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ΠEPIΛHΨH
Από παρατηρήσεις και μελέτες εδώ και πολλά 
χρόνια διαπιστώνεται μια αυξημένη συχνότητα και 
βαρύτητα ορισμένων λοιμώξεων σε διαβητικούς 
ασθενείς. Ορισμένες δε από αυτές συμβαίνουν 
κατά κύριο λόγο σε διαβητικούς. Δεν υπάρχει 
ομοφωνία μεταξύ των ευρημάτων στο κατά πόσο οι 
ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη είναι περισσότερο 
επιρρεπείς στην εμφάνιση λοιμώξεων σε σχέση με 
τους ασθενείς χωρίς διαβήτη. Αν και οι λοιμώξεις 

αποτελούν μείζον πρόβλημα για τους ασθενείς με 
διαβήτη πολλά παραμένουν άγνωστα σε σχέση 
με την επίπτωση τους στους ασθενείς. Το ζήτημα 
αυτό παραμένει ένα ανοικτό ερευνητικό πεδίο. 
Επιπλέον η επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου στη 
συχνότητα εμφάνισης των λοιμώξεων καθώς και 
στη βαρύτητα αυτών δεν έχει εκτενώς μελετηθεί.

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης, λοιμώξεις, 
γλυκαιμικός έλεγχος

ABSTRACT
Previous observations and studies have shown 
an increased incidence and severity of certain 
infections in diabetic patients. There is no consensus 
among findings on whether patients with diabetes 
are more prone to infection than non-diabetic 
patients. Although infections are a major problem 
for patients with diabetes, many remain unknown 

in relation to their incidence in patients. This issue 
remains an open research field. In addition, the 
impact of glycemic control on the incidence of 
infections as well as on their severity has not been 
extensively studied.
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Εισαγωγή
Η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη εκτιμά ότι υπάρχουν 
περίπου 400 εκατομμύρια άνθρωποι που ζουν με διαβήτη 
σε όλο τον κόσμο το 2014. Ο αριθμός των ασθενών ανα-
μένεται να αυξηθεί σε περισσότερα από 590 εκατομμύ-
ρια άτομα μέχρι το έτος 20351. Οι γνωστές επιπλοκές του 
διαβήτη περιλαμβάνουν τόσο τη μικροαγγειοπάθεια (αμ-
φιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια, νεφροπάθεια) και 
τη μακροαγγειοπάθεια (στεφανιαία νόσο, αγγειοπάθεια 
του εγκεφάλου και περιφερική αγγειακή νόσο)2. Ωστό-
σο, υπάρχουν πολυάριθμες λιγότερο γνωστές επιπλοκές, 
συμπεριλαμβανομένων των επιδράσεων στην ανοσία3-5. 
Η δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος σε 
άτομα με διαβήτη μπορεί να λαμβάνει χώρα μέσω της 
διαταραχής της μετανάστευσης, της φαγοκυττάρωσης, 
της ενδοκυτταρικής θανάτωσης και της χημειοταξίας4-8. 
Πράγματι, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι άτομα με 
διαβήτη διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο λοιμώξεων και 
θνητότητας σχετιζόμενης με αυτές9,10. Όμως αυτή η συ-
σχέτιση δεν φαίνεται να υποστηρίζεται από όλες τις με-
λέτες11,12. Επιπλέον, οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
τείνουν να νοσηλεύονται για λοιμώδη νοσήματα συχνό-
τερα από όσους χωρίς3.

Επίδραση του σακχαρώδη διαβήτη στην εμ-
φάνιση λοιμώξεων.
Παρόλο που πολλές μελέτες υποδεικνύουν ότι ορισμέ-
νες λοιμώξεις είναι πιο διαδεδομένες σε ασθενείς με δια-
βήτη13 εξακολουθεί να υπάρχει έλλειψη ουσιαστικών και 
συνεκτικών αποδείξεων σχετικά με το εάν ο διαβήτης 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα με αύξηση της συχνό-
τητας εμφάνισης λοιμώξεων14-16.
Σε μια προσπάθεια να αξιολογηθούν τα ευρήματα από το 
πλήθος των εργασιών πάνω στο ζήτημα αυτό, οι Waseem 
Abu-Ashour, Laurie Twell και συνεργάτες πραγματοποί-
ησαν μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 
των μελετών παρατήρησης που αφορούν στη συσχέτι-
ση μεταξύ του σακχαρώδους διαβήτη και της εμφάνισης 
λοιμώξεων, τα αποτελέσματα της εργασίας αυτής17 δη-
μοσιεύτηκαν στο BMJ Open Diabetes Res Care τον Μάιο 
του 2017. Συμπεριλήφθηκαν συνολικά 345 μελέτες. Από 
αυτές 243 ήταν μελέτες κοόρτης (cohort studies) και 102 
ήταν μελέτες ασθενών–ομάδας ελέγχου (μαρτύρων) 
(case–control studies).
Από την επεξεργασία των αποτελεσμάτων από όλες τις 
μελέτες κοόρτης φάνηκε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
συσχετιζόταν με αυξημένη συχνότητα εμφάνισης λοιμ-
ώξεων. Αυτές αφορούσαν: Δέρματος-μαλακών μορίων 
(OR 1,94, 95% CI 1,78 έως 2,12), αναπνευστικές λοιμώ-
ξεις (OR 1,35, 95% CI 1,28 έως 1,43), βακτηριαιμίες (OR 
1,72, 95% CI 1,48 (OR 1.17, 95% CI 1.13-1.22), γαστρε-
ντερικού (OR 1.48, 95% CI 1.40 -1.57), ιογενείς (OR 1.29, 
95% CI 1,13-1,46) και μη καθορισμένες (OR 1,84, 95% CI 
1,66 -2,04) λοιμώξεις. Μία ισχυρότερη συσχέτιση διαβή-

