslari, ASB’si olan diyabetik
hastalarin %89’unun, kontrollerin ise %100 tiniin
piviirik oldugunu bildirmislerdirl2%l. Daha &nce bildi-
rilen calismalarda da ASB’li diyabetik hastalarin
%88-100 arasinda degisen oranlarda piyiirik oldugu
bildirilmektedirl20,32,33], Bununla birlikte diyabetik
hastalarda piyiirinin ASB degerlendirilmesinde giive-
nilir bir parametre olmadig: bildirilmekte ise de biz
piytirisi olan ve {riner yakinmalar: olmayan diyabe-
tik hastalarin ASB acisindan degerlendirilmesi ge-
rektigini diistiniiyoruzl22l.

Diyabetik hastalarda infeksiyonlara egilim olma-
sinda ve konak cevabmin bozulmasinda diyabet re-
gtilasyonunun bozulmasinin ve hipergliseminin de
etkisi vardirl34. Calismamizda, diyabet regiilasyonu
ile ASB siklign arasindaki iligkiyi arastirdik. Diyabet
regiilasyonunun goéstergesi olarak da kan HbA - se-
viyelerini kullandik. Kan HbA ¢ diizeyine gére diya-
bet regiilasyonu iyi olanlarda ASB sikhig %11.4
iken, orta diizeyde regiile kabul edilenlerde %25.7,
kontrolsiiz grupta ise %43.3 idi (Tablo 7). Buradan
diyabet regiilasyonunun ASB'’vi azaltabilecegi dii-
stincesi cikarilabilir. Nitekim Kelestimur ve arkadas-
lar1, kan HbA - seviyeleri yiiksek olan diyabetik has-
talarin %32’sinde, normal olan hastalarin ise
%7’sinde ASB saptandigini bildirmislerdir(25]. Yurt-
disindan bildirilen bir cahsmada da diyabet kontrolii-
niin ASB prevalansini olumlu yénde etkileyebilecegi
savunulmustur(33],

Diyabet otonom sinirlerde hasar olusturarak oto-
nom néropatiye neden olabilir36]. Otonom néropa-
tisi olanlarda nérojenik mesane gelisebilir ki bu da
mesane bosalmasim bozar. Sonucta, mesanedeki re-
zidiiel idrar, bakteriiiri insidansi arttirabilir(12]. Ca-
lismamizda biz diyabetik hasta grubunda néropati
varh@min bakteritiri sikhig tizerine etkisini arastirdik.
Calismaya ahnan 100 diyabetik hastanin 31
(%31)’inde otonom noéropati saptadik. Noropati tes-
pit edilen diyabetik hastalarin %41.9’'unda ASB bu-
lunurken, noropatisi olmayan diyabetik hastalarin
%18.8’'inde ASB bulundu (Tablo 8). Néropati ile
ASB'nin birlikte arastirildigi calismalarda bulunan
sonuglar farkhlik gdstermektedir. Vejlsgaard, néro-
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patisi olan diyabetik hastalardaki ASB oraninmin
%14.5, olmayanlarda %7.4 oldugunu, néropati ile
ASB arasinda istatistiksel acidan bir baglanti olmadi-
g1 bildirmislerdir!30], Buna karsilik diger calismalar-
da diyabetik hastalarda néropati oldugunda yiiksek
oranda ASB gézlendigi bildirilmektedir!35.37.38]. Ge-
erlings ve arkadaslari, diyabetik kadin hastalarda n6-
ropatinin ASB icin tek basina risk faktorii oldugunu
gstermislerdirl’]l. Bizim bulgularimiz da bu cahsma-
lar destekler niteliktedir.

Cahsmarmzda, diyabetik grupta %84.6, kontrol
grubunda ise %71.4 oram ile ASB’li olgularin idrar
kiiltiirlerinden izole edilen en sik etken E. coli idi
(Tablo 9). Ayni grup hastalarda yapilan arastirmalar-
da da E. coli’nin iiriner sistem infeksiyonlarindan en
sik izole edilen etken oldugu bildirilmektedirl39. Ka-
yima ve arkadaslari, diyabetik hastalar {izerinde yap-
tiklar1 cahismada %40 olguda etkenin E. coli oldugu-
nu, bunu stafilokoklar (%626.6) ve Klebsiella’larin
(%13.3) izledigini bildirmislerdir19]. Yash olgular
{izerinde yapilan bir baska calismada da bakteriiirisi
olan olgularin %68’inde E. coli etken olarak bulun-
musturl40], Abu Bakare ve QOvaide ise ASB’li diyabe-
tik hastalarin %42’sinde, diyabetik olmayan hastala-
rin %50’sinde E. coli'yi etken olarak bulmuslar-
dir(24],

Diyabetik hastalarda, ASB’nin tedavi edilip edil-
meyecegi tartismall bir konudur ve tizerinde belirli
bir fikirbirligi saglanamamustirl8l. Son yillarda yayin-
lanan bazi arastirmalarda, ASB’nin diyabetin bir
komplikasyonu olarak kabul edilmesi ve tedavi edil-
mesi gerektigi belirtilirken, bazi arastiricilar tedavinin
faydasimin stipheli oldugunu bildirmektedirler!7.9.101,
Biz de calismamizda ASB tespit ettigimiz diyabetli
olgularimiza antimikrobiyal tedavi uygulamadik.

Sonug olarak bu calismamizda, diyabetik hasta-
lardaki ASB sikhgmin diyabetik olmayan kontrol
grubu hastalara goére yiiksek oldugunu ve bu hasta
grubunda hem yasin hem de diyabet siiresinin ASB
{izerine ayrn ayr etkisinin oldugunu gézledik. Ozellik-
le 50 yas lizerinde, diyabet yast ileri ve piyiirisi olan
diyabetik hastalarin ASB yéniinden arastirilmasi ge-
rektigini, bu hastalardaki ASB’de tedavi uygulamasi-
nin kararlastirilabilmesi icin daha fazla sayida arastir-
manin gerekli oldugunu diistinmekteyiz.
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