τη και λοιμώξεων παρατηρήθηκε από την επεξεργασία 
των δεδομένων των μελετών ασθενών–ομάδας ελέγχου 
(case–control studies) και συγκεκριμένα: Λοιμώξεις δέρ-
ματος μαλακών μορίων (OR 2.64, 95% CI 2.20 - 3.17),  
αναπνευστικού (OR 1.62, 95% CI 1.37 - 1.92), βακτηριαι-
μίες (OR 2.40, 95% CI 1.68-3.42) 2,59, 95% CI 1,60 - 4,17), 
γαστρεντερικού (OR 3,61, 95% CI 2,94 - 4,43) και μη κα-
θορισμένες λοιμώξεις (OR 3,53, 95% CI 2,62 - 4,75).
Σαν συμπέρασμα προέκυψε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
σχετίστηκε με την εμφάνιση διαφόρων τύπων λοιμώξεων. 
Παρατηρήθηκε υψηλός βαθμός ετερογένειας. Ωστόσο, η 
ανάλυση υποομάδων μείωσε την ποσοστό ετερογένειας 
στις περισσότερες ομάδες. Τα αποτελέσματα ήταν γε-
νικά σταθερά μεταξύ των διαφόρων τύπων λοιμώξεων17.

Σακχαρώδης διαβήτης και λοίμωξη του χει-
ρουργικού τραύματος
Για να εξεταστεί μια τυχόν ανεξάρτητη σύνδεση μεταξύ 
του διαβήτη και της λοίμωξης του χειρουργικού πεδίου 
σε διάφορες κατηγορίες χειρουργικών επεμβάσεων, οι 
Emily T. Martin και συνεργάτες από τη σχολή Δημόσι-
ας Υγείας του Πανεπιστημίου του Michigan, πραγματο-
ποίησαν συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 
σχετικών μελετών στο PubMed από τον Δεκέμβριο του 
1985 έως τον Ιούλιο του 2015. 94 μελέτες από τις ΗΠΑ 
πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης. Το ιστορικό διαβήτη, 
τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα και το ΒΜΙ συλλέχτηκαν 
από τις τυποποιημένες φόρμες καταγραφής δεδομένων. 
Η λοίμωξη του χειρουργικού τραύματος ήταν το καταλη-
κτικό σημείο της μελέτης18.
Ο διαβήτης συσχετίστηκε με αύξηση κατά 53% του πο-
σοστού της λοίμωξης του χειρουργικού τραύματος (OR, 
1,53, 95% predictive interval [PI], 1,11-2,12). Η μελέτη επί-
σης έδειξε ότι το είδος της λοίμωξης , ο σχεδιασμός της 
μελέτης και το BMI των ασθενών δεν επηρέασαν σημα-
ντικά τα ευρήματα. Σε σύγκριση με άλλες χειρουργικές 
επεμβάσεις οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις συσχε-
τίστηκαν με υψηλότερο κίνδυνο λοίμωξης χειρουργικού 
τραύματος (OR, 2,03, 95% PI, 1,13-4,05, P=0,001).
Αν και η προεγχειρητική όσο και η μετεγχειρητική υπερ-
γλυκαιμία συσχετίστηκαν με αυξημένη πιθανότητα για 
λοίμωξη  το ιστορικό διαβήτη και μόνο εξακολουθούσε 
να παραμένει σημαντικός παράγοντας κινδύνου στη με-
τα-ανάλυση. Με βάση τα ευρήματά τους, οι ερευνητές 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι ο διαβήτης πρέπει να 
θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για λοί-
μωξη του χειρουργικού πεδίου  για πολλές κατηγορίες  
χειρουργικών επεμβάσεων18. 

Η σημασία του γλυκαιμικού ελέγχου
Αν και οι λοιμώξεις αποτελούν μείζον πρόβλημα για 
τους ασθενείς με διαβήτη πολλά παραμένουν άγνωστα 
σε σχέση με την επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου στη 
συχνότητα εμφάνισης τους καθώς και στη βαρύτητα αυ-



48   A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A ΙΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  ΙΟΥΛ ΙΟΣ 2019

τών. Μια μελέτη εξέτασε τα δεδομένα από 69.318 ασθε-
νείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που διαγνώστηκαν 
μεταξύ 2000 και 2012 στη Βόρεια Δανία. Χρησιμοποι-
ήθηκε παλινδρομική ανάλυση  Cox για να εξεταστεί η 
σχέση μεταξύ των τιμών αναφοράς της αιμοσφαιρίνης 
A1c (HbA1c) και της εξέλιξης των ασθενών με λοιμώ-
ξεις κοινότητας που υποβλήθηκαν σε αγωγή με αντιμι-
κροβιακά καθώς και αυτών που χρειάστηκε να λάβουν 
αγωγή στο νοσοκομείο. Η μελέτη κατέδειξε μια μέτρια 
συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων HbA1c > 10,5% και του 
κινδύνου λοίμωξης που είναι μέχρι 1,2 φορές υψηλότε-
ρος για λοίμωξη κοινότητας και 1,6 φορές υψηλότερος 
για νοσοκομειακές λοιμώξεις [16].Η μελέτη της Δανί-
ας έδειξε ισχυρότερη σύνδεση με πιο πρόσφατες και 
επικαιροποιημένες μετρήσεις της HbA1c από ό, τι με 
προγενέστερες τιμές. Η μελέτη της Δανίας διαπίστωσε 
επίσης ότι η επίδραση του πτωχού γλυκαιμικού ελέγχου 
όσον αφορά την εμφάνιση λοιμώξεων ήταν μεγαλύτερη 
όταν υπήρχαν μικροαγγειακές επιπλοκές (αν και εξακο-
λουθούσε να είναι σημαντική όταν αυτές απουσίαζαν) 
ενώ οι τυχόν συννοσηρότητες δεν φάνηκε να έχουν ιδι-
αίτερη επίδραση19.
Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε από ερευνητές του 
Πανεπιστημίου St. Georges του Λονδίνου με τη χρήση 
δεδομένων από την πρωτοβάθμια φροντίδας υγείας του 
Εθνικού συστήματος υγείας του Ηνωμένου Βασιλείου 
και νοσοκομειακές καταγραφές, εκτιμήθηκε η μέση 
γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) σε σχέση με την 
εμφάνιση λοιμώξεων κατά την περίοδο 2008-2009 σε 
85.312 ασθενείς με ΣΔ ηλικίας 40-89 ετών. Έγινε σύ-
γκριση με δεδομένα από 153.341 της ομάδας ελέγχου 
αντίστοιχης ηλικίας χωρίς ΣΔ. Τα ευρήματα της έρευ-
νας έδειξαν ότι ο κίνδυνος λοιμώξεων αυξήθηκε μακρο-
πρόθεσμα με την αύξηση της HbA1c. Σε σύγκριση με 
τους ασθενείς χωρίς ΣΔ, οι ασθενείς με ΣΔ και βέλτιστο 
έλεγχο (HbA1c 6-7% είχαν αυξημένη επίπτωση λοιμώ-
ξεων [IRR 1,41 (95% CI 1,36-1,47)] σε σχέση με αυτούς 
χωρίς ΣΔ. Αυτοί με HbA1c ≥11% είχαν πολύ μεγαλύτερη 
επίπτωση λοιμώξεων και νοσηλεία για λοίμωξη [IRR,70 
(4,24-5,21)]. Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και ανεπαρκή 
έλεγχο, αυτός ο κίνδυνος ήταν ακόμη μεγαλύτερος [IRR 
8,47 (5.86-12.24)].
Οι συγκρίσεις σε ασθενείς με ΣΔ επιβεβαίωσαν τον 
αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας σε αυτούς με ανεπαρκή 
έλεγχο (2,70 [2,43-3,00]) μετά από προσαρμογή για τη 
διάρκεια της περιόδου ανεπαρκούς ελέγχου και άλλους 
συγχυτικούς παράγοντες. Οι ασθενείς με κακή ρύθμιση 
διαπιστώθηκε ότι διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για 
την εμφάνιση σοβαρών λοιμώξεων (λοιμώξεις οστών 
και αρθρώσεων, φυματίωση, ενδοκαρδίτιδα, σηψαιμία) 
καθώς και αυξημένη θνητότητα. Οι ερευνητές διαπί-
στωσαν επίσης ότι οι ασθενείς με πτωχή ρύθμιση του 
διαβήτη αντιπροσώπευαν το 15% των ασθενών με πνευ-
μονία και το 16% όλων των θανάτων που σχετίζονται 
με λοιμώξεις. Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι ο κα-

κός γλυκαιμικός έλεγχος συνδέεται έντονα με σοβαρές 
λοιμώξεις και η σωστή ρύθμιση του διαβήτη πρέπει να 
αποτελεί υψηλή προτεραιότητα20.

Προδιαθεσικοί παράγοντες που συμβάλ-
λουν στην εμφάνιση λοιμώξεων σε διαβη-
τικούς:
1. Σχετιζόμενοι με τον ασθενή - (ειδικοί για τον ξενιστή).
2. Σχετιζόμενες με μικροοργανισμούς

Σχετιζόμενοι με τον ασθενή - (ειδικοί για τον ξενιστή)
Παράγοντες που πιστεύεται ότι προδιαθέτουν τους 
διαβητικούς ασθενείς σε λοίμωξη περιλαμβάνουν τα 
ακόλουθα:
-  Διαταραχή της ανοσολογικής απάντησης που σχετίζε-

ται με την υπεργλυκαιμία
- Αγγειακή ανεπάρκεια
- Περιφερική νευροπάθεια
- Αυτόνομη νευροπάθεια
-  Αποικισμός του δέρματος και των βλεννογόνων με 

παθογόνα όπως τα είδη  Staphylococcus aureus και 
Candida

Διαταραχή της ανοσολογικής απάντησης 
που σχετίζεται με την υπεργλυκαιμία
Η υπεργλυκαιμία και η οξέωση επιδεινώνουν τις διατα-
ραχές της χυμικής ανοσίας και τη λειτουργία των πο-
λυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων και λεμφοκυττάρων, 
αλλά αναστρέφονται όταν το pH και τα επίπεδα γλυκό-
ζης του αίματος επανέλθουν στο φυσιολογικό21. Αν και 
δεν προσδιορίζεται το ακριβές επίπεδο πάνω από το 
οποίο παραβλάπτεται η λειτουργία των λευκοκυττάρων, 
τα in vitro στοιχεία υποδηλώνουν μια συγκέντρωση αί-
ματος 200 mg/dL ως πιθανό ουδό22.
Από ερευνητικά δεδομένα έχει διαπιστωθεί:
-  Μειωμένη χημειοταξία ουδετερόφιλων-προσκόλληση 

στο αγγειακό ενδοθήλιο21.
- Μειωμένη ικανότητα φαγοκυττάρωσης23.
-  Μειωμένη ενδοκυτταρική βακτηριοκτόνος δράση23,24. 
- Μειωμένη οψωνοποίηση25.
- Μειωμένη  κυτταρική ανοσία26.

Μηχανισμοί που εμπλέκονται:
Παρατηρείται μείωση απελευθέρωσης του παράγοντα 
νέκρωσης του όγκου TNFα και ιντερλευκίνης (IL)-1β 
από διεγερμένα με λιποπολυσακχαρίτη μακροφάγα 
σε διαβητικούς ποντικούς σε σύγκριση με ποντικούς 
ελέγχου. Μείωση της φλεγμονώδους πρωτεΐνης 2 των 
μακροφάγων, (μεσολαβητής της συγκέντρωσης ουδε-
τερόφιλων στον πνεύμονα, σε διαβητικούς συγκριτικά 
με ποντικούς ελέγχου με αποτέλεσμα καθυστέρηση 
στην συγκέντρωση ουδετερόφιλων στους πνεύμονες27. 
Η υπεργλυκαιμία ελαττώνει την οψωνοποίηση - φαγο-
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κυττάρωση με την εκτροπή του NADPH από την πα-
ραγωγή υπεροξειδίου στο εξαρτώμενο από αλδοζική 
ρεδουκτάση μονοπάτι πολυόλης28.
Διαβητικοί ποντικοί με βακτηριακή λοίμωξη του τρι-
χωτού της κεφαλής παρουσίαζαν αυξημένη επαγωγή 
γονιδίων (>2 φορές) που προκαλούν απόπτωση σε σύ-
γκριση με  νορμογλυκαιμικούς μάρτυρες. Παρεμπόδι-
ση της απόπτωσης επιτρέπει σημαντική βελτίωση στην 
επούλωση των πληγών και την ανάπτυξη των οστών29. 
Η γλυκοζυλίωση με μεθυλγλυοξάλη (μείζονα οδό της 
γλυκαιμικής βλάβης στους διαβητικούς) αναστέλλει α) 
την παραγωγή της IL-10 από τα μυελοειδή κύτταρα, β) 
αναστέλλει την ΙFNγ και τον ΤΝFα από τα Τ κύτταρα, 
γ) μειώνει επίσης την έκφραση αντιγόνων MHC κατη-
γορίας Ι στην επιφάνεια των κυττάρων30. Οι υψηλές συ-
γκεντρώσεις γλυκόζης αναστέλλουν ανταγωνιστικά την 
πρόσδεση ολιγοσακχαριτών με λεκτίνη τύπου C (σύν-
δεση απαραίτητη για πολλές λειτουργίες του ανοσοποι-
ητικού συστήματος31.

Αγγειακή ανεπάρκεια
Η αγγειακή νόσος είναι συχνή στον διαβήτη. Η αγγεια-
κή ανεπάρκεια μπορεί να οδηγήσει σε τοπική ισχαιμία 
των ιστών με συνέπειες α) τη δημιουργία ευνοϊκών συν-
θηκών για την ανάπτυξη μικροαερόφιλων και αναερόβι-
ων οργανισμών β) την καταστολή των εξαρτώμενων από 
το οξυγόνο βακτηριοκτόνων λειτουργιών των λευκο-
κυττάρων και γ) τη μείωση της βιοδιαθεσιμότητας-με-
ταφοράς των αντιβιοτικών στην πάσχουσα περιοχή. 
Με αυτό τον τρόπο η αγγειοπάθεια που σχετίζεται με 
τον διαβήτη μπορεί  να επηρεάσει δυσμενώς την τοπική 
φλεγμονώδη απάντηση.

Διαβητική πολυνευροπάθεια.
-  Αισθητική περιφερική νευροπάθεια. Μικρό τοπικό 

τραύμα σε ασθενείς μπορεί να προκαλέσει  δερματικά 
έλκη και στη συνέχεια λοιμώξεις του διαβητικού πο-
διού. Οι δερματικές βλάβες συχνά είτε είναι απαρατή-
ρητες είτε αγνοούνται μέχρι να εμφανισθεί λοίμωξη.

-  Αυτόνομη νευροπάθεια μπορεί να έχει ως αποτέ-
λεσμα  κατακράτηση ούρων και στάση με συνέπεια 
την ανάπτυξη μικροοργανισμών, οδηγώντας έτσι στην 
εμφάνιση λοιμώξεων του ουροποιητικού συστήματος.

Αποικισμός από παθογόνα
Οι ασθενείς με ΣΔ, ιδιαίτερα οι ινσουλινοθεραπευόμε-
νοι συχνά έχουν ασυμπτωματικό ρινικό και δερματικό 
αποικισμό με S. Aureus, συχνά MRSA (>70% σε κάποιες 
μελέτες). Ο αποικισμός μπορεί να έχει σαν συνέπεια 
τοπικές και συστηματικές λοιμώξεις (κυτταρίτιδα, 
σήψη). Αποτελεί το συχνότερο παθογόνο σε κυτταρίτι-
δα σε διαβητικούς32. Ο αποικισμός του βλεννογόνου με 
Candida albicans επίσης συχνός. Οι γυναίκες με διαβήτη 

που έχουν φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο είναι πιο επιρρε-
πείς σε αιδοιοκολπίτιδα από τις ευγλυκαιμικές γυναίκες 
– συχνά από είδη non albicans33,34,35.

Παράγοντες προδιαθεσικοί σχετιζόμενοι 
με μικροοργανισμούς
Candida albicans – Χρησιμοποιώντας επαγώγιμες από 
την παρουσία γλυκόζης πρωτεΐνες προάγετε η προ-
σκόλληση της Candida albicans στο στοματικό ή κολ-
πικό επιθήλιο. Η προσκόλληση παρεμποδίζει τη φαγο-
κυττάρωση παρέχοντας πλεονέκτημα έναντι του ξενι-
στή Rhizopus spp παράγει  αναγωγάσες κετονών που 
επιτρέπουν να αναπτυχθεί σε υψηλές συγκεντρώσεις 
γλυκόζης, χαμηλού pH (διαβητική κετοξέωση) Προκα-
λεί τη ρινοεγκεφαλική μυκορμύκωση.
Burkholderia pseudomallei - Ο ΣΔ αποτελεί τον πιο 
κοινό παράγοντα για μελιοείδωση σε ενδημικές περιο-
χές πιστεύεται μέσω της μείωσης της δράσης των μα-
κροφάγων. Αναστέλλεται από γλυβουρίδη36,37,38.
Escherichia coli - Προχωρημένα προϊόντα γλυκοζυ-
λίωσης (AGEs) συσσωρεύονται σε διαβητικούς με το 
χρόνο. Σε μοντέλα ποντικών, τα AGEs ενισχύουν τη 
δέσμευση των ουροπαθογόνων Escherichia coli στο ου-
ροθήλιο αυξάνοντας την ευαισθησία των διαβητικών σε 
λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος39.

Λοιμώξεις που συμβαίνουν πιο συχνά σε 
διαβητικούς
-  Λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος, (συμπερι-

λαμβανομένων των μυκητιασικών)
-  Επιπολής μυκητιασικές λοιμώξεις (καντιντίαση, του στό-

ματος, οισοφάγου ονυχομυκητίαση και παράτριμμα)
- Μυκορμύκωση
- Κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα
- Εμφυσηματική χολοκυστίτιδα
-  Επιπολής λοιμώξεις μαλακών (κυτταρίτιδα, ερυσίπε-

λας, αποστήματα)
-  Πυομυοσίτιδα (βακτηριακή λοίμωξη σκελετικών μυών 

με σχηματισμό ενδομυϊκών αποστημάτων)
-  Νεκρωτική περιτονίτιδα (αερόβια και αναερόβια χλω-

ρίδα)
- Οστεομυελίτιδα 

Κυριότερες Λοιμώξεις του Ουροποιητικού 
σε διαβητικούς ασθενείς
- Ασυμπτωματική βακτηριουρία
- Κυστίτιδα
- Οξεία πυελονεφρίτιδα
- Εμφυσηματώδης πυελονεφρίτιδα, πυελίτιδα, κυστίτιδα
- Νεκρωτική πυελίτιδα
- Νεφρικό απόστημα
- Περινεφρικό απόστημα
Ασυμπτωματική βακτηριουρία (ΑΒ). Τέσσερις φο-
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ρές πιο συχνή σε γυναίκες με ΣΔ. Συχνά απουσία συ-
μπτωμάτων. Δεν προτείνεται θεραπεία της ΑΒ στον ΣΔ 
διότι στην πλειονότητα θα υποτροπιάσει. Και επιπλέον 
δεν έχει φανεί σημαντική διαφορά στην επίπτωση:
- Συμπωματικής λοίμωξης του κατώτερο ουροποιητικού.
- Πυελονεφρίτιδας.
- Του χρόνου εμφάνισης συμπτωμάτων.
- Της νεφρικής ανεπάρκειας.
Με εξαίρεση: την εγκυμοσύνη και επικείμενη ουρολο-
γική επέμβαση.

Οξεία πυελονεφρίτιδα. Οι ασθενείς με διαβήτη και 
πυελονεφρίτιδα παρουσιάζουν αυξημένη συχνότητα 
επιπλοκών(π.χ. νεφρικό απόστημα, εμφυσυματική πυ-
ελονεφρίτιδα, νεκρωτική θηλίτιδα, Gram αρνητική ση-
ψαιμία).

Εμφυσηματώδεις ουρολοιμώξεις
Κυστίτιδα, πυελίτιδα ή πυελονεφρίτιδα Παθογένεια 
μη διευκρινισμένη. Η αυξημένη τιμή γλυκόζης στους 
ιστούς δημιουργεί ευνοϊκό «μικροπεριβάλλον» για αε-
ριογόνα μικρόβια. Συχνότερες σε γυναίκες > 60 ετών. 
Το 90% των περιπτώσεων παρατηρείται σε διαβητικούς 
ασθενείς.
Η κλινική εικόνα δε διαφέρει από τη συνήθη. Η κυστί-
τιδα μπορεί στο 50% να εκδηλωθεί μόνο ως κοιλιακό 
άλγος. Για τη διάγνωση απαιτείται απλή ακτινογραφία ή 
και CT. Τα κύρια παθογόνα: Escherichia coli, Klebsiella 
pneumonia, Proteus mirabilis, Enterobacter aerogenes, 
Candida spp. Θεραπεία: Αντιβιοτικά έναντι Gram (-). 
Χειρουργική αντιμετώπιση (νεφρεκτομή) εάν ο αέρας 
επεκτείνεται και η κλινική εικόνα δεν βελτιώνεται.

Εμφυσηματώδης χολοκυστίτιδα
Παρατηρείται αέρας στη χοληδόχο κύστη ή/και περι-
χολοκυστικά. Αλιθιασική έως και 50%. To 35% των περι-
πτώσεων αφορά διαβητικούς ασθενείς40. Τα Clostridium 
perfringens και Escherichia coli  αποτελούν τα συνήθη 
παθογόνα. Απαιτείται η χορήγηση αντιμοκροβιακής 
αγωγής που να καλύπτει αερόβια και αναερόβια και η 
έγκαιρη χειρουργική παρέμβαση (χολοκυστεκτομή ή 
χολοκυστοστομία).

Νεκρωτική (Κακοήθης) Εξωτερική Ωτίτιδα
Κυτταρίτιδα εξελισσόμενη σε οστεομυελίτιδα της 
βάσης του κρανίου και του λιθοειδούς σε ηλικιωμέ-
νους διαβητικούς. Το 90% των πασχόντων είναι ηλι-
κιωμένοι διαβητικοί ασθενείς. Υπεύθυνο παθογόνο η 
Pseudomonas aeruginosa (>95%). Στη βιβλιογραφία case 
reports με Αspergillus.
Έντονο νυχτερινό άλγος, ωτόρροια, βαρηκοΐα. Παρατη-
ρείται ή παρουσία χαρακτηριστικών κοκκιωμάτων στην 
ένωση χόνδρου-οστέινης μοίρας στον έξω ακουστικό 

πόρο, συχνά μεγάλη αύξηση της ΤΚΕ. Η προσβολή των 
οστών της κροταφικής χώρας μπορεί να προκαλέσει 
παραλύσεις κρανιακών νεύρων (VI έως XII).
Επιπλοκές: μηνιγγίτιδα, υπο-επισκληρίδιο απόστημα, 
θρόμβωση φλεβωδών κόλπων. Για την πρώιμη ανίχνευ-
ση τυχόν επιπλοκών η MRI είναι η καταλληλότερη μέ-
θοδος. Η χορήγηση σιπροφλοξασίνης 750 mg x 2 επί 
6 έως και περισσότερο από 12 εβδομάδες είναι η θε-
ραπεία εκλογής(σαν οστεομυελίτιδα). Voricanazole 
επί Ασπέργιλλου. Χειρουργικός καθαρισμός μπορεί να 
απαιτηθεί. Η θνητότητα ανέρχεται στο 10% - 20% με 
έγκαιρη χορήγηση αγωγής (100% χωρίς αγωγή)41.

Μουκορμύκωση ή Ζυγομύκωση
Από μύκητες του γένους Mucorales. Απαντώνται ευρέ-
ως στο περιβάλλον (ubiquitus). Κυρίως σε σάπια χόρτα 
και στο έδαφος. Οι σπόροι διασπείρονται στον αέρα 
και εισπνέονται. Τα 2/3 των ασθενών έχουν σακχαρώδη 
διαβήτη-διαβητική κετοξέωση. Το 1/3 σε ασθενείς με 
αιματολογικές κακοήθειες (ουδετεροπενία). Παρατη-
ρείται και δερματική μορφή μετά από τροχαία ατυχήμα-
τα. Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από την παρουσία 
μελανής νεκρωτικής εσχάρας (νέκρωση υπερώας-ρινι-
κής κοιλότητας). Πυρετός, ρινική συμφόρηση, σκούρα 
αιματοβαφής έκκριση, ρινόρροια ή επίσταξη, ευαισθη-
σία στα ιγμόρεια. Διήθηση των δομών διαμέσου των αγ-
γείων – νέκρωση κατά συνέχεια ιστού. Από την υπερώα 
επεκτείνεται στα οστά του οφθαλμικού κόγχου προκα-
λώντας οπισθοβολβική κεφαλαλγία, θάμβος οράσεως, 
διπλωπία, τύφλωση, παραλύσεις πολλαπλών κρανιακών 
νεύρων - θρόμβωση σηραγγώδους κόλπου - διήθηση 
εγκεφάλου και τελικά θάνατο42.
Απαιτείται άμεσα ευρύς χειρουργικός καθαρισμός νε-
κρωμάτων και χορήγηση λιποσωμιακής αμφοτερικίνης 
7-10 mg/Kg/24h. Χορήγηση Posaconazole μακροχρόνια 
(step-down): tb 300mg 1x2 ή Ιsavuconazole. Η συμπλη-
ρωματική θεραπεία με υπερβαρικό οξυγόνο μπορεί να 
έχει θέση στη ρινοεγκεφαλική ή τη δερματική μουκορ-
μύκωση σε διαβητικούς43.

Λοιμώξεις μαλακών μορίων και οστών
Κυτταρίτιδα εμφανίζεται  κατά εννέα φορές (x9) συ-
χνότερα  σε διαβητικούς. Staph. aureus, Strept. pyogenes, 
συχνά Gram (-), Pseudomonas aeruginosa. 
Οστεομυελίτιδα. Έως και δώδεκα φορές (x12) πιο συ-
χνή σε ΣΔ - συχνά εξαιτίας ενός υπερκείμενου παραμε-
λημένου διαβητικού έλκους). Η MRI έχει τη μεγαλύτερη 
διαγνωστική ευαισθησία. 

Πυομυοσίτιδα και Σακχαρώδης Διαβήτης
Κυρίως σε ασθενείς με ΣΔ και σε HIV(+). Πρόκειται 
για πυογόνο φλεγμονή των μυών ως αποτέλεσμα αι-
ματογενούς διασποράς στους μύες που οδηγεί σε 
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απόστημα. Συνήθως στα κάτω άκρα και τους ψοΐτες. 
Προηγηθείς τραυματισμός στο 25-50% (ελάσσων). Στο 
90% Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Escherichia coli. Μπορεί να είναι πολυμικροβιακή στους 
διαβητικούς. Στο 1ο στάδιο παρατηρείται «ξυλώδης» 
υφή των προσβεβλημένων μυών και πόνος. Στο 2ο στά-
διο ( μετά από 10-21 ημέρες) πυρετός και απόστημα. 
Στο 3ο στάδιο σήψη και επιπλοκές (π.χ.shock, ενδοκαρ-
δίτιδα, πνευμονία). Απαραίτητος ο έλεγχος με υπερη-
χογράφημα καρδίας για ενδοκαρδίτιδα. Η διαγνωστική 
προσπέλαση με γίνεται με CT καθοδηγούμενη παροχέ-
τευση και λήψη καλλιεργειών. Απαιτείται ευρεία  εμπει-
ρική αγωγή (πολυμικροβιακή λοίμωξη)44.

Διαβήτης και Νεκρωτικές Λοιμώξεις Μαλα-
κών Μορίων
1) Νεκρωτική απονευρωσίτιδα. Η τύπου I παρατηρεί-
ται σχεδόν αποκλειστικά σε διαβητικούς.
2) Γάγγραινα Fournier (νεκρωτική απονευρωσίτιδα 
οσχέου).
3) Mυονέκρωση Πολυμικροβιακή. Συχνά απουσία πό-
νου (διαβητική νευροπάθεια). Η αξονική τομογραφία 
είναι η μέθοδος εκλογής για την ανίχνευση αέρα στις 
περιτονίες. Θνητότητα: 21%-40%. Θεραπεία: Επιθετική 
χειρουργική (διάνοιξη, παροχέτευση, καθαρισμός νε-
κρωμάτων) - λήψη καλλιέργειας ιστών και συνδυασμός 
αντιβιοτικών (αερόβια- αναερόβια)44 .

ΣΔ και λοιμώξεις αναπνευστικού
Η κακή ρύθμιση του διαβήτη προδιαθέτει σε πνευμονι-
οκοκκική πνευμονία (πιο συχνή – με υποτροπές) όμως 
η θνητότητα είναι ίδια όπως και σε ασθενείς χωρίς ΣΔ. 
Στους διαβητικούς με πνευμονιοκοκκική πνευμονία, η 
υπεργλυκαιμία είναι δείκτης κακής πρόγνωσης. Ευρύ-
τερο φάσμα παθογόνων πνευμονίας κοινότητας παρα-
τηρείται στον διαβητικό ασθενή. Αυξημένα ποσοστά 
Staph. aureus και Gram αρνητικών όπως Klebsiella pn. 
Προδιαθεσικοί παράγοντες για αυτό αποτελούν το αυ-
ξημένο ποσοστό αποικισμού στο δέρμα - ρινική χοάνη 
με Staph. aureus και το αυξημένο ποσοστό φαρυγγικής 
φορείας με Gram (-)45,46. Η γαστροπάρεση, το μειωμέ-
νο αντανακλαστικό βήχα και τα διαταραγμένα πρότυπα 
ύπνου μπορεί να προκαλέσουν συχνότερα εισρόφηση. 
Παρατηρούνται επίσης εξασθένηση των λειτουργιών 
των πνευμόνων47, αλλαγές στη βασική μεμβράνη των 
πνευμονικών αγγείων (μικροαγγειοπαθητικές διαταρα-
χές επιθήλιου48,49,50, μη ενζυματική γλυκοζυλίωση των 
πρωτεϊνών των ιστών50,51. 
Ο διαβήτης επιδρά δυσμενώς στη νοσηρότητα και θνη-
τότητα κατά τη διάρκεια επιδημιών γρίπης τριπλασιάζο-
ντας τον κίνδυνο νοσηλείας και τετραπλασιάζοντας την 
πιθανότητα για νοσηλεία στη ΜΕΘ όπως διαπιστώθηκε 
κατά την πανδημία (H1N1) του 200952,53,54. Έχει βρεθεί 
2-8 μεγαλύτερος φορές κίνδυνος νόσησης από TBC 

πνευμόνων σε διαβητικούς και 4-14 φορές μεγαλύτε-
ρος κίνδυνος αποτυχίας της αντιφυματικής αγωγής. Η 
φυματίωση προκαλεί διαταραχή γλυκόζης και χειροτε-
ρεύει τη  γλυκαιμική ρύθμιση σε διαβητικούς ασθενείς55.

ΣΔ και λοιμώξεις του στόματος.
Ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος μπορεί να αυξήσει τη συ-
χνότητα εμφάνισης και να επιταχύνει την εξέλιξη της 
περιοδοντικής νόσου που από ορισμένους συγγραφείς 
θεωρείται η έκτη επιπλοκή του σακχαρώδους διαβή-
τη56,58. Ως παράγοντες που  εμπλέκονται θεωρούνται 
η υψηλότερη τιμή γλυκόζης στο σάλιο, το χαμηλό pH 
του σάλιου, η μικροαγγειοπάθεια και διαταραχές του 
κολλαγόνου57. Η θεραπεία της περιοδοντικής νόσου 
βελτιώνει και το γλυκαιμικό έλεγχο58.

Συμπέρασμα
Οι λοιμώξεις σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη απο-
τελούν μείζον πρόβλημα στη σημερινή εποχή για τους 
ασθενείς και το σύστημα υγείας. Το πρόβλημα αναμέ-
νεται να αυξηθεί τα επόμενα έτη. Για την αντιμετώπιση 
τους είναι απαραίτητη η συνεργασία πολλών ειδικοτή-
των. Περισσότερη έρευνα απαιτείται έτσι ώστε να δι-
ευκρινιστούν περαιτέρω οι παθογενετικοί μηχανισμοί 
που εμπλέκονται ανοίγοντας έτσι το έδαφος για την 
πληρέστερη κατανόηση του προβλήματος αυτού και 
την καλύτερη αντιμετώπιση των ασθενών.
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